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Introduccion

De acuerdo con el Instituto Nacional de Salud Publica (INSP, 2018) en los Gltimos
30 afios la obesidad y el sobrepeso se han convertido en una epidemia que afecta a uno de
cada tres adolescentes y nifios, y a siete de cada diez adultos en México. Dada esa situacion
es urgente atender y prevenir este fendmeno, pues asociadas a la obesidad hay varias
enfermedades no transmisibles como la diabetes, la hipertension y padecimientos
cardiovasculares que son las principales causas de morbilidad y mortalidad en la poblacién
mexicana. Aunado a ello, la reciente pandemia por Covid-19 puso de manifiesto que el
sobrepeso y la obesidad, asi como los padecimientos asociados son factores de riesgo para

enfermar gravemente por esta infeccion respiratoria (Camacho, 2022).

La atencion a la epidemia de sobrepeso y obesidad requiere de esfuerzos conjuntos
de diferentes instituciones con distintos niveles de participacion y atencion a varios tipos de
poblacién. En este sentido la colaboracion de la Secretaria de Educacion Publica es muy
importante, pues al abordar el fenébmeno de la obesidad en las aulas favorece que los
estudiantes construyan explicaciones desde la ciencia escolar de una situacion que es
socialmente relevante y de la cual la escuela no es ajena. La idea es que los estudiantes
utilicen el conocimiento cientifico escolar construido en el aula para tomar decisiones que
favorezcan un estilo de vida saludable. En este sentido cobra especial interés el analisis de
los contenidos de ensefianza, para el caso de México aprendizajes esperados, con base en la
investigacién en Didactica de las Ciencias y, poner a prueba tanto su posibilidad de logro,

como los desafios cognitivos que representan para los estudiantes.

Ahora bien, el presente trabajo se constituye como una modesta aportacién al campo
de investigacion en Didéactica de las Ciencias en lo que respecta al analisis del aprendizaje
esperado, ““ Explica como evitar el sobrepeso y la obesidad con base en las caracteristicas de
la dieta correcta y las necesidades energéticas en la adolescencia”, del primer grado de
educacion secundaria en la asignatura de Ciencias y Tecnologia Biologia, a través del uso de
una herramienta teorico-metodologica conocida como modelo cientifico escolar de arribo
(MCEA).



En el primer capitulo se identifican los elementos que configuran el problema de
investigacion en funcion del tratamiento del cuerpo humano y del proceso de nutricion en los
libros de texto de la educacion primaria y secundaria, asi como las ideas espontaneas acerca
del fendmeno de obesidad reportadas en la investigacion en Didactica de las Ciencias. Con
base en la revision bibliografica se identificd que el tratamiento del contenido de ensefianza
de nutriciobn es a partir de conceptos, integrados en un discurso, y una serie de
recomendaciones basadas en el plato del bien comer. Una idea que llamo la atencion de esta
revision fue que se daba por entendido que los estudiantes de primero de secundaria conocian
como se genera la obesidad en el cuerpo humano, por lo que se considerd importante en
primer lugar partir del fendmeno de obesidad y generar un modelo cientifico escolar que
pudiera explicar dicho fendmeno. Lo anterior como punto de partida para concretar el
contenido de ensefianza desde el punto de vista de las ciencias naturales y no como parte de

normas previamente establecidas.

El segundo capitulo se hace una revision de las ideas espontaneas acerca de la
obesidad reportadas en la investigacion educativa, asi como ciertas entidades que son
importantes para la configuracion del modelo cientifico escolar de arribo, por ejemplo,
nutrientes o bien acerca de los procesos de digestion y absorcién. Aunado a ello se analiza el
programa de estudio de Ciencia en Tecnologia Biologia en lo referente a los elementos que
aporta para el tratamiento del aprendizaje esperado, en términos de las entidades y relaciones

que conforman el MCEA.

El capitulo tres aborda el marco teorico desde el cual se trabaja la construccién de
modelos en la Didactica de las Ciencias, se resalta qué es un modelo y especificamente que
es un modelo cientifico, las funciones tienen y cuél es la utilidad de contar con estos

constructos para concretar los contenidos de ensefianza a trabajar en el aula.

El capitulo cuatro da cuenta cdmo se construye el MCEA, con base en primera
instancia en la construccion de los modelos cientifico, curricular y estudiantil inicial. Cabe
mencionar que es a partir del modelo cientifico como se van conformando los otros modelos,

en funcion de las entidades, propiedades de éstas, asi como las relaciones causales y



funcionales, ello permite la contrastacion de la informacion en los mismos términos. Una vez
obtenido el MCEA, éste es sometido a validacion de expertos, a través de un instrumento que
solicita su opinion en términos de la estructura y comportamiento del modelo, lo que en suma
da lugar a las funciones de explicacion y prediccion de los modelos cientificos. Ademas, los
expertos dan cuenta de las posibles dificultades cognitivas que los estudiantes tendrian que
enfrentar para alcanzar el MCEA. Conviene mencionar que en un principio de la
investigacion se tenia contemplado el disefio, desarrollo y validacion de una secuencia
didactica basada en el MCEA, sin embargo, dada la pandemia por Covid-19 no fue posible,

por lo que se opto por validacion por expertos.

En capitulo cinco est& dedicado al andlisis de los resultados, en primer lugar, hago
una reflexion acerca de la estructura de modelo, destacando el fuerte componente bioquimico
gue incluye la explicacion del fendmeno de obesidad, asi como la identificacion de las
principales sustancias quimicas —glucosa, fructosa y acidos grasos— involucradas. Aunado
a ello se destacan los procesos de digestion, absorcion y metabolismo, asi como las
estructuras involucradas en cada proceso. Enseguida se continua con la validacion del
MCEA, en el cual la mayoria de los expertos reconocen que las entidades, sus propiedades y
las relaciones causales y funcionales que conforman el MCEA permiten una descripcion,
explicacion y prediccion del fendmeno, sin embargo, llaman la atencidn con respecto a la
cantidad de entidades, lo abstracto de ellas, asi como lo lineal de las relaciones causales.

Ademas, refieren que el MCEA debe establecer relaciones con componentes sociales.

La ultima parte estd dedicada a presentar las conclusiones e implicaciones para la
didactica de las ciencias el uso de herramientas tedrico-metodoldgicas que propicien la
concrecion de los contenidos de ensefianza en modelos cientificos escolares que expliquen
fendmenos de interés educativo como la obesidad, cuya explicacion inmediata es aportada

por las ciencias naturales.



Planteamiento del problema de investigacion.

De acuerdo con el Instituto Nacional de Salud Publica (INSP, 2018) en México existe
emergencia sanitaria por la epidemia de obesidad y diabetes que padece una parte de la
poblacién mexicana. En la Encuesta Nacional de Salud (ENSANUT, 2018) se reporto que el
75.2 % de la poblacion adulta presentaba sobrepeso (39.1 %) y obesidad (36.1%); aumento
que se percibe desde 1999 (Rivera, Colchero, Fuentes, Gonzalez, Aguilar, Hernandez y
Barquera, 2018).

Con base en la informacion que se tiene hasta el momento la obesidad en adultos y
nifios se relaciona con enfermedades como diabetes mellitus, hipertension, dislipidemias,
enfermedades cerebrovasculares, artrosis, apnea del suefio, problemas respiratorios,
problemas ginecoldgicos y cancer, las cuales disminuyen la calidad de vida y longevidad de
las personas quienes las padecen (Centers for Disease Control and Prevention [CDCP], 2022;
Rivera, et al. 2018).

Una cuestion preocupante es que la poblacién estudiantil, entre 5y 19 afios, también
esta experimentando un aumento de la prevalencia de sobrepeso y obesidad. En este sentido,
datos de la ENSANUT (2018) sefialan que en el grupo de edad de 5-11 afios, el 74.3% de la
poblacién presenta sobrepeso (45.7%) y obesidad (28.6%). Para el rango de edad de 12 a 19
afios, el 67.6% de poblacién padece sobrepeso (35.8%) y obesidad (31.8 %). Ello es
neurélgico porque hay un incremento paralelo del sobrepeso y la obesidad entre la poblacion
de adultos y de nifios y adolescentes (Ozbas y Kilic, 2015). Y de acuerdo con la Organizacién
Panamericana de la Salud y la Organizacion Mundial de la Salud (OPS y OMS, 2015) entre
menos edad tengan las personas con sobrepeso se corre un mayor riesgo de que desarrolle

obesidad y con ello la posibilidad de generar algin padecimiento asociado con ella.

La situacion requiere de esfuerzos conjuntos entre varias instancias, entre ellas la
Secretaria de Educacién Publica (SEP), y como parte de las funciones y acciones que ésta

realiza estan los desgloses de los contenidos curriculares en ciencias naturales y, en
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particular, los referidos a la nutricién, con los que se busca el fortalecimiento de habitos y

actitudes saludables, asi como la prevencion de enfermedades (SEP, 2017).

La inclusidn de temas relevantes relacionados con la salud humana en los programas
de estudio de la educacion basica —obesidad y sobrepeso— plantean retos asociados con la
manera de configurar el ‘qué ensefiar’ y el ‘cdmo abordar’ dicho tema en el aula, dos
cuestiones centrales de la Didactica de las Ciencias sefialadas por didactas este campo de
conocimientos (lzquierdo, 2008 y Wickmann, 2014).

Si bien, el curriculum oficial determina el qué ensefar, éste solo establece un primer
grado de concrecion del contenido, el cual tiene un sentido de orientacion para precisar 10s

contenidos a trabajar en el aula (Couso, 2011).

Por ello para abordar el aprendizaje esperado, por la SEP respecto a la obesidad y
sobrepeso en jovenes, donde se sefala que “el alumno/a debe “Explica[r] como evitar el
sobrepeso y la obesidad con base en las caracteristicas de la dieta correcta [nuestro énfasis]
y las necesidades energéticas en la adolescencia” (SEP, 2017: 176), de la asignatura de
Ciencia y Tecnologia. Biologia, primer grado de educacién secundaria, hay que tener claro

qué es lo que dicho aprendizaje implica. Por ello, es necesario tener en cuenta lo siguiente:

a) El tratamiento del cuerpo humano en educacién primaria es presentado de manera
fraccionada en los libros de texto de Ciencias Naturales Tercer grado (Cervera,
Huesca, Luna, Martinez, Portilla, Rodriguez y Solis, 2019) en sistemas —digestivo,
respiratorio y circulatorio— revisados de forma independiente, que atienden a la
enumeracion de organos y sus funciones desligadas de algun fenémeno en particular
como podria ser el crecimiento o la obesidad (Lépez, 2011). Ello es importante como
antecedente, pues los estudiantes del nivel secundario tendran que explicar como
evitar la obesidad y el sobrepeso, sin tener antecedente del funcionamiento articulado
de los sistemas para explicar el fendmeno de la obesidad.

b) En lo que respecta al fenomeno de obesidad —abordado en el libro de quinto grado
de educacion primaria (SEP, 2017)—, se define como un padecimiento causado por

una mala alimentacién basada en el consumo de alimentos altos en grasa e
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industrializados y como resultado de ello se da una acumulacion excesiva de grasa en
el cuerpo. Al respecto, consideramos que el planteamiento esta incompleto, pues de
acuerdo con investigaciones recientes (Barquera, 2019; Camacho, 2022) los
carbohidratos son otra fuente de obesidad, sobre todo cuando son consumidos en
forma de jugos, refrescos, dulces y pasteleria en general. Ademas, se generan
interpretaciones inadecuadas acerca de las funciones del tejido adiposo o grasa en el
cuerpo. Por ejemplo, que el tejido adiposo es malo para el cuerpo humano, cuando
este cumple funciones de proteccidn y regulacién hormonal (Camacho, 2022, Suarez-
Carmona, Sanchez-Oliver, Gonzalez-Jurado, 2017; Vega-Robledo y Rico-Rosillo,
2019) —como mas adelante se menciona en el apartado de metodologia—. Otra
cuestion, a considerar, es la vaga definicion de obesidad, pues no hay un referente
claro sobre lo que se considera ‘acumulacién excesiva de grasa’. Aunado a lo anterior,
el termino de energia esta desdibujado en lo referente a la alimentacion, la obesidad
y el sobrepeso.

Con base en lo antes sefialado y, en las nuevas investigaciones con relacion al
fendmeno de obesidad, se puede apuntar la importancia de los procesos de produccion
y acumulacion de grasa en el cuerpo —Ilipogénesis—, a partir de nutrientes como los
acidos grasos y los carbohidratos. Asi mismo, realizarse el cuestionamiento al marco
de balance energético (Camacho, 2022) en el sentido de que solo describe una
situacién, pero no las causas que la originan. Ante todo esto, considero esencial tratar
de entender las causas que originan el fendmeno de obesidad, por lo que se prioriza
la revision de los procesos de lipogénesis sobre la participacion de la energia en los
procesos metabolicos.

Las ideas espontaneas acerca de los fendmenos de obesidad y sobrepeso son poco
referidas en la investigacion educativa —solo se encontraron seis articulos (Ledn-
Sénchez, Jiménez-Cruz y Gonzalo, 2015; Nufiez 2007; Ozbas y Kilinc, 2015;
Pettersson, Danielsson y Rundgren, 2020; Velardo y Drummond, 2019a, b) en las
fuentes de informacion a las que se tuvieron acceso. Entonces, fue necesario recurrir
a tépicos como: alimentacion (Espafia-Ramos, Cabello-Garrido, y Blanco-Lépez,

2014), nutricion —procesos de digestion, absorcién y metabolismo celular— (Giordan,
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d)

1987; Rownloands, 2004, Simpson, 1984; Teixeira, 2000) nutrientes —carbohidratos
y lipidos— (Banet, 2001; Mintzes, 1984; Nufiez y Banet, 2000) y, energia y
nutrimentos (Francis y Hill, 1993; Lucas, 1987; Slaughter y Ting, 2010) para tener
una mejor idea sobre el pensamiento estudiantil respecto a la obesidad y el sobrepeso.
Lo anterior, pone de manifiesto dos situaciones: 1) hay una fuerte tendencia al
tratamiento de los contenidos bioldgicos desde los conceptos sin relacion con los
fendmenos que explican y, 2) la investigacion en ideas espontaneas de los estudiantes
se ha centrado en los conceptos y poco en fendmenos como la obesidad, que
actualmente son de interés por su influencia en la salud de los estudiantes.

La ensefianza de la ciencia en el aula generalmente se realiza por medio de “palabras-
concepto” —por ejemplo, ‘nutriente’— como si éstas pudieran generar
espontaneamente en los estudiantes las ideas cientificas de fondo que les permitan
interpretar los fendmenos naturales (I1zquierdo, 2005). Ello también se relaciona con
la forma en como es concebido el contenido de ensefianza a tratar. Es decir, conceptos
y temas estructurados en la légica disciplinar, sin mediar una transformacion
didactica del contenido a ser ensefiado y sin consideracién de las ideas espontaneas
de los estudiantes y su visualizacion como fendmenos de interés cientifico con valor

educativo a ser explicados.

Con respecto al Gltimo punto, en la investigacion en Didactica de las Ciencias se han

realizado algunas propuestas de tratamiento de contenidos cientificos con planteamientos
tedricos que permiten orientar su transformacién hacia contenidos a ser ensefiados en la
escuela y, con ello, acercarse a la construccion de conocimiento cientifico desde el ambito

escolar. Algunos de ellos se mencionan brevemente a continuacion:

En el Modelo de Reconstruccion Educativa (MRE) de Duit (2006), éste propone la

‘elementarizacion’ del contenido cientifico, a partir de examinar e identificar las ideas basicas
que lo constituyen, su desarrollo histérico y la naturaleza de la ciencia. Todo ello sirve de

insumo para la etapa de construccion de la estructura del contenido orientado a la ensefianza.
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De acuerdo con Duit, (2006:750) “la estructura de los contenidos cientificos debe ser
reconstruida desde la perspectiva educativa”, lo cual significa que el contenido cientifico por
si mismo no constituye un contenido de ensefianza y que, éste debe ser reconstruido por
quienes elaboran el plan de estudios, el docente o el disefiador de la secuencia didactica, con
base en las finalidades educativas que se persiguen para la formacion de los ciudadanos en
determinada sociedad. Esto concuerda con lo sefialado por lzquierdo (2007) y con el
principio de ‘transposicion didactica’ de Chevallard (1998), porque evidencia la necesidad
de argumentar como el conocimiento cientifico —tomado de la academia— puede ser
legitimamente transformado o ‘transpuesto’ para ser util a los estudiantes. Si bien esto es
deseable, considero que puede haber dificultades en la construccion de los saberes cientificos
por parte de estudiantes, si quienes realizan esta labor no cuentan con referentes claros para
visualizar el proceso de construccion de conocimiento acerca del contenido cientifico a tratar

en cada caso.

Otra cuestion a considerar es que el aprendizaje bajo la perspectiva de MRE es
referido como un cambio conceptual. Sin embargo, de acuerdo con Méheut y Psillo (2004),
Psillos y Kariotoglou, (2016), Savinainen y Viiri (2008) y Wickman (2014), este cambio
radical no se da como tal, y, lo que se observa es un aprendizaje conceptual gradual; mas que
una transformacion extrema de las ideas espontaneas en beneficio del contenido conceptual

a lograr.

Lo anterior, pone de manifiesto la complejidad de los procesos de construccién de
conocimiento cientifico escolar y la reflexion de que no es suficiente con la intencién de que
los estudiantes cambien sus ideas espontaneas por los conceptos cientificos, sino buscar que

desarrollen la comprension de los fendmenos naturales.

En la perspectiva didactica de Los Dos Mundos (Buty, Tiberghien y Le Maréchal,
2004) se debe realizar un analisis epistemoldgico y de desarrollo histérico del contenido
cientifico, el cual es de corte conceptual; es decir, se busca que los alumnos dominen los
conceptos que forman parte de las teorias cientificas —los contenidos que abordan los autores

son de quimica y fisica—. Sin embargo, Ilama positivamente la atencion que el abordaje de
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tal analisis se realice por medio de un proceso de modelizacion; en el que se intenta guiar a
los alumnos en la distincion entre el mundo tedrico de la ciencia y las descripciones directas
del mundo material —que incluyen la percepcion de objetos y eventos—. De acuerdo con
los autores, el estudiante requiere entender el status del modelo cientifico que representa y
buscar la explicacion de la realidad fenomenica que se le presenta, asi como su relevancia y
potencialidad. Ello es importante porque, al hacer explicito el modelo o teoria de abordaje,
sirve como ayuda para que el alumno lo confronte con sus propias ‘ideas tedricas’ y asi pueda

discutirlas en el grupo.

Para trabajar una secuencia didactica bajo la perspectiva de ‘Los Dos mundos’, los
investigadores generan una herramienta llamada ‘rejilla’ —cuadro de doble entrada— en la
que conjuntan por un lado, el conocimiento que los estudiantes tienen acerca del mundo
material y el conocimiento cientifico al que se quiere llegar, asi como el conocimiento que
lo antecede —con base en el programa de estudios inmediatamente anterior al programa de
estudios que se trabaja en la secuencia—. Y, por otro lado, se explicitan los niveles de
modelizacion —el mundo de la teoria/modelo; relacion entre el modelo/ teoria y
objetos/eventos; mundo de los objetos y eventos—. El cruce entre programa de estudios y
niveles de modelizacion da a los autores los elementos clave para la organizacion y

tratamiento del contenido de ensefianza.

Sin embargo, en el articulo de Buty, Tiberghien y Le Maréchal (2004) no hay una
clara distincion entre estos niveles de modelizaciéon, y no se explicita la corriente
epistemoldgica que se esta utilizando para entender el significado de modelo y como se

construye.

Ahora bien, lo que se puede observar en estas perspectivas tedrico-metodologicas es
gue se abordan contenidos de ensefianza conceptuales, los cuales estan bien definidos desde
la comunidad cientifica. Asi, por ejemplo, estad el contenido tematico de éptica, lo que
Tiberghien (2007) sefiala como transposicion didactica de tipo 1. De acuerdo con Psillos y
Kariotoglou (2016) investigadores como Duit (2006), Buty, Tiberghien y Le Maréchal

(2004), Leach y Scott (2002) entre otros, realizan un analisis del contenido de ensefianza para
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elaborar la transposicion didactica, en la cual consideran los fines educativos. Es decir, las
habilidades, los procedimientos y los contenidos precisos a trabajar en la secuencia didactica,
asi como la utilidad de los mismos para que los estudiantes puedan comprender el mundo

desde el punto de vista de la ciencia.

De acuerdo con Couso (2011) los contenidos ademas de la ensefianza deben ser
relevantes para los estudiantes de esta época, razon por la cual algunos programas de estudio
incluyen contenidos de ensefianza que hacen referencia a temas sociocientificos —temas que
abordan contenidos cientificos en contextos de problemas sociales, y que aportan elementos
para tomar decisiones en los niveles individual y colectivo, (Martinez, 2014)—, como el
sobrepeso y la obesidad (SEP, 2017). Abordar estos temas es complejo y representa un reto

para el trabajo en el aula.

En consecuencia, el contenido de ensefianza —entiéndase también aprendizaje
esperado— es un problema de investigacion para la Didactica de las Ciencias, pues los
contenidos sociocientificos son diferentes de las disciplinas de origen (Couso, 2011).
Aunado a ello se pretende que la poblacion estudiantil construya conocimiento cientifico
escolar para aplicarlo a su vida cotidiana y tomar decisiones en el nivel personal con

fundamento cientifico.

Lo anterior, implica que la transposicion didactica del contenido de ensefianza sea un
proceso complejo, pues para estructurarlo es necesario realizar diferentes analisis de los
contenidos cientificos involucrados en el contenido sociocientifico de abordaje, como el caso
de la obesidad. De igual forma, es importante retomar de las perspectivas antes mencionadas,
el andlisis de las ideas espontaneas acerca del fendmeno a trabajar, para identificar las
potencialidades y posibles dificultades de los estudiantes en la construccion de la explicacion

del fenédmeno a tratar.

Es conveniente llamar la atencion que la caracterizacion del contenido de ensefianza
involucra diferentes analisis que, en conjunto, permiten identificar las ideas centrales que

ayudan a concretar el qué ensefiar, —y que éste no esta dado desde un principio—
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considerando no solo la logica de la disciplina sino también la relevancia educativa del

fendmeno natural a tratar, en este caso la obesidad.

Justificacion

A partir de la revision de los articulos de Couso (2011), Méheut y Psillos (2004),
Psillos y Kariotoglou (2016) y Wickmann (2014), los cuales concentran informacion acerca
la construccion de secuencias didacticas, sus enfoques y los conceptos tedricos de la didactica
de la ciencia en los que se basan, se puede observar que hay diferentes formas de proceder
con respecto a la transposicion didactica del contenido a ser ensefiado. Si bien, la mayoria de
éstas utiliza el analisis epistemol6gico del contenido y las ideas espontaneas de los
estudiantes acerca del mismo, no hay claridad en cuanto a como proceder para su
articulacion. Lo anterior, también puede deberse a la perspectiva desde la cual se aborda la
ensefianza en el aula, la cual suele basarse en principios del constructivismo o del
sociocontructivismo. Sin embargo, autores como Leach y Scott (2002), Lijnse (2010), Psillos
y Kariotoglou (2016) coinciden en que, dada la generalidad de sus principios, no se pueden
derivar guias que ayuden a los docentes en los procesos de ensefianza y aprendizaje de
contenidos especificos —como lo son los contenidos cientificos— por lo que los

investigadores necesitan acudir a otras fuentes para encontrar referentes més fructiferos.

Autores como Lijnse (2010), Ruthven, Laborde, Leach y Tiberghien, (2009), y
Wickmann (2014) han sefialado la necesidad de contar con posturas teérico-metodologicas
intermedias entre las grandes teorias del constructivismo y socioconstructivismo y las
practicas de ensefianza, con la intencion de hacer operativos los constructos conceptuales en
cuanto a la ensefianza y aprendizaje de las ciencias y llevarlos al aula en condiciones

cotidianas.

En consecuencia, en esta propuesta de investigacion se buscé articular algunos
referentes que provienen de la epistemologia —en particular la vision semanticista de ciencia

(Giere, 1999; )—, de la Didéactica de las Ciencias — conceptos de ciencia escolar (Izquierdo,
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2005; Izquierdo y Aduriz-Bravo, 2003; lzquierdo, Sanmarti y Espinet, 1999; Sanmarti,
2009), modelo cientifico escolar (Aduriz-Bravo,2013) y actividad cientifica escolar
(Izquierdo, 2007; Izquierdo, Sanmarti y Espinet, 1999; Sanmarti, 2009)—, asi como el uso
de la herramienta tedrico-metodolégica Modelo Cientifico, Escolar de Arribo —MCEA—
(Lopez-Mota, 2019; Lopez-Mota y Moreno-Arcuri, 2015) con la intencion de generar un
‘posible modelo’ de referencia acerca del fendmeno de obesidad que favorezca en el
estudiantado la descripcion, explicacion y prediccion del mismo bajo ciertas condiciones.

Lo anterior, es importante por dos cuestiones. La primera, debido a que en el
aprendizaje esperado propuesto por SEP (Programa de Cienciay Tecnologia. Biologia, 2017)
“Explica como evitar el sobrepeso y la obesidad con base en las caracteristicas de la dieta
correcta [nuestro énfasis] y las necesidades energéticas en la adolescencia”, se solicita al
estudiante dé una explicacion para evitar el sobrepeso y la obesidad. Por ello, se considero
desde el primer momento construir un modelo del fendbmeno de obesidad —desde una
perspectiva bioldgica sustentada en dicho programa de estudio— para estar en posibilidad de
dar alguna explicacion acerca de como evitar la ganancia de peso y evitar que ésta pueda

convertirse en obesidad.

En relacion con lo anterior, en la construccion del MCEA acerca del fendmeno de
obesidad me percaté de que la explicacion involucra conocimientos cientificos basicos de
dos ciencias —biologia y quimica—, organizados en los procesos de digestion, absorcion —
procesos que en cierta forma son abordados en la educacién primaria y secundaria—, y
anabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa, fructosa y acidos grasos, en el que la
intervencion de enzimas y hormonas son fundamentales. Por ello, la explicacién de como
evitar la obesidad y el sobrepeso no parece se pueda dar en términos de solo considerar una
serie de caracteristicas que atiendan la dieta correcta —completa, equilibrada, inocua,
suficiente, variada y adecuada— Yy contar calorias —necesidades energéticas en la
adolescencia—, sino en funcion de que el estudiantado comprenda como el consumo en
exceso de algunos alimentos ricos en carbohidratos y triacilgliceroles, asi como la falta de
actividad fisica pueden generar primero sobrepeso y —de continuarse su consumo y la

inactividad fisica— después obesidad.
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La segunda, es la posibilidad de aportar conocimiento dirigido al tratamiento de
contenidos de ensefianza con perspectiva sociocientifica desde un acercamiento a los
fendmenos naturales y la construccién de modelos cientificos escolares relativos a ellos.
Pues, desde la Didactica de las Ciencias, la vision de la construccion de modelos cientificos
escolares puede llevarse al aula mediante un proceso de transposicion didactica (Chevallard,
1998), operada sobre el modelo cientifico seleccionado para la ensefianza (Aduriz-Bravo,
2013). Ello implica favorecer entre los alumnos la construccion de modelos cientificos
escolares, —a partir de fendmenos cientificos de interés educativo— con la intencién de que
los estudiantes les proporcionen explicaciones a fendmenos de estudio como la obesidad, en
la forma de representaciones tanto mentales como graficas. Muy probablemente estos
modelos no seran iguales a los que construye la ciencia erudita, pero si tendran que ser

coherentes con los desarrollados por ella (Sanmarti, 2009).

En este sentido, resulta interesante explorar tendencias en la ensefianza de la ciencia
que expliciten con claridad los referentes analiticos basados en la construccion de
conocimiento cientifico escolar. Ello, con el proposito de ir construyendo caminos desde la
investigacion en Didactica de las Ciencias que permita a los docentes planificar y disefiar su
ensefianza con fundamento teorico y visualizar las posibles dificultades de comprension de
los estudiantes en cuanto a la conformacion del modelo cientifico escolar a ser alcanzado —
tales como entidades, propiedades y relaciones que se establecen méas adelante en el Modelo

Cientifico Escolar de Arribo— en el aula.
Con base en lo anterior, se genera la siguiente pregunta que guia la investigacion:
Pregunta de investigacidon

¢Queé tipo de modelo cientifico escolar —acorde con el ‘aprendizaje esperado’
establecido por la SEP— debiera propiciarse para dar cuenta del fendmeno de obesidad en el

primer grado de educacion secundaria?

La pregunta de investigacién a su vez se divide en las siguientes preguntas

particulares:
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e ;Cual seria una adecuada representacion del modelo de referencia en términos
ontoldgicos, causales y funcionales acerca del fendmeno de obesidad, en
correspondencia con el ‘aprendizaje esperado’?

e Cuales desafios cognitivos de los estudiantes serian evidenciados a partir del modelo

de referencia que se quiere propiciar sobre el fenémeno de obesidad?
Objetivo general

Construir un modelo cientifico escolar de referencia que idealmente permita explicar
—a los alumnos de primero de secundaria— el fendmeno de obesidad en términos —

nutricionales— del ‘aprendizaje esperado’ propuesto por la SEP.

Objetivos particulares:

o ldentificar las entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales basicas que
podrian conformar un modelo cientifico escolar de referencia para explicar el
fendmeno de obesidad con base en el aprendizaje esperado postulado por la SEP —
nutricional—.

e Dar cuenta de los posibles desafios cognitivos que los estudiantes de primero de
secundaria tendrian que enfrentar en términos del modelo cientifico escolar de

referencia sobre el fendmeno de obesidad.
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Antecedentes acerca del fendmeno de obesidad

Ideas de los estudiantes sobre la obesidad

En este apartado se abordan algunos resultados de investigacion educativa sobre las
ideas espontaneas de los estudiantes acerca del fendmeno de obesidad, asi como varios
referentes que estan directamente involucrados en la explicacion del fendmeno. Ejemplo de
ello: nutrientes, procesos de digestion y absorcion, estructura del sistema digestivo, entre
otros. Al respecto, cabe aclarar que el término nutriente hace referencia a las sustancias
quimicas, que se obtienen de los alimentos y que son indispensables para el crecimiento,
desarrollo y mantenimiento de los seres vivos (Campbell y Reece, 2002; Tortora y
Grabowski, 2002). De acuerdo con los elementos quimicos que los componen y su
organizacion los nutrientes son de diferentes tipos: carbohidratos, lipidos, proteinas,
vitaminas y minerales, cada uno con funciones diversas. Se puede decir que el término
nutriente es genérico y engloba a todas estas sustancias quimicas sin explicitar alguna en
particular. En esta investigacion abordamos el término de nutriente, como una categoria
general y sobre todo en la revision de la investigacion educativa de ideas espontaneas de los
estudiantes.

Aunado a lo anterior, también se revisa de forma general el tratamiento del contenido
de nutricién y de obesidad en los libros de texto, autorizados por la Secretaria de Educacién
Publica, para el programa de Ciencias y Tecnologia Biologia (SEP, 2017). En la revisién se
enfatizan los contenidos de ensefianza que son utilizados para precisar lo que se abordara
sobre nutricion y obesidad, todo ello con la intencion de contar con antecedentes para la
construccién de los modelos estudiantil inicial y curricular —que posteriormente se

explicitaran—.

Ahora bien, de acuerdo con varios autores (Driver, Guesne y Tiberghien, 1985;
Driver, Squires, Rushworth, Wood-Robinson, 2000; Furid, 2006) los nifios antes de trabajar
contenidos cientificos en la escuela desarrollan sus propias ideas acerca de los fenémenos

naturales. Estas ideas pueden o no estar en concordancia con el conocimiento cientifico,
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aunque en la mayoria de las ocasiones hay diferencias importantes. Sin embargo, es
importante conocerlas para identificar aquellas que puedan ser Utiles en la construccion del
conocimiento cientifico escolar o bien identificar las posibles dificultades a enfrentar en la
comprension de aspectos relevantes para lograr un acercamiento al contenido de ensefianza

en cuestion (Driver, et al., 2000).

Si bien, en la actualidad hay una extensa literatura en cuanto a ideas espontaneas
acerca de conceptos clave de las ciencias naturales —biologia, quimica y fisica—, cabe
mencionar que hay poca referencia a temas como la obesidad y el sobrepeso. Ello en parte
por la actualidad de los temas y porgue en la mayoria de los curriculos de educacién media
basica en diversos paises —en México, por ejemplo— la forma de abordar la ensefianza de
la ciencia es con base en el tratamiento de contenidos conceptuales; con la idea de que los
estudiantes podran aplicar los conceptos a su realidad para comprender lo que sucede y actuar
en consecuencia, lo cual ha sido cuestionado por la misma investigacidn en ideas espontaneas
(Gémez, 2008).

Con base en la revision de la investigacion educativa acerca de las ideas espontaneas
de los estudiantes sobre el fendmeno de obesidad, y algunas cuestiones relacionadas con la
nutricion que me podrian ayudar para conformar el Modelo Cientifico Escolar de Arribo
(MCEA), agrupé las ideas espontaneas en dos rubros. El primero es la vision de enfermedad,
es decir, reconocer que es un padecimiento que requiere ser tratado médicamente (Nufiez,
2007) y el segundo es con respeto a las explicaciones de los estudiantes sobre la obesidad, en
términos de sus ideas espontaneas (Ching y Wai, 2020; Ozbas y Kilinc, 2014; Pettersson,
Danielsson y Rundgren, 2020; Sripathi, Moscarella, Yoho, You, Urban-Lurain, Merril y
Haudek, 2019).

En cuanto al primer rubro, Nufiez (2007) sefiala que —en nifios de edades entre 7-11
afios— la obesidad no es vista como una enfermedad, ello en funcién que ésta no produce
dolor —el cual podria ser una evidencia de que hay una enfermedad—. En su lugar la
obesidad es pensada como una caracteristica del cuerpo de las personas e incluso una

caracteristica familiar (Nufiez, 2007; Rees, Caird, Dickson, Vigurs, Thomas, 2014), lo cual
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genera que la obesidad sea entendida como una cuestion personal, que puede ser controlada
por el individuo siempre y cuando tenga voluntad para hacerlo. Con esta idea, las causas del
por qué se origina la obesidad quedan desdibujadas (Ching y Wai, 2020; Ledn-Sanchez,
Jimenéz-Cruz y Gonzalo-Sobrino, 2015; Stevenson, Barrnett, Muldoon y Trew, 2006;
Velardo y Drummond, 2019b). Aunado a ello Stevenson, et al. (2006) sefialan que los
adolescentes se preocupan mas por la ganancia de peso en funcién de la apariencia de su
cuerpo, lo cual es una motivacion para sus elecciones de alimentos, las que no tienen relacion
con cuestiones de salud. En consecuencia, la alimentacion saludable fue mencionada por los
estudiantes en el contexto de control de peso y la refirieron como una solucién répida al

problema de obesidad, méas que una estrategia de salud a largo plazo (Stevenson, et al. 2006).

En el segundo rubro ubico la investigacion educativa que se tiene con respecto a las
explicaciones que los estudiantes ofrecen sobre el fendmeno de obesidad, qué sustancias
quimicas obtenidas de los alimentos intervienen en la obesidad, qué sucede con ellas durante
los procesos de digestion y absorcion, asi como la referencia a los 6rganos involucrados en
ello. La presentacion de la informacion la realizo con base en los procesos identificados a
partir del modelo cientifico elaborado por mi para explicar el fendmeno de referencia. De
esta manera, se busco informacion en la investigacion en Didactica de las Ciencias acerca de
los procesos de: a) digestion de carbohidratos complejos, simples y triacilgliceroles; b)
absorcion de glucosa, fructosa, acidos grasos, y c) anabolismo de triacilgliceroles a partir de

glucosa, fructosa y acidos grasos.

En lo que concierne al proceso de digestion varios investigadores (Banet y Nufiez,
1988 y 1996; Carvalho, 2008; Cubero, 1996; Teixeira, 2000) refieren que la mayoria de los
estudiantes reconocen al estdmago e intestinos como los principales drganos del sistema
digestivo, dejando de lado a la boca, el esofago, el higado, el pancreas y las glandulas
accesorias. De igual manera, cuestiones como el proceso de digestion quimicay la obtencién
de los nutrientes son aspectos poco comprendidos por los estudiantes, de educacion primaria,
asi como, los primeros grados de educacion secundaria —de paises como Espafia, Estados
Unidos, Inglaterra y Turquia, entre otros (Cabello-Garrido, Espafia-Ramos y Blanco-L6pez,
2017; Cakici, 2005; Gripshover y Markman, 2013; Rowlands, 2004; Teixeira, 2000). En
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particular, los estudiantes de secundaria no identifican la digestion quimica (Carvalho, Silva,
Lima, Coquet y Clément, 2004; Clément, 2003) y por tal razon, no tienen una idea de qué
son los nutrientes (Banet, 2001; Banet y Nufiez, 2006; Rivadulla-Lépez, Garcia-Barros y
Martinez-Losada, 2016 y 2008), y tampoco cudles son sus propiedades quimicas y la forma
como son distribuidos en el cuerpo. En su lugar muchos estudiantes describen la digestion
como un proceso mecanico (Cakici, 2005; Gripshover y Markman, 2013; Rowlands, 2004;
Teixeira, 2000), donde el alimento es convertido en pequefios trozos los que forman una
especie de ‘mezcla’ 0 ‘sopa’ que pasa a la sangre (Cakici, 2005). En este sentido, los
estudiantes consideran que las propiedades del alimento de origen se conservan, es decir, los
alimentos durante el proceso de digestion no pierden sus cualidades macroscopicas razon por
la cual no reconocen el cambio quimico que experimentan (Rowlands, 2004; Teixeira, 2000).

De acuerdo con Rivadulla-Lopez, et al. (2016) al finalizar la educacion primaria los
estudiantes conocen los términos vitaminas, grasas y proteinas, sin embargo, tienen
interpretaciones inadecuadas sobre sus funciones en el cuerpo. Por ejemplo, Lucas (1987),
Slaughter y Ting (2010), Velardo y Drummond (2019a), encontraron que los estudiantes de
educacion primaria y secundaria atribuyen a las proteinas y vitaminas la caracteristica de
proveer de energia al cuerpo, mientras que, las grasas estan relacionadas con la ganancia de
peso (Bledsoe, 2013), como resultado de ello, los estudiantes clasifican los nutrientes en
buenos —proteinas y vitaminas— y malos —grasas— (Cabello-Garrido, et al., 2017;
Rivadulla-Lopez, et al., 2016).

Otra idea que llama la atencidn es que los carbohidratos complejos, asi como la fibra
son menos conocidos como nutrientes (Banet, 2001), en comparacion con los azcares —
carbohidratos simples—, la sal y la grasa, que son considerados peligrosos para la salud de
las personas. Ademas, se identifica que los estudiantes no reconocen a los carbohidratos y

grasas como nutrientes esenciales para el cuerpo (Cabello-Garrido, et al., 2017).

De acuerdo con Cabello-Garrido, et al. (2017) es importante que los estudiantes
adquieran la capacidad de abstraccion y empiecen a conocer algunos nutrientes y

comprendan su valor para el adecuado funcionamiento del cuerpo humano.
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En el caso del proceso de absorcion investigadores como Grispshover y Markman,
(2013); Pettersson, Danielsson y Rundgren (2020); Slaughter y Ting, (2010) sefialan que los
estudiantes refieren el proceso como ‘pasan a través’ 0 ‘son filtrados’, donde no especifican
la entidad, es decir, no identifican el nutriente y solo hacen referencia a algo que sucede sin
identificar qué entidad lleva a cabo la accion. Algunos autores sefialan que esto puede
deberse a que durante el proceso de ensefianza se pone més énfasis en los drganos y las
funciones del sistema digestivo y se subsume el proceso de nutricion, el cual es dejado de
lado (Ching y Wai, 2020).

Aunado a lo anterior, considero que el lenguaje, y el uso de analogias (Danielsson &
Selander, 2016) —en las cuales no se explicitan los alcances y limitaciones con respecto al
proceso o fendbmeno con los cuales se les relaciona— que se utilizan en los libros de texto,
asi como el lenguaje y las analogias usadas por los profesores, con el afan de que los
estudiantes puedan comprender el proceso de absorcion conducen a que los alumnos presten
mayor atencion al proceso sin identificar que la entidad nutriente esta involucrada en el

mismo.

En lo referente a la formacion de triacilgliceroles a partir de acidos grasos, glucosa y
fructosa, Ozbas y Kilinc (2014) sefialan que los estudiantes no comprenden el papel de
hormonas como la insulina en el proceso del metabolismo y control de peso. Ademas, los
estudiantes explican con dificultad y usando vocablos cientificos del proceso de anabolismo
de triaiclgliceroles, y el desarrollo de algunos eventos —que estan acordes con el
conocimiento cientifico— pero no son organizados en una red causal significativa que les
ayude a explicarse el fenémeno. En este sentido las descripciones suelen ser imprecisas, lo
cual segln los investigadores Sripathi, Moscarella, Yoho, You, Urban-Lurain, Merril y
Haudek (2019) puede deberse a que los estudiantes tienen problemas para explicar los
fendmenos en términos moleculares y atdmicos; sobre todo en un fendmeno tan complejo
como lo es la obesidad, el cual involucra tres niveles de explicacion —macro-micro-
molecular—. Autores como Hartley, Wilke, Schramm, D’Avanzo y Anderson (2011)
identifican que para los estudiantes es mas ‘cémodo’ explicar los fendbmenos en términos

macroscopicos que, en términos microscopicos y moleculares, pues desconocen las
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explicaciones en esos terminos o bien las explicaciones son complejas y no tienen un modelo
causal que les ayude a identificar los distintos niveles de las explicaciones y como estan

relacionados.

De acuerdo con Banet y Nufiez (1991) los estudiantes aprenden de memoria las
funciones y estructura de los sistemas sin establecer relaciones significativas y en el caso de
la nutricion entre los alimentos-nutrientes y las funciones que desarrollan en el organismo

por ello lo olvidan pronto.

Con base en la literatura revisada sobre ideas espontaneas se puede decir que, aunque
los estudiantes tienen algunos conocimientos de nutricion, éste se basa en relaciones causales
poco definidas o sustentadas en atributos intencionales asignadas a los nutrientes o a procesos
inexistentes. De igual forma, no hay claridad en las entidades y sus caracteristicas, por lo que
el estudiante carece de una idea clara acerca de qué sucede con cada entidad, por qué y en
qué proceso, asi como el resultado de ello. Conviene mencionar que lo anterior, se realizo
con base en la revision de la literatura sobre ideas espontaneas de los estudiantes con respecto
a las entidades, propiedades de las entidades, asi como a las relaciones causales y funcionales
identificadas en el modelo cientifico, por representan ciertas limitaciones, influenciadas por
cuestiones culturales y sociales, y estarian sujetas a revision en la poblacion mexicana de

alumnos de secundaria.

Tratamiento de la obesidad de acuerdo con el programa de estudios (SEP, 2017)

En México como en varios paises la ensefianza de la nutricion comienza —en la
educacion primaria (SEP, 2017)— con el estudio del sistema digestivo, los 6rganos que lo
componen y las funciones que realizan, para continuar con la agrupacion de los alimentos de
acuerdo con el nutriente que contienen en mayor proporcion. Enseguida, se relaciona la
agrupacion de los alimentos con alguna representacion grafica que, en el caso de México, se
basa en el plato del bien comer (Secretaria de Salud, 2013). En él se organizan los alimentos

en 3 grupos: frutas y verduras; cereales y, leguminosas y alimentos de origen animal.
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Ademas, se identifican las caracteristicas de lo que se considera una dieta correcta —
completa, equilibrada, inocua, suficiente, variada y adecuada—, para después solicitar a los
estudiantes combinaciones de los alimentos en tres comidas—desayuno, comida y cena—y
dos colaciones, con la intencion de que los estudiantes pongan en juego las caracteristicas de

la dieta correcta.

Para el nivel secundaria, se retoman los mismos contenidos de ensefianza, y se
profundiza la estructura y funcionamiento del sistema digestivo. En este contexto se aborda
el proceso de nutricion, sin hacer explicita la transformacion de alimentos en nutrientes —

carbohidratos, lipidos, proteinas, vitaminas y minerales—.

En los libros de texto de educacion secundaria llama la atencién que se aborda el
indice de masa corporal (IMC) con valores para la poblacion adulta como referente para
identificar el sobrepeso y la obesidad en adolescentes, lo cual es inadecuado; porque el IMC
en adolescentes debiera de compararse con cuadros de crecimiento por edad y sexo que se
basan en datos de encuestas nacionales. Ello se debe a los cambios de peso y estatura que los
adolescentes y nifios experimentan con la edad (OMS, 2015). Ademas, el IMC es una medida
que no especifica cdmo esta distribuido el tejido adiposo en el cuerpo, si bien es un parametro
general a tomarse, en cuenta, no es el Unico para hacer un diagnostico de obesidad o
sobrepeso —sobre todo en el caso de los adolescentes cuya complexion estd cambiando—,
pues los especialistas en nutricion cuentan con otros instrumentos y herramientas que ayudan
a dicha tarea (Camacho, 2022; Camacho y Ruppel, 2017; Mufioz, 2015).

Lo que se observa es que los contenidos son abordados desde los conceptos, sin
contextualizar el problema de obesidad, dando por descontado que este padecimiento es
debido a un alto consumo de alimentos con alto potencial calérico y falta de ejercicio —de
acuerdo con Leodn-Sanchez, et al. (2019) es lo que cree el comin de las personas—, sin

explicitar claramente qué nutrientes y procesos estan involucrados en el fenémeno.

Aunado a lo anterior, la ensefianza del contenido de nutricién en la escuela se
encuentra subsumida en detalles anatomicos y fisioldgicos del estudio del sistema digestivo

en particular (Cakici, 2005; Rowlands, 2004). Es decir, se presta mas atencion a la estructura
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anatomica y funcion fisiologica del sistema digestivo y menos a las transformaciones
quimicas que experimentan los alimentos hasta la obtencién de los nutrientes, y como éstos
son absorbidos y distribuidos a las células del cuerpo para su transformacién en otras
sustancias quimicas, razon por la cual se observan desligados estos conocimientos del
proceso de nutricion —el cual implica la intervencion de sistema de circulatorio, respiratorio,
excretor, entre otros—, por lo que solo se enfocan en la descripcion muy somera del proceso
(Rivadulla-Lépez, et al., 2016). Por ello, es importante entender el proceso, cuales son las
sustancias quimicas que intervienen, qué caracteristicas tienen para poder intervenir, cuales
son las relaciones que se van estableciendo entre éstas, y con ello dar una idea de la ‘ruta’ o
‘secuencia’ de eventos que permitan al estudiantado tener una explicacién cientifico-natural

acerca del proceso de nutricion.

Otra cuestion a resaltar, es que se destacan mas las actitudes y los habitos como
indicaciones a seguir de qué es bueno y malo para una adecuada nutricion y desarrollo del
cuerpo humano, es decir, qué alimentos hay que consumir y cuales no, sin la explicacion del
por qué se les considera de tal manera (Cabello-Garrido, et al., 2017; Ozbas y Kilinc, 2014;
Rivadulla-Lo6pez, 2016; Velardo y Drummond, 2019b).

En cuanto a la representacion grafica del plato del bien comer (Secretaria de Salud,
2012), se asumen las porciones de los alimentos en funcion del espacio que cubren en el plato
—se corresponde con la caracteristica de equilibrada— y la importancia de la variedad
entendida como el conocimiento de diferentes tipos de alimentos. Sin embargo, estas
caracteristicas no son del todo transparentes. Por ejemplo, en el grupo de las leguminosas y
productos de origen animal se conjuntan alimentos diversos, como: el huevo, los frijoles y la
carne de res, de los cuales se solicita al estudiante que trate de identificar lo que unifica a
estos alimentos —las proteinas—, lo cual complica la situacion; porgue los estudiantes
tienden primero a identificar las diferencias macro o fenoménicas, las cuales saltan a la vista,
mientras que, lo que los unifica en parte, es una entidad —proteinas— que no se observa a
simple vista (Halloum, 2004). Asi, los adolescentes, al no encontrar referentes claros, repiten
informacién (Ching y Wai, 2020; Ozbas y Kilinc, 2014; Velardo y Drummond, 2019b) sin
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tener una idea clara de como estan agrupados los alimentos y las razones de por qué deben

consumirse en determinadas porciones o porcentajes.

Lo anterior, hace evidente tres cuestiones: 1) la importancia de trabajar con
fendmenos relacionados con la nutricion —como el caso de la obesidad— para favorecer su
explicacion racional haciendo uso de entidades como alimentos ricos en carbohidratos
complejos o simples, nutrientes —glucosa, fructosa y triacilgliceroles— y enzimas entre
otras; 2) organizar la explicacion del fendmeno de acuerdo con los procesos involucrados —
digestion, absorcion y metabolismo de triacilgliceroles, glucosa y fructosa— asi como con
los 6rganos involucrados para identificar las conexiones entre ellos y, 3) favorecer la

identificacion de los niveles de organizacion involucrados —macro, micro y molecular— .

Con base en lo antes expuesto cabe reflexionar acerca de como se podria hacer
confluir la explicacion del fendmeno de obesidad desde el conocimiento cientifico, lo que
solicita el programa de estudio en lo referente al aprendizaje esperado y las ideas espontaneas
de los estudiantes —revision bibliogréfica— para lograr un acercamiento a una explicacion
cientifica escolar del fendmeno de obesidad. Una posible respuesta la podemos encontrar en
una linea de investigacion en Didactica de las Ciencias que aborda la construccion de

modelos, tema que es abordado en el siguiente capitulo.
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Abordaje de los modelos cientificos en el aula de ciencias

El marco tedrico se aborda atendiendo a la importancia de la construccion de modelos
cientificos escolares, asi como sus fundamentos desde la epistemologia, en particular la
vision semanticista. Estos fundamentos constituyen la base para su concrecion en la Didactica
de las Ciencias mediante conceptos teoricos de la misma — ‘ciencia escolar’, ‘actividad
cientifica escolar’ y ‘modelos cientificos escolares’— y da pie a la construccion de
conocimiento cientifico escolar en las aulas con la ayuda de conceptos tedrico-metodoldgicos
como el Modelo Cientifico Escolar de Arribo; permitiendo, éste, el disefio y validacion de
secuencias didacticas fundamentadas en la vision de modelos (L6opez y Mota, 2019; Lépez-
Mota y Moreno-Arcuri, 2014).

Los modelos en el aula

De acuerdo con Justi (2006), es importante la bdsqueda de integracion entre los
procesos de ensefianza y aprendizaje, asi como la explicitacion de elementos metodoldgicos
que orienten a los docentes en la identificacion de aspectos relevantes que son
imprescindibles considerar para la planificacion de la ensefianza. En este sentido, la
construccion de modelos es vista como una forma de enfocar la ensefianza —distinta de
ensefar conceptos— Yy de disponer de una metodologia —modelizacion de fendmenos— que

permita el trabajo en el aula de contenidos cientificos de una forma alternativa.

Con base en lo anterior, Justi (2006) argumentan acerca de la importancia de la
construccion de modelos en la ensefianza de las ciencias y al respecto sefiala que éstos tienen
la finalidad de:

e Aprender ciencia, es decir, el alumnado debe tener conocimiento acerca de la naturaleza

de la ciencia, los &mbitos de aplicacion y las limitaciones de los modelos cientificos.

e Aprender sobre ciencia, esto es, que los estudiantes comprendan la naturaleza de los
modelos y puedan evaluar su papel en el desarrollo y la comunicacion de los resultados

de la investigacion cientifica.
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e Aprender a hacer ciencia, es decir, las alumnas y los alumnos deben ser capaces de
construir, comunicar y comprobar sus propios modelos, asi como revisarlos y adecuarlos

a los modelos cientificos escolares de referencia.

Garcia y Sanmarti (2005) sefialan que aprender ciencia en la escuela es ayudar a los
alumnos a construir modelos significativos acerca de fendmenos naturales con los cuales
tengan relacion y sobre los que puedan pensar, hablar y actuar. El establecimiento de
relaciones entre estas acciones es lo que estas autoras llaman modelizacion y permite modular

el proceso de ensefianza y lograr un aprendizaje por construccion de modelos.

Las posiciones anteriores frente al aprendizaje de la ciencia, implican cambiar la
mirada acerca de qué se ensefia y la forma como se ensefian las ciencias en la escuela, donde
los alumnos son los protagonistas del aprendizaje. Para ello, los docentes tendrian que
proporcionar formas diferentes de mirar la propia disciplina (Izquierdo, 2008), y la vision de
construccion de modelos nos ayuda a ello.

Ahora bien, el significado de modelo es discutido por filésofos de la ciencia,
psicologos, linguistas y educadores (Justi, 2006; Justi y Gilbert, 2016) y ello se debe a que el
término ‘modelo’ se utiliza en diversos &mbitos y con distintas connotaciones. Sin embargo,
una de las definiciones mas aceptadas, para el campo de la Didactica de las Ciencias, de
acuerdo con Justi (2006) es la propuesta por Gilbert, Boutler y EImert (2000) quienes apuntan
gue un “modelo es una representacién parcial de una idea, objeto, acontecimiento, proceso o
sistema creado con un objetivo especifico (p. 11)”. Al respecto conviene hacer algunos

comentarios que ayuden a comprender sus elementos.

En primer lugar, el modelo es reconocido como una representacion y de acuerdo Justi
(2011) habria que considerarla no sélo como la existencia de una semejanza entre el modelo
construido y la idea, sistema, objeto, fendmeno, proceso, sino atribuirle dos sentidos méas a
de acuerdo con Morrison y Morgan (citado en Justi, 2011, p 86): 1) como una abstraccion a
partir de’ y 2) ‘traduce en otra forma’ la naturaleza de la idea, sistema, objeto, fenomeno,
proceso. En este sentido los modelos se constituyen como uno de los principales instrumentos

de la ciencia para la generacion de conocimiento y, ademas son parte de la préactica cientifica

31



para aprender de las teorias cientificas y comprender el mundo (Acevedo-Diaz, Garcia-
Carmona, Aragén-Méndez y Oliva-Martinez, 2017; lzquierdo, 2014; Justi, 2011).

En segundo lugar, de acuerdo con Ohy Oh (2011) el adjetivo de ‘parcial’ se refiere a
que en la representacion de un objeto fueron seleccionadas las entidades que le interesaban
al modelador, por lo que la representacion tiene limitaciones, pues solo puede explicar una

parte del fendbmeno o idea que representa.

En tercer lugar, es lo que puede ser representado por un modelo, y al respecto hay una
gran variedad que incluye: objetos y fendmenos observables y no observables, sus
propiedades y estados, secuencia de eventos, procesos cognitivos y naturales, asi como
cualquier idea que ayude a entender como trabaja el mundo (Ohy Oh, 2011). Cabe aclarar
que en mi caso trabajo con la idea de fendmeno que de acuerdo con Bunge (2007) “la palabra
‘fendmeno’ (apariencia) quiere decir «un hecho o evento observable» [...], un objeto o
aspecto conocido a través de los sentidos en lugar de por medio del pensamiento o la intuicién

sensorial (p. 66)”.

El cuarto lugar es la idea de que el modelo es creado, al respecto Justi (2011) sefiala
que es la mente de los seres humanos la que construye modelos, lo que en Didactica en
Ciencias se conoce como modelo mental y que de acuerdo con Johnson-Laird (1980, 1983
citado en Justi y Gilbert, 2016) es una estructura analoga del mundo real o bien de una entidad

imaginaria que puede ser utilizada para proveer de explicaciones.

El quinto lugar esta relacionado con el objetivo de la construccion del modelo, al
respecto Justi (2006) sefiala que pueden ser varios, sin embargo, destaco algunos que son de
importancia para la Didactica de las Ciencias como que sirven para describir, explicar y
predecir fendmenos, eventos o procesos del mundo natural (Buckley y Boulter, 2000; Gilbert,
Boulter y Rutherford, 2000; Halloum, 2004; Gutiérrez, 2014). Oh y Oh (2011) sefialan que
la descripcidn se refiere a cuestiones ontoldgicas de lo que existe, es decir, del fenémeno u
objeto en cuestion, mientras que la explicacion esta en referencia a la causalidad, esto es,
porqué las cosas se comportan en cierto sentido o bien porgue suceden de tal forma que da

como resultado el fenémeno, proceso u objeto observado. Ahora bien, cuando se conoce lo
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suficiente del mecanismo que da origen al fendmeno, en cuestion, se puede anticipar su
comportamiento ante la modificacion de ciertas condiciones, la explicacion a ello constituye
una prediccion, la cual puede ser sometida a comprobacion, constituyéndose en una de las

herramientas méas poderosas de la ciencia (Gilbert, et al., 1998).

Con base en lo anterior, algunos investigadores (Windschitl y Thompson, 2006; Oh
y Oh, 2011) consideran que una de las principales actividades para la construccion de
conocimiento cientifico escolar es la exploracion de fendmenos a través de la construccion y
reconstruccion de modelos a la luz de los resultados de investigacion en Didactica de las
Ciencias. Asi el proceso de construccion de modelos centrado en el estudiante es un proceso
progresivo de construccion de conocimiento cientifico escolar el cual es muy similar al
trabajo del cientifico en lo concerniente al desarrollo y evaluacion de hipotesis explicativas
con el propdsito de alcanzar una compresion mas sofisticada del mundo natural (Clement,
1989).

En relacién con lo anterior, la finalidad de aprender a hacer ciencia propuesta por
Justi (2006) cobra especial relevancia pues favorece la incursion de los estudiantes en la
comprension de como se construye el conocimiento cientifico —por medio de modelos— en

la comunidad cientifica.

En la busqueda de esta perspectiva diferente se ha volteado la mirada hacia la nueva
filosofia de la ciencia, en particular la vision semanticista con la intencidn de investigar
fundamentos que permitan traducir al salén de clases una forma actualizada de entender la
ciencia, darle sentido a su ensefianza en la escuela —que los estudiantes puedan explicarse
fendmenos o procesos naturales, intervenir en ellos y tomar decisiones para mejorar su
calidad de vida—, asi como participar en su propia construccion de conocimiento cientifico

escolar.
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Dimension meta-cientifica: Vision Semanticista de los modelos cientificos

De acuerdo con Echeverria (2003), la vision semanticista de la ciencia parte del
postulado fundamental de considerar las teorias cientificas como clases de modelos y no
como entidades cuya base son enunciados que expresan hechos. El autor también sefiala que
la construccion de los modelos conlleva una variedad de representaciones y que los hechos
cientificos tienen que ser pensados en el marco de los modelos tedricos propuestos por los
cientificos. Solo dentro de esos marcos, los fendmenos cientificos pueden ser enunciados

como hechos y adquieren significado empirico.

De acuerdo con Aduariz-Bravo y Ariza (2014) los modelos cientificos son construidos

con diferentes sentidos de los cuales destacan tres:

1. Funcional. EI cual hace referencia al para qué es construido el modelo por parte
de los cientificos y las cientificas, es decir, cudl es el objetivo de ello, describir,
explicar, predecir, intervenir, transformar, comunicar ideas cientificas acerca de
un fendmeno, proceso u objeto de estudio (Oh y Oh, 2011).

2. Pragmatico. Para los cientificos y las cientificas solo algunos aspectos de la
realidad son importantes, por lo que solo toman aquellos que son de su interés.
De acuerdo con Addriz-Bravo y Ariza (2014), los modelos que los cientificos
construyen para contestar sus preguntas de investigacion estan permeadas por los
valores e intenciones de la época y lugar donde se desarrolla la investigacion
cientifica.

3. Paradigmatico. Muy cercano a la nocion de ‘ejemplar’ de acuerdo con Kuhn,
donde los modelos cientificos podrian ser “ejemplos a seguir” para hacer

investigacion en diferentes campos de conocimiento.
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Giere (1999:64) menciona que, al considerar la ciencia como un conocimiento basado
en modelos, se acepta que las interpretaciones acerca de los fendmenos o procesos “no
provienen directamente del mundo sino de ‘modelos’, objetos abstractos que se ajustan
exactamente a las definiciones realizadas”. De acuerdo con el autor el ajuste del modelo con
el fendmeno de estudio —mundo real— no es global, es decir, que involucre todos los
elementos del proceso o fendmeno, sino que solo hace referencia a aquellos aspectos del
mundo que el modelo intenta capturar. En este sentido el modelo representa aspectos
especificos o ‘esenciales’ del fendmeno, los cuales son seleccionados por quien construye el

modelo, de acuerdo con sus propositos (Oh y Oh, 2011).

También, de acuerdo con Giere (1999), la interpretacion de las teorias ‘basadas en
modelos’, la relacion entre las declaraciones o definiciones y el mundo, es a través del
modelo, por lo que se dice que es una relacion indirecta. Al respecto Morrison & Morgan
(1999) mencionan que los modelos juegan el papel de mediadores entre las teorias cientificas
y el mundo. Y que el papel de mediador de los modelos es por dos cuestiones: 1) Las teorias
cientificas no tienen correspondencia con entidades del mundo y 2) los fenébmenos naturales
la mayoria de las veces son complejos por lo que se requiere de varias teorias para
comprenderlos. Por lo que es a través de un modelo que se puede conectar la teoria con el
fendmeno de estudio. Esta ayuda a que la teoria se siga desarrollando a partir de los datos
que se obtengan del fendbmeno y la proyeccion de la teoria en el mundo (Oh & Oh, 2011).

Los cientificos muy a menudo utilizan medios no linguisticos, por ejemplo,
diagramas, modelos a escala, entre otros, como parte del proceso de caracterizar los
diferentes componentes de los modelos teéricos y no solo como apoyos visuales (Giere,
1999). Aunque cabe sefialar que gracias a los procesos de visualizacion y simplificacion
algunos modelos pueden ilustrar fendmenos que son complejos o bien que no pueden ser
observados a simple vista (Oh y Oh, 2011). Al respecto Acevedo-Diaz, Garcia-Carmona,
Aragon-Méndez y Oliva-Martinez (2017) mencionan que la construccion de modelos
cientificos es parte de la practica cientifica y como tal son instrumentos de investigacion

como lo son los experimentos, los instrumentos de medida, las teorias y los datos.
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Giere (1999) refiere que existen diversas formas de acceder a las ‘familias de
modelos’ que constituyen la teoria, dado los medios no linglisticos que utilizan los
cientificos. En este sentido una teoria puede ser una manera abstracta y ‘aparentemente’
alejada del mundo real, pero, también ‘una familia de modelos’ que contiene
representaciones de hechos ejemplares los cuales son interpretados y (re)construidos

tedricamente (lzquierdo y Aduriz-Bravo, 2005).

En congruencia con Giere (1999), Aduriz-Bravo (2013) destaca que “el modelo
cientifico capta los elementos esenciales de un sistema y favorece el camino analdgicamente
para comprender otros sistemas (p. 1601)”. Es importante sefialar que la concepcion
semanticista de modelos es compatible con la reconstruccién realista de la ciencia, la cual
puntualiza lo que el modelo dice acerca del mundo, es decir, que tiene una relacion sustantiva

y profunda con lo que el mundo es (Giere, 1999).

Si consideramos que los cientificos al estudiar un fendmeno del mundo construyen
un modelo, el cual permite explicar y generar predicciones, es conveniente, enfatizar también
su caracter de construccion abstracta generada por la actividad humana. De acuerdo con
Gbmez (2006) los modelos contienen entidades finitas que se relacionan entre si y la
organizacion de estas “produce nociones, definiciones, conceptos, generalizaciones
confirmadas, leyes, hipétesis, metaforas, analogias, procesos o ecuaciones (p.3).” De igual
forma sefiala que las entidades y sus relaciones estan definidas dentro del modelo en cuestion

y, por lo tanto, tienen significado en él.

Aunado a lo anterior, también toma relevancia el modelo cognitivo de ciencia (Giere,
1988, en Izquierdo, et al., 1999) en el que se intenta explicar cémo los cientificos hacen uso
de sus capacidades cognitivas para construir conocimiento cientifico acerca de los fendmenos
gue estudian (Sanmarti, 2009). Desde este enfoque la ciencia es considerada como una
actividad cognitiva, como lo es también la construccién de conocimiento cientifico escolar
(Izquierdo, et al., 1999). En este sentido, Echeverria (2003) menciona que el enfoque
cognitivo se ocupa sobre todo del aspecto procesual de la actividad cientifica en lugar del

analisis en si de las teorias y leyes.
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Dimensidn tedrica: perspectiva de los modelos cientificos escolares

Al intentar llevar al aula el proceso de construccion de modelos cientificos escolares
surge la necesidad de recurrir a ciertos constructos propios de la Didactica de Ciencias. En
este caso me referiré a la ‘ciencia escolar’ (1zquierdo, 2005; Izquierdo y Aduriz-Bravo, 2003;
Izquierdo, Sanmarti y Espinet, 1999; Sanmarti, 2009), ‘actividad cientifica escolar’
(Izquierdo, 2007; Izquierdo, Sanmarti y Espinet, 1999; Sanmarti, 2009) y ‘modelo cientifico
escolar’ (Aduriz-Bravo, 2013; Aduriz-Bravo e Izquierdo-Aymerich, 2007).

De acuerdo con Sanmarti (2009) ensefiar ciencias implica tender puentes entre el
conocimiento cientifico —tal como lo expresan los cientificos en sus textos—y el conocimiento
que pueden construir los estudiantes. Para lograrlo se hace necesario reconstruir el
conocimiento cientifico de cierta forma que se pueda proponer a los estudiantes en los
diferentes niveles educativos. Ello implica un trabajo fuerte de seleccion y redefinicion de
conceptos, experiencias escolares arquetipo para poder construirlos, a través de analogias y
ejemplos con los que se puedan relacionar, la forma de comunicarlos —expresiones verbales,
graficas, entre otras—, asi como decidir la forma de presentarlos. En este sentido la autora
sefiala que en la escuela se ensefia una ciencia escolar, que esta correlacionada con la ciencia

erudita pero no es igual a ella.

Izquierdo, Sanmarti y Espinet (1999) refieren que el conocimiento cientifico al ser
construido por personas e instituciones, lleva incluido muchos aspectos diferentes por lo que
se deberia hablar de una “actividad cientifica”. Con base en esta idea varios investigadores
(Gomez, 2006; Izquierdo y Aduriz-Bravo ,2003 y 2005; Paz, Marquez y Aduiz-Bravo, 2008)
identifican que en el &mbito escolar se puede hablar de actividad cientifica escolar —ACE—
como un proceso de atribucion de sentidos sobre los ‘hechos del mundo’. En este sentido y
desde la vision de construccion de modelos, la ACE tiene como finalidad que los alumnos
construyan modelos tedricos escolares acerca de ciertos fendmenos para intervenir en ellos

y evaluarlos en términos de sus procesos y resultados (Izquierdo y Aduriz-Bravo, 2003).
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Desde la Didéactica de las Ciencias, la vision de la construccion de modelos cientificos
escolares puede llevarse al aula mediante un proceso de transposicién didactica (Chevallard,
1998), operado sobre el modelo cientifico que ha sido seleccionado para la ensefianza
(Aduriz-Bravo, 2013). Ello implica favorecer entre los alumnos la construccion de modelos
cientificos escolares, con la intencién de que éstos les proporcionen representaciones y
explicaciones de los fendmenos del mundo natural. Muy probablemente estos modelos no
seran iguales a los que construye la ciencia erudita, pero si tendran que ser coherentes con

los desarrollados por ella (Sanmarti, 2009).

Con base en lo antes expuesto, se puede decir que la ciencia escolar busca generar
ACE con la intencién de que los estudiantes construyan modelos cientificos escolares que les
permitan explicar ciertos fenémenos, y, aprender a mirar el mundo desde una forma distinta.
En este sentido Sanmarti (2009) menciona que la ciencia escolar deberia abonar al
tratamiento de problemas relevantes para los ciudadanos y, muchos de éstos requeriran de un
trabajo interdisciplinario, lo cual complejiza su tratamiento. En programas de estudio
actuales (SEP, 2017) se incluyen temas como la obesidad y el sobrepeso que implican un
tratamiento diferente al de los conceptos. El reto aqui es ensefiar los modelos y teorias de la
ciencia que posibiliten a los alumnos interpretar los problemas y tomar decisiones
fundamentadas; al mismo tiempo que, generar habilidades para que puedan actuar

criticamente en su entorno.

Al trabajar la idea de construir modelos en el aula, se hace necesario contar con una
definicion de lo que es un modelo cientifico (Addriz-Bravo, 2013). Una respuesta a ello esta
dada por Gutiérrez (2014) quien sefiala que “Un modelo cientifico es una representacion de
un sistema real o conjeturado, consistente en un conjunto de entidades con sus principales
propiedades explicitadas, y un conjunto de enunciados legales que determinan el
comportamiento de esas entidades (p. 51)”. La definicion esta fundamentada en la ontologia,
que de acuerdo con Gutiérrez (2014) “su significado etimologico es “ciencia del ser”: es la
ciencia que se ocupa de las cosas, de las entidades, del ser, en cuanto a sus atributos
esenciales; es decir se ocupa sélo de lo hace que una cosa sea lo que es y no otra (p. 50)”.

De acuerdo con la investigadora la perspectiva ontoldgica ofrece la ventaja de eliminar una
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serie de caracteristicas que se utilizan en las definiciones de lo que son los modelos
cientificos, lo cuan influye en que la definicion es mas acotada, lo que supondria una mayor

facilidad para el aprendizaje del concepto por parte de los profesores.

En la construccion de la definicion Gutiérrez (2014) se basa en la forma como Bunge
distingue —metodoldgicamente—modelo objeto y modelo tedrico. A partir de ello, identifica
lo que considera los constituyentes ontoldgicos del modelo cientifico que en sus palabras
son: “un conjunto de entidades (modelo objeto) son sus propiedades especificas; y un
conjunto de enunciados legales, relativo a los comportamientos de las entidades consideradas

en el modelo objeto (p.50)”.

Aunado a lo anterior, Gutiérrez (2014) refiere que las funciones esenciales del modelo
cientifico son la explicacion y la prediccion. La primera hace referencia a la estructura y
funcionamiento del sistema en la que se plasma la explicacion del fendmeno de estudio. La
segunda esta en funcion de los enunciados legales que expresan el mecanismo del fendmeno
y que al conocer la regularidad de este nos permite predecir su comportamiento bajo ciertas

condiciones.

Ahora bien, en la construccion del conocimiento cientifico escolar es importante
considerar los sistemas de creencias de los alumnos pues estos pueden influir de forma
determinante en la construccion del conocimiento y son fundamentales para comprender las
dificultades que los estudiantes en enfrentan para ello. De acuerdo con Gutiérrez (2007) los
sistemas de creencias “son implicitos (escapan al ambito consciente del sujeto), se construyen
espontaneamente, sin que medie una instruccion especifica y son resistentes al cambio
(p.575)”. La investigadora propone que estos sistemas de creencias tienen componentes
ontoldgicos y epistemoldgicos y que su estudio provee informacion para entender el origen
y la naturaleza de las ideas espontaneas de los estudiantes. Y que para el estudio de estas
creencias se puede utilizar el modelo ONEPSI (acrénimo de Ontologia, Epistemologia y
Psicologia) en el cual se relacionan los aspectos ontoldgicos y epistemoldgicos de un sistema
de creencias. Ello es importante en tres sentidos: 1) que el pensamiento humano genera

modelos mentales cuyo propdsito es explicar y predecir una determina situacién y 2) la
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propuesta del modelo ONEPSI sugiere una forma de como se genera el modelo mental y
cémo se evalua, y 3) esta forma de proceder en el modelo ONEPSI esta muy relacionada con
la definicion de modelo cientifico propuesto por Gutiérrez (2014).

En resumen, puedo decir que el modelo ONEPSI conjunta la parte ontoldgica en
términos de las entidades y sus propiedades y la parte epistemoldgica corresponde a las

explicaciones causales, componentes que también se observan en el modelo cientifico.

Dimension tedrico-metodoldgica: el concepto de Modelo Cientifico Escolar de Arribo

(MCEA)

El Modelo Cientifico Escolar de Arribo (MCEA) (L6pez y Mota, 2019; Lépez-Mota
y Moreno-Arcuri, 2014) —concebido como un referente a ser alcanzado—da oportunidad de
conocer desde el inicio del disefio de una secuencia didactica hacia donde se quiere llegar en
términos de la construccion de modelos cientificos escolares. Es decir, el MCEA se perfila
como la hipotesis directriz de lo que se quiere lograr con las actividades que se realizaran en
clase. Aunado a lo anterior, el MCEA permite la validacién positiva de la secuencia didactica
al posibilitar la evaluacion de los modelos cientificos escolares logrados por los alumnos,

después de una intervencion didactica.

A partir de la definicién de modelo cientifico dada por Gutiérrez (2014) se construye
el MCEA en el cual se integra la informacidn que proviene de tres dimensiones: la curricular,
concerniente al programa de estudios de ciencias; la estudiantil, referida a las ideas
espontaneas de los alumnos sobre el contenido cientifico a tratar y la cientifica, que aborda
el conocimiento cientifico erudito, originado en la investigacion cientifica de diversas
disciplinas. Para integrar la informacion es necesario elaborar los modelos correspondientes

a cada una de las dimensiones mencionadas —curricular, estudiantil y cientifica—.

El Modelo Curricular (MCu) se elabora con base en la revision del programa de
estudios, en particular el contenido de ensefianza a trabajar, infiriendo el modelo cientifico
‘escolar’ que pudiera estar subsumido en el enfoque didactico y en las sugerencias didacticas

para el tratamiento del mismo. Ademas, se identifica el fendmeno o proceso natural de interés
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didactico a trabajar en la secuencia didactica, en el que se puedan ejemplificar las entidades,

propiedades y relaciones para construir el MCEA.

En la construccion de los Modelos Estudiantiles Iniciales (MEI) se hace una revision
bibliogréafica de las ideas previas que tienen los alumnos acerca del contenido de ensefianza

antes de iniciar el trabajo con la secuencia didactica.

En lo que respecta al Modelo Cientifico (MCE) se elabora a partir de la revision de
bibliografia cientifica que explica el fendmeno o proceso natural de estudio y con base en
ello se identifican en el Modelo Cientifico Erudito las entidades, propiedades, relaciones

causales y funcionales que ayuden a explicar el fendmeno de obesidad en los seres humanos.

Al concluir la construccion de los tres modelos —curricular, estudiantil y cientifico—
se procede a compararlos, a través de un cuadro (ver ejemplo en el cuadro 4 del anexo), en
términos de las entidades, propiedades, relaciones causales entre dichas entidades y las
relaciones funcionales que los constituyen y los explican cdmo sistemas. A partir de esta
comparacion se construye el MCEA, el cual es concebible se ubique entre el modelo
curricular y el modelo inicial estudiantil, pero tendiente al modelo cientifico (L6pez-Mota y
Moreno-Arcuri, 2014), siempre y cuando el contenido de ensefianza aporte los elementos
necesarios para construir el modelo cientifico escolar que favorezca la explicacion del
fendmeno de estudio. Asi considero que, en mi caso, el modelo cientifico escolar de arribo
construido para el fendbmeno de obesidad estard entre el modelo curricular y el modelo
cientifico segln se vera en el apartado de metodologia. La razon de ello, es debido a que el
MCEA explica el por qué se genera la obesidad, basada en entidades como los nutrientes —
que no estan claramente definidos en los libros de texto— y su transformacion a nivel celular
en los procesos de lipogénesis, en triacilgliceroles, cuestion que no es abordada en el nivel

primaria.
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Metodologia de la investigacién

La forma de proceder en la investigacion se divide en dos grandes momentos uno es
el referido a la construccion del MCEA, el cual incluye la construccién de los modelos
cientifico, curricular y estudiantil inicial, su contrastacion en funcién de las entidades,
propiedades, asi como las relaciones causales y funcionales y su posterior representacion
gréafica. El segundo momento concierne a la validacién del MCEA por parte de expertos en
investigacién en Didactica en Ciencias y se realizd a partir de un instrumento constituido por
siete preguntas y cuyos resultados nos permiten por un lado validar el MCEA, los desafios
cognitivos para los estudiantes y con ello cuestionar el aprendizaje en términos de los

resultados en investigacion en Didactica de las Ciencias (Figura 1.).

Metodologia

Construccion

del MCEA

N

No

|

Representacion
del MCEA

Desafios de los estudiantes 1° Cuestionamiento al
de secundaria Aprendizaje Esperado

Figura 1. Disefio general de la metodologia de investigacion.

El planteamiento metodoldgico para la construccion del MCEA, es diferente en
relacion con la perspectiva tedrico-metodologica de Modelo de Reconstruccién Educativa

(Duit, 2006) —referidas previamente—. En ella se abordan contenidos conceptuales propios
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de la fisica, biologia y quimica que, si bien tratan de establecer relaciones con el mundo
material, se quedan en situaciones de la vida cotidiana que ejemplifican los conceptos o
tienden a ellos, es decir, se parte de los conceptos para explicar una situacion cotidiana,
mientras que con la propuesta metodologica del MCEA se parte en el sentido contrario, esto
es, tratar de explicar un fendmeno, en el que se hara uso de diversos conceptos organizados

en un modelo cientifico escolar.

Lo anterior, marca una diferencia con la postura trabajada por Buty, Tiberghieny Le
Maréchal (2004) quienes también utilizan la idea de modelos, sin embargo, ésta es referida
al conocimiento cientifico a ensefiar en términos de la teoria 0 modelo de la fisica o quimica.
Es decir, se plantea la comparacion del modelo cientifico elegido con las ideas desarrolladas
por los estudiantes y que se pretende sean logradas durante el desarrollo de la secuencia
didactica propuesta para ello. Sin embargo, falta claridad en lo referente a qué se entiende
por ‘modelo’ y como se hace la comparacion del modelo tedrico con las ideas de los
estudiantes. En este sentido es importante el uso de representaciones que permitan hacer las
comparaciones aplicando los mismos criterios por lo que en el MCEA adopté un enfoque
metodoldgico mucho mas explicito para la construccion de modelos y atender con ello la
situacion de comparar en términos de modelos las ideas cientificas y las ideas espontaneas

de los estudiantes acerca del fenémeno de obesidad.

Ahora bien, para la elaboracion de una secuencia didactica es esencial contar con una
estructura tedrico-metodoldgica que nos permita organizar y analizar la informacion con base
en modelos y generar criterios de disefio para la elaboracion de las mismas. Si bien, Buty,
Tiberghien y Le Maréchal (2004) han propuesto la parrilla de modelizacion y aprendizaje
(Couso, 2011) como una herramienta que permite poner en juego la informacién del
conocimiento previo de los estudiantes —de acuerdo con el plan de estudios que antecede al
nuevo contenido a ser ensefiado—, su conocimiento cotidiano y el conocimiento a ser
ensefiado —contenido del programa de estudio—, asi como disponer de tres niveles de
modelizacion —objetos/eventos, relacion entre teoria/modelo y objetos/eventos,
teoria/modelo—. Se observa que permite una vision general de los diferentes elementos a

tomar en cuenta en el disefio de la secuencia didactica. En términos de Leach y Scott (2002)
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se pueden identificar las demandas de aprendizaje al comparar las ideas espontaneas de los
estudiantes, y de las cuales se parte, y los contenidos de ensefianza a lograr. Sin embargo, en
la parrilla de modelizacion y aprendizaje la informacion carece de elementos comunes que
permitan su comparacion y que ayuden al docente en el disefio de actividades que le permitan
transitar de un nivel de modelizacion a otro. Aunado a lo anterior, si bien se toman en cuenta
las ideas espontaneas de los estudiantes con respecto a los objetos del mundo, no hay claridad
en como son utilizadas para la introduccion del conocimiento cientifico a tratar —modelo

cientifico de fisica o quimica—

En cambio, pienso que con el dispositivo tedrico-metodolégico Modelo Cientifico
Escolar de Arribo —MCEA—, se puede integrar la informacion proveniente de las ideas
espontaneas de los estudiantes acerca del fenémeno a trabajar, asi como la proveniente del
programa de estudios y del conocimiento cientifico erudito. Ademas de ello, nos ayuda a
identificar aspectos relevantes a trabajar —las entidades basicas, propiedades y relaciones
causales y funcionales — asi como el posible trayecto a seguir en la secuencia didactica para
dar cuenta del proceso implicado en el fenémeno de estudio. A continuacién, se describe con

mayor detalle.

Construccién del Modelo Cientifico Escolar de Arribo (MCEA)

La obesidad es una enfermedad multifactorial en la que estan involucrados aspectos
genéticos, ambientales y de estilo de vida, que generan la acumulacion excesiva de grasa
corporal, y que se ha convertido en un problema de salud publica (Campos, Cuevas,
Gonzélez, Hernandez, Shamah, Gonzélez de Cosio, Rivera, 2018; Orrego y Tamayo, 2019).
De acuerdo con Campos, et al. (2018) la obesidad aumenta el riesgo de desarrollar
enfermedades como diabetes, hipertension y dislipidemias, que contribuyen en alta
proporcion a la generacion de discapacidades y mortalidad temprana. Aunado a ello se
derivan dos problematicas: 1) la disminucién de la calidad de vida y la productividad de las

personas que padecen las comorbilidades asociadas a la obesidad y 2) generan altos costos a
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los sistemas de salud y a las familias que tienen un integrante con tales patologias. Pero,
cémo se produce esa acumulacion excesiva de tejido adiposo en el cuerpo humano, al
respecto Vidal-Puig, 2002 (citado en Orrego y Tamayo, 2019 sefiala que “(...) la
identificacion de los mecanismos moleculares que controlan la ingesta y el gasto energético
es un buen punto de partida para resolver el problema (p.36)”. Esta idea atiende lo que
algunos investigadores (Barquera, 2019; Rivera, Perichart y Moreno, 2013) identifican como
causas directas y son las que estan relacionadas con el metabolismo de carbohidratos y
lipidos, considerados como los principales nutrientes involucrados en el fendmeno de
obesidad (Camacho, 2020; Camacho y Ruppel, 2017).

Con base en lo anterior y en lo que se explicita en el aprendizaje esperado, la
aplicacion de la nocion de MCEA al fendmeno de obesidad se realiz6 considerando la
informacidn bibliogréafica a partir de la cual se infirieron las entidades, propiedades de éstas
y las relaciones causales y funcionales, en primera instancia del modelo cientifico y a partir
de éste se construyeron el modelo curricular y el estudiantil inicial, para después contrastarlos

y generar el MCEA.
Modelo Cientifico

La nutricion es un proceso fundamental para mantener en 6ptimo estado de salud de
las personas (Orrego y Tamayo, 2019). Cabe aclarar que el estado de nutricional de las
personas depende de factores bioldgicos como la edad y fase del ciclo de vida de las mismas,
su genotipo, digestion, absorcion, metabolismo y excrecion de nutrientes; factores sociales
como la disponibilidad de alimentos; factores culturales, por ejemplo, formas de coccion y
preparacion de los alimentos; factores econémicos, como los costos de los alimentos y
factores fisicoquimicos y médicos, por ejemplo, el gasto de energia y la presencia de alguna
enfermedad, y no sélo del proceso de nutricion (Barquera, 2019; Orrego y Tamayo, 2019).
De acuerdo con la OMS (2019) un énfasis en la nutricion de la poblacion por parte de los
servicios de salud, puede contribuir a evitar problemas de malnutricién como el sobrepeso y

la obesidad.
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Jablonka y Lamb (2005) (como se citd en Orrego y Tamayo, 2019) sefialan que la
obesidad puede ser abordada atendiendo a cuatro dimensiones: 1) la dimensién metabdlica;
2) la dimensién genética -cultural y epigénetica; 3) la dimensién conductual (herencia
genética y social), y 4) la dimension simbodlica (el uso de simbolos y lenguaje para el
desempefio cultural, social y politico). Si bien el tratamiento de estas cuatro dimensiones
apunta a la comprension del problema de salud que representa la obesidad desde varias
perspectivas, es conveniente referir que de acuerdo con el aprendizaje esperado para el primer
afio de educacion secundaria solo se abordara la dimensién metabdlica pues es la que esta
mas relacionada con dicho elemento del programa de Ciencias y Tecnologia Biologia,

Educacion secundaria.

Con base en lo anterior y, en lo que respecta a la construcciéon del Modelo Cientifico
(MC) se reviso la bibliografia cientifica —digestion de carbohidratos complejos, simples y
triacilgliceroles; absorcion de glucosa, fructosa y quilomicrones, asi como el metabolismo de
glucosa, fructosa y &cidos grasos para la formacion de triacilgliceroles— que explica el
fendmeno de la obesidad humana, desde la dimensién metabdlica y con base en ello se

construyé el Modelo Cientifico Erudito.
La obesidad desde la ciencia

La OMS (2019) refiere la obesidad como una enfermedad definida por “una
adiposidad excesiva que puede perjudicar la salud”, empero en esta definicién no hay un
referente claro que nos indique cémo considerar el término excesivo. A diferencia de ello,
Tortora y Grabowski (2002), sefialan que una persona puede tener obesidad cuando su peso
corporal esta por arriba del 20% del peso deseable a causa de una acumulacion excesiva del
tejido adiposo. Si consideramos lo anterior, cabe hacerse las preguntas ¢qué es la grasa
corporal?, ;cudl es su funcion en el cuerpo humano? y ¢por qué el exceso de grasa en el

cuerpo humano podria generar problemas de salud?

De forma general, la grasa en el cuerpo es conocida como tejido adiposo, constituido
por células llamadas adipocitos y estroma, —tejido conectivo que le da soporte a los

adipocitos, vascularizacion e inervacion—, ademas de diferentes tipos de células como
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macrofagos, células T, fibroblastos, células mesenquimales que en conjunto forman el
ambiente extracelular (Camacho, 2022; Suarez-Carmona, Sanchez-Oliver y Gonzélez-
Jurado, 2017). El tejido adiposo es considerado una reserva de energia para el cuerpo
humano, aunque investigaciones recientes lo identifican como un drgano con funciones
inmunoendocrinas relacionadas con la homeostasis (Camacho, 2022; Suarez-Carmona, et al.,
2017; Vega-Robledo y Rico-Rosillo, 2019). Con ello se aboga por cambiar la vision del tejido
adiposo de una simple y pasiva reserva de energia hacia una mas compleja, donde se

destaquen las funciones que éste lleva a cabo en el cuerpo humano.

Camacho (2022), Vega-Robledo y Rico-Rosillo (2019) mencionan que algunas de
las principales funciones del tejido adiposo son:

e Proteccion mecanica y soporte a 6rganos como: higado, intestinos —delgado y
grueso—, estdmago, pancreas y bazo entre otros

e Regulador de la temperatura corporal —termogeénesis adaptativa—

e Metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas

e Regulacion del apetito

e Fagocitosis

e Secrecion de bactericidas

e Produccién de hormonas sexuales

e Produccion de glucocorticoides

e Secrecion de prostaglandinas

e Formacion de membranas celulares —que regulan la entrada y salida de sustancias a

las células—

Vega-Robledo y Rico-Rosillo (2019) sefialan que dada la conexidn que tiene el tejido
adiposo con varios sistemas del cuerpo humano se podria considerar a éste como uno de los
mas importantes reguladores inmunoendocrinos de la homeostasis del organismo. Con todo
ello, la informacion que es mas conocida por la poblacion, en general, es la relacionada con
problemas de salud, es decir, cuando hay un desequilibrio en la cantidad de tejido adiposo

adecuado para el funcionamiento del cuerpo humano.
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Varios investigadores (Camacho, 2022; Suarez-Carmona, et al., 2017; Vega-Robledo
y Rico-Rosillo, 2019) sefialan que las funciones del tejido adiposo se modifican cuando las
personas padecen obesidad, pues el trabajo de los adipocitos se ve alterado, por ejemplo, hay
un exceso de liberacion de sustancias, como las hormonas, a los tejidos circundantes que
provocan una constante inflamacion (Almanza-Pérez, Blancas-Flores, Garcia-Macedo,
Alarcon-Aguilar y Cruz, 2008), aunado a ello los adipocitos aumentan su tamafio por la
acumulacion de triacilgliceroles, proceso que se conoce como hipertrofia. Suarez-Carmona,
et al. (2017) sefalan que hay un momento en que el adipocito aumenta tanto su volumen de
acilgliceroles, alcanzando un umbral de tamafio critico el cual da origen a un proceso de
hiperplasia, generando asi una nueva célula adiposa. Lo anterior, genera una remodelacion

del tejido adiposo, y como consecuencia del tejido vascular y del ambiente extracelular.

Ademas, la constante inflamacion de los tejidos produce resistencia a la insulina y
favorece la diabetes tipo Il y enfermedades cardiovasculares, asi como alteraciones
metabdlicas que le impiden al tejido adiposo ‘alterado’ manejar los lipidos del organismo por
lo que los acumula en érganos no adiposos como higado, musculo, hueso y corazén, entre

otros (Camacho y Ruppel, 2017).

Con base en lo anterior, cabe hacernos la pregunta y ¢cémo se produce la obesidad
en el cuerpo humano? Una respuesta a ello es la propuesta por Barquera (2019) y Rivera, et
al (2018) quienes sefialan que el fendmeno de obesidad tiene como causa inmediata el
balance positivo de energia, el cual es resultado de una mayor ingesta de energia (proveniente
de las calorias aportadas por los alimentos y bebidas) en relacion con el gasto por la actividad
fisica y las funciones del cuerpo (metabolismo), idea que es manejada por la mayoria de la
poblacion (Camacho, 2022). Cuando hay un excedente de energia que no es utilizada para
las funciones del cuerpo, esta se convierte en grasa, la cual puede ser usada cuando el cuerpo
lo requiera. Sin embargo, la perspectiva centrada Gnicamente en el desbalance energético
entre energia consumida y gastada es poco Util para identificar las causas de la obesidad
(Barquera, 2019; Camacho, 2022), es decir, en el desbalance energético no se identifica qué
provoca la produccion y acumulacion de tejido adiposo en el cuerpo, pues solo se menciona

a la caloria sin importar de qué tipo de alimento proviene la misma.
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En el proceso de nutricion estdn involucradas las dos primeras leyes de la
termodindmica (Camacho, 2022). La primera ley de la termodindmica, también conocida
como la ley de la conservacion de la energia, sefiala que en un sistema cerrado y en equilibrio
térmico la cantidad total de energia puede ser transferida y transformada, pero no puede ser
creada ni destruida. Al respecto Camacho (2022) sefiala que esta ley es la que se relaciona
—de manera equivocada— con el balance energético, al asumir que la misma cantidad de
energia que entra al cuerpo deberia ser la misma cantidad que es utiliza o bien “sale”, pues
de lo contrario la energia no utilizada se convertira en grasa. En este sentido, la solucion
para bajar de peso podria ser “facil”, pues las personas que quisieran hacerlo solo tendrian
que disminuir su ingesta de calorias y gastar mas energia realizando actividad fisica. Empero,
esto no sucede asi, pues de acuerdo con Camacho (2022) se obvia la segunda ley de la
termodinamica, la cual establece que las conversiones de energia reducen el orden del
universo, es decir las transformaciones de energia van acompafiadas de un aumento en el
desorden o del azar. La cantidad de desorden en un sistema se denomina entropia. El calor,
el cual es movimiento molecular al azar, es una forma de desorden. Cuanto més calor se
genera a partir de la conversion de una forma de energia en otra, mas se incrementa la entropia
del sistema. De acuerdo con esta ley, durante el proceso de digestion de los alimentos, algo
de energia, en forma de calor, se pierde en el proceso —entropia—. La cantidad de energia
calorifica que se pierda dependera de la composicion del alimento —termogénesis— que se
consuma. Por ejemplo, no es el mismo gasto de energia cuando consumimos una manzana a
un refresco de manzana. El primero, estd compuesto de minerales, fibra, fructosa, agua,
vitaminas entre otros nutrientes, mientras que, el refresco de mazana es mayormente fructosa,
caramelo, agua carbonatada, saborizantes artificiales, ademas uno es sélido y otro es liquido.
Con base en estas caracteristicas, podemos decir que, al comer la mazana generamos una
mayor cantidad de energia calorifica por el proceso de digestion que, en el caso del refresco

de manzana, pues, esté ultimo como tal no sufre un proceso de digestion.

Camacho (2022) enfatiza que la segunda ley de la termodinamica comienza a sugerir

la idea de que “una caloria es una caloria es una sobresimplificacion incorrecta (p. 33)” y que
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es muy importante saber de qué alimentos y por ende de qué nutrientes provienen las calorias
(Mufoz, 2015; Mufioz y Maldonado, 2013).

Algunos investigadores (Barquera, 2019; Camacho 2022) sefialan que el marco
conceptual del balance energético para explicar obesidad —como causa primaria— esta
incompleto, por lo que las estrategias para el control de peso —con base en el balance
energético— no resultan efectivas para la poblacién en general. Al respecto Camacho
menciona que se estd explorando un nuevo marco conceptual alternativo en el cual se
relaciona a la obesidad y otras enfermedades cronicas con la regulacion hormonal. Por
ejemplo, en el caso de obesidad, una de las hormonas directamente involucrada es la insulina,
—hay otras hormonas involucradas como la leptina, sin embargo, consideré la insulina
porque esta directamente involucrada con la entrada de glucosa al adipocito— por lo que es
conveniente saber qué detona su produccion, cuales son los procesos en los que interviene
para la produccion y almacenamiento de grasa en relacion con los distintos procesos de

oxidacion y transformacion de los macronutrientes en triacilgliceroles.

Si consideramos lo anterior, pensamos construir el modelo cientifico en funcién de
coémo se producen los triacilgliceroles y se acumulan en el tejido adiposo, si bien la insulina
estd presente en este proceso, no hacemos el hincapié sefialado por Camacho (2022) en la
regulacion hormonal, pues, nos interesaba conocer el proceso de transformacion de los
nutrientes en triacilgliceroles y en este caso la insulina fue tratada como una sustancia que

permite el ingreso de la glucosa al adipocito para su transformacién en triacilgliceroles.

En consecuencia, partimos de un conocimiento que nos apoya a esclarecer una causa
primaria del fendémeno de obesidad —transformacion de algunos nutrientes en
triacilgliceroles—. La cual servira de guia para la conformacion de los diferentes modelos a

trabajar y con base en la contrastacion de los mismos construir el MCEA.

Ahora bien, el proceso por el cual se producen los triacilgliceroles —nutrientes que
constituyen el tejido adiposo— se llama lipogénesis (Camacho, 2022; Orrego y Tamayo
2019; Tortora y Grabowski, 2002). De acuerdo con Camacho (2022), la obesidad se

desarrolla de manera gradual al producirse de forma continua una mayor cantidad de
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triacilgliceroles que se almacenan en el tejido adiposo, los cuales al no ser utilizados por el
cuerpo humano provocan un desequilibrio en los adipocitos y por ende en el tejido adiposo
(Vega-Robledo y Rico-Rosillo, 2019).

El cuerpo humano potencialmente puede utilizar cualquier macronutriente para
generar triacilgliceroles, sin embargo, son dos las principales vias, una es la ingesta directa
de triacilgliceroles —lipido predominante en la dieta— y otro es el proceso de lipogénesis
de novo, donde los carbohidratos son transformados en triacilgliceroles (Camacho, 2022;
Tortora y Grabowski, 2002). En el caso de las proteinas estas son hidrolizadas en
aminoéacidos, los cuales son utilizados para sintetizar otras proteinas, por ejemplo, las del
plasma, o bien para formar parte de hormonas y enzimas, entre otras sustancias. Y sélo en
situaciones excepcionales son sustrato para la produccion de triacilgliceroles, razén por la

cual solo se abordara la lipogénesis a partir de triacilgliceroles y la lipogénesis de novo.

Paraello, en un primer momento se aborda de forma breve la quimica de los nutrientes
—carbohidratos y los triacilgliceroles— para después continuar con los procesos de digestion
de carbohidratos y triacilgliceroles; absorcion de glucosa, fructosa y acidos grasos, asi como
anabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa, fructosa y acidos grasos. Lo anterior, con
la intencion de entender el fendmeno de obesidad en términos del metabolismo de los

nutrientes.
Carbohidratos

Los carbohidratos son compuestos polihidroxilados (Orrego y Tamayo, 2019),
incluyen a los azucares simples, asi como a los polimeros de los azlcares. Los monosacaridos
—de monos, simple y saccharum, aztcar— son los carbohidratos mas simples, también
conocidos como azUcares simples. Los azlcares simples pueden ser una aldosa —contiene
un grupo aldehido— o bien una cetosa —contiene un grupo cetona—, por ejemplo, la glucosa
es una aldosa y la fructosa, que es un isomero estructural de la glucosa, es una cetosa (Fig.
1) (Campbell y Reece, 2007). Otra forma de identificarlos es con base en el nimero de
carbonos, como la glucosa y la fructosa contienen seis carbonos en su estructura son

denominadas hexosas.
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Existen diferentes tipos de azlcares simples y ello se debe a la disposicion espacial
de sus componentes alrededor de los carbonos asimétricos, un ejemplo es la galactosa y la
glucosa, que difieren en la ubicacién del grupo hidroxilo en el carbono 4. Esto que parece
una pequefia diferencia es muy importante en la estructura y comportamientos quimicos de

los azucares (Campbell y Reece, 2007).

En forma general se esquematiza la estructura de los monosacaridos en forma lineal
(Figura 2), sin embargo, ello no es del todo adecuado, pues en soluciones acuosas, la glucosa
tiene una estructura ciclica, es decir, un hemiacetal formado por la reaccion entre un grupo

aldehido y un grupo hidroxilo (Bender y Mayes, 2018).
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Figura 2. Del lado izquierdo representacion lineal de la glucosa y galactosa —aldosas—pues
tienen un grupo aldehido, mientras que la fructosa es una cetosa. De igual forma se puede
ubicar la posicion de los hidroxilos del carbono 4 en la glucosa y galactosa, cuya disposicién
marca importantes diferencias en la forma y comportamiento quimico de las moléculas. Del
lado derecho se tiene las moléculas de glucosa y fructosa en forma en ciclica. Tomado de
Campbell, N. y Reece, J. (2007). Biologia. Ciudad de México:Panamericana con

modificaciones

La funcion principal de los monosacaridos es ser fuente de energia y precursores de
otros carbohidratos, o bien de compuestos que en su estructura los incluyan, como el caso de

los nucledtidos de los cuales hacen parte la ribosa y la desoxirribosa.

Los disacaridos son carbohidratos producto de la condensacion de dos unidades de

monosacaridos, por ejemplo, la maltosa (Figura 3) —azlicar comun en las semillas en
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germinacion y que es usada en la fabricacion de cerveza—, sacarosa y lactosa entre otros. El
enlace que se forma entre las dos unidades de monosacéaridos se conoce como enlace

glicosidico (Bender y Mayes, 2018).

HOCH2 EnlaceglicosidicoHOCHz CH20H Glucosa . Fructosa
H H H o)
HO OH Ol
OH
H OH o H OH
Maltosa H OH Sacarosa OH H

Figura 3. Del lado izquierdo se tiene la representacion de la union de dos monémeros de
glucosa a través del enlace glicosidico, la formacion de una molécula de agua y una molécula
de maltosa. Del lado derecho esté la representacion de una molécula de sacarosa formada por
un mondémero de glucosa y uno de fructosa. Tomado de Campbell, N. y Reece, J. (2007).

Biologia. Ciudad de México:Panamericana con modificaciones

Los polisacaridos son productos de la condensacion de mas de diez unidades de
monosacaridos; ejemplos son los almidones y las dextrinas. Algunos polisacaridos son
moléculas de almacenamiento de glucosa, principal fuente de energia para el organismo
(Bender y Mayes, 2018). Existen diferentes tipos de polisacaridos como el almidén,
carbohidrato de reserva en las raices de plantas, y otros tejidos. Los seres humanos y la
mayoria de los animales también pueden utilizar el almidén como un alimento, al hidrolizarlo
en sus sistemas digestivos obteniendo glucosa. El almidédn se puede encontrar en alimentos

como papas y en granos como el trigo, maiz y arroz.

Como parte de la dieta del ser humano hay polisacaridos que no son digeribles, es
decir, el sistema digestivo no puede hidrolizar al polisacarido, por ejemplo, la celulosa —
constituyente principal de las paredes celulares de las células vegetales—. Este polimero esta
constituido por unidades de B-D-glucopiranosa unida por enlaces §1—4 para formar cadenas
largas y rectas reforzadas por enlaces cruzados de enlaces de hidrogeno. Los mamiferos no

pueden digerir la celulosa porque carecen de enzimas que puedan hidrolizar los enlaces
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B1—4, por lo que pasa sin modificaciones a lo largo del tracto digestivo. La celulosa es el
componente principal de la fibra dietética, la que ayuda a mantener la salud del sistema
digestivo de los humanos. Otros son la hemicelulosa, lignina, pectina y beta-glucano (Bender
y Mayes, 2018).

Otros polisacaridos también importantes son los heteropolisacaridos nitrogenados,
como el &cido hialuronico, la condroitina sulfatada, el queratan-sulfato y el dermatan-sulfato
que unidos a proteinas son constituyentes del tejido conectivo, los discos intervertebrales, el
liquido sinovial, el humor acuoso, el humor vitreo. En resumen, los carbohidratos son
nutrimentos importantes cuyas funciones principales son generar energia, a partir de su

metabolismo en la célula, y ser parte estructural de los organismos (Campbell y Reece, 2007).
Triacilgliceroles

Las grasas son lipidos importantes para los seres vivos y constituyentes principales
de las membranas celulares y desarrollan funciones como proteger la superficie del cuerpo y

regular funciones celulares y corporales.

Los lipidos son un grupo diverso de compuestos como las grasas, las ceras, los aceites,
los esteroides, los acilgliceroles, entre otros. Estos tienen en comin dos caracteristicas: 1)
son insolubles en agua y 2) solubles en solventes organicos, por ejemplo, el cloroformo
(Botham y Mayes, 2018). De acuerdo con Orrego y Tamayo (2019) dada la diversidad de
compuestos que conforman el grupo de los lipidos es dificil clasificarlos, sin embargo,

mencionan que en términos generales se pueden clasificar como simples o compuestos.

Los lipidos simples tienen una estructura molecular unitaria y no pueden sufrir
hidrélisis. El grupo incluye a los &cidos grasos, las prostanglandinas y esteroides entre otros
(Orrego y Tamayo, 2019). En el caso de los lipidos compuestos son ésteres de acidos grasos,
que siempre contienen un alcohol, y uno o mas acidos grasos, pero también pueden tener en
su estructura otros grupos, los fosfolipidos, acilgliceroles y glucolipidos son ejemplos de
lipidos compuestos (Botham y Mayes, 2018).
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A continuacion, se describen algunas de las propiedades del lipido que esta
directamente relacionado con el fendmeno de obesidad y en este sentido me refiero a los
triacilgliceroles que pertenecen a los acilgliceroles identificados como parte del grupo de

lipidos compuestos.

Los triacilgliceroles son ésteres de alcohol trihidroxilado glicerol y los acidos grasos.
Los &cidos grasos se encuentran formando parte de la grasa natural, como ésteres, y la
mayoria contiene un numero par de 4&tomos de carbono. Se pueden dividir en &cidos grasos
saturados, cuando no tienen dobles enlaces en la cadena hidrocarbonada, o bien en acidos
grasos insaturados los que contienen uno 0 mas dobles enlaces (Botham y Mayes, 2018).
Algunos ejemplos de acidos grasos saturados son: los acidos acético, butirico, laurico y
palmitico entre otros, y de &cidos grasos insaturados estan los &cidos linoleico, linolénico y
araquidonico (poliinsaturados) también llamados ‘acidos grasos esenciales’ (Orrego Yy

Tamayo, 2019).

La mayor parte de las grasas vegetales son aceites insaturados, mientras que la mayor
parte de las grasas animales son saturadas, las dietas ricas en este tipo de grasas pueden
favorecer enfermedades cardiovasculares al promover la ateroesclerosis (Tortora y
Grabowski, 2002).

Una de las principales reacciones de los acidos grasos es la esterificacion, la cual se
lleva a cabo cuando un acido graso reacciona con un alcohol y hay la pérdida de una molécula

de agua (Orrego y Tamayo, 2019).

Los acilgliceroles—son un tipo de grasa formada de glicerol y acidos grasos. El
glicerol es un alcohol con tres carbonos, cada uno de ellos con un grupo hidroxilo, ello le
permite establecer tres enlaces éster y de acuerdo con el numero de &cidos grasos que se

unan, los acilgliceroles se clasifican en (Orrego y Tamayo, 2019):
Monoacilgliceroles o0 monoglicéridos

Diacilgliceroles o diglicéridos
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Triacilgliceroles o triglicéridos

Los acidos grasos que se unen al glicerol pueden ser saturados o bien insaturados y
contienen entre 20 y 24 4tomos de carbono. Los acilgliceroles se pueden almacenar en el
tejido adiposo y su funcion principal es ser una reserva energeética para situaciones en las que

el humano se somete a ayunos prolongados (Orrego y Tamayo, 2019).

Con base en las caracteristicas de los carbohidratos y los triacilgliceroles se describen
los procesos de digestion de carbohidratos y triacilgliceroles, absorcidn de glucosa, fructosa,
monoacilgliceroles y metabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa, fructosa y acidos

grasos.
Digestion de carbohidratos

En la boca la amilasa salival —enzima— cataliza la hidrolisis del almidon —
polisacarido— de los alimentos en compuestos con menos nimero de monodmeros de glucosa
como: a-dextrinas —fragmentos de almidon de cadena corta ramificados, compuesto entre 5
y 10 monomeros de glucosa—, la maltotriosa —trisacarido, compuesto por tres mondémeros
de glucosa— y la maltosa —disacarido, compuesto por dos monémeros de glucosa—. En el
estomago la accion de la amilasa salival continua por cierto tiempo, ya que se deshaturaliza

por la acidez del pH gastrico (Tortora y Grabowski, 2002).

Enseguida, los compuestos originados por la hidrolisis del almidén forman parte del
quimo —mezcla semiliquida de comida parcialmente digerida y secreciones digestivas que
se encuentran en el estbmago Y el intestino delgado durante la digestion de los alimentos—
la cual pasa al intestino en particular al duodeno, donde los fragmentos de almidén sin digerir
interaccionan con la amilasa pancreatica —enzima del jugo pancreético y que actla en el
intestino delgado— para continuar con la hidrdlisis hasta formar a-dextrinas, maltotriosas y
maltosas. Estos carbohidratos a su vez son hidrolizados por la accion de enzimas especificas,
del borde del cepillo de la mucosa intestinal. Asi tenemos la enzima a-dextrinasa encargada
de hidrolizar los enlaces glicosidicos de a-dextrinas e ir separando cada molécula de glucosa

(Tortora y Grabowski, 2002). Otras enzimas que también se encuentran en el intestino
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delgado son la sacarasa que hidroliza la sacarosa en una molécula de glucosa y otra de
fructosa —llamada ‘aztlicar invertido’ porque la fructosa es fuertemente levorrotatoria—; la
lactasa que hidroliza la lactosa y de ello se obtiene una molécula de glucosa y una de
galactosa; y la maltasa que hidroliza la maltosa y maltotriosa en dos y tres moléculas de
glucosa respectivamente. En resumen, la digestion de los carbohidratos termina al producirse
monosacaridos —glucosa, fructosa, galactosa— los cuales estan en condiciones de ser

absorbidos (Bender y Mayes, 2018) (Grafico 1y ver cuadro 1 en anexos).
Digestion de triacilgliceroles

Los lipidos méas abundantes en la dieta son los triacilgiceroles —también conocidos
como triglicéridos—, estan compuestos por una molécula de glicerol esterificada a tres &cidos
grasos. La hidrolisis de los triacilgliceroles empieza por la accion de las lipasas linguales y
gastrica sobre el enlace éster sn-3 formando 1,2 diacilgliceroles y acidos grasos libres, los
que actian como agentes emulsionantes, pues al ser lipidos anfipaticos, forman una capa
superficial que separa la parte no polar de la fase acuosa (Botham y Mayes, 2018). La lipasa
pancreatica —constituyente del jugo pancreatico— se secreta en el intestino delgado y utiliza
la proteina pancreatica colipasa para hidrolizar los enlaces ésteres primarios, —posiciones 1
y 3 de los carbonos en los triacilgliceroles— y da como resultado 2-monoacilgliceroles y
acidos graso libres como los principales productos de la digestion de los triacilgliceroles
(Bender y Mayes, 2018) (Grafico 2 y Tabla 2A).

Absorcion de glucosa y fructosa

El proceso de absorcién es el paso de nutrientes —obtenidos del proceso de la
digestion— desde la luz del tubo intestinal a las células de la mucosa intestinal y de éstas
hacia la sangre o linfa, liquido confinado en los vasos linfaticos que fluye a través del sistema

linfatico hasta que regresa a la sangre (Orrego y Tamayo, 2019; Tortora y Grabowski, 2002).

El intestino delgado absorbe alrededor de 120 gr/hr de monosacéaridos producto de la

digestion de los carbohidratos. Ello favorece que practicamente todos los carbohidratos de
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los alimentos sean absorbidos, con excepcidn de la celulosa, la cual no es digerible y forma

parte de las heces (Tortora y Grabowski, 2002).

Ahora bien, para que el proceso de absorcion de monosacaridos se lleve a cabo es
primordial la internalizacion del monosacarido a la célula, lo cual es posible por la
participacion de proteinas transportadoras acopladas a la membrana celular, en este caso del
enterocito, aunque se encuentra en diferentes tejidos del cuerpo humano. Existen dos tipos
de proteinas transportadoras: 1) SGLT (por sus siglas en inglés de sodium-glucose
transporters) que se encargan de la absorcién y reabsorcion de nutrientes y se localizan en el
intestino delgado y tejido renal principalmente, y 2) GLUT (por sus siglas en inglés glucose
transporters) que actdan por difusion facilitada (Sandoval-Mufiiz, VVargas-Guerrero, Flores-
Alvarado y Gurrola-Diaz, 2016), en la cual influyen el gradiente de concentracion a través
de la membrana, la cantidad de transportadores disponibles y la afinidad de la interaccion
soluto-portador (Weil, 2018).

La glucosa y galactosa son absorbidas desde la luz del tubo intestinal, a través de la
parte apical de las células de la mucosa intestinal —prolongaciones de la membrana celular
conocidas como microvellosidades—, por un proceso dependiente del sodio (NA*) Ilamado
simporte (Bender y Mayes, 2018; Orrego y Tamayo, 2019). Ambos monosacaridos son
traslados por la proteina de transporte SGLT1, la cual hace un trasporte acoplado —
simporte—, en el que ingresan al mismo tiempo dos moléculas de sodio y una de glucosa —
0 en algunos casos una de galactosa— a las células epiteliales de las vellosidades (Diaz y
Burgos, 2002). De acuerdo con Orrego y Tamayo (2019) la glucosa pasa al torrente
sanguineo a través de la proteina transportadora GLUT2 localizada en la membrana
basolateral y, los iones de sodio pueden intercambiarse en la bomba de sodio y potasio. Una
vez que la glucosa pasa al torrente sanguineo se genera la hiperglicemia, concentracion
elevada de glucosa en sangre, y como consecuencia de ello se libera la hormona insulina —
secretada por el pancreas— al torrente sanguineo con lo cual se favorece la entrada de glucosa

a los tejidos extrahepaticos (Orrego y Tamayo, 2019; Sandoval-Mufiiz, et al. 2016).
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La fructosa es trasportada por la proteina trasportadora GLUTS5 que es especifica para
este monosacarido, se encuentra en la membrana apical del enterocito. Enseguida la fructosa,
al igual que la glucosa y galactosa, pasa al torrente sanguineo a través de la proteina
transportadora GLUT?2 (Bender y Mayes, 2018; Diaz y Burgos, 2002; Riveros, Parada y
Pettinelli, 2014) (Figura 4) (Grafico 1y TablalA).
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Figura 4. Representacion del transporte de glucosa, galactosa y fructosa en el intestino.
Tomada de Bender, D. A y Mayes, P.A. (2018). Capitulo 15. Carbohidratos de importancia
fisiolégica. En V. Rodwell, D. Bender, K. M. Botham, P.J., Kennelly, P. A. Weil (Eds.).
Harper Bioguimica llustrada (pp. 141-149). Ciudad de México: McGraw-Hill Education.

Cabe mencionar que el proceso de digestion de las bebidas azucaradas con sacarosa
se lleva a cabo en el intestino, pues es en este 6rgano donde se encuentran las enzimas que
pueden romper el enlace glicosidico y obtener a partir de ello una molécula de glucosa y otra
de fructosa (Tortosa y Grabowski, 2002). En el caso de las bebidas que estan endulzadas con
fructosa, este carbohidrato simple es absorbido inmediatamente por el intestino para pasar a
torrente sanguineo de ahi a los hepatocitos donde es captada y metabolizada de manera mas
rapida que la glucosa. Ello es importante porque se asocia un alto consumo de fructosa con

alteraciones metabolicas como: el higado graso, la sensibilidad a la insulina, la diabetes tipo
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Il y los sintomas gastrointestinales causados por la mala absorcion de la fructosa (MAF)
(Riveros, et al., 2014)

Absorcion de triacilgliceroles

Como resultado de la digestion y emulsion de los triacilgliceroles se obtienen 2-
monoacilgliceroles y acidos grasos libres. Una porcidn de los &cidos grasos libres de cadena
corta —entre 10 y 12 carbonos— pasan a las células epiteliales del intestino por difusion y
siguen el mismo trayecto que los monosacaridos hacia los capilares sanguineos de las

vellosidades (Tortora y Grabowski, 2002).

En el caso de los &cidos grasos de cadena larga y los 2-monoacilgliceroles siguen otro
proceso, pues requieren de las sales biliares —formadas en el higado y secretadas en la
bilis— para su absorcion. Estas, por su composicion tienen una porcion polar —hidrofila—
y otra no polar —hidréfoba—, de tal manera que forman micelas pequefias que contienen
entre 20 y 50 moléculas de sales biliares. Dadas sus caracteristicas quimicas los acidos grasos
y los 2-monoacilgliceroles pueden disolverse en el centro no polar de las micelas y la
superficie polar de éstas puede disolverse en el liquido intestinal, de esta forma los acidos
grasos y 2-monoacilgliceroles pueden llegar a las células epiteliales de las vellosidades
(Tortora y Grabowski, 2002).

En la superficie apical de las células epiteliales los acidos grasos y 2-
monoacilgliceroles se difunden hacia las mencionadas células, mientras que las micelas se
guedan en el quimo. Cuando el quimo llega al ileon, se ha reabsorbido cerca del 90 al 95%
de las sales biliares, las cuales regresan al higado por el sistema porta hepatico para su
reciclaje. Se denomina circulacion enterohepatica a este ciclo de secrecion de sales biliares
por los hepatocitos en la bilis, su reabsorcion en el ileon y su ulterior secrecién en la bilis
(Bender y Mayes, 2018; Tortora y Grabowski, 2002).

En las celulas epiteliales, los 1-monoacilgliceroles son hidrolizados a acidos grasos y
glicerol, y los 2-monoacilgliceroles son reacilados a triacilgliceroles a través de la via del

monoacilglicerol (Bender y Mayes, 2018). EIl glicerol liberado en el lumen intestinal se
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absorbe en la vena porta hepéatica mientras que el glicerol liberado dentro de las células
epiteliales se reutiliza para sintetizar triacilgliceroles, los cuales se agregan en glébulos a
fosfolipidos y colesterol, y enseguida quedan recubiertos con proteinas. Esta supramolécula
de aproximadamente 80 nm de didmetro, se llaman quilomicrones, los cuales salen de la
célula por exocitosis. A causa de su gran tamafio pasan por los vasos quiliferos (Fig. 5) que
son mucho méas permeables y desde tales estructuras se transportan por el sistema linfatico al
conducto torécico y se incorporan a la sangre en la vena subclavia izquierda. A su paso por
los capilares sanguineos del higado y tejido adiposo la enzima lipoproteina lipasa desdobla
los triacilgliceroles de los quilomicrones en acidos grasos y glicerol. Los acidos grasos se

difunden a los hepatocitos y adipocitos (Tortora y Grabowski, 2002) (Grafico 2 y Tabla 2A).
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Figura 5. Representacion de la sintesis y absorcion de quilomicrones en el intestino. Tomado
de Orrego, C. M. y Tamayo, A. O. (2019). El fenémeno de la obesidad humana desde la
perspectiva de las ciencias bioldgicas y la influencia de la cultura. En Lopez-Mota, A.
(Coord.). Modelos cientificos escolares: el caso de la obesidad (pp. 181-256). México:
Horizontes Educativos. Recuperado de
http://editorial.upnvirtual.edu.mx/index.php/publicaciones/colecciones/horizontes-

educativos/449-modelos-cientificos-escolares-el-caso-de-la-obesidad-humana
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Anabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa, fructosa y acidos grasos

El metabolismo —del griego metabole, cambio— comprende todas las reacciones
quimicas que se llevan a cabo en el organismo. Es una propiedad de los seres vivos que surge
de las interacciones de las moléculas dentro del ambiente organizado de la célula (Tortora 'y
Grabowski, 2002).

Las vias metabolicas se pueden organizar en tres categorias (Bender y Mayes, 2018).
1) Las vias anabolicas son endotérmicas e implican la sintesis de compuestos mas complejos
y grades a partir de precursores mas pequefios, por ejemplo, la sintesis de triacilgliceroles y
proteinas entre otros. 2) Las vias catabdlicas son exotérmicas e involucran la descomposicion
de moléculas y por lo general producen reacciones oxidativas. Ademas, originan equivalentes
reductores, ejemplos de vias catabdlicas son la glucolisis y la beta oxidacion. La energia
liberada a partir de las reacciones de catabolismo puede almacenarse en como el ATP,
NADH, GTP, entre otras y luego emplearse para impulsar las reacciones anabdlicas o bien
otros procesos que intervienen en el mantenimiento de la vida. 3) Las vias anfibdlicas se
generan en fases determinadas del metabolismo, podriamos decir, en las “encrucijadas” que
actan como enlace entre las vias catabolicas y anabdlicas. Esto permite que se den
determinados precursores (metabolitos) de una via a otra, con lo cual se convierten en

compuestos fundamentales del metabolismo. Un ejemplo de ello es el ciclo del acido citrico.

Ahora bien, para abordar el proceso de obesidad me referiré a las vias metabdlicas a
partir de las cuales la glucosa, fructosa y acidos grasos experimentan una serie de reacciones
quimicas catalizadas por enzimas especificas y cuyo producto final son los triacilgliceroles
los cuales son almacenados en el higado y el tejido adiposo.

El exceso de carbohidratos se almacena como grasa en muchos animales en prevision
a fendmenos como la inanicion, la hibernacion e incluso proporcionar energia entre comidas

como en el caso de los humanos (Bender y Mayes, 2018).

Los pasos de la conversion de la glucosay la fructosa en lipidos implican la formacion

del glicerol-3-fosfato y acetil CoA, los cuales se pueden convertir en &cidos grasos. Estos
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pueden ser sometidos a reacciones de esterificacion y transformarlos en triacilgliceroles, los
cuales se almacenan en las células del higado y tejido adiposo (Bender y Mayes, 2018;
Tortora y Grabowski, 2002). (Gréficos 1y 2, ver Tablas 1Ay 2A en anexos).

Si bien en el parrafo anterior se da una idea general del anabolismo de triacilgliceroles
es conveniente conocer ciertas rutas metabolicas para comprender el fenémeno de obesidad.
Para ello, se empezara con la formacién de triacilgliceroles a partir de glucosas y fructosa —
proceso anabdlico llamado lipogénesis de novo— (Camacho, 2022; Tortora y Grabowski,
2002). Se inicia con los procesos de glucdlisis —oxidacion de la molécula de glucosa— y
fructolisis —oxidacion de la molécula de fructosa—se sigue con la formacién de la molécula
de acetil-CoA y formacioén de &cidos grasos, a partir de la mismay, después la unién de estos
acidos grasos con el glicerol-3-P para formar triacilgliceroles. Enseguida se continua con el
proceso de formacion de triacilgliceroles a partir de acidos grasos —proceso anabolico

Ilamado lipogénesis (Tortora y Grabowski, 2002)—.

Cuando la glucosa es absorbida por intestino, sale al torrente sanguineo aumentando
su concentracion en sangre —hiperglicemia— como respuesta las células  del pancreas
secretan insulina aumentando el trasporte de glucosa a la célula del tejido adiposo, asi como
el proceso de glucogenogeénesis en higado —proceso de sintesis de glucdgeno a partir de
glucosa, éste se almacena en musculo e higado y sirve como reserva energética en periodos
de ayuno (Tortora y Grabowski, 2002). También la insulina estimula la lipogénesis a través
de incrementar la actividad de la acetil-CoA carboxilasa (Botham y Mayes, 2018) y
disminuye la actividad de las enzimas que intervienen en el catabolismo o desdoblamiento
de glucosa. Ademas, la insulina favorece la entrada de la glucosa a las células del tejido
adiposo y muscular , pues al unirse con el receptor de insulina —localizado en la membrana
celular— se envia un mensaje quimico al interior de las células para que unas vesiculas
intracelulares con proteinas transportadoras GLTU 4, migren a la membrana de celular,
exponiendo los trasportadores de la glucosa activa y con ello facilitar el paso de la glucosa al
interior de las mismas (Diaz y Burgos, 2002; Orrego y Tamayo, 2019). Estos tejidos sensibles
alaaccion de la insulina solo captan la glucosa del torrente sanguineo de manera significativa

en presencia de la hormona, por lo que a medida que la insulina cae en el estado de ayuno,
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las proteinas transportadoras de glucosa migran al interior de la célula y su captacion

disminuye (Bender y Mayes, 2018).

Cabe sefialar que no todos los drganos requieren de la insulina para el ingreso de la
glucosa a las celulas, tal es el caso del higado y pancreas, ello sucede a través de la proteina
transportadora GLUT 2 —Ila que forma parte de la estructura de la membrana celular—, es
decir, hay diferentes tipos de proteinas transportadoras que permiten el paso de la glucosa a
las células de los diferentes tejidos del cuerpo humano (Diaz y Burgos, 2002; Riveros, et al.,
2014; Sandoval-Muiiiz, 2016).

Ahora bien, a medida que aumenta la concentracion de glucosa en el higado también
aumenta la sintesis de glucosa-6-fosfato la cual puede ser usada para los requerimientos de
energia, o bien para la sintesis de glucogeno. Cabe destacar que, en el caso del higado y del
musculo esquelético la insulina actlia para estimular la enzima glucégeno sintasa e inhibir la
enzima glucogeno fosforilasa (Bender y Mayes, 2018). Cuando hay una alta disponibilidad
de glucosa en higado y las reservas de glucdgeno estan completas, entonces la glucosa es
oxidada hasta acetil-CoA y, a partir de este compuesto se sintetizan triacilgliceroles, ésta es
la via metabdlica para almacenar la mayor parte del exceso de glucosa en forma de grasa
(Tortora y Grabowski, 2002).

Otro monosacarido, ademas de la glucosa, involucrado en la lipogénesis es la fructosa
y esta se obtiene a través del consumo de jarabes ricos en fructosa (HFCS, siglas en inglés
high-fructose corn syrup) que generalmente son utilizados por su gran poder edulcorante en
la elaboracion de alimentos procesados. De igual forma, las dietas ricas en sacarosa,
conducen a una alta ingesta de fructosa la cual esta asociada a ciertos efectos en la salud

como se menciond anteriormente (Riveros, et al., 2014).

La fructosa a pesar de ser similar a la glucosa en su composicion quimica tiene
diferencias en su metabolismo, por ejemplo, se absorbe méas lentamente que la glucosa, su
efecto estimulante para la secrecion de insulina es menor que la glucosa, ademas la captacion
de la fructosa, por parte de los tejidos celulares del cuerpo, es independiente de esta hormona
(Riveros, et al., 2014).
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El higado es el principal 6rgano donde la fructosa entra a la glucdlisis mas rapido que
la glucosa, debido a que la enzima fructoquinasa, tiene una accion 10 veces mas rapida que
a glucoquinasa o hexoquinasa, y convierte la fructosa en fructosa-1-fosfato, con ello se evita
el paso regulador catalizado por la fosfofructoquinasa (Bender y Mayes, 2018). Enseguida la
fructosa-1-fosfato es convertida en D-gliceraldehido y dihidroxiacetona fosfato —ambos son
metabolitos de la glucolisis— por la enzima aldosa B. Asi la fructosa es una fuente de
glicerol-3- fosfato y acetil-CoA, que no es regulada, para la glucdlisis, gluconeogénesis y
lipogénesis (Riveros, et al., 2014). En contraste el metabolismo de la glucosa es regulado por
los niveles de citrato y trifosfato de adenosina (ATP), que inhabilitan por retroalimentacion
a la enzima fosfofructoquinasa con lo cual se evita la conversion de la fructosa-6-fosfato a
fructosa 1,6 bisfosfato (Riveros, et al., 2014).

Después de ingerir una dieta rica en fructosa, las triosas fosfato son el principal
precursor de la lipogénesis, ya que éstas pueden ser convertidas en piruvato, y después en
Acetil-CoA por la accion de la enzima piruvato deshidrogenasa, localizada en matriz
mitocondrial. La acetil-CoA es el principal sustrato para la sintesis de acidos grasos de
cadena larga —sintesis que tiene lugar en el citosol de la célula— (Bender y Mayes, 2018).
Sin embargo, dado que acetil-CoA se encuentra en la mitocondria, por lo que éste ingresa al
ciclo del &cido citrico y reacciona con el oxaloacetato por accion de la enzima citrato sintasa
para formar el citrato el cual es trasportado desde la mitocondria hasta el citosol, por la
proteina trasportadora de citrato. El citrato en el citosol es escindido en una reaccion
catalizada por la accion de la enzima citrato liasa, de esta forma se libera acetil-CoA, en el
citosol, para la sintesis de acidos grasos y el oxalacetato liberado se reduce a malato por la
intervencion de la enzima malato deshidrgenasa y se obtiene NADH. Enseguida el malato
experimenta una descarboxilacion oxidativa en piruvato, el cual entra a la mitocondria y se
carboxila por la enzima piruvato carboxilasa para formar oxalacetato (Bender y Mayes,
2018).

Ahora bien, realice una descripcion detallada de algunas vias catabdlicas, anabolicas
y anfibdlicas que son indispensables para entender el fenémeno de obesidad en términos del

metabolismo y con ello lograr un modelo cientifico que me ayude a explicar el fendmeno de
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obesidad. Para ello inicio con la glucolisis, prosigo con la formacion del acetil-CoA, despueés
el ciclo del acido citrico, continuo con la sintesis de &cidos grasos y concluyo con la sintesis
de triacilgliceroles. En cada via metabdlica hay la intervencidén de enzimas, las que de
acuerdo con Kennely y Rodwell (2018) catalizan la conversion de uno o mas sustratos en
uno o mas productos y aumentan la velocidad de reaccion, son muy eficientes y selectivas,
pues son especificas para un sustrato o un pequefio grupo de sustratos relacionados, asi como
para el tipo de reaccion catalizada. También, las enzimas durante la catélisis de la reaccion
pueden cambiar su conformacion transitoriamente, sin consumirse ni alterarse

permanentemente.
Glucdlisis

La glucolisis primera etapa de la respiracion celular, y se lleva a cabo en el citosol de
la célula. La via metabdlica es un conjunto de diez reacciones, en las que se oxida una
molécula de glucosa constituida por 6 atomos de carbono y, se producen 2 moléculas de
piruvato, formados por tres atomos de carbono. Durante el proceso parte de la energia
liberada se almacena en moléculas de ATP —Adenosin trifosfato— y NADH —
Nicotinamina Adenina Dinucle6tido reducida—. Las primeras cinco reacciones constituyen
una fase de preparacion o también conocida como de activacion de la glucosa y las siguientes
cinco son la fase de beneficios (Orrego y Tamayo 2019). Conviene sefialar que en cada

reaccion intervienen enzimas especificas.
La fase preparatoria consta de las reacciones que a continuacién se describen:

1. En la primera reaccion se fosforila la glucosa, mediate el uso de un grupo fosfato
de unamolécula de ATP y con la intervencion de la enzima glucocinasa la glucosa
gue convierte en glucosa-6-fostato.

2. La segunda reaccion convierte la glucosa-6-fosfato —con la intervencion de la

enzima isomerasa— en D-fructosa-6-P.
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3. La D-fructosa-6-P es fosforilada en el carbono 1, originando a-D-fructosa-1,6-
bifosfato. La reaccion es catalizada por la enzima fructasa-6-P-fosfotranferasa y
el ATP es nuevamente el donador del grupo fosfato.

4. LaD-fructosa-1,6-bifosfato es fragmentada por la accion de una enzima liasa, en
dos moléculas con tres atomos de carbono cada una: dihidroxiacetona-fosfato y
gliceraldehido-3-fosfato. EI rompimiento de la molécula D-fructosa-1,6-bifosfato
en dos 2 se conoce como lisis de ahi proviene el nombre que se da a la etapa de
glucaolisis.

5. La dihidroxiacetona-fosfato se convierte en una molécula de gliceraldehido-3-
fosfato por isomerizacién en la que interviene la enzima fosfotriosa isomerasa.
Con esta reaccidn se concluye la fase preparatoria de la glucélisis, y se invirtieron
2 moléculas de ATP (Figura 6).
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Figura 6. Representacion de la primera fase de la glucdlisis en la que se invierten 2 ATP para

la activacion de la glucosa. Tomada de Campbell, N. y Reece, J. (2007). Biologia. Ciudad de

México: Panamericana.

En la segunda fase (Figura 7) llamada de beneficios se da un retorno energético con base en

las siguientes cinco reacciones (Orrego y Tamayo 2019):
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6. Cada molécula de gliceraldehido-3-P es oxidada y fosforilada con la intervencion
de la enzima gliceraldehido-3-fosfato-deshidrogenasa y se obtienen 2 moléculas
de 1,3-bifosfoglicerato.

7. Las dos moléculas de 1,3-bifosfoglicerato interaccionan con la enzima
fosfoglicerato cinasa y son convertidos en 3-P-glicerato; aqui se generan dos
moléculas de ATP ademas de dos de NADH.

8. Cada molécula de 3-P-glicerato es convertida en 2-fosfoglicerato por la accién de
la enzima fosfoglicerato mutasa.

9. Las dos moléculas de 2-fosfoglicerato, interaccionan con la enzima enolasa y se
convierten el fosfoenolpiruvato. Ademas, se desprenden dos moléculas de agua.

10. Cada molécula de fosfoenolpiruvato es convertida en piruvato por la accién de la
enzima piruvato cinasa. Durante la reaccion se generan otras dos moléculas de
ATP.
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Figura 7. Representacion de la fase de beneficios de la glucdlisis en funcion de la obtencion
de moléculas de ATP. Tomada de: Campbell, N. y Reece, J. (2007). Biologia. Ciudad de

México: Panamericana.

En resumen, de la etapa de la glucolisis en la fase preparatoria se han empleado 2

ATP y en la fase de beneficios se han producido 4 ATP, por lo que se tiene una ganancia de
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2 ATP, ademas de dos moléculas de NADH y dos moléculas de piruvato como resultado de

la oxidacion de una molécula de glucosa.
Formacion de Acetil-CoA

En presencia de oxigeno molecular cada molécula de piruvato ingresa a la
mitocondria —por medio de la proteina transportadora de piruvato— y es el sustrato para la
formacion de acetil-CoA. Ello se realiza con la intervencion del complejo enzimatico
conocido como deshidrogenasa de piruvato que cataliza tres reacciones (Campbell y Reece,
2007; Tortora y Grabowski, 2002):

1. El grupo carboxilo (—COOQ") del piruvato es eliminado y pasa a formar parte de
una molécula de COz, este proceso es llamado descarboxilacion.

2. EIl fragmento de dos carbonos se oxida y forma el compuesto acetato también
Ilamado grupo acetilo.

3. El grupo acetilo se une a la coenzima A —CoA, derivada del acido pantoténico,
una vitamina B— con un enlace inestable que vuelve muy reactivo al grupo
acetilo. El producto de este enlace quimico, la acetil-CoA (Figura 8), esta
preparada para proveer su grupo acetilo al ciclo de Krebs —segunda etapa de la

respiracion celular— o ciclo del acido citrico y con ello se continua con la

oxidacion.
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“00C— C—CHs CH3-C ~5 —CoA
Piruvato Complejo enzimético deshidrogenasaldepiruvato Acetil-CoA
Coenzima A
Proteina transportadora

Figura 8. Formacién de acetil-CoA. Tomada de: Campbell, N. y Reece, J. (2007). Biologia.

Ciudad de México: Panamericana.
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Ciclo del &cido citrico

Para entender como se da el anabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa y
fructosa, es necesario abordar la segunda etapa de la respiracion celular, pues algunos

intermediarios de este ciclo sirven de sustrato para la formacién de triacilgliceroles.

El ciclo del &cido citrico o también conocido como el ciclo de los &cidos
tricarboxilicos o ciclo del &cido citrico, es el proceso de oxidacién de las moléculas de acetil-

CoA, y consta de ocho reacciones (Campbell y Reece, 2007) (Figura 9).

Durante el ciclo se liberan dos moléculas de COg, tres moléculas de NADH —
nicotinamida adenina dinucle6tido—, dos moléculas de FADH; —flavin adenin dinucledtido
reducido— y una molécula de ATP mediante la fosforilacion a nivel de sustrato. Las
coenzimas NADH y FDH. transportan su carga de electrones hacia la cadena de transporte
de electrones —tercera etapa de la respiracion celular—. A continuacion, se describen

brevemente las reacciones del ciclo del acido citrico (Orrego y Tamayo, 2019).

1. Lamolécula de acetil-CoA se condensa con el oxalacetato por medio de la enzima
citrato sintasa lo que produce citrato y se separa la CoA, la que vuelve a reaccionar
en el paso 4.

2. Lamolécula de citrato se convierte reversiblemente en isocitrato por accion de la
enzima aconitato hidratasa. En esta reaccion se genera un intermediario el cis-
aconitato.

3. El isocitrato experimenta una descarboxilacion —pierde una molécula de CO>—
oxidativa y se convierte en alfa-cetoglutarato, por accion de la enzima isocitrato
deshidogenasa. Ademas, se forma NADH —nicotinamida adenina dinucledtido
reducido—.

4. La molécula de alfa-cetoglutarato sufre una descarboxilacién por accion del
complejo enzimatico alfa-cetoglutarato deshidrogenasa, se genera el succinil-
CoA. Aunado a ello se despende una molécula de CO3, el NAD* es el aceptor de
electrones —yYy se convierte en NADH— y el CoA es el transportador del grupo

succinilo.
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El succinil-CoA reacciona con la enzima succinil-CoA sintetasa, con lo cual se
rompe el enlace tioéster entre el succinil y la CoA y se convierte en succinato.
Ello libera energia en forma de una molécula de GTP —guanin trifosfato— a
nivel de sustrato.

El succinato reacciona con la enzima succinato deshidrogenasa y se convierte en
fumarato, y el aceptor de electrones es la coenzima FAD —flavin adenin
dinucleétido— formando FADH> —flavin adenin dinucleétido reducido—.

El fumarato es hidratado por la accion de la enzima fumarato hidratasa y se
convierte en malato.

El malato es oxidado a oxalacetato por la enzima deshidrogenasa y el aceptor de
electrones es NAD* asi se reduce a NADH + H. El oxalacetato se puede combinar

con otra molécula de acetil-CoA e iniciar un nuevo ciclo.
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Figura 9. Segunda etapa de la respiracion celular conocida como ciclo de &cido citrico.
Tomada de Bander, D. A. y Mayes, P.A. (2018). Capitulo 16. El ciclo del acido
citrico: la ruta central del metabolismo de carbohidratos, lipidos y aminoécidos. En
V. Rodwell, D. Bender, K. M. Botham, P.J., Kennelly, P. A. Weil (Eds.). Harper
Bioquimica llustrada (pp. 150-156). Ciudad de México: McGraw-Hill Education.

En conclusion, por cada molécula de acetil-CoA que entran al ciclo de Krebs se
produce CO2, GTP a nivel de sustrato, asi como equivalentes reductores de NADH y
FADH2. Estos ultimos entraran en la cadena respiratoria —Ultima etapa de la respiracion
celular—, la cual no sera abordada por el momento, dado que es en la glucélisis y en el ciclo
de Krebs donde se producen metabolitos intermediarios que pueden derivar en vias

anabdlicas (biosintesis) para la formacidn de triacilgliceroles (Orrego y Tamayo, 2019).
Sintesis de acidos grasos a partir de glucosa y fructosa (lipogénesis de novo)

Ahora bien, la sintesis de acidos grasos ocurre después de la ingesta de alimentos

ricos en carbohidratos como glucosa y fructosa y la transformacién de estas moléculas en
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acetil-CoA. En el caso de la glucosa es el sustrato para la formacion de triacilgliceroles en
tejido adiposo e higado; mientras que la fructosa es el sustrato para la formacion de
triacilgliceroles en higado, pues aporta dihidroxiacetona-P (DHPA), proveniente de su
oxidacion. Tanto el almacenamiento de triacilgliceroles provenientes de la oxidacion de la
glucosa como de la fructosa es activado por el proceso de glucolisis en estado bien alimentado
(Baynes y Dominiczak, 2006 en Orrego y Tamayo, 2019), es decir, cuando el cuerpo tiene
las reservas de glucogeno completo. Por lo que una alimentacion rica en carbohidratos de la
cual se obtenga glucosa y fructosa contribuira a la formacion de acidos grasos, los que seran
almacenados en forma de triacilgliceroles (Bender y Mayes, 2018: Botham y Mayes, 2018;

Orrego y Tamayo, 2019)
De forma general la sintesis de &cidos grasos se describe en las siguientes reacciones:

1. Ante un exceso de citrato producido en el ciclo del cido citrico — producto de la
union del oxalacetato con la acetil-CoA—, éste sale de la mitocondria a través de la
proteina transportadora de citrato. En el citosol la enzima ATP citrato liasa rompe el
enlace entre acetil-CoA y el oxalacetato.

2. El acetil-CoA reacciona con la enzima acetil-CoA carboxilasa y le afiade un grupo
carboxilo —que proviene del bicarbonato HCOs"y requiere de biotina como cofactor
de la enzima—. Con la carboxilacion del acetil-CoA se convierte en malonil-CoA
(Figura 10).
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Enzima-biotina

Figura 10. Formacién de malonil-CoA, intermediaria para la sintesis de acidos grasos.
Tomada de Botham, K. M. y Mayes, P. A. (2018). Capitulo 23. Biosintesis de &cidos grasos
y eicosanoides. En V. Rodwell, D. Bender, K. M. Botham, P.J., Kennelly, P. A. Weil (Eds.).
Harper Biogquimica llustrada (pp. 216-228). Ciudad de México: McGrawHill Education.

3. El malonil-CoA reacciona con un complejo multienzimatico —es un dimero—
formado por seis enzimas y la proteina transportadora de grupos acilos que tiene un
grupo fosfopanteteina-SH, el cual esta proximo al grupo SH de un residuo de cisteina
de la enzima cetoacil sintetasa del otro monémero. EI complejo multienzimatico lleva
a cabo las siguientes reacciones:

a) La proteina portadora de acilos (PPA)trasporta grupos acilos de la coenzima hasta
un residuo de cisteina de la enzima cetoacil sintasa (CAS).

b) La enzima acetil transacilasa (AT) es una transferasa que lleva grupos de acilo
desde la coenzima A hasta un residuo de cisteina.

c) Malonil-transacilasa (MT) transfiere el grupo malonilo desde la CoA a la PPA.

d) Laenzima cetoacil sintasa cataliza la condensacion de grupos acilo y malonilo.

e) La enzima cetoacil reductasa reduce el grupo B-ceto al grupo B-hidroxi del acilo

f) Una molécula de agua del B-hidroxi-PPA es eliminada por la reaccion con
deshidratas formando un doble enlace

g) El doble enlace formado por acil-PPA es reducido por la enzima enoil reductasa.
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4. Con gran cantidad de moléculas de malonil-CoA, se repetira la secuencia de
reacciones y cada una aportara dos 4&tomos de carbono a la cadena del &cido graso
hasta formar, por ejemplo, un &cido graso de 16 atomos de carbono conocido como
acido palmitico.

5. Una vez que se ha sintetizado el acido graso de 16 atomos de carbono, &cido
palmitico, una enzima tioesterasa rompe el enlace tioéster y libera el complejo

multienzimatico del acido graso.

En resumen, la formacion de los acidos grasos (Figura 11) se da a partir de moléculas
de acetil-CoA precursor del compuesto intermediario malonil-CoA, ATP, coenzima como la
biotina, NADPH y el complejo multienzimético de acido graso sintetasa. De acuerdo con
Orrego y Tamayo (2019), en el tejido adiposo la sintesis de &cido grasos sucede cuando hay
abundante cantidad de moléculas de dihidroxiacetona-P (DHAP), las cuales son generadas

durante el proceso de glucdlisis, en estado bien alimentado (Orrego y Tamayo, 2019).

CH,—C00" CH, ) H, CH, CH,
I I ?Hz—COO I I I
C=0 CH, CH, CH, CH,
CHy | I =0 I I
| S CH, | CH, g CH, CH,
| g C=0 ?H, CH, CH,
S aH | C=0 |
L + S 4H CHY | CH, E CH,
Acido graso td 4 l 3 I ?H,—COO |
st S Acido graso de ?'0 | f“z ?":
Sintasa Y — —> - Sintasa o o =0
§ Y == § 4H CH, fu:
o, 14 R 3
€0, Acido graso de CI-O f"z
Sintasa Y - - § c|"z
g il . o, Acido graso ?"z
Esquema general de la biosintesis de Sintaes S _______ - -
’, . ’
acidos grasos ?I"z
CH,
HS |
G CH,—C00~  CH,—C00" f"'
g=0 = g0 ;- i
Acido graso * /C\
Aportacién del Aportaciones del Sintasa o o
Acetil-CoA Malonil-CoA Palmitato

Figura 11. Representacion de la sintesis de &cidos grasos. Tomada de https://temas-selectos-

de-ciencias.blogspot.com/p/biosintesis-acidos-grasos.html
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Sintesis de triacilgliceroles (Lipogénesis)

Una vez formados los acidos grasos estos se condensaran con el glicerol proveniente
de la glicolisis —a partir del glicerol-3-P—al cual se van adicionando por esterificacion los

acidos grasos para formar triacilgliceroles (Botham y Mayes, 2018) (Figura 12).

De acuerdo con Orrego y Tamayo (2019) los organismos que consumen una dieta rica
en carbohidratos y lipidos y que no se encuentran en crecimiento activo, desvian la mayor
parte de los &cidos grasos hacia la formacion de grasas de almacenamiento en forma de
triacilgliceroles (TAG). Ello se realiza basicamente en tres pasos, los que a continuacién se

describen brevemente:

1. Dos écidos grasos son esterificados con los grupos hidroxilo libres del glicerol-3-
P mediante la enzima aciltransferasa y forma el compuesto 1,2 diacilglicerol-3-P,
el cual también es conocido como &cido fosfatidico.

2. El &cido fosfatidico reacciona con la enzima &cido fosfatidico fosfatasa es
hidrolizado a 1,2-diacilglicerol.

3. El 1,2-diacilglicerol se convierte en triacilglicerol por esterificacion de la enzima

aciltransferasa con un tercer acido graso-CoA.
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Figura 12. Representacion de formacion de triacilgliceroles. Tomada de Orrego, C. M. y
Tamayo, A. O. (2019). EI fenémeno de la obesidad humana desde la perspectiva de las
ciencias bioldgicas y la influencia de la cultura. En Lopez-Mota, A. (Coord.). Modelos
cientificos escolares: el caso de la obesidad (pp. 181-256). México: Horizontes Educativos.
Recuperado de
http://editorial.upnvirtual.edu.mx/index.php/publicaciones/colecciones/horizontes-

educativos/449-modelos-cientificos-escolares-el-caso-de-la-obesidad-humana

En resumen, la sintesis de triacilgliceroles se realiza a partir del acetil-CoA y el glicerol-3-
P. Este proceso se lleva a cabo en las células del higado y tejido adiposo, y es estimulado por
la insulina —en el caso del tejido adiposo—. Los triacilgliceroles son almacenados y pueden
ser utilizados por el cuerpo para la sintesis de otras sustancias en caso de requerirse, de lo
contrario son almacenados en la parte media del cuerpo, asi como en las glandulas mamarias
y como parte del tejido subcutaneo, entre otros. EI consumo de una dieta rica en carbohidratos
y grasas podria generar que el exceso de glucosa, fructosa y &cidos grasos, sea almacenado
como triacilgliceroles (Botham y Mayes, 2018; Orrego y Tamayo, 2019).
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Gréfico 1. Modelo cientifico acerca de la formacion de triacilgliceroles a partir de glucosa y fructosa.
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Gréfico 2. Modelo cientifico acerca de la formacion de triacilgliceroles a partir de &cidos grasos
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Modelo Estudiantil inicial

En la construccion del Modelo Estudiantil Inicial (MEI), se hizo una revision de la
literatura en la investigacion didactica acerca de las ideas espontaneas de los estudiantes
sobre algunos temas relacionados con el fendbmeno de obesidad human. Para ello se
identificaron las ideas de los estudiantes con respecto al consumo de alimentos que estan
directamente relacionados con la obesidad y el sobrepeso con base en el modelo cientifico
erudito (MC) elaborado y descrito anteriormente, pues fue construido considerando los
nutrientes directamente involucrados en el fendmeno de obesidad. Y, en términos de Aduriz-
Bravo, Gomez, Marquez y Sanmarti (2005) tal modelo lo podemos ubicar como la ‘unidad
fundamental’ de la ciencia de los cientificos y de la ciencia en la escuela. Enseguida se
identificaron los nutrientes y los procesos de digestion, absorcion y metabolismo celular. Con
base en ello y en la definicion de modelo propuesto por Gutiérrez (2014) se identificaron las
entidades, sus propiedades, relaciones causales y funcionales, (Ver Tabla 3A), a partir de ello

se construyo una representacion (grafica 3) de un posible Modelo Estudiantil Inicial.

Al respecto de las ideas de los estudiantes sobre cuéles podrian ser los alimentos
relacionados con la obesidad, ellos identifican que el consumo frecuente de alimentos no
saludables —entendidos como alimentos y bebidas con alto contenido de azlcar y/o grasa 'y
pobres nutrimentalmente— como dulces, pastelitos, helados, refrescos, entre otros (Velardo
y Drummond, 2017; 2019b) y que pueden causar obesidad y sobrepeso (Nufiez, 2007;
Stevenson, et al., 2007, Velardo y Drummond, 2018, 2019b). Sin embargo, no pueden
explicar como sucede este proceso (Baxter, Collins y Hill, 2015; Hartley, et al. 2011; Ozbas
y Kilinc, 2015; Sripthi, et al., 2019). En cuanto a los alimentos que consideran saludables,
porque de acuerdo con ellos les aportan ‘energia’, vitaminas y proteinas, estan las verduras,
frutas, leche, carne y pescado entre otros (Cabello-Garrido, et al., 2017; Francis and Hill,
1993; Rivadulla-Lopez, et al., 2016; Stevenson, et al., 2007, Velardo y Drummond, 2018,
2019Db). En el caso de las verduras, frutas y pescado los estudiantes sefialan que a pesar de
que son alimentos saludables su sabor no es agradable (Turner, 1997; Stevenson, et al., 2007,

Velardo y Drummond, 2018); sugiriendo ello que su consumo pudiera no ser apetitoso.
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En cuanto a los nutrientes que los estudiantes reconocen que estan relacionados con
el proceso de obesidad y sobrepeso, son la grasa —en general, sin especificar diferencias
entre lipidos simples y compuestos— Yy los azucares —sin referirse a estos Gltimos como
carbohidratos— (Baxter, et al., 2015; Nufiez, 2007; Velardo y Drummond, 2017; 2019b);
mientras que las proteinas y vitaminas son los nutrientes que proporcionan energia y
favorecen el crecimiento y la fuerza del cuerpo (Cabello-Garrido, et al., 2017; Lucas, 1987
Rivadulla-Lopez, et al., 2016; Slaugter y Ting, 2010, Velardo y Drummond, 2018, 2019a y
b). También llama la atencion que los estudiantes no reconocen como nutrientes a las grasas
y los azUcares, ni la importancia de sus funciones en el cuerpo humano, por el contrario, son

adjetivados como ‘peligrosos’ para la salud (Dry, 1998; Membiela y Cid, 1998).

Ahora bien, en referencia al proceso de obtencion de los nutrientes, es decir, la
digestion, los estudiantes refieren ideas como ‘la ruptura de particulas solubles y liberacién
de energia, asi como que ‘los alimentos se rompen en pequefias piezas tan pequefias que no
se pueden ver a simple vista’, pero que éstas siguen conservando las propiedades del alimento
de origen; lo cual quiere decir que no hay cambio quimico (Cakici, 2005; Carvalho, 2004;
Petterson, et al., 2020; Rowlands, 2004; Teixeria, 2000). Con base en esta ultima idea es
claro que el papel de las enzimas esta ausente, asi como el papel del pancreas, el higado y la
vesicula biliar, pues sélo son considerados el estbmago y los intestinos como érganos que
forman parte del sistema digestivo (Cabello-Garrido, et al., 2017; Cakici, 2005; Cubero,
1996; Carvalho, 2004; Dry, 1998; Nufiez y Banet, 1989; Rivadulla-Lo6pez, et al., 2016;
Rowlands, 2004). Ademas, la idea de nutriente no es del todo clara —pues hay confusion
entre lo qué son las proteinas, vitaminas, grasas y azUcares y lo que son fragmentos de
alimento— al igual que la funcion que realizan los nutrientes en el cuerpo, los cuales estan
referidos a la obtencion de energia y el crecimiento del cuerpo humano, principalmente
(Cabello-Garrido, et al., 2017; Membiela y Cid, 1998; Rivadulla-Lépez, et al., 2016;
Rowlands, 2004).

Aunado a lo anterior, los intestinos son relacionados con el proceso de absorcion el
cual es interpretado por los estudiantes como una especie de ‘filtrado’ de los alimentos

digeridos en el estbmago (Dry, 1998; Grispshover y Markman, 2013; Pettersson, Danielsson

81



y Rundgren 2020; Slaughter y Ting, 2010) —sin identificar los nutrientes— por lo que los
estudiantes desconocen la intervencion del intestino en la digestion de los alimentos (Dry,
1998). Asi mismo desconocen la sintesis de supramoléculas —quilomicrones— que
distribuyen nutrientes —triaicilgliceroles, colesterol y fosfolipidos—a diferentes 6rganos del
cuerpo humano (Tortora y Grabowski, 2002). Ademas, los estudiantes no hacen distincion
entre el intestino delgado e intestino grueso, y la ‘filtracion’ de los alimentos parcialmente
digeridos en el estbmago es considerada como una especie de seleccion de sustancias
‘buenas’ para el cuerpo Y el desecho de sustancias ‘malas’ para el mismo (Cabello-Garrido,
et al., 2017; Rivadulla-Lopez, et al., 2016)

En cuanto al metabolismo de carbohidratos y grasas para la formacion de
triaiclgliceroles, la investigacion consultada refiere que los estudiantes no dan explicaciones
de lo que sucede con los nutrientes en el nivel celular (Ozbas & Kilinc, 2015; Sripathi, et al.,
2019), por lo cual no hay referencia en cuanto a la oxidacion de la glucosa y fructosa para la
formacion de Acetil-CoA, a partir de la cual se forman los triacigliceroles, —cuando los
sitios de reserva de glucdgeno estan llenos— asi como la formacion de los mismos a partir

de &cidos grasos.

Con base en lo anterior, —ideas espontaneas acerca de los alimentos, nutrientes,
procesos de digestion y absorcién — se conform6 Tabla 3A en el que se da cuenta de las
entidades, las propiedades de las mismas, las relaciones causales y funcionales del MEI, con
fundamento en la definicion de modelo propuesto por Gutiérrez (2014). A partir del cuadro,
se construyo el Grafico 3 en el cual se representan las relaciones causales entre las entidades
en funcion de los procesos de digestion y absorcién de azlcares, grasas, proteinas y vitaminas
—si bien estas dos Ultimas entidades no son relacionadas con el proceso de obesidad, por
parte de los estudiantes, sino concebidas como entidades que se relacionan con funciones que

carecen de sustento cientifico—.
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Gréfico 3. Modelo estudiantil inicial elaborado con base en la investigacion educativa acerca de ideas previas sobre alimentacion, nutricion y

obesidad.

Alimentos
saludables
(mayormente
frutas,
verduras y
carne)

con el

Alimentos poco
saludables

Dulces, helados,
pastelillos, refrescos

Condiciones :
--Alta ingesta
de alimentos
dulcesy
grasosos

[5i] interacciona Sistema diEEStivo

»
(estémago)

Ruptura de los alimentos en piezas
peguefias gue conservan las
propiedades de los alimentos
Liberacion de energia de los
alimentos

[Si] interacciona

con el

Modelo estudiantil inicial (MEI) acerca del fenémeno de obesidad

Proteinas

Entonces se

obtienen proveen de energia

Vitaminas

proveen de energia

Entonces se
obtienen

Azlcares son

malos y generan poca

energia

Grasas son malasy

estén en estado sélido

Energia para
crecer y realizar
las actividades

Entonces se
obtiene

[5i] interacciona
con

Intestinos

(filtran las sustancias
gue pasan a la

sangre )
[§i] interacciona
con Entonces se
obtiene

Aumento de
peso




Modelo Curricular (MCu)

Al elaborar el Modelo Curricular (MCu) se revisé el programa de estudios, en
particular el contenido de ensefianza acerca de la obesidad humana en el documento
Aprendizajes Clave para la Educacion Integral. Ciencias y Tecnologia. Educacion
Secundaria (2017), el cual dice “Explica como evitar la obesidad y el sobrepeso con base en
las caracteristicas de la dieta correcta y las necesidades energéticas en la adolescencia”. A
partir de ello, se revisaron las orientaciones didacticas, las cuales refieren las caracteristicas
de la dieta correcta basadas en la NOM-043-SSA2-2012, Servicios basicos de salud.
Promocion y educacién para la salud en materia alimentaria. Promocion y educacion para
la salud en materia alimentaria (DOF, 2013) y el tratamiento del aprendizaje esperado en
los libros de texto gratuitos para la asignatura. A continuacion, se describen brevemente
cudles fueron las entidades, propiedades de las mismas, relaciones causales y funcionales
identificadas en los documentos sefialados (Ver Tabla 4A).

Dado que las orientaciones didacticas hacen referencia a la NOM-043-SSA2-2012,
Servicios basicos de salud. Promocion y educacion para la salud en materia alimentaria.
Criterios para brindar orientacion (DOF, 2013) y en particular a las caracteristicas de la
dieta correcta, asi como a la representacion grafica del plato del bien comer, ambos se
revisaron en funcion de los alimentos, nutrimentos —carbohidratos y triacilgliceroles— y
procesos —digestion, absorcion y metabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa,
fructosa y acidos grasos — involucrados en el fenémeno de obesidad. Sin embargo, fue dificil
hacer la relacion dado que la norma esta en funcion de recomendaciones, sin identificar
claramente los nutrimentos involucrados en el fenédmeno de obesidad, por lo que se tomd la
representacion grafica del plato del bien comer como punto de partida, el cual esta dividido
en tres grupos de alimentos: frutas y verduras, cereales y leguminosas y alimentos de origen
animal. A cada grupo se le asignaron los nutrientes que estan presentes en mayor proporcion
por el tipo de alimentos que conforman el grupo y con base en el Apéndice normativo A de
la NOM-043-SSA2-2012, en el cual se sefiala la variedad de alimentos para cada grupo,
formas de coccion, y combinacion de alimentos. Llama la atencion que en la descripcion de

los grupos de alimentos no se mencionan los principales nutrientes —proteinas,
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carbohidratos, grasas, vitaminas, minerales— que aportan, ni las porciones de consumo, y se
deja a la interpretacion, de quienes consultan la norma, la idea de moderacion. Otra cuestion
que conviene apuntar es que enfatiza —Apéndice informativo B de la NOM-043-SSA2-
2012— la identificacion de minerales, vitaminas, fibra dietética, asi como los acidos grasos

omega 3 —Ios cuales no son referidos en el glosario de la norma— en diferentes alimentos.

En resumen, de la norma NOM-043-SSA2-2012, Servicios basicos de salud.
Promocion y educacion para la salud en materia alimentaria. Criterios para brindar
orientacion (DOF, 2013), se consideraron los grupos de alimentos, adjudicandoles los
principales nutrientes que aportan con base en los alimentos que los representan. Asi tenemos
que el grupo de frutas y verduras estan los minerales, vitaminas y fructosa —carbohidrato
simple—; en el grupo de los cereales quedan principalmente los carbohidratos complejos —
almidones— y los carbohidratos simples— sacarosa y fructosa, principalmente—, y en el

grupo de las leguminosas y alimentos de origen animal estan las proteinas y los lipidos.

En el caso de los libros de texto gratuitos para la asignatura de Ciencias y Tecnologia.
Biologia, éstos aportan informacion para el tratamiento del aprendizaje esperado ya
mencionado. En general abordan conceptualmente el sistema digestivo en relacién con su
anatomia y fisiologia, los nutrientes —su importancia en el cuerpo, es decir las funciones en
las que intervienen como proporcionar energia en forma de ATP, y tipos como carbohidratos,
lipidos y proteinas—, la representacion grafica del plato del bien comer, caracteristicas de la
dieta correcta, la obesidad y sobrepeso como resultado de una mala alimentacién —sin
explicitar qué nutrientes estan directamente relacionados con el sobrepeso y la obesidad—y
falta de actividad fisica —aunque en algunos materiales hacen la acotacion de una posible
predisposicion genética—, las enfermedades asociadas por un lado a la obesidad —diabetes,
ateroesclerosis, hipertension arterial, higado graso, entre otras— Yy por otro las relacionadas
con la desnutriciébn —anemia y escorbuto—. Con base en esta informacién se identificaron
los procesos de digestion y absorcion de nutrientes en general, sin especificar los
directamente relacionados con el fenomeno de obesidad, asi como algunas enzimas

involucradas en el proceso de digestion.
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En lo referente al metabolismo de carbohidratos y lipidos, sélo es mencionado en
algunos materiales educativos en forma general y en relacion con la obtencién de energia, la
cual es medida en calorias; sin explicar como sucede este fendmeno en la célula, —algunos
materiales hacen referencia a la mitocondria como elemento importante en la obtencién de
energia y; sin mencionar la formacién de nuevas moléculas de triacilgliceroles a partir de la

glucosa—.

Con referencia a lo anterior, se elaboro el cuadro (Ver Tabla 4A) considerando para
ello las entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales en funcion de los procesos
de digestion de carbohidratos y triacilgliceroles; absorcion de glucosa, fructosa y
quilomicrones; anabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa, fructosa y acidos grasos—
informacidn retomada del Plan y programas de estudios (2017), asi como de los libros de
texto del nivel secundaria—. Enseguida, se configur6 el Grafico 4, el cual representa un
posible Modelo Curricular sustentado en la definicion de modelo propuesto por Gutiérrez
(2014). En cual se expresan las relaciones causales entre las entidades y en un cuadro (Ver
Tabla 4A) se explicitan las propiedades de las entidades, asi como las relaciones causales y

funcionales.
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Gréfico 4. Modelo Curricular (MCu), construido con base en representacion del plato del bien comer y los libros de texto gratuitos para Ciencia y

Tecnologia. Biologia. De primer grado de secundaria.
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Modelo Cientifico Escolar de Arribo

Una vez obtenidos los tres modelos —curricular, estudiantil y cientifico— fueron
comparados en una tabla (Ver las tablas 5A, 6A, 7A, 8A, 9A), en funcion de las entidades,
propiedades, relaciones causales y funcionales. A partir de ello, se identificaron las entidades,
las propiedades de las entidades, reglas causales y funcionales que debieran conformar el

posible MCEA (Tabla 1) que aqui proponemos para el fenémeno de obesidad (Grafico 5).

Cabe mencionar que el Modelo Cientifico es el que va dando la pauta para la
conformacion del MCEA, pues como se menciond antes, en el MC se consideran entidades
que en los otros modelos no son tomadas en cuenta. Por ejemplo, estdn las proteinas
transportadoras, las cuales permiten la entrada y salida de la glucosa y fructosa, entre otras
sustancias, a las células del intestino, higado y tejido adiposo. Otra cuestion a sefialar es que
si bien en el MCu identificamos la fructosa como uno de los nutrientes clave —en el
fendmeno de obesidad— éste no es referido como tal en los libros de texto. Sin embargo,
dado que el grupo de frutas y verduras es uno de los tres principales grupos de alimentos, se
considerd conveniente incluir este carbohidrato simple. Por otro lado, se hace mas énfasis en
la glucosa como el carbohidrato principal de los alimentos del grupo de los cereales, aunque
éste es relacionado en mayor proporcion con la generacion de energia para realizar las

funciones del cuerpo, que con la obesidad.

En el MEI es claramente identificable que las grasas y azucares no son considerados
sustancias importantes para el funcionamiento del cuerpo humano, lo mismo sucede con las
proteinas y vitaminas—compuesto organico que se requiere en pequefias cantidades para el
mantenimiento de la integridad metabolica normal (Bender, 2019)—. Otra cuestién a
considerar son los procesos de digestion y absorcién. El primero es considerado como un
proceso mecanico donde el alimento es reducido a fracciones muy pequefias —proceso
Ilevado a cabo por el estmago en mayor proporcion— por lo que se observan dos cuestiones:
1) la transformacién quimica de los alimentos y 2) la entidad que realiza esa transformacion,
es decir, las enzimas, probablemente esta entidad es desconocida para los estudiantes. En lo

que respecta al proceso de absorcion, los estudiantes identifican al intestino como el
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encargando de tal proceso, pero en el caso de la glucosa y fructosa es necesaria la
intervencion de proteinas trasportadoras. Y en el caso de los acidos grasos estos sufren un
proceso de resintesis, formando nuevamente triacilgliceroles, los cuales para salir del
intestino se unen a otras sustancias y forman una molécula de gran tamafio Ilamada
quilomicrén —formada de fosfolipidos, colesterol, triacilgliceroles y una apoproteina—.
Cabe aclarar que el paso de las sustancias quimicas al intestino y después al torrente
sanguineo es visto por los estudiantes como una especie de seleccion de sustancias
(Grispshover y Markman, 2013; Pettersson, et al., 2020; Slaughter y Ting, 2010) sin tener

claridad que sustancia pasa, porqué y cémo lo hace.

En cuanto al metabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa, fructosa y acidos
grasos, es en el Modelo Cientifico (MC) donde se aborda, pues en el MCu se menciona el
proceso de metabolismo como el encargado de la obtencidn de energia a partir de la glucosa,
sin relacionarlo con el fendmeno de obesidad. Es decir, se hace referencia al catabolismo de
la glucosa, razén por la cual se consideré en el MCu, dado que una parte del mismo esta
involucrada en la formacion de metabolitos intermediarios como el Acetil-CoA 'y el glicerol-

3-P sustancias precursoras de la formacion de los triacilgliceroles.

En la representacion grafica del MCEA se pueden identificar las entidades, asi como
las relaciones causales y funcionales (Grafico 5). Y para evitar que el grafico perdiera nitidez,
las propiedades de las entidades, asi como las relaciones causales y funcionales de forma
explicita son referidas en el cuadro | del cuerpo del texto, y con mayor detalle son trabajadas

siguiendo los procesos de digestion, absorcion y metabolismo en las Tablas 11A 'y 12A.

Mediante el MCEA sobre obesidad presento los conceptos centrales —abstractos—
que permiten dar una vision de conjunto del tal fendmeno, integrando conocimiento de
guimica y biologia para dar una explicacion de cémo y por qué sucede el mismo. En este
sentido, en el MCEA se identifican las entidades principales, codmo interactian entre ellas y
los resultados de esta interaccion, con lo cual se describe un patron y se apunta a una posible

explicacion y prediccion del fendomeno representado.
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Tabla 1.

Entidades, propiedades, relaciones causales y relaciones funcionales a considerar en el

Modelo Cientifico Escolar de Arribo (MCEA)

Entidades

Propiedades

Relaciones causales

Relaciones funcionales

Carbohidratos
(Polisacéridos)

Son polimeros formados por
azUcares unidos por enlaces
glicosidicos. Al ser hidrolizados
liberan los azlcares que son
compuestos  polihidroxilados
con funcioén aldehido o cetona.

Los polisacaridos interaccionan
con enzimas hidrolasas
(glicosilasas) que rompen los
enlaces glicosidicos y forman
carbohidratos de menor nimero
moléculas de monosacaridos,
hasta obtener glucosa, fructosa,
manosa, galactosa, dependiendo
del carbohidrato de origen.

Un alto consumo de
carbohidratos (alimentos ricos
en azlcar monosacaridos,
disacéridos y harinas de maiz
y trigo —polisacaridos) dara
como resultado un alto
nimero de moléculas de
fructosa y glucosa

Enzimas

Proteinas con accion
catalizadora, cuya funcién es

catalizar reacciones de: 1)
oxidacion-reduccion, 2)
transferencia de grupos
quimicos  (transferir  grupos

fosfato, amino, cetona, etc.), 3)
hidrélisis, 4) rompimiento de
enlaces en ausencia de agua, 5)
isomerizacion (por ejemplo,
convertir fructosa en glucosa y
6) sintesis (unir moléculas
sencillas para formar otras mas
complejas).

Las enzimas participan en la
degradacién de carbohidratos
para generar energia (ATP) a
nivel celular y para generar
metabolitos intermediarios
(acetil-CoA, glicerol3-P) que
sirven de sustratos para la
formacion de é&cidos grasos y
triacilgliceroles  (lipogénesis).
Es decir, los carbohidratos
generan energia y se pueden
convertir en lipidos.

El consumo abundante de
carbohidratos como harinas —
polisacaridos- de maiz, trigo,
avena, centeno, tubérculos, y
azlicares como sacarosa —
azlicar de mesa- contenida en
las bebidas gaseosas, jugos o
néctares ricos en fructosa,
puede conducir a la sintesis de
altas cantidades de
triacilgliceroles y su posterior
almacenamiento en el tejido
adiposo y en el higado.

Glucosa

Es una aldohexosa (polialcohol
con funcién aldehido).

La glucosa interacciona con las
enzimas y en su proceso de
transformacion genera
moléculas simples que se oxidan
en la cadena transportadora de
electrones y generan energia en
forma de ATP, sin embargo,
cuando hay una alta cantidad de
moléculas  de  acetil-CoA
producidas por la degradacion
de la glucosa (glucolisis), este
metabolito intermediario sirve
de sustrato para la sintesis de

Un alto consumo de alimentos
ricos en azl(cares simples
(refrescos, azucar de mesa)
dara como resultado una alta
cantidad de moléculas de
glucosa, la cual serd
degradada para generar ATP,
utilizada en las funciones del
cuerpo, sin embargo, cuando
hay una alta cantidad de
moléculas de acetil-CoA, este
metabolito intermediario sirve
como sustrato para la sintesis
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acidos grasos que luego se unen
a glicerol-3-P para formar
triacilgliceroles.

de é&cidos grasos, los que al
interaccionar  con  ciertas
enzimas y con el glicerol-3-P
forman triacilgliceroles, los
que se almacenan en tejido
adiposo y en higado.

Fructosa

Es una cetohexosa (polialcohol
con funcién cetona)

La fructosa interacciona con las
enzimas y en su proceso de
transformacion genera
moléculas simples que se oxidan
en la cadena transportadora de
electrones y generan energia en
forma de ATP, sin embargo
cuando hay una alta cantidad de
moléculas  de  acetil-CoA
(producidas a partir de la
degradacion de la fructosa en
dihidroxiacetona  fosfato vy
gliceraldehido-3-P), éste
metabolito intermediario de la
glicalisis, sirven de sustrato para
la sintesis de &cidos grasos y la
interaccion de éstos con enzimas
y el glicerol-3-P  forman
triacilgliceroles, los cuales se
almacenan en higado.

Un alto consumo de alimentos
ricos en fructosa (néctares,
miel, frutas) dara lugar una
alta cantidad de moléculas de
fructosa, las cuales seran
degradadas para generar ATP,
utilizada en las funciones del
cuerpo, pero cuando hay una
alta cantidad de moléculas de

acetil-CoA —metabolito
intermediario de la
glicélisis- éste sirve como
sustrato para generar la

sintesis de &cidos grasos, los

cuales al interaccionar con
enzimas y el glicerol-3-P
forman triacilgliceroles los

cuales se almacenan en

higado.

Proteina transportadora

Proteinas localizadas en las
membranas  celulares  cuya
funcion es permitir el transporte
(uniporte o cotransporte) de
sustancias polares desde el
exterior hasta el interior de la
célula o viceversa

Las proteinas transportadoras
especificas permiten la entrada o
salida de fructosa y glucosa a las
células del higado (hepatocitos)
o0 bien a la entrada de glucosa a
las células del tejido adiposo
(adipocitos). La interaccion
entre los monosacaridos y la
proteina transportadora se da sin
que haya un cambio quimico en
el monosacérido

Las proteinas transportadoras
que permiten la entrada de la
glucosa a la célula se ubican
en la membrana celular por
accion de la insulina, si una
persona tiene deficiencia de
insulina, el transporte de
glucosa a las células no se
realiza adecuadamente.

Si las proteinas
transportadoras de glucosa
sufren alteraciones no podran
permitir el paso de la glucosa
ala célula.

Metabolitos
intermediarios (Glicerol-
3-fosfato; acetil-CoA vy
Citrato)

Moléculas generadas durante el
proceso de degradacion de la
glucosa en la célula. El glicerol-
3-P es un alcohol fosforilado
(activado) y acetil-CoA es un
acido graso de dos atomos de
cabono unido por un enlace
tioéster a la CoA (en este estado

Los metabolitos intermediarios
interaccionan con las enzimas
para formar otros compuestos
que sirven como precursores de
moléculas como los
triacilgliceroles

Un alto consumo de alimentos
ricos en carbohidratos dara
lugar a una alta cantidad de
metabolitos intermediarios los
cuales son precursores de
triacilgliceroles.
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el acido acético o etanoico esta
activado)

Triacilgliceroles

Lipido compuesto por una
molécula de glicerol unida por
enlaces éster a tres acidos grasos

Los triacilgliceroles
interaccionan con enzimas que
los hidrolizan en acidos grasos y
glicerol (en estados de ayuno
prolongado)

Los triacilgliceroles se
almacenan en tejido adiposo e
higado después de alto consumo
en la dieta

Un alto consumo de alimentos
ricos en triacilgliceroles dara
lugar a un alto ndmero de
moléculas de A&cidos grasos
libres los cuales podran
conformar nuevos
triacilgliceroles  que  se
almacenaran en higado y
tejido adiposo.

Acidos grasos

Lipidos simples, son &cidos
carboxilicos constituidos por
cadenas hidrocarbonadas y un
grupo carboxilo, pueden ser
saturados o0 insaturados de
nimero variable de atomos de
carbono y fundamentalmente de
cadena par de carbonos (en
humanos).

Los &cidos grasos interaccionan
CONn enzimas para unirse con

Un alto consumo de &cidos
grasos favorece la sintesis de
triacilgliceroles y su posterior
almacenamiento en el tejido
adiposo.

Quilomicrones

Supramolécula formada por
triacilgliceroles, fosfolipidos y
colesterol y proteinas. Este
complejo de moléculas permite
transportar lipidos a las células
del cuerpo que los necesiten.

glicerol y formar
triacilgliceroles.

Los quilomicrones
interaccionan  con  enzimas
(lipoproteinas  lipasas)  que

hidrolizan los triacilgliceroles
en &cidos grasos y glicerol. Los
acidos grasos se difunden a las
células del higado (hepatocitos)
y del tejido adiposo (adipocitos)
donde interaccionan con
enzimas y con el glicerol para
sintetizar nuevos
triacilgliceroles.

Un alto consumo de alimentos
ricos en 4cidos grasos libres y
triacilgliceroles favorece la
formacion de un alto nimero
de quilomicrones, los que al
interaccionar  con  ciertas
enzimas hidrolizan los
triacilgliceroles en 4cidos
grasos y glicerol los que
entran a los adipocitos y
hepatocitos y al interaccionar
con el glicerol y enzimas
forman nuevos
triacilgliceroles los cuales se
almacenan en tejido adiposo e
higado después de ingesta.
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Gréfico 5. Modelo Cientifico Escolar de Arribo acerca del fendémeno de obesidad a partir de glucosa, fructosa y acidos grasos
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Validacién del MCEA acerca de la obesidad

El MCEA para el fendmeno de obesidad fue sometido a una validacion de siete

expertos de diversos paises de habla hispana con amplia experiencia en el campo de la

Didactica de las Ciencias y formacion cientifica en los campos de Biologia, Quimica y

Bioquimica. Lo anterior, se realizé con base en un instrumento (Ver Anexo 13) con las

siguientes preguntas:

5.

En términos generales ¢esta usted de acuerdo que el MCEA (Gréfico 5) explica el
fendmeno de obesidad conforme lo propuesto en el ‘aprendizaje esperado’ (SEP,
2017)? (Si) (No) ¢Por qué?

El MCEA, ¢expresa las entidades basicas para explicar el fendmeno de obesidad?
(Si) (No) ¢Por que?

El MCEA, ;refiere las propiedades basicas de las entidades consideradas? (Si) (No)
¢Por qué?

En el MCEA, ¢se identifican las relaciones causales mas importantes entre las
entidades? (Si) (No) ¢Por que?

A partir del MCEA, ¢se pueden inferir las principales relaciones funcionales de
generalizacién en el comportamiento del sistema? (Si) (No) ¢Por qué?

De acuerdo con sus antecedentes practicos y de conocimiento, ¢qué desafios
presentaria para estudiantes de 11 a 13 afios de edad construir un modelo como el
presentado en el Grafico 1, durante el desarrollo de una secuencia didactica disefiada
para ello? ¢Por qué?

De acuerdo con su experiencia, ¢seria plausible que dichos estudiantes alcanzaran un
modelo como el presentado en el Grafico 1, después de llevar a cabo una secuencia

didactica?

Las preguntas estan organizadas para indagar acerca de la estructura del modelo —

entidades y sus propiedades— que corresponde a las preguntas 2 y 3; y su comportamiento

—relaciones causales y funcionales— con las preguntas 4 y 5. Las preguntas 6 y 7 estan

relacionadas con los desafios cognitivos que pueden presentar los estudiantes el abordar una
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secuencia didactica basada en el MCEA acerca del fendmeno de obesidad. Y la pregunta 1
hace referencia a la correspondencia del MCEA con el aprendizaje esperado propuesto por
la SEP.

Conviene mencionar que el andlisis de los resultados se realiz6 en funcién del
consenso alcanzado entre las respuestas de las investigadoras y los investigadores, las cuales
fueron organizadas en cuadros con base en la organizacion antes comentada, asi como los
argumentos para justificar sus respuestas. Ello con la intencidn de que sean faciles de leer y
muestren los puntos de vista de los investigadores con respecto al MCEA construido para

abordar el fendmeno de obesidad.
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Validacién del Modelo Cientifico Escolar de Arribo por expertos

Los resultados estdn organizados en dos apartados: uno que corresponde a la
representacion grafica del MCEA acerca de la obesidad, en la que se identifican las entidades,
sus propiedades, relaciones causales y funcionales que lo constituyen. De eso se desprenden
algunas reflexiones acerca de lo que implica abordar el fenémeno de obesidad desde los
nutrientes directamente involucrados, asi como los procesos de lipogénesis que dan lugar a
la produccion y acumulacion de triacilgliceroles en el tejido adiposo. EIl segundo apartado,
corresponde a la validacion del MCEA por los expertos. Para ello las preguntas son
organizadas en cuatro grandes apartados: estructura ontoldgica del MCEA que atafie a las
preguntas 2 y 3; Relaciones causales y funcionales del MCEA con las preguntas 4 y 5; la
relacion del MCEA con el aprendizaje esperado que concierne a la pregunta 1y, las posibles
dificultades cognitivas que los estudiantes podrian enfrentar al abordar el fenémeno de
obesidad a partir de la construccion de un modelo cientifico escolar, que se corresponde con

las preguntas 6 y 7 del instrumento utilizado para recabar la informacién.

Reflexiones sobre el modelo cientifico escolar de arribo construido para explicar el

fendmeno de obesidad

De acuerdo con Couso (2011) el programa de estudio es el primer grado de concrecion
del contenido de ensefianza, por lo que este solo orienta sobre los contenidos concretos a
trabajar con los alumnos en el aula de clase. También la autora sefiala, que en la concrecion
de los contenidos de ensefianza influyen la vision que tenga el docente o bien el disefiador de
SD, de la disciplina, asi como las ideas que se tengan acerca de su ensefianza y aprendizaje.
Con ello se da a entender que la seleccion de los contenidos de ensefianza no es cuestion
dada, sino que esta permeada por la perspectiva que se tenga de la disciplina y de los

propdsitos que se persigan en cuanto a su ensefianza y aprendizaje.

En este sentido, la perspectiva desde la cual se trabajé el contenido de ensefianza es
la construccion de modelos en la cual cobra relevancia el fendmeno que se pretende explicar

con base en el aprendizaje esperado propuesto en el programa de estudios, que en este caso
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fue la obesidad. EI fendmeno de obesidad es complejo en su abordaje por la cantidad de
perspectivas y variables que estan involucradas, sin embargo, desde la mira cientifica hay
una explicacion que podemos tratar con los estudiantes de primero de secundaria en términos

de modelos.

Ahora bien, en la elaboracion del MCEA acerca del fendmeno de obesidad decidi
enfocarme en la produccion y acumulacion de grasa, a partir del metabolismo de los
nutrientes directamente relacionados en el fendmeno, en este caso los carbohidratos y grasas
(Camacho, 2022). Esto es, que causa especificamente que se produzca una mayor cantidad
de grasa en el cuerpo y su consecuente acumulacion, sobretodo en la parte media del cuerpo
humano. Algunos autores (Camacho, 2022; Inoue, Maeda, Funahashi, 2014; Vega-Robledo
y Rico-Rosillo, 2019) lo refieren como tejido adiposo visceral. Conviene mencionar que
varios investigadores (Camacho, 2022; Vega-Robledo y Rico-Rosillo, 2019) aluden que el
tejido adiposo cumple funciones importantes en la homeostasis del cuerpo y que un
desbalance en la cantidad de grasa en éste puede asociarse a diversos padecimientos de salud.

El MCEA acerca del fendmeno de obesidad —Tabla 1 y grafico 5, localizados en el
apartado de metodologia— para el primer grado de educacion secundaria, se obtuvo como
resultado de la contrastacion de los modelos cientifico, curricular y estudiantil inicial y en él
se hacen evidentes cuestiones a considerar para abordar el fenémeno de obesidad y que no
estan explicitas en el programa de estudios y que considero son aspectos importantes a

considerar en la construccion del conocimiento cientifico escolar.

- Se hace explicito que: hay un fuerte componente bioquimico, del cual no hay antecedentes
en los grados anteriores —educacién primaria—; las ideas acerca de sustancia y reaccién
quimica (Sanmarti, 2009) son importantes para entender los cambios que van
experimentando los alimentos en el proceso de digestion, hasta obtener nutrientes como la

glucosa, fructosa, acidos grasos y monoacilgliceroles.

- Se identifican los carbohidratos —glucosa y fructosa— y lipidos —triacilgliceroles— como los
principales nutrientes que intervienen en el fendomeno de obesidad. Sin embargo, en el

aprendizaje esperado propuesto por SEP, no estan explicitos y son esenciales para que los
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estudiantes puedan generar explicaciones acerca de como evitar la obesidad y el sobrepeso.
Mas aln, cuando la idea de nutriente no estd presente en el pensamiento estudiantil —de
acuerdo con la revision de la literatura sobre la investigacion en ideas espontaneas de los

estudiantes acerca del fenémeno de estudio—.

- Se hace necesario el acercamiento a distintos niveles de organizacién como: érgano, tejido
y célula (Rivadulla, Garcia y Martinez, 2016). Este Gltimo es muy necesario pues es en el
nivel celular es donde se llevan a cabo los procesos de metabolismo —anabolismo y
catabolismo— que dan lugar a la formacién de triacilgliceroles —anabolismo— a partir de

acidos grasos, glucosa y fructosa.

- Se observa la conveniencia de abordar los procesos de digestion (Nufiez y Banet, 1992),
absorcion y metabolismo celular en secuencia y siguiendo el recorrido de las principales
transformaciones de los nutrientes hasta formar triacilgliceroles. Con ello toma sentido el
hecho de que debido a un alto consumo de bebidas azucaradas y/o alimentos ricos en
triacilgliceroles y poca actividad fisica, se tiene como consecuencia el aumento de peso. Y

de continuarse la situacion se podria generar obesidad.

- Se cuestiona la mencidn de las caracteristicas de la dieta correcta en el ‘aprendizaje
esperado’ como referente para evitar la obesidad, cuando estas son orientaciones generales
que no hacen explicitos los tipos de nutrientes, ni las cantidades adecuadas de consumo.
Ademas, no consideran los contextos de la poblacion, asi como el entorno cultural. Aunado
a ello, las caracteristicas de la dieta correcta no aportan elementos para la comprension del
fendmeno de obesidad, pues se limitan a describir el ‘deber ser’ sin explicar el porqué de la

recomendacion, es decir, cudl es su sustento cientifico.

El fendmeno de obesidad es un contenido de ensefianza de relevancia para los
alumnos y la sociedad, pues de acuerdo con Shamah-Levy, Cuevas-Nasu, Gaona-Pineda,
GOmez-Acosta, Morales-Ruan, Hernandez-Avila y Rivera-Dommarco (2018) durante la
nifiez y la adolescencia la obesidad tiene consecuencias importantes para la salud fisica como

mayor probabilidad de padecer sindrome metabolico, diabetes, hipertension, enfermedades
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del corazon y problemas ortopédicos. Ademas, de padecer problemas de autoestima y

discriminacion.

El MCEA acerca del fendomeno de obesidad nos permite, en téerminos de Izquierdo
(2014), estructurar el conocimiento en funcion del fendmeno a explicar y a partir de ello

identificar los criterios para el disefio y desarrollo de la intervencion didactica.

Validacion del MCEA acerca del fendmeno de obesidad

Ahora bien, al trabajar en términos de modelos es importante tener en cuenta
cuestiones como, qué entendemos por modelo cientifico, como se configuran y cuéles son

sus principales funciones.

Para conformar la estructura del modelo cientifico escolar de arribo partimos de la
definicion de modelo cientifico propuesto por Gutiérrez (2014) la cual menciona que “un
modelo cientifico es una representacion de un sistema real o conjeturado, consistente en un
conjunto de entidades con sus principales propiedades explicitadas, y un conjunto de

enunciados legales que determinan el comportamiento de esas entidades” (pég. 51).

Con base en la definicion identificamos dos grandes apartados uno relacionado con
la estructura ontoldgica del modelo cientifico y otra con el comportamiento y funcionamiento
del mismo (Halloum, 2004; Louca y Zacharia, 2012). Estas ideas se trabajan con base en los
resultados obtenidos del instrumento que se envié a los expertos en didactica de las ciencias
—con especialidad en quimica, bioquimica y biologia— para validar el MCEA acerca del
fendmeno de la obesidad. En el instrumento (Ver Anexo 13) se abordan los constituyentes
ontoldgicos —estructura del modelo— y los epistemoldgicos —comportamiento y
funcionamiento del modelo—. Ademas, las investigadoras e investigadores comentan los
posibles desafios a enfrentar por parte del estudiantado de secundaria al tratar de trabajar el

MCEA en una secuencia didactica.
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Estructura ontolégica del MCEA acerca del fendmeno de obesidad

Al analizar las respuestas de las investigadoras y los investigadores en relacion con
las entidades y sus principales propiedades, es decir, la estructura ontologica del modelo
(Halloum, 2004 Loucay Zacharia, 2012), la mayoria (5/7) coinciden en que el MCEA cuenta
con las entidades y propiedades bésicas para configurar una explicacion del fendbmeno de
obesidad. En este sentido podemos decir que el MCEA constituye una representacion (Justi
y Gilbert, 2016; Valladares, 2019) —puede haber otras— del fendmeno de obesidad —bajo
ciertas condiciones—. De acuerdo con Gutiérrez (2007 y 2014) las entidades y sus
propiedades configuran la ontologia del modelo cientifico que representa al fendmeno, en

este caso el fendmeno de obesidad.

Con base en lo anterior, podemos decir que los carbohidratos —polisacaridos, glucosa
y fructosa—, enzimas, proteinas transportadoras, insulina, metabolitos intermediarios,
triacilgliceroles, acidos grasos y quilomicrones son algunas de las entidades con las que
podemos describir el fendmeno de obesidad en ciertas condiciones —alta ingesta de
alimentos ricos en carbohidratos y triacilgliceroles, poca o nula actividad fisica— para una
persona sana —sin enfermedades que pudieran intervenir en el proceso de almacenamiento

de triacilgliceroles en tejido adiposo e higado—.

También los investigadores (5/7) identifican a las propiedades de las entidades
sefialadas en el cuadro 2 como las adecuadas, aunque coinciden en que éstas refieren términos
cientificos como definiciones y que por ello pueden ser entendidas solo por expertos —en
este caso por docentes y especialistas en el campo—. El optar por la definicion de cada una
de las entidades involucradas, nos permite saber a qué nos referimos con ellas y acotar su
interpretacion. Aunado a ello, en la definicion van implicitas las propiedades de la entidad,
sin embargo, se tomara en cuenta la explicitacion de qué propiedad o propiedades fisicas y/
0 quimicas estan directamente involucradas, por ejemplo, por qué los carbohidratos
complejos pueden ser hidrolizados por las enzimas, hasta conformar carbohidratos simples

como la glucosa y la fructosa.

Cuadro 2. Estructura del MCEA acerca del fendmeno de obesidad.
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Pregunta Invl Inv2 Inv3 Inv4 Inv 5 Invé Inv7
Quimica Quimica Bioquimica | Quimica Quimica Bioquimic | Biologia
a
2. EI MCEA | No, Si, “el | Si, “muestra | Si, “las | Si, “pero | No, “solo | Si, “aunque
¢expresa las | “porque la | cuadro las entidades algunas se parecen
entidades obesidad no | recoge reacciones que entidades no | representa | excesivas y
basicas es s6lo un | entidades basicas del | aparecen son tan | las  rutas | con relacion
para problema nutricional | catabolismo | son basicas | basicas bioquimica | a la
explicar el | bioquimico. | es clave”, | que para como S explicacién
fendmeno ” aunque conllevan a | explicar la | quilomicron | (anabolism | se enuncian
de falta las | la obesidad, es y|o y | las entidades
obesidad? proteinas produccién pero  no | metabolitos | catabolism | del modelo,
como una | de estan intermediari | 0 de | més no
entidad triacilglicero | todas. 0S. carbohidrat | explica.”
que ayuda | les También 0s y
a explicar | caracteristico | tendrian No | lipidos) del
la de la | que formar | queda claro | fendmeno
obesidad obesidad.” parte del | cudl es la | de
en edades MCEA el | relacion obesidad.”
tempranas concepto entre las
7 de ‘dieta | distintas vias
correcta’ y | de digestion
el de | y cuéles son
‘necesidad | |gs
€s compuestos
energéticas | mas
relevantes
como
causantes de
la obesidad.”
3. El | No, “un | Si, “en la | Si, “las | Si Si, “falta | Si, “se | Si, “aunque
MCEA, mapa cuadro propiedades definir sefialan las | el nivel esde
crefiere las | conceptual anexa se | son referidas algunos principales | una carrera
propiedade | con muchas | recogen en el cuadro aspectos que | relaciones de medicina,
s basicas de | relaciones las y en el aparecen en |y por la
las que dicen | propiedade | modelo estan el esquema | metabolitos | complejidad
entidades “entonces” | S. implicitas como comunesen | y el nivel de
considerada | oculta para el anabolismo el conocimient
s? (Si) (No) | informacio experto o metabolism | os  previos
¢Por qué? n.” La profesor.” catabolismo | o de | para
relacién ” diferentes interpretarla
entre estas entidades.” | s.”
propiedade El MCEA
s y el esta  muy
problema lineal.
de
obesidad
solo se
percibe un
poco en la
Gltima
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columna y
no
siempre”

Sin embargo, aunque algunas investigadoras e investigadores estan de acuerdo con
las entidades seleccionadas, llaman la atencion sobre que son demasiadas entidades e incluso
—Uuna investigadora sefiala que algunas “no son tan basicas” 0 bien que estan fuera de lugar
como “quilomicrones y metabolitos intermediarios ”—. Ello es interesante, en primer lugar,
porque la pertinencia de su inclusion en el MCEA tiene como base la idea de describir cémo
los triacilgliceroles salen del intestino y son transportados en supramoléculas, las que
interaccionan con ciertas enzimas que hidrolizan los triacilgliceroles en &cidos grasos y
glicerol. Los acidos grasos atraviesan la membrana de los hepatocitos y adipocitos y al
interaccionar nuevamente con ciertas enzimas y con el glicerol —obtenido del glicerol-3-

fosfato—una vez mas forman triacilgliceroles que se almacenan en higado y tejido adiposo.

En segundo lugar, el MCEA, es un referente que permite tener claridad acerca de
como estd conformado el sistema, qué entidades tiene y cudles son las propiedades de las
entidades que permiten la interaccion entre las mismas. Es decir, el MCEA proporciona una
base para pensar en las relaciones causales entre las entidades, asi como en el mecanismo de
almacenamiento de triacilgliceroles en el tejido adiposo e higado y con ello obtener una

explicacion del fendbmeno de obesidad, desde las ciencias naturales.

Con la descripcion anterior, se puede dar cuenta del almacenamiento de
triacilgliceroles en tejido adiposo e higado y apuntar a la explicacién de los fenémenos de

obesidad y sobrepeso con base en triacilgliceroles.

Estoy de acuerdo en que el nivel del MCEA es sofisticado —incluye varias entidades
que requieren un trabajo previo con los estudiantes dado el fuerte componente bioquimico
involucrado— y habra que probar en aula cuéles entidades y sus propiedades son las que
posibilitan por un lado la explicacion del fenébmeno de obesidad, —el cual involucra el
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metabolismo de carbohidratos y lipidos—y por otro, qué nuevas preguntas surgen y
favorecen el enriquecimiento del MCEA o bien su reconstruccion.

Otra cuestion a tratar es la relacionada con entidades que algunos investigadores
mencionan que hacen falta, ello se aborda en dos sentidos: 1) lo relacionado con el
aprendizaje esperado y al respecto se mencionan la dieta correcta y las necesidades
energéticas y 2) algunos investigadores mencionan que las rutas bioquimicas de
carbohidratos y lipidos no son suficientes para explicar el fenémeno de obesidad. Por lo cual
parece necesario incluir contextos cercanos a los estudiantes, asi como factores que conducen
a la obesidad y sobrepeso, por ejemplo, la cultura, el consumismo, la publicidad de la
industria alimentaria, entre otros. Lo cual esta relacionado con el sentido del porqué de la
seleccidn de los alimentos, que en cierta forma contribuyen al fendmeno de obesidad, pero
que no la determinan del todo, pues es en el nivel bioguimico donde se encuentra la
explicacion fundamental o lo que algunos investigadores llaman las causas inmediatas
(Rivera, et al., 2019).

Con respecto, al primer punto la dieta correcta no se abordd como tal porque esta es
un conjunto de caracteristicas y recomendaciones para la adecuada alimentacién, explicitadas
en la NOM-043-SSA2-2012, Servicios béasicos de salud. Promocion y educacion para la
salud en materia alimentaria. Criterios para brindar orientacion y como tal no ayuda a la
configuracién de un fendmeno a ser explicado. Considero que su abordaje podria realizarse
como una necesidad de buscar soluciones ‘practicas’ a la obesidad y sobrepeso en
adolescentes —recurriendo a las caracteristicas de la dieta correcta y a las recomendaciones
que se explicitan para ello en el plato del bien comer, el cual es una representacion grafica
de los grupos de alimentos a incluir en las diferentes comidas— como parte de las

orientaciones que la Secretaria de Salud pone a disposicion de la poblacion.

Aunado al primer punto las necesidades energéticas en la adolescencia, pueden
abordarse desde dos rutas a) derivar del MCEA acerca del fenomeno de obesidad, la
necesidad de conocer cual es el requerimiento energético de los adolescentes como una cifra

en calorias o bien b) construir un MCEA acerca del fendmeno ¢cuéles son las necesidades
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energéticas en la adolescencia? que se pueda unir al MCEA acerca de ¢por qué se produce
la obesidad? Desde mi perspectiva si nos acercamos a las explicaciones de los fenémenos a
través de la construccion de modelos la segunda opcion seria la més viable. Sin embargo, en
el aprendizaje esperado al parecer se atiende mas a la primera opcion, que es el trabajo con
datos predeterminados al igual que con la dieta correcta, tomados como un ‘deber ser de las
cosas’ sin que medie una comprension del fendmeno para después entender el

funcionamiento del mismo y con ello lograr una explicacion que permita entenderlo.

Relaciones causales y funcionales del MCEA acerca de la obesidad

De acuerdo con las investigadoras y los investigadores (4/7, Cuadro 3) las relaciones
causales mas importantes estan referidas en el MCEA, asi como en el cuadro 1. En este

sentido podemos decir que son identificadas las siguientes secuencias de relaciones causales:

a) Carbohidratos complejos y grupos de enzimas que los hidrolizan hasta transformarlos en
carbohidratos simples, —como glucosa y fructosa—, los cuales interaccionan con las
proteinas transportadoras permitiendo su entrada o salida de las células de un érgano o
tejido en particular.

b) Glucosa y fructosa dentro de la célula reaccionan con grupos de enzimas para formar
metabolitos intermediarios —acetilCoA, glicerol-3-fosfato y citrato—, los que
interaccionan con grupos de enzimas para formar triacilgliceroles y se almacenan en
higado y tejido adiposo.

c) Triacilgliceroles son hidrolizados por grupos de enzimas en acidos grasos y glicerol. Los
acidos grasos que reaccionan con glicerol-3-P por accion de enzimas transferasas forman
triacilgliceroles, los que para salir del intestino se unen a otras sustancias y conforman al
quilomicrén, molécula que permite transportar los lipidos a las células del cuerpo. Los
quilomicrones interaccionan con grupos de enzimas que hidrolizan los triacilgliceroles
en acidos grasos y glicerol, los que se difunden a las células del higado y del tejido

adiposo
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d) Los acidos grasos en la célula reaccionan por accion de enzimas transferasas con el
glicerol —derivado del glicerol-3-fosfato, que proviene del catabolismo de la glucosa—

y conforman nuevos triacilgliceroles, que se almacenan en higado y tejido adiposo.

Como podemos observar los incisos a'y ¢ son los cambios que se llevan a cabo a nivel
del estdmago e intestino y los incisos b y d son a nivel celular. En general son cambios
quimicos, en los cuales las interacciones entre las entidades con sus propiedades, da como
resultado la obtencidn de los nutrientes —glucosa, fructosa, acidos grasos— Yy los siguientes
cambios —a nivel celular— son sobre el nutriente para generar moléculas simples que sirven

como sustrato para la sintesis de triacilgliceroles.

Cuadro 3. Relaciones causales y funcionales del MCEA acerca del fenémeno de

obesidad

Pregunta Invl Inv2 Inv3 Inv4 Inv5 Inv6 Inv7

Quimica Quimica Bioquimi | Quimic | Quimica Bioquimica Biologia

ca a

4, En el | Si, “Se estda | No, “...en | Si, “estan | Si, No, “queda | Si, “se | No,
MCEA, ¢se | definiendo la | la cuadro | expresada claro cuales | sefialan las | “identifico
identifican las | obesidad se s en cada son las | principales claramente
relaciones como ‘explican’ | reaccion” relaciones relaciones y | las relaciones
causales maés | acumulacion | cambios, causales metabolitos causales.
importantes de pero no se mas comunes en | Considero
entre las | triglicéridos relacionan importante, | el que el grafico
entidades? en adipocitos | con  los hay metabolismo | incluye
(Si) (No) ¢Por | del higado. | distintos relaciones de diferentes | condiciones
qué? Lo que | procesos. que podrian | entidades.” y

muestra el | Cuidar estar El MCEA | direccionalid

mapa como  se indicadas esta muy | ad de

conceptual es | habla de en menos | lineal. relaciones,

caminos cambio ocasiones” mas no

interconectad causalidad”

o0s que llegan

desde

alimentos

ricos en

hidratos  de

carbono y

grasas,

pasando por

el nodo

AcetilCoA”
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5. A partir del | Si, “para un | Si, Si, “para | Si. No, “falta | No, “la | No, “me

MCEA, ¢se | experto” “relacione | el experto establecer representacié | parece que
pueden inferir squeensu |y el de manera | n del MCEA | hay umbrales
las principales mayoria profesor” clara las | es en | de respuesta
relaciones son relaciones principio que no
funcionales de bastante entre las | descriptiva. considera, o
generalizacion lineales. distintas La pregunta | rutas
en el Existen vias de | invita a | alternativas.
comportamie relaciones produccién | valorar mas | Para
nto del reiterativa de la accién de | representar
sistema? (Si) s” triglicéridos | quién un  sistema
(No) ¢Por interactda biolégico me
qué? con el | parece que
MCEA, solo es una

desde  esta | posibilidad”
perspectiva,
la inferencia
depende
directamente
del
conocimiento
y experticia
de quien
interactia
con la
representacio
n el MCEA
poco ayuda a
las relaciones
funcionales
de
generalizacio

29

n

Sin embargo, se omitio lo referente a la energia por dos razones: 1) nos centramos en
las transformaciones de los carbohidratos complejos y sencillos, asi como los acidos grasos
en moléculas precursoras de triacilgliceroles para explicitar una de las causas basicas del
fendmeno de obesidad, y 2) aunque sabemos que las transformaciones de los nutrientes
implican transferencia de energia, de acuerdo con Hartley, et al. (2011) es mas conveniente
trabajar los cambios de la materia y la energia por separado, con la intencion de que los
estudiantes identifiquen las transformaciones de las sustancias quimicas y con ello evitar, en
términos de lo que los autores llaman, el ‘factor fuga’, es decir que en las explicaciones de
los estudiantes se den en términos de mayor o menor energia sin considerar las

transformaciones quimicas de los nutrientes involucrados.
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Por otro lado, algunas investigadoras e investigadores (5/7) sefialan que las relaciones
causales son lineales y que se omite la posibilidad de procesos reversibles o bien el seguir
otras rutas metabolicas. Pero, es conveniente mencionar que fue necesario aislar las
principales relaciones entre las entidades y sus propiedades con la intencién de fijar la mirada
y tratar de explicar el fendmeno en el sentido sefialado por Gutiérrez (2014) “la funcioén
‘explicativa’ del modelo se refiere a la explicacion del fendmeno —énfasis de la autora—

que el cientifico esta buscando y que se plasma en la estructura y funcionamiento del modelo”
(pag. 51).

Al respecto, conviene aclarar que se entiende por explicacion, de acuerdo con Gilbert,
Boulter y Rutherford (2000:194) “una explicacion es la solucion que se provee a una
cuestion especifica” (pag. 194). También estos autores sefialan tres caracteristicas para que
una explicacion sea idonea: 1) lo apropiado de la explicacion que esta en funcion de la
relacion entre la cuestion planteada y la explicacion dada; 2) la relevancia de la explicacion
como magnitud de haber satisfecho la necesidad del cuestionador y 3) la calidad de la
explicacion como una medida de su soporte cientifico. En este sentido, podemos decir que el
MCEA plantea una explicacion parcialmente idénea del fendmeno de obesidad. Es relevante
ya que ofrece una explicacion que resume en términos de un modelo —las entidades, sus
propiedades y relaciones— y con ello cubre una parte de la necesidad del cuestionador —
aprendizaje esperado e investigador—, pues en este modelo se omite la cuestion de la energia;
es de calidad al platear el soporte cientifico en el cual se basa la explicacién —en funcion del
conocimiento bioldgico y quimico involucrado— y es apropiada pues hay una relacién entre
la explicacién que ofrece el MCEA vy la pregunta ¢Por qué se produce la obesidad? Sin
embargo, tengo que reconocer que la pregunta no esta explicita en la representacion gréfica
del MCEA —pero responde a ella—, lo cual podria hacerse como lo sefiala una investigadora
“[...] para considerarlo explicativo, como tal, debiera responderse a una pregunta (o varias)
y establecer las relaciones causales que las responde. [...] para mi requiere la articulacion

)

de estas entidades y relaciones en torno a aquello que se desea explicar.’

Con base en lo anterior, busqué la explicacién del fendmeno de obesidad en términos

de una ingesta de alimentos ricos en carbohidratos y triacilgliceroles, asi como de poca
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actividad fisica. A partir de ello, se represento la transformacion de alimentos en nutrientes
—glucosa, fructosa y acidos grasos— Yy su posterior oxidacion en moléculas precursoras de
triacilgliceroles. En el MCEA se identificaron las entidades, interacciones y los productos de
dichas interacciones en una sucesion de procesos —digestion, absorcion y metabolismo

celular— con los cuales se puede articular una posible explicacion del fendmeno de obesidad.

Aunado a lo antes expuesto, podemos decir que la interaccion entre las entidades, por
ejemplo, carbohidrato complejo con enzimas especificas, da como resultado un carbohidrato
con menor numero de mondmeros de glucosa, el cual se convierte en una nueva entidad que
interacciona con otro grupo de enzimas especificas. Esta serie de interacciones entre
nutrientes, enzimas, proteinas transportadoras, receptores de insulina e insulina esta
representada como una secuencia de eventos que dan lugar al mecanismo fundamental
(Louca, Zacharia, Michael y Constantinou, 2011) del fenédmeno de obesidad, bajo ciertas

condiciones.

En consecuencia, lo que se busca con el MCEA acerca de la obesidad es representar
un patron de comportamiento (Halloum, 2004) de ciertas entidades y sus propiedades con la
intencion de identificar regularidades y predecir el fendmeno de la obesidad humana, bajo
ciertas condiciones. De acuerdo con Halloum (2004:18) “los patrones pueden estar
reflejados en la estructura y comportamiento de varios sistemas fisicos” y desde nuestra
perspectiva —construccion de modelos— los patrones pueden estar reflejados en la

estructura y comportamiento del modelo que representa el fendmeno de estudio.

Gilbert, Boulther y Rutherford (2000) sefialan que la nocién de ‘apropiada’ de una
explicacion se basa en el uso correcto que se haga del tipo de explicacion, por lo que refieren
que hay diferentes tipos de explicaciones, las cuales estan relacionadas con la naturaleza de
las cuestiones a las que dan respuesta. En este sentido, consideramos que el MCEA atiende
a explicaciones de dos tipos: interpretativa y causal. La explicacion interpretativa segln los
autores referidos atiende a la pregunta ‘;de qué esta compuesto el fenomeno?’ por lo que se

hace referencia a la existencia de entidades, las cuales no pueden ser observadas a simple
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vista y son abstractas (Halloum, 2004), como los nutrientes, las enzimas, proteinas
transportadoras, entre otras.

En lo referente a la explicacion causal esta responde a preguntas como ‘;Por qué el
fendmeno se comporta como la hace?, que atiende al mecanismo del fendmeno de estudio,
el cual esté en relacidn con las interacciones causa y efecto que se dan entre las entidades
produciendo el comportamiento observado. Asi, tenemos que las interacciones causales
establecidas en el MCEA, por ejemplo, la interaccion de triacilgliceroles con enzimas
especificas para formar acidos grasos libres y monoacilgliceroles da como resultado que éstos
puedan pasar a las células de la mucosa intestinal para volver a formar triacilgliceroles a
través de su interaccion con grupos de enzimas especifica. Esta sucesion de interacciones da
lugar al mecanismo de sintesis de triacilgliceroles y su almacenamiento en higado y tejido

adiposo.

Se sabe que el fendmeno de obesidad es muy complejo; sin embargo, consideramos
que abordarlo desde los procesos biologicos y quimicos sintetizados en un modelo cientifico
escolar —conformado por entidades, sus propiedades y las interacciones entre éstas— puede
conducirnos a un comportamiento predecible del sistema, bajo ciertas condiciones. Posicion
acorde con la intencion de explicar el fendmeno en cuestion en términos de las ciencias
naturales, a diferencia de la adoptada por algunos investigadores acerca de incluir aspectos
sociales, culturales y econdmicos, entre otros, en el marco explicativo a ser comprendido por

los estudiantes.

En mi caso, la vision anterior no fue considerada por dos razones:1) las entidades, sus
propiedades, relaciones causales y funcionales que conformarian el modelo social de la
obesidad son de diferente indole, en ese sentido son incomensurables en relacion con el
MCEA cuyo fundamento esta en el conocimiento quimico y bioldgico de los nutrientes; 2) y
en el caso de que se pudieran incorporar los aspectos sociales al modelo esto generaria que
se diera un mayor numero de interacciones, las cuales estarian sujetas a ciertas condiciones
cuyas minimas diferencias provocarian resultados impredecibles, con lo cual no podriamos

generar una explicacién plausible, pues tendria que estar sujeta a muchas condicionantes de
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diferente indole. Con base en ello y tomando en consideracion que el aprendizaje esperado
esta propuesto en la asignatura de Ciencia y Tecnologia. Biologia —del primer grado de
educacion secundaria— se decidio dar méas peso a la explicacion de la obesidad desde las
ciencias naturales, por lo que el MCEA ofrece una explicacion parcial —ajustada a un
proposito didactico— del fendmeno de obesidad. En términos de Giere (1999) “el ajuste no
es global sino sélo relativo a aquellos aspectos del mundo que los modelos intentan
capturar” (pag. 64). En este sentido, en el MCEA se destacan los principales nutrientes —
fructosa, glucosa y acidos grasos— que intervienen en el fenémeno de obesidad, asi como
algunas transformaciones quimicas esenciales a partir de las cuales podemos dar una
descripcion causal de como se producen nuevas moléculas de triacilgliceroles que son
almacenados en el tejido adiposo e higado y que de continuarse el patron de comportamiento
del sistema representado en el MCEA podemos explicar el fendmeno de obesidad en las
condiciones de alta ingesta de carbohidratos y triacilgliceroles, aunado a la poca actividad
fisica.

Ademas, al hacer explicita la relacion entre los conocimientos de quimica y biologia
en el MCEA conecta la teoria con el fendmeno de estudio. Asi, conceptos como: digestion,
absorcién, metabolismo de carbohidratos —simples y complejos— Yy triacilgliceroles,
enzimas, proteinas transportadoras, metabolitos intermediarios, acidos grasos, insulina y
quilomicrones, toman sentido en la busqueda de una explicacion basica —puede haber
otras— del fendmeno de obesidad en seres humanos, a partir de la cual podremos incrementar
entidades en los niveles de educacion siguientes para ir integrando un modelo cientifico

escolar méas robusto para esta edad escolar y otras también.

Relacion del MCEA acerca del fendmeno de obesidad y el Aprendizaje esperado (AE)

propuesto por SEP (2017)

Para identificar la relacion entre el MCEA acerca del fendmeno obesidad y el
Aprendizaje esperado propuesto por SEP (2017), es necesario analizarlo en funcién de lo que

representa explicar tal fendmeno desde el punto de vista cientifico —nutricional—y con base
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en ello establecer lo que implica la expectativa de lograr el aprendizaje esperado postulado
por SEP.

Ahora bien, el Aprendizaje esperado dice que “/el alumno] Explica como evitar el
sobrepeso y la obesidad con base en las caracteristicas de la dieta correcta y las necesidades
energéticas en la adolescencia” (SEP, 2017), del cual analizaremos algunas partes que lo
componen como: ¢Qué se entiende por ‘explica’?, ¢cudles son las caracteristicas de la dieta
correcta?, ¢cuales son las necesidades energéticas en la adolescencia? Con la intencion de

aclararnos las implicaciones deseables con tal aprendizaje esperado.

Con respecto a qué se entiende por explicacion, de acuerdo con Gilbert, Boulter y
Ruterford (2000) es la basqueda de solucion a un problema, en este caso es como evitar el
sobrepeso y la obesidad en la adolescencia. Sin embargo, es interesante que en el aprendizaje
esperado se pida una solucion a un problema, cuando no se tiene conocimiento de como se
produce dicho problema de salud —fendmeno natural de la obesidad y el sobrepeso—. A
menos que, solicite la justificacion de una creencia, es decir, que, se asuma que el estudiante
sabe como se produce el fendmeno de obesidad y lo que se quiere es que el estudiante provea
razones para considerar que la creencia es adecuada y con ello argumentarla. Sin embargo,

esta posicion parece un tanto inverosimil, es decir, la SEP asuma una creencia.

Por lo anterior, consideramos que primero habria que configurar el fenémeno de
obesidad, cémo esta constituido, es decir, cuales son las entidades que lo conforman, y las
propiedades de esas entidades, lo que es el primer producto de cualquier investigacion inicial
(Gilbert, Boulter y Ruterford, 2000). En nuestro caso a partir de la constitucion del fenémeno
nos percatamos de que las entidades y propiedades de éstas, no las podemos observar
directamente —los nutrientes— pero a través de la conformacion de un modelo las podemos
hacer visibles (Halloum, 2004; Oh y Oh, 2011). Al conocer cémo esta constituido el
fendmeno, es decir, sus entidades, propiedades y relaciones causales y funcionales, de
acuerdo con Izquierdo (2014) “se sugiere un ‘mundo’ que no se ve pero que se puede
investigar experimentalmente (mundo sugerido) y del cual se habla en un lenguaje especifico.

(p.75)”. Y alo que se refiere la investigadora con mundo sugerido es el modelo teérico o en
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nuestro caso modelo cientifico escolar de arribo, el cual organiza y dirige las intervenciones,
experimentales, asi como las preguntas, el lenguaje a utilizar, y dar sentido a los conceptos

cientificos en la busqueda de una explicacion del fendbmeno.

En cuanto a lo que se considera como dieta correcta, hace referencia a caracteristicas
como completa, equilibrada, inocua, suficiente, variada, adecuada, que son descritas en la
NOM-043-SSA2-2012, Servicios basicos de salud. Promocion y educacién para la salud en
materia alimentaria. Promocion y educacion para la salud en materia alimentaria (DOF,
2013). Sin embargo, las definiciones de tales caracteristicas son orientaciones que carecen
de una relacion clara y explicita con el tipo de nutrientes involucrados en el fendmeno de
obesidad, las disposiciones son generales y estan en funcién de los tres grupos de alimentos
de la representacion gréafica del plato del bien comer. Tanto las caracteristicas de la dieta
correcta como el plato del bien comer son recomendaciones que necesariamente deben ser
traducidas en términos cientificos. Por ejemplo, en el plato del bien comer se considera que
todos los alimentos de un grupo tienen el mismo macronutriente y que la forma como se
digiere y metaboliza es la misma, lo cual no es asi, (Mufioz, 2015). En mi caso inclui la
fructosa —carbohidrato simple, que se puede encontrar en el grupo de frutas y verduras y en
cereales — cuyo metabolismo es diferente al de la glucosa en las células del higado y cuya
ingesta frecuente y en altas cantidades provoca el higado graso no alcohdlico (Riveros,
Parada y Pettinelli, 2014). Mufioz (2015) también sefiala que:

“El considerar unicamente macronutrientes sin evaluar las caracteristicas de las
diferentes moléculas impide percibir las diferencias entre el metabolismo de, por ejemplo, la
glucosa y fructosa...Esto confirma la hipdtesis, ya que los avances en la ciencia no se
traducen en aplicaciones en beneficio de la poblacion en general y de los pacientes de diabetes

tipo 2 en particular” (pag. 59).

Con base en la cita de Mufioz (2015) cabe aclarar que cuando se refiere a
macronutrientes es a: carbohidratos, lipidos, proteinas, sin hacer diferenciacion entre ellos,
lo cual es importante en nuestro caso. En primer lugar, porque la digestion de los
carbohidratos complejos —almidones— es diferente a la digestion de carbohidratos sencillos

—disacéaridos y monosacaridos—. Y en segunda, el metabolismo de los monosacaridos
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puede ser diferente dependiendo del tipo de monosacéarido como lo expresamos en el MCEA
para el fendbmeno de obesidad. En este sentido, la reflexion que hace Mufioz es muy
importante para el estudio del fendmeno de la obesidad porque consideramos que con el
MCEA hacemos explicitos los nutrientes —glucosa, fructosa y acidos grasos— que estan

directamente involucrados en dicho fenémeno.

De acuerdo con Mufioz y Maldonado (2013) el plato del bien comer tiene una visién
“simplista acerca de la alimentacion saludable” (pag. 6), al considerar que con la inclusion
de un alimento de cada grupo en cada comida es suficiente. En nuestro caso pensariamos que
no solo se considera la caracteristica de suficiente, sino que lo relacionariamos con otras
caracteristicas de la dieta correcta; es decir, que la inclusion de un alimento de cada grupo en
una comida cumpliria con las ideas de completa, equilibrada, inocua, suficiente, variada y
adecuada, lo cual es dificil puesto que la NOM-043-SSA2-2012, Servicios basicos de salud.
Promocion y educacién para la salud en materia alimentaria. Promocion y educacion para
la salud en materia alimentaria (DOF, 2013) da orientacion a la poblacion en términos
generales sin especificar cantidades precisas de los diferentes nutrientes (Mufioz, 2015). Ya
gue no atiende a cuestiones como: edad, estatura, sexo, peso, estado de salud, actividad fisica

que se realiza, costumbres, entre otros elementos a considerar.

Mufioz (2015) sefiala, que los contenidos y la representacién grafica del plato del bien
comer necesitan actualizarse con base en los aportes cientificos que se han producido hasta
el momento, porgue no ayudan a afrontar los problemas de salud que estamos padeciendo en
la actualidad. Lo anterior, lo refiere en funcién de las equivalencias entre los alimentos pues
esa perspectiva se instrumenté en los afios 50 con la intencion de disminuir la incidencia de
enfermedades generadas por la carencia de algun nutriente o bien la desnutricion, pero que
en esta época no funcionan para atender los problemas de salud que se derivan del exceso de
consumo de alimentos altos en contenido de glucosa, fructosa y &cidos grasos, en especial

los alimentos industrializados.

Otra cuestion a resaltar, es lo referente a las necesidades energéticas de los

adolescentes, las que en la mayoria de las fuentes de informacion estan referidas como una
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cantidad de calorias necesarias para el desarrollo de los mismos. El tratamiento del
aprendizaje esperado en varios de los libros de texto para Ciencias y Tecnologia. Biologia,
secundaria atienden a la definicion de caloria, la cantidad de calorias que se pueden gastar
con base en diferentes actividades, asi como las calorias que aportan algunos alimentos con
base en el nutriente que presenta en mayor proporcién. Por ejemplo, se dice que un gramo de
carbohidratos proporcionan 4 kcal, sin embargo no hay diferenciacion con respecto al tipo
de carbohidrato, lo cual lleva a equiparar que un gramo de carbohidratos complejos aportaria
el mismo ndmero de calorias que un carbohidrato simple, desde esta perspectiva las
caracteristicas moleculares de los nutrientes parecen no importar (Mufioz, 2015), y como
anteriormente, se menciono esto es importante dado que los procesos de digestion y
metabolismo siguen rutas distintas. Ademas, algunos investigadores (Camacho, 2022;
Hartley, et al., 2011; Mufioz, 2015; Mufioz y Maldonado, 2013) apuntan que trabajar con
calorias y su conteo no necesariamente ayuda a las personas a comer de forma saludable, ya
que se puede pensar que es mas importante consumir un nimero determinado de calorias, sin
considerar de dénde provienen éstas, es decir qué alimentos —y por lo tanto que nutrientes—
proveen dichas calorias. Asi, por ejemplo, podemos tener dos dietas con el mismo nimero
de calorias, pero con una composicion diferente de nutrientes, y aquella con mayor
proporcién de carbohidratos simples y triacilgliceroles podria favorecer obesidad en una
persona sana, dependiendo de la frecuencia de consumo, asi como de la actividad fisica que
realiza. Ello es importante dado que se asocia a la obesidad una serie de padecimientos como

la diabetes y enfermedades cardiovasculares, entre otras.

Por lo anterior, se considera que trabajar primero con los nutrientes directamente
involucrados en el proceso de obesidad fue un acierto del MCEA, pues ponemos el énfasis
en los procesos por los cuales estos nutrientes se transforman en sustancias precursoras de la

produccién y acumulacion de triacilgliceroles en el tejido adiposo.

Otra cuestion que también favorece trabajar primero con nutrientes es lo sefialado por
Hartley et al., (2011) al mencionar que, si bien la materia y la energia estan acopladas en
diferentes sistemas bioldgicos, es conveniente que los estudiantes puedan trazar las rutas que

siguen éstos de forma independiente, con el propdsito de que razonen sobre los procesos
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involucrados en —nuestro caso— el fendmeno de obesidad. Dado que los estudiantes utilizan
la explicacion de la energia como un “factor fuga”, cuando ellos no pueden —porque no
conocen los procesos— 0 bien no consideran la necesidad de seguir una ruta sobre las
transformaciones quimicas de los nutrientes y con ello la busqueda de explicaciones en el

nivel celular y molecular de los fendmenos de estudio.

Lo anterior, implica abordar la cuestion de gasto de energia en otro modelo,
enfatizando donde estd la energia —enlaces de las moléculas—, en qué compuestos se
almacena, como se transfiere y coémo una parte de ella se disipa en forma de calor. Todo ello
unido a las trasformaciones que van experimentando los nutrientes en el proceso de

anabolismo de triacilgliceroles.

Sin embargo, habria que sopesar a qué le dariamos mas relevancia, al trabajo con la
energia o bien a la posibilidad de la regulacion hormonal, que de acuerdo con investigaciones
recientes (Camacho, 2022; Camacho y Ruppel, 2017) nos puede ayudar a comprender mejor

el fendmeno de obesidad.

Ahora bien, respecto a la correspondencia del MCEA sobre el fendmeno obesidad, la
mayoria de los investigadores consultados —4/7— opinaron que no hay correspondencia,
entre al aprendizaje esperado —Explica como evitar el sobrepeso y la obesidad con base en
las caracteristicas de la dieta correcta y las necesidades energéticas en la adolescencia—y el
MCEA construido acerca del fendmeno de obesidad (Cuadro 4). De ello, nos llaman la
atencion tres aspectos: 1) la opinién de que el MCEA solo representa vias metabolicas de los
nutrientes y por lo tanto no explica el fendmeno de obesidad, el que de acuerdo con varios
investigadores incluye aspectos econdmicos, sociales y culturales entre otros; 2) qué se
entiende por explicacion y 3) por qué no se incluy6 en el MCEA la dieta correcta y el gasto
de energia. En lo que respecta al primer punto, conviene mencionar que el aprendizaje
esperado pertenece al programa de Ciencia y Tecnologia. Biologia (2017), para el primer
grado de educacion secundaria, por lo que el marco de referencia para abordar el fenémeno
de la obesidad es desde la biologia, ello nos obliga a acotar la representacion del MCEA en

términos bioldgicos.
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Otro elemento a tomar en cuenta es que se aborda la producciéon de grasa y su
acumulacion en higado y tejido adiposo, a partir de la glucosa, fructosa y acidos grasos como
principales sustratos para la formacién de triacilgliceroles en personas sanas (Camacho,
2022; Muiioz, 2015; Orrego y Tamayo, 2019; Riveros, et al., 2014; Suarez-Carmona, et al.,
2017; Tortora 'y Grabowski, 2002; Vega-Robledo y Rico-Rosillo, 2019). Ello obedece a que
para entender el fendmeno de obesidad es importante que hagamos énfasis en el efecto que
tiene la comida que consumimos en el metabolismo (Camacho, 2022). En nuestro caso
ponemos el acento en los nutrientes y sus transformaciones por medio de enzimas, como un
primer acercamiento, pues la explicacion al fendmeno de obesidad, esté siendo revisada a la
luz de nuevos conocimientos acerca de la regulacion hormonal (Camacho, 2022; Suérez-
Carmona, et al., 2017; Vega-Robledo y Rico-Rosillo, 2019). Si bien, en el MCEA la Unica
hormona mencionada es la insulina, consideramos que tendemos hacia esta nueva vision de
la regulacion hormonal. Aunque hay que guardar las proporciones, puesto que la insulina, en
el MCEA, esté relacionada con la entrada de la glucosa al tejido adiposo y su transformacion
en acidos grasos, es en este sentido la conexion con la produccién y acumulacion de
triacilgliceroles en tejido adiposo, sin mencionar la funcién de regulacion de la insulina y
otras hormonas en el cuerpo humano. Consideramos que, al abordarlo de esta forma, los
estudiantes pueden tener una vision acerca del fendmeno y tomar decisiones acerca de su

alimentacion, con fundamento en una causa basica del fenémeno de obesidad.

El programa de Ciencias y Tecnologia. Biologia (SEP, 2017), carece de una
definicién acerca de lo qué es la explicacién. Sin embargo, en mi caso me adhiero a la idea
de Gilbert, Boulter y Rutherford (2000) quienes mencionan que “una explicacion es la
solucion que se provee a una cuestion especifica” (pag. 194), en este caso el MCEA provee
de una explicacion a la pregunta ¢Por qué se genera la obesidad? En términos de las ciencias
naturales, pero también en términos de modelos podemos sefialar que una de las funciones
primordiales de éstos es la explicacion la cual de acuerdo con Gutiérrez (2014) estéa reflejada

en la estructura y funcionamiento del modelo.

El tercer aspecto relacionado con la omision de la dieta correcta y el gasto de energia

ello no se incluy6 por dos razones: 1) la dieta correcta son caracteristicas a considerar para
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la alimentacién y como tal constituyen normas a seguir independientemente del padecimiento
que presenten las personas y 2) el gasto energético como estd planteado en el aprendizaje
esperado se basa en el conteo de calorias, y en este sentido estaria mas relacionado con la
vision de balance energético. Sin embargo, en el MCEA hacemos énfasis en los nutrientes y
sus transformaciones, siguiendo la idea planteada por Hartley, et al. (2011) la visién de que
es adecuado tratar por separado las transformaciones de materia y energia, para que los
estudiantes puedan identificar las rutas que siguen por separado. Ademas, el trabajo con
nutrientes cobra relevancia pues ayudaria a los estudiantes en la seleccion de los alimentos
por su composicion nutrimental y no por el nimero de calorias que aporta, ya que la primera
estd relacionada con sus efectos en el metabolismo de las personas y la posibilidad de
desarrollar obesidad o sobrepeso, mientras que el conteo de calorias de acuerdo con algunos

investigadores no nos orienta en lo que suceden con esas calorias en el cuerpo.

Cuadro 4. Correspondencia del MCEA acerca del fendmeno de obesidad y el

aprendizaje esperado

Pregunta Invl Inv2 Inv3 Inv4 Inv5 Inve Inv7
Quimica Quimica Bioquimica | Quimica Quimica Bioquimica Biologia

1. En | No, “el | Si, “si nos | Si, “incluye | No, Si, “presenta | No, solo se | No,
términos mapa centramos | el proceso | porque el | lasentidades | describen rutas | porque la
generales conceptual en la ‘dieta | metabolico “MCEA y relaciones | metabdlicas de | concepcid
¢estd usted | no es un | correcta’ de solo que carbohidratos y | n de
de acuerdo | modelo”. La | (aunque no | carbohidrato | atiende a | permiten triacilgliceroles | explicativ
que el | explicacion | se s y lipidos, | los explicar el | . El cuadro, al | o obedece
MCEA esta en el | explicitan pero  hace | aspectos fendmeno centrarse  en | a una
(Gréfico 1) | nivel las falta el | bioldgicos | de obesidad, | aspectos pregunta
explica el | bioquimico. | proteinas), | componente | ” 'y se | sin conceptuales la cual no
fenémeno “Este  no | no recoge | de considera | embargo, no explica | estd
de representa las regulacion que habria | esta como evitar el | expresada
obesidad un modelo, | porciones de otras | que afiadir | excedido en | sobrepeso y la
conforme pues de los | hormonas otros términos de | obesidad.”
lo incluye distintos especificas aspectos. entidades”.
propuesto varios nutrientes ademas de la “Especificar
en el | modelos en dicha | insulina”. que se entiende
‘aprendizaj | bioquimicos | dieta, y por explica”
e esperado’ | ” tampoco su
(SEP, relacion
2017)? (Si) con el
(No) ¢Por consumo
qué? de energia

(ejercicio
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fisico,
edad)”

Por otro lado, los investigadores que opinan que hay correspondencia entre el MCEA
y el aprendizaje esperado propuesto por SEP (2017), sefialan que lo representa en cuanto a
los nutrientes involucrados, pero llaman la atencion en tres cuestiones: 1) la falta de las
proteinas como otro nutriente que puede sufrir procesos de degradacion para formar
triacilgliceroles; 2) la falta de mas hormonas y no sélo la insulina, y 3) la cantidad de

entidades presentes.

En cuanto al primer punto, de acuerdo con varios investigadores (Camacho, 2022;
Camacho y Ruppel, 2017; Tortora y Grabowski, 2002) las proteinas son transformadas en
aminoacidos o péptidos y solo en ocasiones excepcionales son degradados para producir
triacilgliceroles. Por lo que la participacion de las proteinas se considera de forma indirecta
puesto que son constituyentes de las enzimas y hormonas que participan en los procesos de
lipogénesis, por lo cual no se consideraron como un macronutriente directamente involucrado

en el fendbmeno de obesidad.

El segundo aspecto referido a las hormonas, solo se incluy6 a la insulina y como una
hormona cuya principal funcion es favorecer la entrada de la glucosa al adipocito, sin
embargo a la luz de nuevas investigaciones se identifica a la insulina como una hormona muy
importante en la regulacién de la produccién, almacenaje y utilizacién de la grasa en el
cuerpo, —entre otras funciones— funcion que lleva a cabo junto con otras hormonas como
la leptina —hormona secretada por el tejido adiposo—, cuya coordinacion permiten una
adecuada autorregulacion del organismo. Desde mi perspectiva considero que voy en el
camino de lograr una explicacion del fenémeno de obesidad con base en la transformacion
de nutrientes y estoy dando un primer paso hacia la explicacién de la regulacion hormonal,
el cual tendria que trabajarse enfatizando las funciones del tejido adiposo como un 6rgano
endocrino (Camacho, 2022; Camacho y Ruppel, 2017; Suarez-Carmona, et al., 2017; Vega-
Robledo y Rico-Rosillo, 2019). Lo que me permitiria complejizar el modelo estableciendo

la relacion con la regulacion hormonal del sistema nervioso e inmune
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En relacion con el nimero de entidades en el MCEA consideramos que estamos

tomando en cuenta las esenciales para representar el fendmeno de obesidad y, tal vez en el

desarrollo de una secuencia didactica podriamos identificar aquellas de las podriamos

prescindir sin que se afecte la explicacion sobre el fendmeno de obesidad.

Posibles desafios cognitivos para los estudiantes en el tratamiento del fendmeno de

obesidad con base en el MCEA

Las preguntas 6 y 7 (Cuadro 5) estan conectadas con las posibles dificultades que los

estudiantes de primer grado de educacién secundaria podrian enfrentar al trabajar con una

secuencia didactica basada en el MCEA acerca del fendbmeno de obesidad.

Cuadro 5. Posibles dificultades de aprendizaje de los estudiantes del nivel secundaria al

trabajar una secuencia basada en la propuesta de MCEA acerca del fendbmeno de obesidad.

Pregunta Invl Inv2 Inv3 Inv4 Inv5 Inve Inv7
Quimica Quimica Bioquimica Quimica Quimica Bioquimica Biologia
6. De | “Es dificil | “No se | “El desafio es | “La “El Lograr: “Un | “No
acuerdo de leer, e | pueden que los | formulaci | reconocim | acercamiento | recomiendo
con sus | incomprensi | entender los | estudiantes on de las | iento de | funcional al | tratar de
antecedent | ble para un | cambios puedan entidades | carbohidra | estudio  del | trabajar el
es estudiante como se | hacerse la | basicasdel | tos y | modelo. modelo
préacticos y | de 11 a 13 | especifican | representaci6 | modelo y | lipidos en dado que la
de afos. No | enelmapay | n mental del | de las | estructuras | Representacio | complejida
conocimie | puedo latabla, ain | modelo de la | relaciones | diferentes | nes gréficas, | d €s muy
nto, ¢qué | imaginar no han | manera como | entre ellas | esunreto. | visuales que | alta y el
desafios una aprendido se presenta” estd muy empleen nivel de
presentari | secuencia sobre tipos alejado de | Es diferentes abstraccion
a para | didactica de lo que se | importante | modos de | también,
estudiantes | apropiada sustancias puede que los | lenguaje.” hay
de 11 a 13 | que — esperar estudiante necesidad
afios de | justifique la | elementos, construya | s puedan de muchos
edad inclusion mezclas, n los | comprend conocimien
construir del compuestos estudiante | er ciertos tos de
un modelo | contenido , organicas, s de las | mecanism antecedente
como el | del mapa” acidos, edades 0s de S, se
presentado sacaridos— considera | transforma requerira
en el Sobre das” cion de los mucho
Gréfico 1, cambios alimentos tiempo para
durante el quimicos en trabajar los
desarrollo (qué cambia moléculas temas.”
de una y que se que a su
secuencia conserva), vez se
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didactica sobre transforma
disefiada transferenci n para
para ello? a de generar
¢Por qué? energia..., energia y
conocimien otras
tos que moléculas
deberian que se
conectarse depositan
con el en el
aprendizaje cuerpo.”
de la
nutricion.”
7. De | No, “por el | No, “...el | “Es dificil | No “...es | ------ No, “...hay | No,
acuerdo nivel de | nivel de | construirlo plausible, un riesgo | “porque el
con su | abstraccion | profundizac | por parte de | se grande en | nivel que se
experienci | de las | i6n en los | los incluyen relacion con | abordaesel
a, ¢seria | entidades y | cambios en | estudiantes, conceptos el contenido | universitari
plausible relaciones” | los por la manera | biolégicos descriptivo y | 0”
que dichos nutrientes cémo estd | que  son puede invitar
estudiantes recogidos estructurado” | tratados en a los
alcanzaran seria  para el estudiantes a
un modelo Cursos bachillerat memorizar el
como el superiores” 0” modelo. Hay
presentado una distancia
en el entre el
Gréfico 1, modelo  que
después de representa
llevar a rutas
cabo una metabdlicas y
secuencia otro que
didactica? represente el
fendmeno de
la  obesidad
aun mas
cuando la
orientacion
central es si el
instrumento
explica la
obesidad” en
los términos
del AE.

Como se puede observar en el cuadro 5, las investigadoras y los investigadores
concuerdan en que trabajar con el MCEA acerca del fendmeno de obesidad en términos de
los nutrientes y los procesos anabdlicos para formar triacilgliceroles, requiere varios
antecedentes como: qué son las sustancias organicas, los acidos grasos, los carbohidratos;
qué son los compuestos, qué cambios sufren los compuestos, qué cambia y qué se conserva

en cuestion de los compuestos y, cdmo se transfiere la energia, todo ello unido al proceso
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de nutricion. Lo anterior, llama la atencidn en dos sentidos: 1) los antecedentes necesarios en
términos quimicos y biologicos para trabajar la idea de nutriente y 2) las dificultades de
tratamiento de contenidos de nutricion con base en el conocimiento cientifico y no en normas

y recomendaciones, que como se menciono anteriormente son inexactas y ambiguas.

Con respecto al punto uno, considero que son necesarios los antecedentes sefialados
por los investigadores y para lo cual pensé en dos posibilidades: 1) disefiar una intervencion
didactica que anteceda el desarrollo de la secuencia didactica, con la intencion de construir
representaciones de carbohidratos, lipidos, enzimas, asi como ejemplificar algunas de las
posibles reacciones quimicas que se llevan a cabo entre los macronutrientes y las enzimas.
Dichas ejemplificaciones seran en funcidn de representaciones que ayuden a los estudiantes
a pensar en procesos quimicos y que traten de dar explicaciones acerca de lo que ven, sin
enfocarnos en el tratamiento detallado de términos quimicos (Kind, 2004). O bien, una
opcion 2) es trabajar las entidades —en el mismo sentido de la opcion uno— de acuerdo a
las relaciones de causalidad expresadas en el MCEA acerca del fendmeno. En esta segunda
opcidn habria que ser muy cuidadosos para no desviarse de la explicacion del fenémeno de

estudio.

Otra cuestion que también habria que reflexionar es que en la educacion primaria no
se aborda lo referente a sustancia, reaccién quimica, compuesto, entre otros, antecedentes
que podrian ayudar a los estudiantes de educacion secundaria a construir una explicacion

acerca de la obesidad en términos de causas basicas como lo es la lipogénesis.

Ahora bien, el punto dos, que estd en estrecha relacion con el punto uno —
antecedentes— llama la atencidn en cuanto a que es dificil lograr el aprendizaje esperado a
partir de que los estudiantes puedan explicar ¢por qué se genera la obesidad? Para después
dar recomendaciones y evitar dicho padecimiento. Algo que conviene mencionar es que se
pide a los estudiantes la explicacion de un contenido, sin que éste haya sido ensefiado, es
decir, se pide que expliquen cémo evitar la obesidad y el sobrepeso con base en la dieta
correcta y las necesidades energéticas en la adolescencia, sin saber como se genera el

problema de obesidad en el cuerpo, esto es, se da por descontado que el estudiante sabe cuéles
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son las causas de los problemas de obesidad y sobrepeso y por ello solo tienen que aplicar
su conocimiento. Conviene recordar que en la revision de la investigacion educativa
sefialamos que los estudiantes no identifican a los macronutrientes, no tienen una idea clara
de la transformacion quimica de los alimentos durante la digestion y la absorcion, y no tienen
conocimientos cientificos escolares acerca de qué sucede con los nutrientes a nivel de célula.
Entonces, bajo esta situacion los alumnos atenderan el aprendizaje esperado en funcion del

sentido comun y no con base en conocimiento cientifico escolar.

El aprendizaje esperado aborda el fendmeno de la obesidad de manera simplista pues
se piensa que siguiendo una serie de recomendaciones se puede atender un padecimiento que
es muy complejo. Al respecto el MCEA pone de manifiesto las entidades, propiedades,
relaciones causales y funcionales organizadas en procesos, basado en teorias cientificas que
tratan de comprender y explicar el fendmeno de la obesidad. Que ello puede ser complicado,
por las entidades involucradas, estoy de acuerdo, sin embargo, considero que el MCEA
captura lo esencial del fendmeno de obesidad en términos del conocimiento cientifico. Lo
que puede ayudar a los estudiantes para tomar decisiones acerca de los alimentos que

consumen.
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Conclusiones

De acuerdo con lo encontrado se considera que una adecuada representacion del

fendmeno de obesidad para educacion secundaria, estaria en funcion de la integracion de

conocimientos de quimica y biologia, el cual requiere de una explicacion en el nivel celular,

en especifico del metabolismo celular.

El analisis realizado en funcién de las fuentes de informacion —curricular, cientifica

y de ideas espontaneas de los estudiantes—, su conformacion en modelos y su posterior

integracion en el MCEA, pone de manifiesto varias situaciones:

1)

2)

3)

4)

La construccion del MCEA permite la identificacion de las entidades ‘basicas’ sus
propiedades, relaciones causales y funcionales para explicar un fendmeno natural, lo
cual no estd dado en los libros de texto ni en los programas de estudio, es una
construccidn que tendria que hacer un didacta de la ciencia o el propio docente —o en
el mejor de los casos el didacta de la ciencia con el docente— y que es propio para la
clase.

Las posibles dificultades de comprension de los estudiantes en cuanto a las entidades
a trabajar —nutrientes, enzimas, proteinas transportadoras— y algunas propiedades
de ellas —conformacion quimica, propiedades, entre otras—, por lo que se podrian
anticipar actividades para ir atendiendo las necesidades de comprension del alumnado.
La organizacion en forma de modelo permite la integracion de entidades para explicar
el fendmeno de estudio, en este sentido los conceptos estaran supeditados a dicha
explicacion, y con ello los alumnos les ‘quitan’ la etiqueta de palabras incomprensibles
y les dan significado.

Las implicaciones que involucra el aprendizaje esperado en términos de los aspectos
nutricionales y de balance calérico. Pues, en la construccién del MCEA me di cuenta
que abarca dos modelos, uno referido a los nutrientes —bioquimico— y otro

concerniente a la transferencia de energia —termodinamico—. Lo anterior, tiene
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5)

6)

7)

consecuencias en el disefio curricular, porque el trabajo con fendmenos implicaria
tener claridad con respecto a los modelos cientificos escolares implicados —que
favorezcan la construccion de explicaciones de los fendmenos por parte de los
estudiantes—, asi como las relaciones que se tendrian que establecer entre los campos
de conocimientos de fisica, quimica y biologia.

La explicacion del fendmeno de obesidad que brinda el MCEA es parcial, pues solo
atiende la cuestion del metabolismo de ciertos nutrientes, sin embargo, como bien
sefialan los investigadores es importante considerar la influencia de aspectos sociales
y culturales, por lo que esto permite establecer relacion con asignaturas como
Formacion Civicay Etica e Historia para lograr configurar una explicacion mas amplia
acerca del fenomeno de obesidad.

La conveniencia de realizar investigacion sobre herramientas tedrico-metodologicas
que auxilien en la transformacion didéctica de los aprendizajes esperados, como el
caso del MCEA, que pueden contribuir a conocer, con cierto grado de confiabilidad,
los conocimientos cientificos escolares que pueden ser alcanzables por los estudiantes
en términos de modelos, lo cual favorece el planteamiento de criterios —basados en
la investigacion— para la construccion de secuencias didacticas.

La importancia de que los aprendizajes esperados se construyan con base en la
investigacion educativa, con la intencidn de conocer las problematicas asociadas a los
contenidos y anticipar algunas posibles soluciones, asi como favorecer una ciencia
escolar que privilegie en los estudiantes la construccion de explicaciones de
fendmenos y procesos naturales en contraposicion de memorizar hechos y

definiciones.
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Anexo A

Tabla 1

Entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales del Modelo Cientifico con base en los procesos de digestion de carbohidratos

complejos y simples, absorcion de glucosa y fructosa, asi como anabolismo de triacilgliceroles a partir de glucosa y fructosa en células

de higado y tejido adiposo

Fenémeno de referencia: OBESIDAD EN EL SER HUMANO

Procesos involucrados: Digestion de carbohidratos complejos y simples, absorcidn de glucosa y fructosa y anabolismo de triacilgliceroles a partir de
glucosa y fructosa en células de higado y tejido adiposo

Proceso

Entidades

Propiedades

Relaciones causales

Relaciones funcionales

DIGESTION

Polisacaridos

Son polimeros formados
por azucares unidos por enlaces
glicosidicos. Al ser hidrolizados
liberan los azlcares que son
compuestos polihidroxilados con
funcién aldehido o cetona.

Oligosacéridos

Carbohidratos  unidos
por enlaces glicosidicos al

[Si] los polisacaridos y
oligosacéridos (que entran via los
alimentos) interaccionan con las
enzimas amilasa salival y amilasa
pancredtica, éstas rompen los
enlaces glucosidicos en presencia
de agua y entonces forman
dextrinas y oligosacaridos; los
cuales, Si contindan
interaccionando con las mismas

A mayor consumo de
alimentos ricos en carbohidratos,
se obtendra mayor numero de
moléculas de glucosa y fructosa
por medio del proceso de
digestion.
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hidrolizarse dan entre 3 y 10
monosacaridos

Disacaridos

Carbohidrato simple
compuesto por dos
monosacaridos unidos por un
enlace glicosidico que al
hidrolizarse dan 2 monosacéridos

Enzimas
amilasas salival y amilasa
pancreética

Capacidad de romper los
enlaces glicosidicos en presencia
de agua

Enzimas
disacarasas

Capacidad de romper
enlaces glicosidicos en presencia
de agua

enzimas, poco a poco se
transforman en disacaridos. Estos,
a su vez, [si] interaccionan con las
enzimas disacarasas, que tienen la
capacidad de romper los enlaces
glucosidicos, forman
monosacaridos como la glucosa.

[Si] los disacaridos (que
entran via los  alimentos)
interaccionan con las enzimas
disacarasas, éstas rompen los
enlaces glucosidicos y entonces se
obtienen  monosacaridos como
glucosa y fructosa, los cuales
quedan disponibles para su
absorcion en el intestino
(duodeno).

También via los alimentos
pueden entrar monosacaridos como
la fructosa (bebidas azucaradas),

Fructosa Cetohexosa (polialcohol | los cuales quedan disponibles para
con funcién cetona). su absorciébn en el intestino
(duodeno)
Glucosa Aldohexosa (polialcohol
con funcion aldehido)
ABSORCION Glucosa Aldohexosa (polialcohol [Si] la glucosa A mayor cantidad de

con funcion aldehido)

interacciona con la proteina
transportadora SGLT1 (localizada

moléculas de glucosa (asociada a
una alta concentracién de iones
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en la membrana apical) y se acopla

sodio) se producira la absorcién

Proteina La proteina | con 2 iones de sodio, pues se | de éstaen el intestino —a través de
transportadora de | trasportadora SGLT-1 ubicada en | mueven en la misma direccion, | la proteina  transportadora
glucosa SGLT1 la superficie apical de las células | entonces la glucosa pasa a las | SGLUT1y su salida al torrente

intestino y es un sistema de co- | células  epiteliales de  las | sanguineo a través de la proteina
transporte  (también conocido | vellosidades y [si] interacciona con | transportadora GLUT2.
como simporte) de iones de sodio | la proteina transportadora GLUT2
y glucosa. la glucosa sale a torrente
sanguineo, a través de los capilares.
A mayor cantidad de

Proteina Proteina transportadora moléculas de  fructosa se
transportadora de | GLUT-2 localizada en la producird un diferencial en la
glucosa GLUT 2 superficie  basal de las [Si] la fructosa | concentracion de  fructosa

membranas  celulares, cuya | interacciona con la proteina | presente en el intestino con
funcion es permitir el transporte | transportadora GLUT5 —especifica | respecto a concentracion de
(uniporte) de sustancias polares | para el transporte de fructosa, | fructosa en el torrente sanguineo,
desde el interior de la célula al | localizada en la membrana apical- | lo que hace posible la salida de
exterior de la misma entonces la fructosa pasa a las | ésta al sistema circulatorio. De lo

células  epiteliales de  las | contrario, permanecera en el

vellosidades y [si] interacciona con | intestino, se fermentard vy

Fructosa Cetohexosa (polialcohol las  proteinas  transportadoras | provocara su inflamacion.

con funcion Cetona). GLUT2 Yy GLUTS, la fructosa sale
al torrente sanguineo a través de los
capilares.

Proteina La proteina
transportadora de | transportadora  GLUT-5  se
fructosa GLUT 5 localiza en las células del

intestino delgado, favorece el
paso a las células intestinales en
favor de wun gradiente de
concentracion
METABOLISMO Glucosa en Proteina transportadora Entrada de glucosa a los En hepatocitos

hepatocitos

GLUT-2
superficie

localizada en la
basal de las

hepatocitos (higado)
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Etapas
catabdlicas: glucdlisis vy
ciclo de Krebs

Proteina
transportadora GLUT2

membranas  celulares, cuya
funcion es permitir el transporte
(uniporte) de sustancias polares
desde el interior de la célula al
exterior de la misma

Glucocinasa

adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6 y se
transforma la glucosa en glucosa-
6-P la cual entra a glucélisis

Fructosa

Cetohexosa (polialcohol
con funcion cetona).

GLUT 2

Proteina transportadora

localizada en la
superficie basal de las
membranas  celulares, cuya
funcion es permitir el transporte
(uniporte) de sustancias polares
desde el interior de la célula al
exterior de la misma

GLUT-2

Enzima
fructoquinasa

Adicciona un grupo
fosfato a la fructosa) la
transforma en fructosa-1-P

Fructosa-1-P

Cetohexosa
grupo fostato

con un

[Si] una alta
concentracion de glucosa
interacciona con la proteina

transportadora GLUT2 (localizada
en la membrana de los hepatocitos)
entonces se unen a la glucosa
permitiendo su paso al interior de la
célula. [Si] la glucosa interacciona
con la enzima glucocinasa entonces
se transforma en D-glucosa-6-P, la
cual entra en la ruta de la glucélisis.

Entrada de fructosa a los
hepatocitos (higado)

[Si] una alta
concentracion de fructosa
interacciona con la GLUT2

(localizada en la membrana celular
de los hepatocitos) entonces la
fructosa entra a la célula y en el
citoplasma [Si] interacciona con la
enzima fructoquinasa entonces se
transforma en fructosa-1-P y [si]
ésta interacciona con la aldosa B

entonces se obtienen
dihidroxiacetona fostato y
gliceraldehido. [Si] la
dihidroxiacetona fostato
interacciona con la enzima

fosfotriosa isomerasa entonces se
transforma en gliceraldehido- 3-P y
por otro lado [si] el gliceraldehido
interacciona con la enzima triosa
quinasa entonces lo fosforila y lo

Ante un alto ndmero de
moléculas de glucosa y fructosa
en sangre éstas entrardn al
hepatocito a través de proteinas
transportadoras y seran
degradadas via la respiracion
celular hasta la obtencion de
energia en forma de ATP

Fructosa
En hepatocitos

Ante un alto ndmero de
moléculas de ATP y citrato en los
hepatocitos la fructosa es oxidada
en dihidroxiacetona fosfato y
gliceraldehido, los cuales seran
transformados en gliceraldehido-
3-P (el cual entra a la ruta de
glucdlisis para formar acetil-CoA
como base para la formacién de
acidos grasos), o bien la
dihidroxiacetona fosfato sera
transformada en  glicerol-3-
fosfato el cual se podra esterificar
con 4&cidos grasos y formar los
triacilgliceroles, que  seran
almacenados en higado.
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Enzima aldosa B

Divide la fructosa 1-P en
dos compuestos de 3 carbonos) y
se obtienen dihidroxiacetona
fostato (grupo cetona y fosfato) y
gliceraldehido (grupo aldehido)

Dihidroxiacetona
fostato

Grupo cetona y fosfato

gliceraldehido

Aldosa formada por tres
atomos de carbono

transforma en gliceraldehido-3-P,
(entra en la ruta de glucdlisis)

En adipocitos

Células p de los
islotes de Langherans

Sintetizan y liberan la
hormona insulina al torrente

sanguineo

Insulina

Insulina: hormona cuya
produccion es estimulada por una
alta cantidad de moléculas de
glucosa.

Es un péptido producido
por las células beta de los islotes
de Langherans del pancreas.

Entrada de una alta

cantidad de glucosa a los
adipocitos

[Si] una alta
concentracion de glucosa

interacciona con las células [ de los
islotes de Langherans del pancreas
(sintetizan la hormona insulina)
entonces estimula la produccion y
liberacion de insulina al torrente
sanguineo, la que se une a los
receptores de insulina (localizados
en la membrana celular) éstos
envian un mensaje quimico que

provoca el movimiento de las
vesiculas con proteinas
transportadoras de glucosa —

En adipocitos

Ante una alta
concentracion  moléculas  de
glucosa en sangre éstas entraran
al adipocito -ayudadas por la
insulina 'y las  proteinas
transportadoras- para su
degradacion en ATP via la
respiracion celular.

146




Es la dnica hormona
hipoglicemiante, razon por la cual
tiene un papel fundamental en la
regulacion de la concentracion de
glucosa en sangre después de la
ingesta

Receptores
insulina

de

Receptores de insulina:
Glucoproteinas localizadas en la
membrana celular, cuya funcién
es unirse a la insulina y enviar un
mensaje quimico al interior de la
célula para que las proteinas
transportadoras especificas de
glucosa GLUT 4 se ubiquen en
las membranas.

Proteinas
transportadoras
GLUT 4

de

Proteinas
transportadoras que se unen a la
membrana de los adipocitos. Son
transportadas en vesiculas las
cuales se unen a la membrana
celular de los adipocitos.

GLUT4- hacia la membrana
celular y su fusibn a dicha
estructura permite el paso de la
glucosa al interior de la célula.

La glucosa en el
citoplasma interacciona con la
enzima hexocinasa y se transforma
en D-Glucosa-6-P.

Glucdlisis

Glucolisis

Enzima
glucocinasa

adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6) se
transforma en glucosa-6-P

[Si] la D-glucosa-6-P
interacciona con la enzima
fosfohexosa isomerasa se da una
reaccion de isomerizacion en la
cual la aldohexosa (D-glucosa-6-P)
se transforma en una cetohexosa —
D-fructosa-6-P— 'y si  ésta

Glucosa y fructosa en
hepatocitos

Ante un alto nimero de
moléculas de ATP y citrato en los
hepatocitos las moléculas de
glucosa excedente seran
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glucosa-6-P Molécula de glucosa
fosforilada
Enzima Lleva a cabo reacciones

fosfohexosa isomerasa

de isomerizacién y convierte la
D-glucosa-6-P por la fructosa-6-
P

Fructosa-6-P

Molécula de fructosa
fosforilada en el carbono 6

Fructosa-6-
fosfotransferasa

Fosforila la fructosa-6-P
y la convierte en fructosa-1,6
bifosfato

Fructosa-1,6-
bifosfato

Molécula de fructosa
fosforilada en los carbonos 1y 6

Enzima fructosa
1,6-difosfato liasa

Fragmenta la fructosa-
1,6-bifosfato en dos moléculas de
tres atomos de  carbono:
dihidroxiacetona-fosfato y
gliceraldehido-3-P

Dihidroxiacetona
fosfato

cetona compuesta de tres
carbonos y fosforilada

interacciona con la enzima
fructosa-6-P-fosfotransferasa,

entonces la fosforila y la convierte
en D-fructosa-1,6-bifosfato y [si]
ésta interacciona con la enzima

fructosa 1,6 dipfosfato liasa
entonces la fragmenta en dos
moléculas de tres carbonos
(dihidroxiacetona-P y
gliceraldehido-3-P) y [si] la
dihidroxiacetona fosfato
interacciona con la enzima

fosfotriosa isomerasa la convierte
en gliceraldehido-3-P, [Si] el
gliceraldehido-3-P  interacciona
con la gliceraldehido-3-P
deshidrogenasa es fosforilado y
oxidado en 1,3-bisfosfoglicerato, el
cual [si] interacciona con la enzima
fosfoglicerato cinasa lo transforma
en  3-P-Glicerato, que [si]
interacciona con la enzima
fosfoglicerato mutasa lo convierte
en 2-fosfoglicerato, y [si] éste
interacciona con la enzima enolasa
lo transforma fosfoenolpiruvato, el
cual [si] interacciona con la enzima
piruvato cinasa se convierte en
piruvato, éste experimenta un
proceso  de  descarboxilacion
oxidativa [si] interacciona con el
complejo  enzimatico  piruvato
deshidrogenasa, donde se libera
CO,, y se reduce la coenzima
NAD* a NADH y H*, el grupo

convertidas -en primera
instancia- en glucégeno
(polisacarido de reserva) el cual
se almacenaré en higado.

Cuando las reservas de
glucdgeno estan completas en los
hepatocitos las moléculas de
glucosa excedente son oxidada
hasta Acetil-CoA y de ahi
transformadas en &cidos grasos,
los cuales seran esterificados con
el glicerol-3-fosfato y formaran
triacilgliceroles los que seran
almacenados en higado

Glucosa en adipocitos

Ante un alto nimero de
moléculas del metabolito
dihidroxiacetona fosfato
(producto de la degradacion de la
glucosa), éste  puede  ser
transformado en  glicerol-3-
fosfato, el cual podra unirse con
los &cidos grasos para formar
triacilgliceroles, los cuales seran
almacenados en tejido adiposo.
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Gliceraldehido-3-

Aldosa compuesta de
tres carbonos y fosforilada

Enzima
fosfotriosa isomerasa

Por isomerizacion
convierte la dihidroxiacetona en
gliceraldehido-3-P

Enzima
Gliceraldehido-3-P-
deshidrogenasa

Convierte el
gliceraldehido-3-P  en  1,3-
bisfosfoglicerato

1,3-
bisfosfoglicerato

Molécula de glicerol
fosforilada en los carbonos 1y 3

Enzima
fosfoglicerato cinasa

Convierte el 1,3-
bisfosfoglicerato en 2-
fosfoglicerato

3-P-glicerato Molécula de glicerol
fosforilada en el carbono 3
Enzima Convierte el 3-P-

fosfoglicerato mutasa

glicerato en 2-fosfoglicerato

2-fosfoglicerato

Molécula de glicerol
fosforilada en el carbono 2

acetil formado se une a la coenzima
Ay forma el complejo Acetil-CoA.
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Enzima Enolasa

Convierte el 2-
fosfoglicerato en
fosfoenolpiruvato

fosfoenolpiruvato

Molécula inestable de 3
carbonos con un grupo fosfato
que al perderlo se convierte el
piruvato

Enzima piruvato

Convierte el

cinasa fosfoenolpiruvato en piruvato
Piruvato Molécula de 3 carbonos
con un grupo carboxilo
Formacion de
Acetil-CoA
Complejo Convierte el piruvato en
enzimatico piruvato | acetil-CoA

deshidrogenasa

Acetil-CoA

Molécula generada
durante el proceso de
degradacion de la glucosa, y
fructosa formada por un grupo
acetil (acido graso de dos
carbonos) unido a la coenzima A.
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Ciclo de Krebs

Enzima citrato
sintasa

Condensa la molécula de
acetil-CoA con el oxalacetato

Oxalacetato

Acido carboxilico de
cuatro carbonos. Metabolito
intermediario que se une a la
molécula de acetil-CoA para
formar citrato

Citrato

Acido tricarboxilico con
6 carbonos. Metabolito
intermediario que puede salir de
la mitocondria a través de la
proteina transportadora de citrato

Enzima aconitato
hidratasa

Transforma
reversiblemente el citrato a
isocitrato

Isocitrato

Acidos
hidroxitricarboxilico con 6
carbonos, y 4 grupos OH.
Metabolito intermediario para
formar alfa-cetoglutarato

Ciclo de krebs

[Si] el Acetil-CoA
interacciona el oxalacetato y la
enzima citrato sintasa
experimentando una reaccion de
condensacidn, entonces se forma el
citrato y la CoA se libera para
volverse a unir a otro grupo acetil.
El citrato formado se oxida en el
ciclo de Krebs (segunda etapa de la
respiracion celular) y producto de
ello se obtienen los equivalentes
reductores NADH y FADH,, asi
como CO,, GTP y oxalacetato que
nuevamente interacciona con otro
Acetil-CoA.
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Enzima isocitrato
deshidrogenasa

Convierte el isocitrato
en alfa-cetoglutarato por
descarboxilacion oxidativa

Alfa-
cetoglutarato

Cetodcido de 5 carbonos
producto de la descarboxilacién
oxidativa del isocitrato

Complejo
enzimatico alfa-
cetoglutarato
deshidrogenasa

Realiza la
descarboxilacion oxidativa de la
alfa-cetoglutarato y adiciona una
molécula CoA para producir
succinil-CoA

Succinil-CoA

Molécula de 4 carbonos
de alta energia por su unién con la
CoA. Metabolito intermediario
que se origina de la
descarboxilacion oxidativa del
alfa-cetoglutarato

Enzima Succinil-
CoA sintetasa

Rompe el enlace tioéster
del succinil con la CoA y lo
convierte en succinato

Succinato

Acido carboxilico de 4
carbonos. Metabolito
intermediario que se origina por
fosforilacion en el nivel de
sustrato. La CoA es desplazada
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por un grupo fosfato el cual se
transfiere a GDP y la transforma
en GTP

Enzima succinato
deshidrogenasa

Oxida el succinato a
fumarato

fumarato

Acido carboxilico de 4
carbonos  producto de la
deshidrogenacion y oxidacion del
succinato

Enzima fumarato

Hidrata el fumarato y lo

hidratasa convierte en malato
malato Acido dicarboxilico
compuesto por 4 carbonos.
Metabolito intermediario
producto de la hidratacion del
fumarato
Enzima Oxida el malato y lo

deshidrogenasa

transforma en oxalacetato

oxalacetato

Acido carboxilico de
cuatro carbonos. Metabolito
intermediario que se origina por
la deshidrogenacién del malato.
El oxalacetato une a la molécula

153




de acetil-CoA para formar citrato
y comenzar el ciclo nuevamente

Anabolismo  de
triacilgliceroles a partir de
glucosa y fructosa

Exceso de citrato
producido en ciclo de

Krebs

Proteina

transportadora de citrato

Proteina que se
encuentra en la membrana de la
mitocondria y favorece el paso de
la molécula de citrato al citosol

Enzima ATP Rompimiento del citrato

citrato liasa en acetil-CoA y oxalacetato
Acetil-CoA Molécula generada
durante el proceso de

degradaciéon de la glucosa, y
fructosa formada por un grupo
acetil (acido graso de dos
carbonos) unido a la coenzima A

Oxalacetato

Acido carboxilico de
cuatro carbonos. Metabolito
intermediario que se origina por
la deshidrogenacién del malato.
El oxalacetato une a la molécula
de acetil-CoA para formar citrato.
En abundancia de citrato este

[Si] la  Acetil-CoA
interacciona con el oxalacetato y la
enzima citrato sintasa entonces se
forma el citrato, el cual atraviesa
las membranas de la mitocondria

con ayuda de las proteinas
transportadoras de citrato. En el
citoplasma  [si] el  citrato

interacciona con la enzima ATP
citrato liasa, que rompe el enlace
entre la acetil-CoA y el oxalacetato,
y [si] el Acetil-CoA interacciona
con las enzimas Acetil CoA
carboxilasa, que afiade un grupo
carboxilo —que proviene del
bicarbonato— a la Acetil-CoA
sufriendo  una  carboxilacion,
liberandose CO, el cual es
transportado por la coenzima
biotina, entonces se forma el
Malonil-CoA (el cual cede dos de
sus carbonos para la sintesis de
4cidos grasos), la secuencia se
repite para producir maultiples
moléculas de malonil-CoA que
puedan interaccionar con el
complejo enziméatico de los &cidos
grasos sintetasa, hasta formar el
4cido graso que estd unido al
complejo enzimético, el cual [si]

Cuando las reservas de
glucdgeno estan completas en los
hepatocitos las moléculas de
glucosa excedente son oxidada
hasta Acetil-CoA y de ahi
transformadas en &cidos grasos,
los cuales seran esterificados con
el glicerol-3-fosfato y formaran
triacilgliceroles los que seran
almacenados en higado

Después de una ingesta
de fructosa, las triosas fosfato —
dihidroxiacetona  fosfato vy
gliceraldehido 3-P— son el
principal precursor lipogénico,
que puede ser convertido en
acetil-CoA, precursor del
malonil-CoA a partir del cual se
sintetizan los acidos grasos. Los
que posteriormente son
almacenados en higado y tejido
adiposo.
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puede salir de la mitocondria al
citosol

Acetil-CoA Carboxila el acetil-
carboxilasa CoApara formar malonil-CoA

Malonil-CoA Molécula  de  tres
carbonos que se forma de la
carboxilacion de una molécula de
acetil-CoA. Metabolito
intermediario par la sintesis de
acidos grasos.

Complejo formado por 6 enzimas

multienzimatico del acido
graso sintasa

(Cetoacil sintasa, Maol/acetil
transacilasa, Deshidratasa, Enoil
reductasa, Cetoacil reductasa,
Tioesterasa, una proteina
transportadora de grupos acilos —
ACP— que tiene wun grupo
fosfopanteteina-SH) va uniendo
los carbonos que aporta el
malonil-CoA hasta formar el
acido graso completo.

Enzima
tioesterasa

Rompe el enlace tioéster
entre el complejo enzimatico y el
acido graso formado) y libera el
Acido graso (molécula de una
cadena lineal hidrocarbonada en

interacciona con la enzima
tioesterasa —que rompe los enlaces
tioéster que une al 4cido graso con
el complejo enzimatico entonces se
libera el 4cido graso, estas
reacciones se llevan a cabo varias
veces para formar &cidos grasos,
cuales [si] interaccionan el glicerol-
3-P, entonces se da una primera
reaccion de esterificacion entre el
grupo hidroxilo del carbono 1 del
glicerol, después una segunda
reaccion de esterificacion del C 2
del glicerol con otro acido graso y
una tercera reaccion donde se
rompe el enlace fosfoester
liberando el grupo fosfato por la
accion de la enzima glicerol -3
fosfatasa y asi se puede unir un
tercer acido graso en el C3 del
glicerol y formar triglicéridos que
se almacenan en los hepatocitos.
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cuyo extremo hay un grupo
carboxilo

Acido graso

Molécula de una cadena
lineal hidrocarbonada en cuyo
extremo hay un grupo carboxilo

Acidos  grasos
libres

Molécula de una cadena
lineal hidrocarbonada en cuyo
extremo hay un grupo carboxilo)

Enzima
aciltransferasa

Esterifica los hidroxilos
libres de los carbonos 1y 2 del
glicerol-3-P 'y forma 1,2-
diacilglicerol-3-P

Glicerol-3-P

Glicerol-3-P  Moléculas
generadas durante el proceso de
degradacion de la glucosa en la
célula, formado por un alcohol
fosforilado

1,2-diacilglicerol-
3-P

Molécula de glicerol con
dos &cidos grasos en los carbonos
1ly2 y un grupo fosfato en el
carbono 3
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Enzima
fosfatidico fosfatasa

Hidroliza al 1,2-
diacilglicerol-3-P y lo convierte
en 1,2-diacilglicerol

1,2-diacilglicerol

Molécula de glicerol
unido a dos moléculas de &cidos
grasos en los carbonos 1y 2

Enzima
aciltransferasa

Convierte  al 1,2-
diacilglicerol en triacilglicerol
por esterificacién con un tercer
acido graso

Tiacilglicerol

Lipido compuesto por
un glicerol unido a tres acidos
grasos por enlaces éster.
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Tabla 2

Entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales del Modelo Cientifico acerca de los triacilgliceroles con base en los procesos

de digestion, absorcion y anabolismo de triacilgliceroles.

Fenomeno de referencia: OBESIDAD EN EL SER HUMANO

Procesos involucrados: Digestion, absorcion y metabolismo celular (anabolismo) de triacilgliceroles

Proceso Entidades Propiedades

Relaciones causales

Relaciones funcionales

DIGESTION Triacilgliceroles glicerol +acidos grasos,

unidos por enlaces éster

Enzimas lipasas Capacidad de romper
lingual y géstrica enlaces éster
1,2 Glicerol + 2 4cidos

diacilgliceroles grasos, unidos por enlace éster, un

grupo hidroxilo

Sales biliares capacidad de emulsionar

las grasas y forman micelas que

Del 100% de grasas que se
consumen un 90% lo constituyen
los triacilgliceroles que [si]
interaccionan con las enzimas
lipasas lingual y gastrica entonces
hidrolizan los triacilgliceroles al
romper los enlaces éster entre el
glicerol y los 4cidos grasos
formando 1,2-diacilgliceroles vy
acidos grasos libres, pero una buena
parte de triacilgliceroles no son
hidrolizados. Y [si] los
triacilgliceroles y 1,2-
diacilgliceroles interaccionan con
las sales biliares los emulsionan en
gotas pequefias que aumentan la
superficie de contacto para
interaccionar con la enzima lipasa

Un alto consumo de
alimentos ricos en
triacilgliceroles generard un alto
nimero de moléculas de acidos
graso libres asi como de 2-
monoacilgliceroles
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favorecen su transporte en medio
acuoso

Enzima
Pancreatica

Lipasa

Capacidad de romper y
modificar los enlaces de los
lipidos

Acidos  grasos

libres

Lipidos simples, son
acidos carboxilicos constituidos
por cadenas hidrocarbonadas y un
grupo carboxilo, pueden ser
saturados o0 insaturados de
nimero variable de atomos de
carbono y fundamentalmente de
cadena par de carbonos (en
humanos).

2-
monoacilgliceroles

glicerol, 1 &cido graso,
unido por un enlace éster, dos
grupos hidroxilo

pancredtica, hasta formar 2-
monoacilgliceroles y acidos grasos,
entonces pasan al intestino por
difusion.

ABSORCION

Acidos  grasos

libres

Lipidos simples, son
acidos carboxilicos constituidos
por cadenas hidrocarbonadas y un
grupo carboxilo, pueden ser
saturados o0 insaturados de
nlimero variable de atomos de
carbono y fundamentalmente de
cadena par de carbonos (en
humanos).

[Si] los &cidos grasos y los
2-monoacilgliceroles interaccionan
en las células epiteliales del
intestino entonces los acidos grasos
libres y 2-monoacilgliceroles pasan
a las células del intestino por
difusion y dentro de ellas se
vuelven a  resintetizar  los
triacilgliceroles, 'y [si] estos
interaccionan con fosfolipidos,

Un alto ndmero de
moléculas de &cidos graso libres y
de 2-monoacilgliceroles seran la
base para sintetizar un alto
nimero de  moléculas de
triacilgliceroles que formaran
parte de quilomicrones, los
también elevaran su namero y

159




2-
monoacilgliceroles

glicerol, 1 &cido graso,
unido por un enlace éster, dos
grupos hidroxilo

Lipasas

Capacidad de romper los
enlaces éster entre el glicerol y el
acido graso

Triacilgliceroles

glicerol unido a tres
acidos grasos por medio de
enlaces éster

Apoproteinas

son proteinas  que
conforman la corteza del
quilomicrén  favoreciendo su
transporte en la sangre

Fosfolipidos

formado por 1 molécula
de glicerol + dos acidos grasos
+grupo fosfato y una base
nitrogenada, ello le da la
caracteristica de anfipaticos

Colesterol

esterol de 27 atomos de
carbono, un grupo hidroxilo en el
carbono 3, un 4cido graso —con
grupo carboxilo—

colesterol 'y apoproteinas se
agregan en quilomicrones, los
cuales salen al sistema linfatico por
exocitosis 'y después a la
circulacion porta-hepética.

saldran a la circulacion porta-

hepatica.
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Quilomicrones

lipoproteinas cuya
funcion es trasportar los lipidos al
higado

METABOLISMO

Anabolismo

Enzima
lipoproteinlipasa

libera los acidos grasos
del glicerol para que ingresen a
los adipocitos.

Acidos grasos

Lipidos simples, son
acidos carboxilicos constituidos
por cadenas hidrocarbonadas y un
grupo carboxilo, pueden ser
saturados o insaturados de
nimero variable de atomos de
carbono y fundamentalmente de
cadena par de carbonos (en
humanos).

Glicerol-3-P El glicerol-3-P es un
alcohol fosforilado (activado)
Enzima Esterifica los hidroxilos

aciltransferasa

libres de los carbonos 1y 2 del
glicerol-3-P

Una alta concentracion de
quilomicrones pasa al tejido
adiposo y [Si] interaccionan con la
enzima lipasa endotelial de
lipoproteina que libera a los
triacilgliceroles y los hidroliza y
entonces forma &cidos grasos y
moléculas de glicerol libres.

[Si] un A&cido graso
interacciona con la Enzima Acil-
CoA sintetasa, la CoA y ATP
entonces se produce Acil-CoA, més
AMP y se liberan 2 fosfatos. [Si]
Acil-CoA interacciona con Enzima
aciltransferasa —dos veces, donde
hay liberacion de la CoA del 4cido
graso— y el glicerol-3-fosfato
entonces se forma 1,2
diacilglicerol-3-fosfato, el cual [Si]
interacciona con Enzima
fosfatidico fosfatasa separa el
grupo fosfato del 1,2 diacilglicerol-
3-fosfato y entonces lo transforma
en 1,2 diacilglicerol que [si]
interacciona con Enzima

Un alto ndmero de
moléculas de ATP y citrato, en los
adipocitos favorecera la

esterificacion de las moléculas de
4cidos grasos excedentes con
glicerol-3-fosfato
transforméandolos en
triacilgliceroles, los cuales se
almacenaran el tejido adiposo.
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1,2-
diacilglicerol-3-P

Molécula conformada or
glicerol con dos &cidos grasos y
un grupo fosfato

Enzima glicerol-
3-fosfatasa

Enzima con capacidad
para romper el enlace fosfoéster y
libera el hidroxilo del C3 del 1,2-
diacilglicerol-3-P para que se
pueda unir otro acido graso

Triacilgliceroles

Lipido compuesto por
una molécula de glicerol unida
por enlaces éster a tres acidos
grasos

aciltransferasa y un &cido graso-
CoA entonces forma
triacilgliceroles y se libera CoA.
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Tabla 3

Entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales del Modelo Estudiantil Inicial

Entidades

Propiedades

Relaciones causales

Relaciones funcionales

Frutas, verduras y carne

Proporcionan  proteinas y

Interaccionan con el estémago

Un adecuado consumo de

pastelillos, refrescos
(alimentos poco
saludables)

malos y generan poca energia, y
grasas que son malas y estan en
estado solido.

donde son divididos en piezas
muy pequefias.

vitaminas que proveen de | donde los alimentos son | estos alimentos permite crecer
energia al cuerpo. divididos en piezas muy | sanoy tener energia
pequefias, y se libera energia de
ellos.
Dulces, helados, Proporcionan  azlcares son | Interaccionan con el estomago, | El consumo de alimentos poco

saludables genera aumento de
peso

Sistema digestivo

Constituido por el estdbmago se
encarga de romper el alimento
en piezas pequefias.

Interacciona con los alimentos y
los rompe en piezas muy
pequefias 'y  obtener las
proteinas, vitaminas, grasas o
azUcares de los alimentos

Dependiendo del alimento que
se consuma serdn  los
nutrientes que el estdmago
pueda obtener.

malos para la salud

del rompimiento de dulces,
helados, pastelillos y refrescos

Proteinas Proveen de energia para el | El estdmago las obtiene a partir | Un  mayor consumo de
crecimiento 'y realizar las | del rompimiento de carne, frutas | verduras frutas y carne
actividades y las verduras proveerd al cuerpo de mayor

cantidad de proteinas que
serdn  utilizada para el
crecimiento y las actividades
diarias.

Vitaminas Proveen de energia para el | El estdmago las obtiene a partir | Un  mayor consumo de
crecimiento 'y realizar las | del rompimiento de carne, frutas | verduras, frutas y carne
actividades y verduras proveera al cuerpo de una

mayor cantidad de vitaminas
para el crecimiento y las
actividades diarias.

Azlcares Proveen de poca energia y son | El estdmago los obtiene a partir | Un mayor consumo de dulces,

helados, pastelillos y refrescos
proveerd al cuerpo de una
mayor cantidad de azlcares
los cuales generaran aumento
de peso
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Grasas

Se encuentran en estado so6lido y
son malas para la salud

El estomago las obtiene a partir
del rompimiento de dulces,
helados, pastelillos y refrescos

Un mayor consumo de dulces,
helados, pastelillos y refrescos
proveera al cuerpo de una
mayor cantidad de grasas las
cuales generardn aumento de
peso

Intestino

Se encarga de filtrar las
sustancias que pasas a la sangre

El intestino filtra las proteinas,
vitaminas, azlcares y grasas —
que se obtiene del rompimiento
de los alimentos— y pasan a la
sangre

Dependiendo del tipo de
alimentos que se consuman
son las sustancias pasaran a la
sangre

Energia

Es necesaria para crecer y
realizar las actividades diarias

Durante el rompimiento de los
alimentos en el estémago se
libera energia

A mayor consumo de frutas,
vegetales y carne se obtendra
mayor energia para crecer y
realizar las actividades diarias

Aumento de peso

Condicion que resulta del
consumo de alimentos ricos en
azlicares y grasas

Durante el rompimiento de
dulces, pastelillos, helados y
refrescos se obtienen azlcares y
grasas

A mayor consumo de dulces,
helados, pastelillos y refrescos
se obtienen mayores
cantidades de azlcares y
grasas gue provocan aumento
de peso
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Tabla 4

Entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales del Modelo Curricular.

Entidades

Propiedades

Relaciones causales

Relaciones funcionales

Carbohidratos simples

Azlcar simple que se puede
utilizar de manera directa para
producir energia

Interaccionan con el intestino
para salir a sangre y en la célula
son utilizados para producir
energia

Un alto consumo de alimentos
compuestos por carbohidratos
simples aporta una alta
cantidad de energia que no se
puede utilizar
inmediatamente. El
organismo  absorbe  estos
nutrientes de manera mas
rapida, los transforma en grasa
que se acumula en el cuerpo
como tejido adiposo.

Carbohidratos complejos

Formados por largas cadenas
glucosa. Generan energia

Interaccionan con las enzimas
amilasas para romper las
cadenas de carbohidratos en
cadenas con menor nimero de
glucosas

Un alto consumo de alimentos
compuestos por carbohidratos
complejos (harinas altamente
procesadas) aportan una alta
cantidad de energia que no se
puede utilizar y el organismo
los transforma en grasa que se
acumula en el tejido adiposo

Lipidos (grasas y aceites) | Estan formados por &cidos | Interaccionan con las enzimas | Un alto consumo de alimentos
grasos lipasas para romper los lipidosy | ricos en lipidos puede causar

obtener &cidos grasos problemas al acumularse en

exceso

Enzimas amilasas Sustancias que tienen la | Lasenzimasal interaccionarcon | Un mayor consumo de
capacidad de romper los | los carbohidratos complejos los | alimentos ricos en

carbohidratos de los alimentos convierten en carbohidratos de | carbohidratos complejos

menor nimero de glucosas necesitard& de una mayor

cantidad de enzimas amilasas

Enzimas Lipasas

Sustancias que tienen la
capacidad de romper los lipidos
de los alimentos

Las enzimas al interaccionar con
los lipidos los convierten en
acidos grasos

Un mayor consumo de
alimentos ricos en lipidos
requerira de una mayor

cantidad de enzimas lipasas

Quimo

Liquido
constituido

espeso
por

y acido
alimento

El quimo al interaccionar con el
intestino favorece la digestion
de carbohidratos y lipidos

Un alto consumo de alimentos
ricos en carbohidratos y
lipidos favorecera un quimo
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parcialmente  digerido, en
disacaridos y lipidos

rico en carbohidratos y lipidos
parcialmente digeridos.

Enzimas del intestino

Sustancias que tienen la
capacidad de romper lipidos,
carbohidratos de los alimentos

Las enzimas interaccionan con
los lipidos y carbohidratos para
romperlos en glucosa, fructosay
acidos grasos

El consumo de alimentos ricos
en carbohidratos y lipidos dara
como resultado una mayor
cantidad de glucosa, fructosa
y &cidos grasos en sangre.

Fructosa Carbohidrato simple Al interaccionar con las células | A mayor cantidad de fructosa
de las vellosidades | en sangre sera transformada
microscopicas del intestino es | en grasa
absorbida e incorporada a la
sangre

Glucosa Carbohidrato simple del cual se | Al interaccionar con las células | A mayor cantidad de glucosa

obtiene energia

de las vellosidades
microscopicas del intestino es
absorbida e incorporada a la
sangre

en sangre sera transformada
en grasa.

Acidos grasos

Lipido

Al interaccionar con las células
de las vellosidades
microscopicas del intestino son
absorbidos y pasan a torrente
sanguineo

Una mayor cantidad de lipidos
en sangre se pueden acumular
y causar problemas

Intestino delgado

Organo del sistema digestivo
que en su interior esta recubierto
de vellosidades microscopicas
cuyas células absorben los
nutrientes para incorporarlos a
la sangre

Al interaccionar con la glucosa,
fructosa y los é&cidos grasos
favorece su paso al torrente
sanguineo.

A mayor cantidad de
nutrientes el intestino los
absorberd y los incorporara al
torrente sanguineo.

Célula

Estructura donde se lleva a cabo
el metabolismo de carbohidratos
y lipidos

La célula al interaccionar con la
glucosa obtiene energia

A mayor cantidad de glucosa
en sangre mayor interacciones
con la célula para obtener
energia. Si esta energia no
puede ser utilizada
inmediatamente, entonces la
glucosa es transformada en
grasa y se acumula en el
cuerpo como tejido adiposo

Triacilgliceroles

Grasas que si se acumulan en
exceso causan problemas

Los triacilgliceroles al
interaccionar con la célula se
acumulan.

A mayor consumo de
alimentos con grasa mayor
formacion de triacilgliceroles
los cuales se acumularén en el
tejido adiposo y su exceso
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podria causar problemas de
salud.
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Tabla 5

Comparacion de las entidades y sus propiedades de los MEI, MCu y MC acerca de carbohidratos

SISTEMA ONTOLOGICO DE REFERENCIA PARA CARBOHIDRATOS

por enlaces glicosidicos. Al ser hidrolizados liberan los
azlcares que son compuestos polihidroxilados con
funcién aldehido o cetona.

Oligosacéridos

Maltiples grupos hidroxilo que permiten
disolverse en agua

Disacaridos

8 grupos hidroxilo que permiten disolverse en
agua

Monosacaridos

5 grupos hidroxilo que permiten disolverse en
agua

Enzima amilasa amilasa

pancreatica

salival vy

Capacidad de romper los enlaces glicosidicos
en presencia de agua

Carbohidratos
(polisacaridos-varios

grupos hidroxilo-,
oligosacaridos ~ —varios
grupos hidroxilo-,

dextrinas —varios grupos
hidroxilos-, disacéaridos -8
grupos  hidroxilo vy
monosacaridos -5 grupos
hidroxilo-)

Enzimas
(amilasas) del sistema
digestivo (que rompen las
moléculas en sustancias
mas pequefias)

Alimentos
poco saludables
(dulces, helados,
pastelillos y
refrescos)

Sistema
digestivo (estémago)

Ruptura de
los alimentos en
piezas pequefias que
conservan las
propiedades de los
alimentos

Proceso Modelo cientifico Modelo Curricular Modelo estudiantil | Anotaciones  para
inicial MCEA

DIGESTION Carbohidratos Cereales Alimentos -Se parte de

DE CARBOHI- (mayormente frutas, | entidades diferentes:

DRATOS Polisacaridos Frutas y | verdurasy carne) el MC parte de las

Son polimeros formados por azlcares unidos | verduras formas en que se

encuentran los
nutrimentos, mientras
que en los MCu y
MEI se parte de
clasificaciones de
alimentos

-El MC vy
MCu identifican la
estructura quimica de
las sustancias, que
integran los alimentos
mientras que el MEI
se desconocen las
propiedades de dichas
sustancias.
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Enzimas disacarasas

Capacidad de romper enlaces glicosidicos en
presencia de agua

Fructosa

5 grupos hidroxilo que permiten disolverse en

agua
Molécula que Proporciona energia
Glucosa
5 grupos hidroxilo que permiten disolverse en
agua

Molécula que proporciona energia

Fructosa

5 grupos
hidroxilo que permiten
disolverse en agua

Molécula
Proporciona energia

que

Glucosa

5 grupos
hidroxilo que permiten
disolverse en agua

Molécula
proporciona energia

que

Liberacién
de energia de los
alimentos

Proteinas
(proveen de energia)

Vitaminas
proveen de energia

Grasas

AzUcares

-En el MC se
identifican diferentes
tipos de enzimas,

mientras que el MCu
solo identifica un tipo
de enzimas. En el
MEI no hay idea
acerca de la entidad
enzimas.

-Enel MCy
MCu se identifica a
las enzimas como las
encargadas de
degradar los
carbohidratos  hasta
monosacaridos como
la glucosa y fructosa,
mientras en el MEI se
identifican los
azlcares sin
relacionarlos con los
carbohidratos.

-Enel MCy
MCu hay la idea de
transformacioén de los
alimentos hasta
nutrimentos, mientras
que en el MEI hay la
idea de rompimiento
del alimento sin que
éste sufra una
degradacién en
nutrimentos.
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-El MC vy
MCu identifican a la
glucosa y fructosa
como los principales
nutrimentos
derivados de los
polisacéridos,
mientras que en el
MEI se identifican a
las  proteinas vy
vitaminas como los
principales
nutrimentos
derivados de los
alimentos saludables
y a los azlcares
(alimentos chatarra),
sin especificarlos
como nutrimentos. De
lo anterior, se infiere
que los estudiantes no
tienen conocimiento
acerca de nutrimentos
como la glucosa y
fructosa.

ABSORCION
DE
CARBOHIDR
ATOS

Glucosa

5 grupos hidroxilo que permiten disolverse en
agua

Molécula que proporciona energia

Proteina transportadora de glucosa SGLT1
(grupos amino y carboxilo localizados en la region

Glucosa
(molécula de 6 carbonos
con 5 grupos hidroxilo)

Fructosa
(molécula de 6 carbonos y
5 grupos hidroxilo)

Filtracion
de Azlcares y grasas
al torrente
sanguineo

En el MC y
MCu se tiene como
nutrimentos a la
fructosa y glucosa,
mientras que en el
MEI se consideran a
los azlcares y grasas,
los cuales no estan en
la forma molecular
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extracelular de la membrana) favorece el paso a las
células intestinales.

Condicidn: transporte acoplado con 2 Na+

Proteina transportadora de glucosa y
fructosa -GLUT-2- (grupos hidroxilo y carbamino)
facilitan su difusi6on a través de la membrana del
enterocito y salen al torrente sanguineo)

Glucosa y fructosa en el torrente sanguineo
(generalmente después de comer)

Fructosa
5 grupos hidroxilo que permiten disolverse en agua
Molécula que Proporciona energia

Proteina transportadora GLUT5 (grupos
hidroxilo y carbamino) favorece el paso a las células
intestinales en favor de un gradiente de concentracién)

Células
intestino  (absorbe
nutrimentos)

Torrente
sanguineo

del
los

para ser absorbidos
por el intestino
(nutrimentos).

En el MC se
identifican a las
proteinas
transportadoras como
entidades que
permiten el paso de la
glucosa y fructosa a
las células intestinales
asi como su salida al
torrente  sanguineo,
mientras que en el
MCu solo se

menciona la
absorcion de
nutrimentos sin

especificar cémo se
lleva a cabo. En el
MEI no se tiene idea
acerca del drgano
encargado de la
absorcion

nutrimentos, asi como
del proceso que se
lleva a cabo hasta que
llega al torrente
sanguineo

METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS
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lismo

Catabo

Glucosa
En hepatocitos
Alta concentracion de glucosa

proteina transportadora GLUT2 (grupos,
hidroxilo y carbamino; localizada en la membrana de
los hepatocitos) se une a la glucosa permitiendo su paso
al interior de la célula

Enzima glucocinasa (adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6) y se transforma en D-glucosa-
6-P la cual entra a glucolisis

En adipocitos
Alta concentracion de glucosa

Células p de los islotes de Langherans del
pancreas (Sintetizan y liberan la hormona insulina al
torrente sanguineo)

Insulina (hormona cuya produccion es
estimulada por una alta cantidad de moléculas de
glucosa.

Es un péptido producido por las células beta de
los islotes de Langherans del pancreas.

Es la dnica hormona hipoglicemiante, razon
por la cual tiene un papel fundamental en la regulacién

Glucosa

(molécula de 6 carbonos

con 5 grupos hidroxilo)

Fructosa

(molécula de 6 carbonos y

5 grupos hidroxilo)

Célula
(metabolismo)

Energia (ATP)

Proteinas
Vitaminas

Energia
(para crecer)

-Enel MCy
MCu se considera que
a partir de laglucosay
fructosa se obtiene
energia, en forma de
ATP. También se
considera en ambos
modelos que esto se
lleva a cabo en la
célula, mientras que
en el MEI hay
confusion en los
nutrimentos de los
cuales se obtiene la
mayor parte de la
energia en forma de
ATP para las
funciones del cuerpo
(carbohidratos y
lipidos). Ademas,
carece de la idea del
nivel celular.

-Enel MC se
expresa la
intervencion de la
insulina, las proteinas
transportadoras  de
glucosa y fructosa a la
célula, asi como las
enzimas que
intervienen en la
degradacion de ambas
moléculas para la
obtencién de energia
en forma de ATP
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de la concentracion de glucosa en sangre después de la
ingesta

Receptores de insulina —localizados en la
membrana celular— transmiten un mensaje quimico al
interior de la célula. Glucoproteinas localizadas en la
membrana celular, cuya funcién es unirse a la insulina
y enviar un mensaje quimico al interior de la célula para
que las proteinas transportadoras especificas de glucosa
GLUT 4 se ubiquen en las membranas

Vesiculas con trasportadores de glucosa —
GLUT4 (grupos hidroxilo y carbamino)— éstas se
movilizan hacia la membrana para fusionarse con ella,
lo que permite su paso al interior de la célula.

Glucdlisis

Enzima hexocinasa (adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6) se transforma en D-glucosa-6-
P)

Enzima fosfohexosa isomerasa (lleva a cabo
reacciones de isomerizacion y cambia la aldohexosa —
D-glucosa-6-P- por la cetohexosa) y la transforma en D-
fructosa-6-P

Enzima fructosa-6-P-fosfotransferasa
(fosforila) transforma en fructosa-1,6-bifosfato

Enzima fructosa 1,6-dipfosfato liasa
(fragmenta en dos moléculas) y se obtienen
dihidroxiacetona fostato (grupo cetona y fosfato) y
gliceraldehido-3-P (grupo aldehido y fosfato)

(proceso de
respiracion  celular),
mientras que en el
MCu se menciona que
hay un proceso de
metabolismo sin
explicitar en qué
consiste, cuales son
las entidades
involucradas.

En el MEI no
hay idea acerca del
proceso que se sigue
para la obtencion de
energia
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Enzima fosfotriosa isomerasa (transforma la
dihidroxiacetona fosfato en gliceraldehido-3-P)

Gliceraldehido-3-P deshidrogenasa
(fosforila y oxida) y lo convierte en 1,3-
bisfosfoglicerato

Enzima fosfoglicerato cinasa (transfiere un
grupo fosfato a la molécula ADP y la convierte en ATP)
lo transforma 3-P-Glicerato

Enzima fosfoglicerato mutasa (transfiere
internamente un grupo fosfato del C-3 al C-2) lo
convierte en 2-fosfoglicerato

Enzima enolasa (favorece la deshidratacion
del 2-fosofoglicerato) lo transforma fosfoenolpiruvato

Enzima piruvato cinasa (cataliza la
transferencia de un grupo fosfato a la molécula de ADP
para convertirlo en ATP) lo transforma en piruvato. 2
moléculas de piruvato (cetodcido —compuesto que un
grupo cetona adyacente al grupo carboxilo-) + 2
moléculas de NADH (coenzima reducida de NAD*que
puede ser utilizada como agente reductor donador de
electrones) + 2 moléculas de ATP (molécula
constituida por una ribosa, una adenina y tres enlaces
fosfato)

Complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, (compuesto formado por tres grupos
de enzimas encargados de la descarboxilacion del
piruvato, reduccion de la NAD* y adiccion del grupo
acetilo a la Coenzima A) y Coenzima A (grupo
sulfhidrilo, transportadora de grupos acilo) y NAD?*
(coenzima oxidada aceptora de electrones), que
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convierte el piruvato en Acetil-CoA (transportadora del
grupo acetilo) + CO2 + 1 molécula de NADH + H*

Ciclo de Krebs

Enzima citrato sintasa (favorece la
condensacion del grupo acetil con el oxalacetato —
grupos cetona y grupo carboxilo—, se forma Citrato
(compuesto de 6 carbonos, tres grupos carboxilo se
oxida en el ciclo de Krebs), se libera CoA. Al término
del ciclo de Krebs, se forman los Equivalentes
reductores NADH y FADH: (formas reducidas de
NAD* y FAD* y donadores de electrones), Ademas de
CO;, GTP (equivalente al ATP, solo que en su
estructura tiene guanina en lugar de adenina) y se
vuelve a obtener el Oxalacetato que nuevamente
interacciona con otro Acetil-CoA

Cadena de transporte de electrones

Complejos enziméticos I, I, I1lI, IV
(proteinas integradas en la membrana interna de la
mitocondria) transportan electrones cedidos por los
equivalentes reductores, en las crestas de la mitocondria
y el Oxigeno es el elemento aceptor de electrones
produciéndose ATP (molécula constituida por una
ribosa, una adeninay tres grupos fosfato) y H.O

Fructosa
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En hepatocitos
Alta concentracién de fructosa

GLUT?2 (localizada en la membrana celular de
los hepatocitos; grupos hidroxilo y carbamino) y la
fructosa entra a la célula.

Enzima fructoquinasa (Adicciona un grupo
fosfato a la fructosa) la transforma en fructosa-1-P

Enzima aldosa B (divide la fructosa 1-P en
dos compuestos de 3 carbonos) y se obtienen
dihidroxiacetona fostato (grupo cetona y fosfato) y
gliceraldehido (grupo aldehido)

Enzima fosfotriosa isomerasa (transforma la
dihidroxiacetona fosfato en gliceraldehido-3-P)

Enzima triosa quinasa (fosforila al
gliceraldehido) y lo transforma en gliceraldehido-3-P

Enzima gliceraldehido-3-P deshidrogenasa
(fosforilay oxida al gliceraldehido-3-P) y lo transforma
en gliceraldehido-1,3-bisfosfoglicerato

Enzima fosfoglicerato cinasa (transfiere un
grupo fostato a la molécula ADP y la convierte en ATP)
lo transforma 3-P-Glicerato

Enzima fosfoglicerato mutasa (transfiere
internamente un grupo fosfato del C-3 al C-2) lo
convierte en 2-fosfoglicerato
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Enzima enolasa (favorece la deshidratacion
del 2-fosofoglicerato) lo transforma fosfoenolpiruvato

Enzima piruvato cinasa (cataliza la
transferencia de un grupo fosfato a la molécula de ADP
para convertirlo en ATP) lo transforma en piruvato. 2
moléculas de piruvato (cetodcido —compuesto que un
grupo cetona adyacente al grupo carboxilo-) + 2
moléculas de NADH (coenzima reducida de NAD*que
puede ser utilizada como agente reductor donador de
electrones) + 2 moléculas de ATP (molécula
constituida por una ribosa, una adenina y tres grupos
fosfato)

Complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, (compuesto formado por tres grupos
de enzimas encargados de la descarboxilacion del
piruvato, reduccion de la NAD* y adiccién del grupo
acetilo a la Coenzima A) y Coenzima A (grupo
sulfhidrilo, transportadora de grupos acilo) y NAD?*
(coenzima oxidada aceptora de electrones) que
convierte el piruvato en Acetil-CoA (transportadora del
grupo acetilo) + CO; + 1 molécula de NADH + H*

Ciclo de Krebs

Cadena de transporte de electrones
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ismo

Anabol

Glucosa

En hepatocitos

Alta concentracion de glucosa

Proteina transportadora GLUT?2

Enzima glucocinasa adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6 y se transforma en D-glucosa-
6-P

Enzima fosfoglucomutasa (Cambia el fosfato
de lugar del C6 al C1 ) y Glucogeno sintasa (forma
enlaces glucosidicos entre las moléculas de glucosa)
formando

Glucogeno  (polisacarido  de  reserva

energética, formado por la unién de moléculas de
glucosa).

En adipocitos

Alta concentracion de glucosa

Células p de los islotes de Langherans del
pancreas (Sintetizan y liberan la hormona insulina al

torrente sanguineo)

Insulina (Hormona que favorece la captacion
de glucosa a las células) se une a receptores de

Glucosa
(molécula de 6 carbonos
con 5 grupos hidroxilo)

Fructosa
(molécula de 6 carbonos y
5 grupos hidroxilo)

Célula
(metabolismo)

Energia (ATP)

Si hay suficiente
ATP en la célula la
glucosa y fructosa se
convierten en

Lipidos

Azlcares

Aumentan
de peso a las
personas

-En el MC
aborda la idea de
construccion de

moléculas de reserva
como el glucégeno,
idea que no se
considera en el MCu.

El MC
identifica  entidades
como la insulina, los
receptores de
insulina, las vesiculas
con transportadores
de glucosa, enzimas y
el glucdgeno
(polisacérido de
reserva en animales)
las cuales no son

consideradas en el
MCu.

En lo que
respecta al MEI no se
encontraron ideas
acerca de la
formacion de

sustancias de reserva,
que provengan de los
carbohidratos,

distintas de las grasas.
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Insulina (localizados en la membrana celular) que
transmiten un mensaje quimico al interior de la célula

Vesiculas con trasportadores de glucosa —
GLUT4-, éstas se movilizan hacia la membrana celular
para fusionarse con ella, lo que permite el paso de la
glucosa al interior de la célula

Enzima hexocinasa (adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6 de la glucosa) y se transforma
en D-glucosa-6-P

Enzima fosfohexosa isomerasa (lleva a cabo
las reacciones de isomerizacion de aldohexosa por
cetohexosa) y se transforma en fructosa-6-P

Enzima fructosa-6-P-fosfotransferasa
(fosforila) transforma en fructosa-1,6-bifosfato

Enzima fructosa 1,6 dipfosfato liasa
(fragmenta en dos moléculas) y se obtienen
dihidroxiacetona fostato (grupo cetona fosfato) y
gliceraldehido-3-P (grupo aldehido y fosfato)

Enzima fosfotriosa isomerasa transforma la
dihidroxiacetona fosfato en gliceraldehido-3-P o con la
Enzima glicerol-3-fosfato  deshidrogenasa la
transforma en Glicerol-3-P

Gliceraldehido-3-P deshidrogenasa
(fosforila 'y oxida) y lo convierte en 1,3-
bisfosfoglicerato)
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Enzima fosfoglicerato cinasa (transfiere un
grupo fostato a la molécula ADP y la convierte en ATP)
lo transforma 3-P-Glicerato

Enzima fosfoglicerato mutasa (transfiere
internamente un grupo fosfato del C-3 al C-2) lo
convierte en 2-fosfoglicerato

Enzima enolasa (favorece la deshidratacion
del 2-fosofoglicerato) lo transforma fosfoenolpiruvato

Enzima piruvato cinasa (cataliza la
transferencia de un grupo fosfato a la molécula de ADP
para convertirlo en ATP) lo transforma en piruvato. 2
moléculas de piruvato (cetoacido —compuesto que un
grupo cetona adyacente al grupo carboxilo-) + 2
moléculas de NADH (coenzima reducida de NAD*que
puede ser utilizada como agente reductor donador de
electrones) + 2 moléculas de ATP (molécula
constituida por una ribosa, una adenina y tres grupos
fosfato)

Complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, (compuesto formado por tres grupos
de enzimas encargados de la descarboxilacion del
piruvato, reduccion de la NAD* y adiccion del grupo
acetilo a la Coenzima A) y Coenzima A (grupo
sulfhidrilo, transportadora de grupos acilo) y NAD*
(coenzima oxidada aceptora de electrones) que
convierte el piruvato en Acetil-CoA (transportadora del
grupo acetilo) y CO, + molécula de NADH + H*

Enzima citrato sintasa (favorece la
condensacion del acetil -que proviene de la Acetil-
CoA- con el oxalacetato —grupos cetona y grupo
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carboxilo-), se forma Citrato (compuesto de 6
carbonos, tres grupos carboxilo)

Proteina transportadora de citrato (permite
el paso del citrato de la mitocondria al citoplasma de la
célula)

Enzima ATP citrato liasa (rompe el enlace
entre la Acetil-CoA y el oxalacetato)

Enzimas Acetil CoA carboxilasa (afiade un
grupo carboxilo —que proviene del bicarbonato— a la
Acetil-CoA y requiere de la biotina como cofactor de la
enzima) y se trasforma en Malonil-CoA (compuesto de
tres carbonos con dos grupos carboxilo, uno de ellos
unido a la coenzima A por un enlace tioester) aporta dos
carbonos para la formacion del &cido graso, por lo que
se tienen que formar multiples moléculas de malonil-
CoA que puedan interaccionar en secuencias repetidas
de reacciones para formar un acido graso, por ejemplo,
de 16 carbonos.

Complejo enzimatico de los &cidos grasos
sintetasa (formado por 6 enzimas, una proteina
transportadora de grupos acilos —ACP— que tiene un
grupo fosfopanteteina-SH) va uniendo los carbonos que
aporta el malonil-CoA hasta formar el &cido graso
completo.

Enzima tioesterasa (rompe el enlace tioéster
entre el complejo enzimatico y el &cido graso formado)
y libera el Acido graso (molécula de una cadena lineal
hidrocarbonada en cuyo extremo hay un grupo
carboxilo)
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Glicerol -3-P (molécula con dos grupos
hidroxilo)

Enzimas aciltranfesara (esterifica los
hidroxilos libres de los carbonos 1y 2 del glicerol-3-P
y forma 1,2-diacilglicerol-3-P)

Enzima glicerol-3-fosfatasa (rompe el enlace
fosfoéster y libera el hidroxilo del C3 del 1,2-
diacilglicerol-3-P para que se pueda unir otro &cido
graso)

Triacilgliceroles (molécula formada por
glicerol y 3 &cidos grasos esterificados)

Fructosa
Alta concentracién de fructosa

GLUT?2 (localizada en la membrana celular de
los hepatocitos; grupos hidroxilo y carbamino) y la
fructosa entra a la célula.

Enzima fructoquinasa (Adicciona un grupo
fosfato a la fructosa) la transforma en fructosa-1-P

Enzima aldosa B (divide la fructosa 1-P en
dos compuestos de 3 carbonos) y se obtienen
dihidroxiacetona  fostato  (grupo cetona) vy
gliceraldehido (grupo aldehido)

Enzima fosfotriosa isomerasa (transforma la
dihidroxiacetona fosfato en gliceraldehido-3-P) o con la
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Enzima glicerol-3-fosfato  deshidrogenasa la
transforma en Glicerol-3-P

Enzima triosa quinasa (fosforila al
gliceraldehido) y lo transforma en gliceraldehido-3-P

Enzima gliceraldehido-3-P deshidrogenasa
(fosforilay oxida al gliceraldehido-3-P) y lo transforma
en gliceraldehido-1,3-bisfosfoglicerato

Enzima fosfoglicerato cinasa (transfiere un
grupo fostato a la molécula ADP y la convierte en ATP)
lo transforma 3-P-Glicerato

Enzima fosfoglicerato mutasa (transfiere
internamente un grupo fosfato del C-3 al C-2) lo
convierte en 2-fosfoglicerato

Enzima enolasa (favorece la deshidratacion
del 2-fosfoglicerato) lo transforma fosfoenolpiruvato

Enzima piruvato cinasa (cataliza la
transferencia de un grupo fosfato a la molécula de ADP
para convertirlo en ATP) lo transforma en piruvato. 2
moléculas de piruvato (cetoacido —compuesto que un
grupo cetona adyacente al grupo carboxilo-) + 2
moléculas de NADH (coenzima reducida de NAD*que
puede ser utilizada como agente reductor donador de
electrones) + 2 moléculas de ATP (molécula
constituida por una ribosa, una adenina y tres grupos
fosfato)

Complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, (compuesto formado por tres grupos
de enzimas encargados de la descarboxilacién del
piruvato, reduccion de la NAD* y adiccion del grupo
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acetilo a la Coenzima A) y Coenzima A (grupo
sulfhidrilo, transportadora de grupos acilo) y NAD*
(coenzima oxidada aceptora de electrones) que
convierte el piruvato en Acetil-CoA (transportadora del
grupo acetilo) CO; + molécula de NADH + H*

Enzima citrato sintasa (favorece la
condensacion del acetil -que proviene de la Acetil-
CoA- con el oxalacetato —grupos cetona y grupo
carboxilo— en la formacion del citrato y la liberacion
de la CoA), se forma Citrato (compuesto de 6
carbonos, tres grupos carboxilo)

Proteina transportadora de citrato (permite
el paso del citrato de la mitocondria al citoplasma de la
célula)

Enzima ATP citrato liasa (rompe el enlace
entre la Acetil-CoA y el oxalacetato)

Enzimas Acetil CoA carboxilasa (afiade un
grupo carboxilo —proviene del bicarbonato—a la Acetil-
CoA vy requiere de la biotina como cofactor de la
enzima) y se trasforma en Malonil-CoA (compuesto de
tres carbonos con dos grupos carboxilo uno de ellos
unido a la coenzima A por un enlace tioéster) aporta dos
carbonos para la formacion del acido graso, por lo que
se tienen que formar multiples moléculas de malonil-
CoA que puedan interaccionar en secuencia repetida de
reacciones para formar un 4cido graso, por ejemplo de
16 carbonos.

Complejo enzimatico de los &cidos grasos
sintetasa (formado por 6 enzimas, una proteina
transportadora de grupos acilos —~ACP— que tiene un
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grupo fosfopanteteina-SH) va uniendo los carbonos que
aporta el malonil-CoA hasta formar el 4cido graso.

Enzima tioesterasa (rompe el enlace tioéster
entre el complejo enzimatico y el &cido graso formado)
liberando al Acido graso (molécula de una cadena
lineal hidrocarbonada en cuyo extremo hay un grupo
carboxilo) Glicerol-3-P (molécula con dos grupos
hidroxilo)

Enzimas aciltransferasa (esterifica los
hidroxilos libres de los carbonos 1 y 2 del glicerol-3-P
y forma 1,2-diacilglicerol-3-P)

Enzima glicerol-3-fosfatasa (rompe el enlace
fosfoester y libera el hidroxilo del C3 del 1,2-
diacilglicerol-3-P para que se pueda unir otro &cido
graso)

Triacilgliceroles (biomolécula formada por
glicerol y &cidos grasos esterificados )
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Tabla 6

Comparacion de las relaciones causales de los MEI, MCu y MC acerca de carbohidratos

SISTEMA DE RELACIONES CAUSALES

Proceso Modelo cientifico Modelo Modelo Anotaciones
Curricular estudiantil inicial para MCEA
Digestio [Si] los polisacaridos y oligosacaridos (que Los grupos de [Si] Los -Enel MC y
n de | entran via los alimentos) interaccionan con las enzimas | alimentos como cereales y | alimentos como las frutas, | MCu se identifica la
carbohidratos amilasa salival y amilasa pancreatica, éstas rompen los | frutas y verduras estan | vegetales, carne y los | interaccion entre los
enlaces glucosidicos en presencia de agua y entonces | constituidos por | alimentos  considerados | carbohidratos y las
forman dextrinas y oligosacaridos; los cuales, si | carbohidratos como | como chatarra | enzimas hasta la
contindan interaccionando con las mismas enzimas, poco | polisacaridos, interaccionan  con el | conformacion de
a poco se transforman en disacaridos. Estos, a su vez, [si] | oligosacéridos, disacaridos | sistema digestivo | hidratos de carbono
interaccionan con las enzimas disacarasas, que tienen la | y monosacaridos que [si] | (constituido por estomago | simples

capacidad de romper los enlaces glucosidicos, forman
monosacaridos como la glucosa.

[Si] los disacdridos (que entran via los
alimentos) interaccionan con las enzimas disacarasas,
éstas rompen los enlaces glucosidicos y entonces se
obtienen monosacaridos como glucosa y fructosa, los
cuales quedan disponibles para su absorcién en el
intestino (duodeno).

También via los alimentos pueden entrar
monosacaridos como la fructosa (bebidas azucaradas),

interaccionan  con  las
enzimas (amilasas) del
sistema digestivo rompen
las moléculas en sustancias
mas pequefias y entonces
forman glucosa y fructosa

e intestino) este los rompe
en piezas pequefias que
conservan las propiedades
de los alimentos de origen
y entonces se forman las
proteinas, vitaminas,
grasas y azUcares.

(monosacéridos)

como la glucosa y la
fructosa, mientras que
el MEI no se identifica
a los azlcares como
nutrimentos, por el
contrario  se  les

menciona como
sustancias nocivas
para el cuerpo
humano.

-Si bien tanto

en el MC y MCu se
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los cuales quedan disponibles para su absorcion en el
intestino (duodeno)

mencionan a las
enzimas es en el MC
donde se distingue la
participacion de
diferentes enzimas.

-En el MC se
identifica el tipo de
enlace que tienen los
polisacaridos,
oligosacaridos,
disacaridos y sobre el

que actlan las
enzimas, mientras que
en el MCu no se

identifica este tipo de
enlace. En el caso de
MEI no se tiene idea
de ello.

Absorcié

n
carbohidratos

de

[Si] la glucosa interacciona con la proteina
transportadora SGLT1 (localizada en la membrana
apical) y se acopla con 2 iones de sodio, pues se mueven
en la misma direccion, entonces la glucosa pasa a las
células epiteliales de las vellosidades y [si] interacciona
con la proteina transportadora GLUT2 la glucosa sale a
torrente sanguineo, a través de los capilares.

[Si] la fructosa interacciona con la proteina
transportadora GLUTS5 —especifica para el transporte de
fructosa, localizada en la membrana apical-entonces la
fructosa pasa a las células epiteliales de las vellosidades
y [si] interacciona con las proteinas transportadoras

[Si] la glucosa y
fructosa interaccionan con
las células del intestino
entonces salen al torrente
sanguineo

[Si] los azucares
interaccionan con una
entidad desconocida pasan
al torrente sanguineo.

En el MC se
identifica la
interaccion de las
proteinas

transportadoras en la
entrada de la glucosay
fructosa al intestino
asi como su salida al
torrente  sanguineo,
mientras que en el
MCu se menciona de
forma general la
entrada y salida de la
glucosa y fructosa al
intestino. En el caso
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GLUT2 y GLUTS5, la fructosa sale al torrente sanguineo
a través de los capilares.

del MElI no se
identifica al intestino
como el o6rgano
encargado de la
absorcion  de la
glucosa y fructosa

METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS EN HIGADO

Smo

Cataboli

Entrada de glucosa a los hepatocitos (higado)

[Si] una alta concentracion de glucosa
interacciona con la proteina transportadora GLUT2
(localizada en la membrana de los hepatocitos) entonces
se unen a la glucosa permitiendo su paso al interior de la
célula. [Si] la glucosa interacciona con la enzima
glucocinasa entonces se transforma en D-glucosa-6-P, la
cual entra en la ruta de la glucélisis.

Entrada de glucosa a los adipocitos (tejido
adiposo)

[Si] una alta concentracion de glucosa
interacciona con las células B de los islotes de Langherans
del péancreas (sintetizan la hormona insulina) entonces
estimula la produccién y liberacion de insulina al torrente
sanguineo, la que se une a los receptores de insulina
(localizados en la membrana celular) éstos envian un
mensaje quimico que provoca el movimiento de las
vesiculas con proteinas transportadoras de glucosa —
GLUTA4- hacia la membrana celular y su fusion a dicha

[Si] la glucosa y
fructosa interaccionan con
la célula —donde se lleva a
cabo el metabolismo—
entonces se produce energia

[Si] las proteinas
y vitaminas interaccionan
con una entidad
desconocida entonces se
produce energia para
crecer

En el MC y
MCu se hace
referencia a la entrada
de la glucosa vy
fructosa a la célula, sin
embargo, sélo en el
MC se hace referencia
a la interaccion del
pancreas, la liberacién
de insulina, los
receptores de insulina,
las vesiculas con las
proteinas
transportadoras  para
la entrada de Ila
glucosa a la sangre.

Y en el caso
de la fructosa se
menciona a las
proteinas
transportadoras  que
permiten la entrada la
célula (hepatocito).
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estructura permite el paso de la glucosa al interior de la
célula.

La glucosa en el citoplasma interacciona con la
enzima hexocinasa y se transforma en D-Glucosa-6-P.

Glucolisis

[Si] la D-glucosa-6-P interacciona con la enzima
fosfohexosa isomerasa se da una reaccion de
isomerizacién en la cual la aldohexosa (D-glucosa-6-P)
se transforma en una cetohexosa —D-fructosa-6-P— y si
ésta interacciona con la enzima fructosa-6-P-
fosfotransferasa, entonces la fosforila y la convierte en D-
fructosa-1,6-bifosfato y [si] ésta interacciona con la
enzima fructosa 1,6 dipfosfato liasa entonces la
fragmenta en dos moléculas de tres carbonos
(dihidroxiacetona-P y gliceraldehido-3-P) y [si] la
dihidroxiacetona fosfato interacciona con la enzima
fosfotriosa isomerasa la convierte en gliceraldehido-3-P,
[Si] el gliceraldehido-3-P interacciona con la
gliceraldehido-3-P deshidrogenasa es fosforilado vy
oxidado en 1,3-bisfosfoglicerato, el cual [si] interacciona
con la enzima fosfoglicerato cinasa lo transforma en 3-P-
Glicerato, que [si] interacciona con la enzima
fosfoglicerato mutasa lo convierte en 2-fosfoglicerato, y
[si] éste interacciona con la enzima enolasa lo transforma
fosfoenolpiruvato, el cual [si] interacciona con la enzima
piruvato cinasa se convierte en piruvato, éste experimenta
un proceso de descarboxilacion oxidativa [si]
interacciona con el complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, donde se libera CO2, y se reduce la
coenzima NAD* a NADH y H*, el grupo acetil formado
se une a la coenzima A y forma el complejo Acetil-CoA.

También hay
que resaltar que en el
MCu no se menciona
en que células se lleva
a cabo el proceso, y
las diferencias que
existen en la entrada
de glucosa a los
hepatocitos y
adipocitos, por un
lado y por otro la
entrada de la fructosa
a los hepatocitos.

De igual
manera el MCu no
aborda el proceso
metabolico de
obtencion de energia
en forma de ATP de
ambos carbohidratos
(catabolismo). En el
caso del MEI no se
considera a los
azicares como el
sustrato  para la
obtencién de energia,
sino a las proteinas y
las vitaminas.
Ademas, de que no se
tiene idea de que el
proceso de obtencién
de energia (en forma
de ATP) se lleva a
cabo a nivel celular. Y
tampoco se tiene idea
de la forma en que esta
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Ciclo de krebs

[Si] el Acetil-CoA interacciona el oxalacetato y
la enzima citrato sintasa experimentando una reaccion de
condensacion, entonces se forma el citrato y la CoA se
libera para volverse a unir a otro grupo acetil. El citrato
formado se oxida en el ciclo de Krebs (segunda etapa de
la respiracion celular) y producto de ello se obtienen los
equivalentes reductores NADH y FADHj, asi como COs,
GTP y oxalacetato que nuevamente interacciona con otro
Acetil-CoA.

Cadena de transporte de electrones

[Si] los equivalentes reductores NADH vy
FADH; interaccionan con los complejos enzimaticos I, I,
11 1V (proteinas integradas en la membrana interna de la
mitocondria), y el oxigeno, entonces se produce ATP y
H20

Entrada de la fructosa al higado

[Si] una alta concentracion de fructosa
interacciona con la GLUT2 (localizada en la membrana
celular de los hepatocitos) entonces la fructosa entra a la
célulay en el citoplasma [Si] interacciona con la enzima
fructoquinasa entonces se transforma en fructosa-1-P y
[si] ésta interacciona con la aldosa B entonces se obtienen
dihidroxiacetona fostato y gliceraldehido. [Si] la
dihidroxiacetona fostato interacciona con la enzima
fosfotriosa isomerasa entonces  se transforma en
gliceraldehido- 3-P y por otro lado [si] el gliceraldehido
interacciona con la enzima triosa quinasa entonces lo
fosforilay lo transforma en gliceraldehido-3-P, (entra en
la ruta de glucolisis) [Si] el gliceraldehido-3-P
interacciona con la gliceraldehido-3-P deshidrogenasa es

energia se presenta
(ATP).
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fosforilado y oxidado en 1,3-bisfosfoglicerato, el cual [si]
interacciona con la enzima fosfoglicerato cinasa lo
transforma en 3-P-Glicerato, que [si] interacciona con la
enzima fosfoglicerato mutasa lo convierte en 2-
fosfoglicerato, y [si] éste interacciona con la enzima
enolasa lo transforma fosfoenolpiruvato, el cual [si]
interacciona con la enzima piruvato cinasa se convierte
en piruvato, éste experimenta un proceso de
descarboxilacién oxidativa [si] interacciona con el
complejo enzimatico piruvato deshidrogenasa, donde se
libera CO-, y se reduce la coenzima NAD* a NADH y
H*, el grupo acetil formado se une a la coenzima Ay
forma el complejo Acetil-CoA.

Ciclo de Krebs

[Si] el Acetil-CoA interacciona el oxalacetato y
la enzima citrato sintasa experimentando una reaccién de
condensacion, entonces se forma el citrato y la CoA se
libera para volverse a unir a otro grupo acetil. El citrato
formado se oxida en el ciclo de Krebs (segunda etapa de
la respiracion celular) y producto de ello se obtienen los
equivalentes reductores NADH y FADHj, asi como COg,
GTP y oxalacetato.

Cadena de transporte de electrones

[Si] los equivalentes reductores NADH vy
FADH; interaccionan con los complejos enzimaticos I, I,
11 1V (proteinas integradas en la membrana interna de la
mitocondria), y el oxigeno, entonces se produce ATP y
H.0
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mo

Anabolis

Glucosa en higado (hepatocitos)

[Si] wuna alta concentraciéon de glucosa
interacciona con la proteina transportadora GLUT2
(localizada en la membrana de los hepatocitos) entonces
se unen a glucosa permitiendo su paso al interior de la
célula. [Si] la glucosa interacciona con la enzima
glucocinasa entonces se transforma en D-glucosa-6-P y
[si] hay suficiente Citrato y ATP en la célula la D-
Glucosa-6-P interacciona con la enzima
fosfoglucomutasa, la cual cambia el grupo fosfato de
lugar del carbono 6 al carbono 1 y después interacciona
con la enzima glucégeno sintasa que favorece la
formacidn de enlaces glucosidicos entre las moléculas de
glucosa entonces forma glucdgeno (polisacdrido de
reserva que se encuentra en higado y musculo).

Glucosa en tejido adiposo (adipocitos)

[Si] una alta concentracion de glucosa
interacciona con las células B de los islotes de Langherans
del péancreas (sintetizan la hormona insulina) entonces
estimula la produccién y liberacion de insulina al torrente
sanguineo, la que se une a los receptores de insulina
(localizados en la membrana celular) éstos envian un
mensaje quimico que provoca el movimiento de las
vesiculas con proteinas transportadoras de glucosa —
GLUT4- hacia la membrana celular y su fusion a dicha
estructura permite el paso de la glucosa al interior de la
célula.

[Si] la glucosa en el citoplasma interacciona con
la enzima hexocinasa a entonces se transforma en D-
glucosa-6-P, [Si] la D-Glucosa-6-P interacciona con la
enzima Fosfohexosa isomeraza se da una reaccién de

[Si] la glucosa y
fructosa interaccionan con
la célula —donde se lleva a
cabo el metabolismo—puede
producir energia pero si no
se necesita en la célula,
entonces tanto la glucosa
como la fructosa se
transforman en lipidos.

[Si] los azlcares

interaccionan con una
entidad desconocida
entonces las personas

aumentan de peso.

En el MC y
MCu se menciona que
la glucosa y la
fructosa dentro de la
célula son el sustrato
para la formacion de
lipidos, sin embargo,
es en el MC donde se
especifica primero la
formacion de una
sustancia de reserva
llamada glucégeno y
después la formacion
de triacilgliceroles
teniendo como
sustrato  glucosa vy
fructosa.

En el caso del
MEI se observa que
existe la idea de
transformacién de los
azlcares en algo que
aumenta de peso a las
personas, sin
identificar la sustancia
y en qué tipo de
células se almacena.
También se observa
gue no hay idea acerca
de la constitucién de
sustancias que se
almacenan en una
forma diferente a los
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isomerizacion en la cual la aldohexosa (D-Glucosa-6-P)
se transforma en cetohexosa —D-Fructosa-6-P— y si ésta
interacciona con la enzima fructosa-6-P-fosfotransferasa,
entonces la fosforila y la convierte en D-fructosa-1,6-
bifosfato y [si] ésta interacciona con la enzima fructosa
1,6 dipfosfato liasa entonces la fragmenta en dos
moléculas de tres carbonos (dihidroxiacetona-P y
gliceraldehido-3-P) y [si] la dihidroxiacetona fosfato
interacciona con la enzima fosfotriosa isomerasa la
convierte en gliceraldehido-3-P, o [si] interacciona con la
enzima glicerol-3-deshidrogenasa la transforma en
glicerol 3-P, (el cual interacciona con los &cidos grasos
para esterificarlos y formar triacilgliceroles), [Si] el
gliceraldehido-3-P interacciona con la gliceraldehido-3-P
deshidrogenasa es fosforilado y oxidado en 1,3-
bisfosfoglicerato, el cual [si] interacciona con la enzima
fosfoglicerato cinasa lo transforma en 3-P-Glicerato, que
[si] interacciona con la enzima fosfoglicerato mutasa lo
convierte en 2-fosfoglicerato, y [si] éste interacciona con
la enzima enolasa lo transforma fosfoenolpiruvato, el cual
[si] interacciona con la enzima piruvato cinasa se
convierte en piruvato, éste experimenta un proceso de
descarboxilacién oxidativa [si] interacciona con el
complejo enzimatico piruvato deshidrogenasa, donde se
libera CO-, y se reduce la coenzima NAD* a NADH y
H*, el grupo acetil formado se une a la coenzima A y
forma el complejo Acetil-CoA. [Si] la Acetil-CoA
interacciona con el oxalacetato y la enzima citrato sintasa
entonces se forma el citrato, el cual atraviesa las
membranas de la mitocondria con ayuda de las proteinas
transportadoras de citrato. En el citoplasma [si] el citrato
interacciona con la enzima ATP citrato liasa, se rompe el
enlace entre la acetil-CoA y el oxalacetato, y [si] el
Acetil-CoA —liberado- interacciona con la enzima Acetil
CoA carboxilasa, que afiade un grupo carboxilo a la
Acetil-CoA sufriendo una carboxilacién liberandose CO>
el cual es transportado por la biotina, entonces se forma

lipidos como lo es el
glucdgeno.
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el Malonil-CoA (el cual cede dos de sus carbonos para la
sintesis de acidos grasos), la secuencia se repite para
producir multiples moléculas de malonil-CoA que
puedan interaccionar con el complejo enzimético de los
acidos grasos sintetasa, y entonces se forma poco a poco
el acido graso unido al complejo enzimatico, el cual [si]
interacciona con la enzima tioesterasa —que rompe los
enlaces tioéster que une a los acidos grasos con el
complejo enzimatico entonces se libera el acido graso, la
secuencia se repite para la formacién de cada acido graso,
los cuales [si] interaccionan con el glicerol-3-P, entonces
se da una primera reaccion de esterificacion entre el grupo
hidroxilo del carbono 1 del glicerol, después una segunda
reaccion de esterificacion del C2 del glicerol con otro
&cido graso y una tercera reaccion donde se rompe el
enlace fosfoéster liberando el grupo fosfato por la accién
de la enzima glicerol -3 fosfatasa y asi se puede unir un
tercer acido graso en el C3 del glicerol y formar
triglicéridos que se almacenan en los adipocitos.

Fructosa en higado (hepatocitos)

[Si] una alta concentracion de fructosa
interacciona con la GLUT2 (localizada en la membrana
celular de los hepatocitos) entonces la fructosa entra a la
célulay en el citoplasma [Si] interacciona con la enzima
fructoguinasa entonces se transforma en fructosa-1-P y
[si] ésta interacciona con la aldosa B entonces se obtienen
dihidroxiacetona fostato y gliceraldehido. [Si] la
dihidroxiacetona fostato interacciona con la enzima
fosfotriosa isomerasa entonces  se transforma en
gliceraldehido- 3-P o [si] interacciona con la enzima
glicerol-3-deshidrogenasa la transforma en glicerol 3-P,
(el cual interacciona con los A&cidos grasos para
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esterificarlos y formar triacilgliceroles), y por otro lado
[si] el gliceraldehido interacciona con la enzima triosa
quinasa entonces lo fosforila y lo transforma en
gliceraldehido-3-P, (entra en la ruta de la glucolisis)
[Si] el gliceraldehido-3-P interacciona con la
gliceraldehido-3-P  deshidrogenasa es fosforilado vy
oxidado en 1,3-bisfosfoglicerato, el cual [si] interacciona
con la enzima fosfoglicerato cinasa lo transforma en 3-P-
Glicerato, que [si] interacciona con la enzima
fosfoglicerato mutasa lo convierte en 2-fosfoglicerato, y
[si] éste interacciona con la enzima enolasa lo transforma
fosfoenolpiruvato, el cual [si] interacciona con la enzima
piruvato cinasa se convierte en piruvato, éste experimenta
un proceso de descarboxilacion oxidativa [si]
interacciona con el complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, donde se libera CO,, y se reduce la
coenzima NAD* a NADH y H*, el grupo acetil formado
se une a la coenzima A y forma el complejo Acetil-CoA.

[Si] la Acetil-CoA interacciona con el
oxalacetato y la enzima citrato sintasa entonces se forma
el citrato, el cual atraviesa las membranas de la
mitocondria con ayuda de las proteinas transportadoras
de citrato. En el citoplasma [si] el citrato interacciona con
la enzima ATP citrato liasa, que rompe el enlace entre la
acetil-CoA y el oxalacetato, y [si] el Acetil-CoA
interacciona con las enzimas Acetil CoA carboxilasa, que
afiade un grupo carboxilo —que proviene del bicarbonato—
a la Acetil-CoA sufriendo una carboxilacion, liberandose
CO; el cual es transportado por la coenzima biotina,
entonces se forma el Malonil-CoA (el cual cede dos de
sus carbonos para la sintesis de &cidos grasos), la
secuencia se repite para producir maltiples moléculas de
malonil-CoA que puedan interaccionar con el complejo
enzimatico de los acidos grasos sintetasa, hasta formar el
acido graso que esta unido al complejo enzimatico, el cual
[si] interacciona con la enzima tioesterasa —que rompe los
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enlaces tioéster que une al acido graso con el complejo
enzimatico entonces se libera el &cido graso, estas
reacciones se llevan a cabo varias veces para formar
acidos grasos, cuales [si] interaccionan el glicerol-3-P,
entonces se da una primera reaccion de esterificacion
entre el grupo hidroxilo del carbono 1 del glicerol,
después una segunda reaccion de esterificacion del C 2
del glicerol con otro 4cido graso y una tercera reaccion
donde se rompe el enlace fosfoéster liberando el grupo
fosfato por la accion de la enzima glicerol -3 fosfatasa y
asi se puede unir un tercer acido graso en el C3 del
glicerol y formar triglicéridos que se almacenan en los
hepatocitos.
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Tabla 7

Comparacion de las relaciones funcionales en los MEI, MCu y MC acerca de carbohidratos

SISTEMA DE RELACIONES FUNCIONALES DE CARBOHIDRATOS

Proceso Modelo cientifico Modelo Modelo Anotaciones
Curricular estudiantil inicial para MCEA

Digestio A mayor consumo de alimentos ricos en A mayor consumo A mayor En el MC y

n de | carbohidratos, se obtendra mayor ndmero de moléculas | de cereales, frutas y | consumo de frutas, | MCu se identifica que

carbohidratos de glucosa y fructosa por medio del proceso de digestion. | verduras se obtendra una | verduras, carne y | @ mayor consumo de

mayor cantidad de glucosay | alimentos chatarra se | alimentos ricos en

fructosa se generara por la | generara una  mayor | carbohidratos habra

via de la digestién de los | cantidad de proteinas, | un mayor nimero de

alimentos. vitaminas, grasas Yy | moléculas de glucosa

azucares y fructosa después del

proceso de digestion.

En el MEI se
infiere que a mayor
consumo de ciertos
alimentos estos

Absorcié
n de
carbohidratos

A mayor cantidad de moléculas de glucosa
(asociada a una alta concentracion de iones sodio) se
producira la absorcidn de ésta en el intestino —a través de
la proteina transportadora SGLUT1y su salida al torrente
sanguineo a través de la proteina transportadora GLUT2,

A mayor cantidad
de moléculas de glucosa y
fructosa éstas serén
absorbidas por el intestino y
pasaran a torrente sanguineo

A mayor cantidad
de azlcares éstos
interaccionan con una
entidad desconocida y

-Tanto en el
MC como en el MCu
se establece que a
mayor cantidad de
moléculas de glucosa
y  fructosa  estas
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A mayor cantidad de moléculas de fructosa se
producira un diferencial en la concentracion de fructosa
presente en el intestino con respecto a concentracion de
fructosa en el torrente sanguineo, lo que hace posible la
salida de ésta al sistema circulatorio. De lo contrario,
permanecera en el intestino, se fermentara y provocara su
inflamacion.

pasan al torrente

sanguineo

entraran en el intestino
y saldran al torrente
sanguineo, sin
embargo, es en el MC
donde se especifica
que es realizado a
través de proteinas
trasportadoras, las que
regulan la entrada y
salida de los
nutrimentos al
intestino. En el MCu
no son mencionadas.

-Enel MEl se
identifica que los
azlcares pasan al
torrente  sanguineo,

sin referir al intestino
como el 6rgano
encargado de ello,

METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS

SMo

Cataboli

En hepatocitos

Ante un alto nimero de moléculas de glucosa y
fructosa en sangre éstas entraran al hepatocito a través de
proteinas transportadoras y seran degradadas via la
respiracion celular hasta la obtencién de energia en forma
de ATP

Ante una alta
concentracion de glucosa y
fructosa éstas seran
degradas para obtener
energia en forma de ATP

Una alta cantidad
de proteinas y vitaminas,
pasan al torrente
sanguineo y se obtiene
energia para crecer.

En el MC y
MCu se establece que
a partir de la entrada
de glucosa y fructosa a
la célula se puede
obtener energia en
forma de ATP, sin
embargo, en el MC se
explicita cuél es la via
por la cual se obtiene
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En adipocitos

Ante una alta concentracion moléculas de
glucosa en sangre éstas entraran al adipocito -ayudadas
por la insulina y las proteinas transportadoras- para su
degradacion en ATP via la respiracion celular.

el ATP, mientras que
en el MCu esto no se
identifica.

-En el MC se
identifican los tipos de
células en los cuales
entran los
carbohidratos, coémo
entran, y la via
metabolica que siguen
para la obtencién del
ATP, lo cual es
obviado por el MCu y
lo deja de forma
general como si fuera
un proceso que se da
de la misma forma en
todas las celulas del
cuerpo humano.

-En el MEI
no se tiene idea de
cuales son los

nutrimentos de los que
se obtiene energia
para crecer, lo cual
genera confusion en el
estudiante al pensar
gue son las proteinas y
las vitaminas los
nutrimentos que
proveen en primera
instancia de energia en
forma de ATP para el
crecimiento y
desarrollo del cuerpo
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humano. También hay
carencia acerca de en
qué estructura se da el
proceso de obtencién
de energia y la forma
en que esta se libera.

mo

Anabolis

Glucosa
En hepatocitos

Ante un alto nimero de moléculas de ATP y
citrato en los hepatocitos las moléculas de glucosa
excedente seran convertidas -en primera instancia- en
glucdgeno (polisacarido de reserva) el cual se almacenara
en higado.

Cuando las reservas de glucogeno estan
completas en los hepatocitos las moléculas de glucosa
excedente son oxidada hasta Acetil-CoA y de ahi
transformadas en acidos grasos, los cuales seran
esterificados con el glicerol-3-fosfato y formaran
triacilgliceroles los que seran almacenados en higado

En adipocitos

Ante un alto nimero de moléculas del
metabolito dihidroxiacetona fosfato (producto de la
degradacion de la glucosa), éste puede ser transformado

Cuando hay una
alta cantidad de moléculas
de glucosa y fructosa en la
célula y hay suficiente ATP
éstas son utilizadas para la
formacion de
triacilgliceroles.

Cuando hay una
alta cantidad de azlcar en
el torrente sanguineo las
personas aumentan de
peso.

-Enel MCy
MC se identifica que
una alta cantidad de
moléculas de glucosa
y fructosa se
transformaran en
triacilgliceroles, sin
embargo, en el MC
donde se identifica
cémo se regula la
transformacion de la
glucosa en
triacilgliceroles tanto
en adipocitos como en
hepatocitos, de igual
forma se identifica la
ruta que siguen, asi
como los metabolitos
intermedios que
permiten la sintesis de
acidos  grasos Yy
glicerol, para la
conformacién de los
triacilgliceroles.

-En el MC es
donde se explicita
como la fructosa
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en glicerol-3-fosfato, el cual podré unirse con los acidos
grasos para formar triacilgliceroles.

Fructosa
En hepatocitos

Ante un alto nimero de moléculas de ATP y
citrato en los hepatocitos la fructosa es oxidada en
dihidroxiacetona fosfato y gliceraldehido, los cuales
seran transformados en gliceraldehido-3-P (el cual entra
a la ruta de glucolisis para formar acetil-CoA como base
para la formacién de 4&cidos grasos), o bien la
dihidroxiacetona fosfato sera transformada en glicerol-3-
fosfato el cual se podra esterificar con acidos grasos y
formar los triacilgliceroles, que seran almacenados en
higado.

puede ser
transformada en un
metabolito a partir del
cual se puede
suministrar glicerol-3-
fosfato para la
formacion de
triacilgliceroles que se
quedaran en higado.

En contraste
con el MCu que obvia
todo el proceso celular
de sintesis de los
triacilgliceroles a
partir de
monosacaridos.

En el MEI se
identifica que los
azucares generan
ganancia de peso en
las personas, pero no
identifican como
sucede; qué pasa con
los azlcares en el
cuerpo  para  que
generen ganancia de
peso en el cuerpo de
las personas.
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Tabla 8

Comparacion de las entidades y sus propiedades en los MEI, MCu y MC acerca de triacilgliceroles

SISTEMA ONTOLOGICO DE TRIACILGLICEROLES

Proceso Modelo cientifico Modelo Modelo Anotaciones
Curricular estudiantil inicial para MCEA

Digestio Triacilgliceroles (90%) (glicerol +acidos Leguminosas vy Alimentos En el MC se
n de | grasos, unidos por enlaces éster) alimentos de  origen | chatarra parte de un lipido
triacilgliceroles animal especifico relacionado
Enzimas lipasas, lingual y gastrica (capacidad Sistema con la obesidad que
de romper enlaces éster) forman 1,2 Diacilgliceroles lipidos digestivo (estomago e | son los

(glicerol + 2 acidos grasos, unidos por enlace éster, un | (mayormente intestinos) triacilgliceroles,

grupo hidroxilo) y Acidos graso libres (grupo carboxilo)

Sales Biliares (capacidad de emulsionar las
grasas y forman micelas que favorecen su transporte en
medio acuoso) y con la Enzima Lipasa Pancreética
(Capacidad de romper y modificar los enlaces de los
lipidos) forman Acidos grasos libres (grupo carboxilo) y
2-Monoacilgliceroles (glicerol, 1 acido graso, unido por
un enlace éster, dos grupos hidroxilo).

triacilgliceroles, con enlaces
éster)

Enzimas (lipasas)
del sistema  digestivo
(rompen enlaces éster)

Acidos
(grupo carboxilo)

grasos

Ruptura de los
alimentos en  piezas
pequefias que conservan
las propiedades de los
alimentos

Liberacion  de
energia de los alimentos

Grasas

mientras que en el
MCu y MEI se parte
de clasificacion de
alimentos.

En el MC y
MCu se menciona la
interaccion entre los
triacilgliceroles y las
enzimas quienes se
encargan de la
degradacién de los
triacilgliceroles  en
acidos grados,
mientras que en el
MEI los estudiantes
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identifican el
rompimiento de los
alimentos en piezas
pequefias  llamadas
grasas. Por lo que se
observa que carecen
de ideas acerca de las
enzimas que
intervienen, asi como
de la transformacion
del alimento por el
proceso de digestién.
Ademas, no se
identifica el tipo de
lipido involucrado,
dado que le dan el
nombre genérico de
grasas.

Absorcio
n de
triacilgliceroles

Acidos grasos libres (grupo carboxilo) y 2-
monoacilgliceroles (2 grupo hidroxilo) atraviesan las
Células de la mucosa del duodeno (capacidad de
resinterizar triacilgliceroles) y se transforman en
Triacilgliceroles ( glicerol unido a tres acidos grasos por
medio de enlaces éster) los cuales se agregan en glébulos
con Apoproteinas (son proteinas que conforman la
corteza del quilomicrén favoreciendo su transporte en la
sangre) Fosfolipidos (formado por 1 molécula de glicerol
+ dos acidos grasos +grupo fosfato y una base
nitrogenada, ello le da la caracteristica de anfipaticos) y
Colesterol (esterol de 27 atomos de carbono, un grupo
hidroxilo en el carbono 3, un 4cido graso —con grupo
carboxilo-) forman Quilomicrones (lipoproteinas cuya
funcién es trasportar los lipidos al higado) los cuales
atraviesan la membrana celular de los enterocitos y salen

Acidos  grasos
(grupo carboxilo) que se
absorben en el intestino y
salen a torrente sanguineo

Células del
intestino

Torrente
sanguineo

Grasas

Torrente
sanguineo

En el MC y
MCu se identifica que
los acidos grasos son
absorbidos por el
intestino, pero el MC
refiere que los acidos
grasos 'y los 2-
monoacilglicerores
son el sustrato para
una resintesis de
triacilgliceroles, los
cuales se unen a las
apoproteinas,
fosfolipidos y
colesterol para formar
los quilomicrones vy
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al sistema linfatico —por exocitosis— y después a la
circulacién porta-hepatica.

salir del enterocito al
torrente sanguineo. En
el caso del MEI no se
tiene idea del proceso
de absorcion de los
acidos grasos y su
resintesis en
triacilgliceroles en el
intestino, asi como la
conformacion de una
molécula

(quilomicrones) para
su salida al torrente
sanguineo.

METABOLISMO DE TRIAICLGLICEROLES

Cataboli
smo de
triacilgliceroles

Una elevada cantidad de quilomicrones en
sangre

Enzima lipoprotein lipasa (localizada en los
vasos sanguineos del higado y tejido adiposo) hidroliza
los triacilgliceroles y los transforma en Glicerol (grupos
hidroxilo) y Acidos grasos (grupos carboxilo) que por
difusion atraviesan la membrana celular.

Enzima Acil-CoA sintetasa (cataliza Ila
formacidn de enlaces entre el carbono del acido graso y
el azufre de la coenzima A) + la coenzima A (grupo
sulfhidrilo, transportadora de grupos acilo)+ ATP
(molécula constituida por una ribosa, una adenina y tres
grupos fosfato ) entonces produce Acil-CoA (&cido graso
unido a la coenzima A) + AMP (compuesto formado por

Acidos  grasos
(cadena hidrocarburada con
un grupo carboxilo) que se
absorben en el intestino y
salen a torrente sanguineo

CELULAS
(realiza el metabolismo de
nutrimentos)

ENERGIA
forma de ATP)

(en

No hay referencia
de obtencion de energia a
partir de las grasas.

El MC vy
MCu identifican la
entrada de los &cidos
grasos a la célula, sin
embargo, es en el MC
donde se explicita la
oxidacion de los
acidos grasos hasta la
formacion de Acetil-
CoA (en un proceso
llamado B oxidacion)
y la posterior entrada
de esta molécula a las
etapas de ciclo de
Krebs y cadena de
electrones para la
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una ribosa, una adenina y un fosfato) y liberacion de 2
grupos P (fosfato)

Enzima Acil-CoA deshidrogenasa (hace que el
acido graso activado en forma de Acil-CoA pierda
hidrogenos entre los atomos de carbono alfa y beta —
oxidacion-) se produce trans-A2-enoil-CoA y los
electrones eliminados son transferidos a FAD?*
convirtiéndolo en FADHz.

Enzima EnoilCoA-hidratasa (cataliza la
hidratacion —adiciona una molécula de agua— de los
carbonos que comparten un enlace doble en el Acil-CoA)
y forma beta-hidroxiacil-CoA

Enzima Beta-hidroxiacil-CoA
deshidrogenasa (deshidrogena la beta-hidroxiacil-CoA
—oxidacion-) forma beta-cetoacil-CoA y el aceptor de
electrones es el NAD* que se convierte en NADH

Enzima Acil-CoA-acetiltransferasa (cataliza
la reaccidn entre beta-cetoacil-CoA y una molécula libre
de CoA) genera la separacibn —rompimiento— del
fragmento del carboxilo terminal de dos atomos de
carbono en forma de Acetil-CoA (grupo sulfhidrilo,
transportadora de grupos acilo) del acido graso original
que puede oxidarse en el ciclo de Krebs y ademas ese
obtiene acil-CoA con dos atomos de carbono menos. La
secuencia de reacciones -—oxidacion, hidratacidn,
oxidacién y rompimiento— se continia quitando 2 tomos
de carbono en cada secuencia de manera tal que para la
degradacidn del acido palmitico de 16 atomos de carbono
suceden 7 secuencias.

Ciclo de Krebs

obtencidn de energia
en forma de ATP.
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Enzima citrato sintasa condensa el
Oxalacetato (compuesto de 4 carbonos con 2 grupos
carboxilo y una cetona) y con la Acetil-CoA (grupo
sulfhidrilo, transportadora de grupos acilo) y produce
Citrato (compuesto de 6 carbonos con 3 grupos
carboxilo), el cual se oxida en el ciclo de Krebs y se libera
CoA. Ademas, se forman los equivalentes reductores
NADH y FADH: (formas reducidas de NAD*y FAD" y
donadores de electrones) + CO2 + GTP (equivalente al
ATP, solo que en su estructura tiene guanina en lugar de
adenina) y se vuelve a obtener Oxalacetato (que
nuevamente interacciona con otro Acetil-CoA).

Cadena de transporte de electrones

Complejos enzimaticos I, I, 111, 1V (proteinas
integradas en la membrana interna de la mitocondria)
transportan electrones cedidos por los equivalentes
reductores, en las crestas de la mitocondria y el Oxigeno
es el elemento aceptor de electrones produciéndose ATP
(molécula constituida por una ribosa, una adenina y tres
enlaces fosfato) y H.O.

mo

Anabolis

Glucosa
En hepatocitos
Alta concentracion de glucosa

Proteina transportadora GLUT2

GLUCOSA

(molécula de 6 carbonos con

5 grupos hidroxilo)

FRUCTOSA

(molécula de 6 carbonos y 5

grupos hidroxilo)

Grasas
Azlcares

Torrente
sanguineo

El MC vy
MCu abordan la
formacion de
triacilgliceroles a
partir de los

carbohidratos,
mientras que en el
MEI solo se
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Enzima glucocinasa adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6 y se transforma en D-glucosa-6-
P

Enzima fosfoglucomutasa (Cambia el fosfato
de lugar del C6 al Cl) y Glucogeno sintasa (forma
enlaces glucosidicos entre las moléculas de glucosa)
formando

Glucdgeno (polisacarido de reserva energética,
formado por la unién de moléculas de glucosa).

En adipocitos
Alta concentracion de glucosa

Células B de los islotes de Langherans del
pancreas (Sintetizan y liberan la hormona insulina al
torrente sanguineo)

Insulina (Hormona que favorece la captacion de
glucosa a las células) se une a receptores de Insulina
(localizados en la membrana celular) que transmiten un
mensaje quimico al interior de la célula

Vesiculas con trasportadores de glucosa —
GLUT4-, éstas se movilizan hacia la membrana celular
para fusionarse con ella, lo que permite el paso de la
glucosa al interior de la célula

Enzima hexocinasa (adiciona a la glucosa un
fosfato en el carbono 6 de la glucosa) y se transforma en
D-glucosa-6-P

ACIDOS
GRASOS

CELULA
(metabolismos de glucosa,
fructosa y lipidos para

obtener energia) pero si no
se requiere energia

LiPIDOS en
forma de triacilgliceroles
(que se almacenan en los
tejidos del cuerpo)

peso

Aumento

de

identifican de forma
genérica a las grasas y
los azlcares como
responsables del
aumento de peso, sin
identificar los
nutrimentos que estan
involucrados en el
aumento de peso.

En el MC se
identifican las
principales  células

involucradas en el
proceso de obesidad
(hepatocitos y
adipocitos), mientras
que en el MCu no hay
distincion.

En el MC se
hace hincapié en las
proteinas
trasportadoras, la
importancia de la
insulina como
regulador  en la
entrada de la glucosa a
la célula, asi como las

diversas enzimas
involucras en el
proceso de
anabolismo de
triacilgliceroles a

partir de carbohidratos
como la glucosa y
fructosa, mientras que
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Enzima fosfohexosa isomerasa (lleva a cabo
las reacciones de isomerizacion de aldohexosa por
cetohexosa) y se transforma en fructosa-6-P

Enzima fructosa-6-P-fosfotransferasa
(fosforila) transforma en fructosa-1,6-bifosfato

Enzima fructosa 1,6 dipfosfato liasa
(fragmenta en dos moléculas) y se obtienen
dihidroxiacetona fostato (grupo cetona fosfato) y
gliceraldehido-3-P (grupo aldehido y fosfato)

Enzima fosfotriosa isomerasa transforma la
dihidroxiacetona fosfato en gliceraldehido-3-P o con la
Enzima  glicerol-3-fosfato  deshidrogenasa la
transforma en Glicerol-3-P

Gliceraldehido-3-P deshidrogenasa (fosforila
y oxida) y lo convierte en 1,3-bisfosfoglicerato)

Enzima fosfoglicerato cinasa (transfiere un
grupo fostato a la molécula ADP y la convierte en ATP)
lo transforma 3-P-Glicerato

Enzima fosfoglicerato mutasa (transfiere
internamente un grupo fosfato del C-3 al C-2) lo
convierte en 2-fosfoglicerato

Enzima enolasa (favorece la deshidratacion del
2-fosofoglicerato) lo transforma fosfoenolpiruvato

Enzima piruvato cinasa (cataliza la
transferencia de un grupo fosfato a la molécula de ADP
para convertirlo en ATP) lo transforma en piruvato. 2
moléculas de piruvato (cetoacido —compuesto que un
grupo cetona adyacente al grupo carboxilo-) + 2

en el MCu esta parte
se desconoce.

El MC
aborda la formacion
de triacilgliceroles a
partir de carbohidratos
y de acidos grasos,
mientras que el MC lo
trata en conjunto
como si los
nutrimentos siguieran
las mismas entradas a
la célula y rutas de
formacion de
moléculas.
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moléculas de NADH (coenzima reducida de NAD*que
puede ser utilizada como agente reductor donador de
electrones) + 2 moléculas de ATP (molécula constituida
por una ribosa, una adenina y tres enlaces fosfato)

Complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, (compuesto formado por tres grupos de
enzimas encargados de la descarboxilacién del piruvato,
reduccion de la NAD* y adiccion del grupo acetilo a la
Coenzima A) y Coenzima A (grupo sulfhidrilo,
transportadora de grupos acilo) y NAD* (coenzima
oxidada aceptora de electrones) que convierte el piruvato
en Acetil-CoA (transportadora del grupo acetilo) y CO;
+ molécula de NADH + H*

Enzima citrato sintasa (favorece la
condensacion del acetil -que proviene de la Acetil-CoA-
con el oxalacetato —grupos cetona y grupo carboxilo-),
se forma Citrato (compuesto de 6 carbonos, tres grupos
carboxilo)

Proteina transportadora de citrato (permite el
paso del citrato de la mitocondria al citoplasma de la
célula)

Enzima ATP citrato liasa (rompe el enlace
entre la Acetil-CoA y el oxalacetato)

Enzimas Acetil CoA carboxilasa (afiade un
grupo carboxilo —que proviene del bicarbonato— a la
Acetil-CoA y requiere de la biotina como cofactor de la
enzima) y se trasforma en Malonil-CoA (compuesto de
tres carbonos con dos grupos carboxilo, uno de ellos
unido a la coenzima A por un enlace tioester) aporta dos
carbonos para la formacion del &cido graso, por lo que se
tienen que formar multiples moléculas de malonil-CoA
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que puedan interaccionar en secuencias repetidas de
reacciones para formar un é&cido graso, por ejemplo, de
16 carbonos.

Complejo enzimatico de los acidos grasos
sintetasa (formado por 6 enzimas, una proteina
transportadora de grupos acilos —ACP— que tiene un
grupo fosfopanteteina-SH) va uniendo los carbonos que
aporta el malonil-CoA hasta formar el &cido graso
completo.

Enzima tioesterasa (rompe el enlace tioéster
entre el complejo enzimatico y el acido graso formado) y
libera el Acido graso (molécula de una cadena lineal
hidrocarbonada en cuyo extremo hay un grupo carboxilo)

Glicerol -3-P (molécula con dos grupos
hidroxilo)

Enzimas aciltranfesara  (esterifica  los
hidroxilos libres de los carbonos 1y 2 del glicerol-3-P y
forma 1,2-diacilglicerol-3-P)

Enzima glicerol-3-fosfatasa (rompe el enlace
fosfoéster y libera el hidroxilo del C3 del 1,2-
diacilglicerol-3-P para que se pueda unir otro acido graso)

Triacilgliceroles (molécula formada por
glicerol y 3 &cidos grasos esterificados)

Fructosa en hepatocitos

Alta concentracién de fructosa
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GLUT2 (localizada en la membrana celular de
los hepatocitos; grupos hidroxilo y carbamino) y la
fructosa entra a la célula.

Enzima fructoquinasa (Adicciona un grupo
fosfato a la fructosa) la transforma en fructosa-1-P

Enzima aldosa B (divide la fructosa 1-P en dos
compuestos de 3 carbonos) y se obtienen
dihidroxiacetona  fostato  (grupo  cetona) vy
gliceraldehido (grupo aldehido)

Enzima fosfotriosa isomerasa (transforma la
dihidroxiacetona fosfato en gliceraldehido-3-P) o con la
Enzima  glicerol-3-fosfato  deshidrogenasa la
transforma en Glicerol-3-P

Enzima triosa quinasa (fosforila al
gliceraldehido) y lo transforma en gliceraldehido-3-P

Enzima gliceraldehido-3-P deshidrogenasa
(fosforila y oxida al gliceraldehido-3-P) y lo transforma
en gliceraldehido-1,3-bisfosfoglicerato

Enzima fosfoglicerato cinasa (transfiere un
grupo fostato a la molécula ADP y la convierte en ATP)
lo transforma 3-P-Glicerato

Enzima fosfoglicerato mutasa (transfiere
internamente un grupo fosfato del C-3 al C-2) lo
convierte en 2-fosfoglicerato

Enzima enolasa (favorece la deshidratacion del
2-fosfoglicerato) lo transforma fosfoenolpiruvato
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Enzima piruvato cinasa (cataliza la
transferencia de un grupo fosfato a la molécula de ADP
para convertirlo en ATP) lo transforma en piruvato. 2
moléculas de piruvato (cetoacido —compuesto que un
grupo cetona adyacente al grupo carboxilo-) + 2
moléculas de NADH (coenzima reducida de NAD*que
puede ser utilizada como agente reductor donador de
electrones) + 2 moléculas de ATP (molécula constituida
por una ribosa, una adenina y tres enlaces fosfato)

Complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, (compuesto formado por tres grupos de
enzimas encargados de la descarboxilacién del piruvato,
reduccion de la NAD* y adiccion del grupo acetilo a la
Coenzima A) y Coenzima A (grupo sulfhidrilo,
transportadora de grupos acilo) y NAD* (coenzima
oxidada aceptora de electrones) que convierte el piruvato
en Acetil-CoA (transportadora del grupo acetilo) CO, +
molécula de NADH + H*

Enzima citrato sintasa (favorece la
condensacion del acetil -que proviene de la Acetil-CoA-
con el oxalacetato —grupos cetona y grupo carboxilo—en
la formacion del citrato y la liberacién de la CoA), se
forma Citrato (compuesto de 6 carbonos, tres grupos
carboxilo)

Proteina transportadora de citrato (permite el
paso del citrato de la mitocondria al citoplasma de la
célula)

Enzima ATP citrato liasa (rompe el enlace
entre la Acetil-CoA y el oxalacetato)

Enzimas Acetil CoA carboxilasa (afiade un
grupo carboxilo —proviene del bicarbonato— a la Acetil-
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CoA y requiere de la biotina como cofactor de la enzima)
y se trasforma en Malonil-CoA (compuesto de tres
carbonos con dosgrupos carboxilo uno de ellos unido a la
coenzima A por un enlace tioéster) aporta dos carbonos
para la formacién del acido graso, por lo que se tienen que
formar maltiples moléculas de malonil-CoA que puedan
interaccionar en secuencia repetida de reacciones para
formar un &cido graso, por ejemplo de 16 carbonos.

Complejo enzimatico de los acidos grasos
sintetasa (formado por 6 enzimas, una proteina
transportadora de grupos acilos —~ACP- que tiene un
grupo fosfopanteteina-SH) va uniendo los carbonos que
aporta el malonil-CoA hasta formar el &cido graso.

Enzima tioesterasa (rompe el enlace tioéster
entre el complejo enzimético y el acido graso formado)
liberando al Acido graso (molécula de una cadena lineal
hidrocarbonada en cuyo extremo hay un grupo carboxilo)

Glicerol -3-P (molécula con dos grupos
hidroxilo)

Enzimas aciltranfesara (esterifica los hidroxilos
libres de los carbonos 1y 2 del glicerol-3-P y forma 1,2-
diacilglicerol-3-P)

Enzima glicerol-3-fosfatasa (rompe el enlace
fosfoester y libera el hidroxilo del C3 del 1,2-
diacilglicerol-3-P para que se pueda unir otro acido graso)

Triacilgliceroles (biomolécula formada por
glicerol y &cidos grasos esterificados).

En adipocitos
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Alta concentracion quilomicrones, pasan a los
capilares del tejido adiposo

Enzima lipasa endotelial de lipoproteina
(retira los acidos grasos de los triacilgliceroles) y libera
los &cidos grasos que ingresan a los adipocitos.

Enzima Acil-CoA sintetasa (cataliza la
formacién de enlaces entre el carbono del acido graso y
el azufre de la coenzima A) + la coenzima A (grupo
sulfhidrilo, transportadora de grupos acilo) + ATP
(molécula constituida por una ribosa, una adenina y tres
grupos fosfato) entonces produce Acil-CoA (acido graso
unido a la coenzima A) + AMP (compuesto formado por
una ribosa, una adenina y un fosfato) y liberacion de 2
grupos P (fosfato)

Enzima aciltransferasa (cataliza la
esterificacion de los grupos hidroxilo libres del glicerol-
3-fostato) y forma 1,2 diacilglicerol-3-fosfato.

Enzima fosfatidico fosfatasa (separa el grupo
fosfato) lo convierte en 1,2-diacilglicerol.

Enzima aciltransferasa (cataliza la
esterificacion de un tercer acido graso) forma
triacilgliceroles y se libera Co A
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Tabla 9

Cuadro de Comparacién de relaciones causales en los MEI, MCu y MC acerca de triacilgliceroles

SISTEMA DE RELACIONES CAUSALES

Proceso Modelo cientifico Modelo Modelo Anotaciones
Curricular estudiantil inicial para MCEA

Digestio Del 100% de grasas que se consumen un 90% lo [Si] Las [Si] los alimentos En el MC se

n de | constituyen los triacilgliceroles que [si] interaccionan con | leguminosas y alimentos de | chatarra entran en | identifican los
triacilgliceroles las enzimas lipasas lingual y gastrica entonces hidrolizan | origen animal (contienen | contacto con el sistema | triaicilgliceroles como
los triacilgliceroles al romper los enlaces éster entre el | lipidos en su mayoria | digestivo (estdbmago e | el nutrimento

glicerol y los acidos grasos formando 1,2-diacilgliceroles | triacilgliceroles —formados | intestinos) entonces | principal de  los

y acidos grasos libres, pero una buena parte de | por glicerol y &cidos grasos | rompen los alimentos en | lipidos aportados por

triacilgiceroles no son hidrolizados. Y [si] los | unidos por enlaces éster— | piezas pequefias que | los alimentos. En el

triacilgliceroles y 1,2-diacilgliceroles interaccionan con
las sales biliares los emulsionan en gotas pequefias que
aumentan la superficie de contacto para interaccionar con
la enzima lipasa pancreética, hasta formar 2-
monoacilgliceroles y &cidos grasos, entonces pasan al
intestino por difusion.

[Si] estos alimentos entran
en contacto con las enzimas
del  sistema  digestivo
Ilamadas lipasas entonces
rompen los enlaces éster de
lo triacilgliceroles y forman
acidos grasos.

conservan las propiedades
de los alimentos y se
forman las grasas.

caso del MCu no se
explicita el  tipo
lipidos que contienen
los grupos de
alimentos, aunque se
da por entendido que
en el grupo de
leguminosas y
alimentos de origen
animal estdn estos
nutrimentos.

-EnelMC y
MCu se explicita la
relacion  entre  los
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alimentos y su proceso
de transformacion por
parte de las enzimas
hasta conformar los
acidos grasos, sin
embargo, es el MC
donde se hace un
identifica con mayor
detalle el tipo de
enzimas asi como el
hecho de que no todos
los triacilglicerores
son degradados a
&cidos grasos sino que
hay produccion de 2-
moacilgliceroles, en
contraste con el MEI
se identifica a las
grasas como la
sustancia derivada de
los alimentos
considerados  como
“chatarra”, se observa
que esta no es
considerada como un
nutrimento y si como
una sustancia nociva
para el cuerpo
humano.

-Enel MEI la
transformacion  que
los estudiantes

identifican de los
alimentos es a nivel
mecanico, los
alimentos son
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cortados en piezas
muy pequefias que
conservan las
caracteristicas de los
alimentos de origen.

Absorcio
n de
triacilgliceroles

[Si] los &cidos grasos y los 2-monoacilgliceroles
interaccionan en las células epiteliales del intestino
entonces los &cidos grasos libres y 2-monoacilgliceroles
pasan a las células del intestino por difusién y dentro de
ellas se vuelven a resintetizar los triacilgliceroles, y [si]
estos interaccionan con fosfolipidos, colesterol vy
apoproteinas se agregan en quilomicrones, los cuales
salen al sistema linfatico por exocitosis y después a la
circulacién porta-hepatica.

Los acidos grasos
se absorben en el intestino y
posteriormente  salen al
torrente sanguineo.

[Si] las grasas —
formadas en la digestion
de los alimentos—
interaccionan con algo que
se desconoce entonces las
grasas pasan al torrente
sanguineo.

-Enel MCy
MCu se identifica a
los &cidos grasos

como las entidades
que pasan al intestino
y después al torrente
sanguineo.

-En el MC se
explicita —a diferencia
del MCu- la forma
como los  &cidos
grasos 'y los 2-
monoacilgliceroles
atraviesan la
membrana celular de
los enterocitos, la
resintesis de  los
triacilgliceroles y la
formacion de
guilomicrones, asi
como su salida al
sistema linfatico vy
despueés a la
circulacion port-
hepética.

-En el caso
del MEI se identifica a
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las grasas como la
sustancia que
interacciona con una
estructura

desconocida para el

estudiante, la cual
pasa al torrente

sanguineo.

METABOLISMO DE TRIACILGLICEROLES

Cataboli [Si] una elevada cantidad de quilomicrones en [Si] una alta No hay referencia -Enel MC y
smo sangre interacciona con la enzima lipoprotein lipasa | cantidad de acidos grasos | al uso de grasas para la | MCu se identifican a
hidroliza los triacilgliceroles y los transforma en glicerol | esta en el torrente sanguineo | obtencidon de energia en | los 4&cidos  grasos
y acidos grasos que por difusion atraviesan la membrana | esta entra a las células y se | forma de ATP. como el nutrimento

celular y entran a la célula.

[Si] los acidos grasos interaccionan con la
enzima Acil-CoA sintetasa, la CoA y el ATP entonces
produce Acil-CoA, mas AMP y se liberan dos grupos
fosfato. [Si] el Acil-CoA interacciona con la enzima Acil-
CoA deshidrogenasa produce trans-A2-enoil-CoA y se
reduce el FAD* a FADH,. [Si] trans-A%-enoil-CoA
interacciona con la enzima EnoilCoA-hidratasa, que
adiciona una molécula de agua entonces lo transforma en
beta-hidroxiacil-CoA, y [si] éste interacciona con la
enzima Beta-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa entonces
sufre una oxidacién y lo transforma en beta-cetoacil-
CoA, el aceptor de electrones es el NAD que es reducido
a NADH (va a la cadena de transporte de electrones). [Si]

beta-cetoacil-CoA interacciona con la enzima Acil-CoA- -En el MC se
acetiltransferasa y una molécula libre de CoA se genera establece las
un rompimiento del fragmento del carboxilo terminal en interacciones entre las
dos &tomos de carbono y se entonces se forma el Acetil- enzimas y los

degradan hasta ATP

que entra a la célula el
cual se degrada hasta
obtener energia en
forma de ATP, sin
embargo, es en el MC
donde se da una
explicacién amplia de
como el &cido graso
entra a la célula y es
activado para  ser
oxidado en acetil-CoA
para después obtener
energia en forma de
ATP.
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CoA, el cual proviene del acido graso original, con ello
se reducen 2 carbonos al acido graso. La secuencia de
reacciones —oxidacion, hidratacién, oxidacion 'y
rompimiento— se contindia quitando 2 4tomos de carbono
en cada secuencia de manera tal que para la degradacion
del &cido palmitico de 16 4tomos de carbono suceden 7
secuencias.

Ciclo de Krebs

[Si] el Acetil-CoA interacciona el oxalacetato y
la enzima citrato sintasa experimentando una reaccién de
condensacidn, entonces se forma el citrato y la CoA se
libera para volverse a unir a otro grupo acetil. El citrato
formado se oxida en el ciclo de Krebs (segunda etapa de
la respiracion celular) y producto de ello se obtienen los
equivalentes reductores NADH y FADH,, asi como COy,
GTP y oxalacetato.

Cadena de transporte de electrones

[Si] los equivalentes reductores NADH vy
FADH; interaccionan con los complejos enzimaticos I, 1,
11 1V (proteinas integradas en la membrana interna de la
mitocondria), y el oxigeno, entonces se produce ATP y
H,0O

Conviene mencionar que la ruta del catabolismo
de &cidos grasos se activa en condiciones de ayuno
prolongado.

productos de éstos
hasta obtener ATP vy
agua.

-En el MC se
hace referencia que a
partir de la formacion
del Acetil-CoA esta
entra a la ruta del ciclo
de Krebs y cadena de

transporte de
electrones. Este
metabolito es
importante pues

también se obtiene en
la degradacién de la
glucosa y fructosa.

En el caso de
MEI no hay reporte de
que los estudiantes
tengan ideas acerca de
las grasas se pueda
obtener energia en
forma de ATP. Asi
como ideas acerca de
la importancia de los
lipidos para el cuerpo.

Glucosa en higado (hepatocitos)

[Si] una alta concentracion de glucosa
interacciona con la proteina transportadora GLUT2

[Si] las grasas y
concentracion de glucosa, azlcares entran

fructosa y acidos grasos en

interaccionan

-Enel MCy
MC se identifica que
la alta concentracion
de los nutrimentos,
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(localizada en la membrana de los hepatocitos) entonces
se unen a glucosa permitiendo su paso al interior de la
célula. [Si] la glucosa interacciona con la enzima
glucocinasa entonces se transforma en D-glucosa-6-P y
[si] hay suficiente Citrato y ATP en la célula la D-
Glucosa-6-P entra a la glucdlisis para formar Acetil-CoA
a partir de la cual se sintetizan triacilgliceroles que se
almacenan en higado.

Glucosa en tejido adiposo (adipocitos)

[Si] wuna alta concentraciéon de glucosa
interacciona con las células f de los islotes de Langherans
del pancreas (sintetizan la hormona insulina) entonces
estimula la produccién y liberacion de insulina al torrente
sanguineo, la que se une a los receptores de insulina
(localizados en la membrana celular) éstos envian un
mensaje quimico que provoca el movimiento de las
vesiculas con proteinas transportadoras de glucosa —
GLUT4- hacia la membrana celular y su fusion a dicha
estructura permite el paso de la glucosa al interior de la
célula.

[Si] la glucosa en el citoplasma interacciona con
la enzima hexocinasa a entonces se transforma en D-
glucosa-6-P —si hay suficiente Citrato y ATP en la célula—
entonces la D-Glucosa-6-P interacciona con la enzima
Fosfohexosa isomerasa se da wuna reaccion de
isomerizacion en la cual la aldohexosa (D-Glucosa-6-P)
se transforma en cetohexosa —D-Fructosa-6-P— y si ésta
interacciona con la enzima fructosa-6-P-fosfotransferasa,
entonces la fosforila y la convierte en D-fructosa-1,6-
bifosfato y [si] ésta interacciona con la enzima fructosa-
1,6-dipfosfato liasa entonces la fragmenta en dos

entran a la célula para
obtener energia de ellos
pero si no se requieren
entonces se transforman en
lipidos, particularmente en
triacilgliceroles

con una entidad
desconocida y las
personas aumentan de
peso.

glucosa y fructosa
pasan a las células y se
convierten en
triacilgliceroles,  sin
embargo, es en el MC
donde se explicita a
partir de qué
condiciones se puede
dar la transformacion
de los carbohidratos a
triacilgliceroles -
suficiente cantidad de
ATP y citrato—

-También en
el MC se aborda toda
la cadena de
reacciones 'y las
correspondientes
enzimas involucradas
para la transformacion
de carbohidrato
triacilgliceroles.

-En el MC se
explicitan los tipos de
células involucradas
en el fendmeno de
obesidad (adipocitos y
hepatocitos).

-Enel MEl se
tiene la idea de que las
grasas 'y azlcares
interaccionan con algo
desconocido y
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moléculas de tres carbonos (dihidroxiacetona-P vy
gliceraldehido-3-P) y [si] la dihidroxiacetona fosfato
interacciona con la enzima fosfotriosa isomerasa la
convierte en gliceraldehido-3-P, o [si] interacciona con la
enzima glicerol-3-deshidrogenasa la transforma en
glicerol 3-P, (el cual interacciona con los acidos grasos
para esterificarlos y formar triacilgliceroles), [Si] el
gliceraldehido-3-P interacciona con la gliceraldehido-3-P
deshidrogenasa es fosforilado y oxidado en 1,3-
bisfosfoglicerato, el cual [si] interacciona con la enzima
fosfoglicerato cinasa lo transforma en 3-P-Glicerato, que
[si] interacciona con la enzima fosfoglicerato mutasa lo
convierte en 2-fosfoglicerato, y [si] éste interacciona con
la enzima enolasa lo transforma fosfoenolpiruvato, el cual
[si] interacciona con la enzima piruvato cinasa se
convierte en piruvato, éste experimenta un proceso de
descarboxilacion oxidativa [si] interacciona con el
complejo enzimético piruvato deshidrogenasa, donde se
libera CO,, y se reduce la coenzima NAD* a NADH y H*,
el grupo acetil formado se une a la coenzima A y forma
el complejo Acetil-CoA. [Si] la Acetil-CoA interacciona
con el oxalacetato y la enzima citrato sintasa entonces se
forma el citrato, el cual atraviesa las membranas de la
mitocondria con ayuda de las proteinas transportadoras
de citrato. En el citoplasma [si] el citrato interacciona con
la enzima ATP citrato liasa, se rompe el enlace entre la
acetil-CoA y el oxalacetato, y [si] el Acetil-CoA —
liberado— interacciona con la enzima Acetil CoA
carboxilasa, que afiade un grupo carboxilo a la Acetil-
CoA sufriendo una carboxilacion liberandose CO; el cual
es transportado por la biotina, entonces se forma el
Malonil-CoA (el cual cede dos de sus carbonos para la
sintesis de &cidos grasos), la secuencia se repite para
producir multiples moléculas de Malonil-CoA que
puedan interaccionar con el complejo enzimatico de los
acidos grasos sintetasa, y entonces se forma poco a poco
el &cido graso unido al complejo enzimaético, el cual [si]

entonces se produce
un aumento de peso en
las  personas, sin
identificar que es a
nivel celular donde se
da el fendbmeno y se
tiene la idea de un
aumento de peso
general pero no se
especifica que este es
tejido adiposo.
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interacciona con la enzima tioesterasa —que rompe los
enlaces tioéster que une a los acidos grasos con el
complejo enzimatico entonces se libera el 4cido graso, la
secuencia se repite para la formacién de cada acido graso,
los cuales [si] interaccionan con el glicerol-3-P, entonces
se da una primera reaccion de esterificacion entre el grupo
hidroxilo del carbono 1 del glicerol, después una segunda
reaccion de esterificacion del C2 del glicerol con otro
acido graso y una tercera reaccién donde se rompe el
enlace fosfoéster liberando el grupo fosfato por la accion
de la enzima glicerol -3 fosfatasa y asi se puede unir un
tercer acido graso en el C3 del glicerol y formar
triglicéridos que se almacenan en los adipocitos.

Fructosa en higado (hepatocitos)

[Si] una alta concentracion de fructosa
interacciona con la GLUT2 (localizada en la membrana
celular de los hepatocitos) entonces la fructosa entra a la
célulay en el citoplasma [Si] interacciona con la enzima
fructoquinasa entonces se transforma en fructosa-1-P y
[si] ésta interacciona con la aldosa B entonces se obtienen
dihidroxiacetona fostato y gliceraldehido. [Si] la
dihidroxiacetona fostato interacciona con la enzima
fosfotriosa isomerasa entonces se transforma en
gliceraldehido-3-P o [si] interacciona con la enzima
glicerol-3-deshidrogenasa la transforma en glicerol-3-P,
(el cual interacciona con los 4&cidos grasos para
esterificarlos y formar triacilgliceroles), y por otro lado
[si] el gliceraldehido interacciona con la enzima triosa
quinasa entonces lo fosforila y lo transforma en
gliceraldehido-3-P, (entra en la ruta de la glucolisis)
[Si] el gliceraldehido-3-P interacciona con la
gliceraldehido-3-P  deshidrogenasa es fosforilado vy
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oxidado en 1,3-bisfosfoglicerato, el cual [si] interacciona
con la enzima fosfoglicerato cinasa lo transforma en 3-P-
Glicerato, que [si] interacciona con la enzima
fosfoglicerato mutasa lo convierte en 2-fosfoglicerato, y
[si] éste interacciona con la enzima enolasa lo transforma
fosfoenolpiruvato, el cual [si] interacciona con la enzima
piruvato cinasa se convierte en piruvato, éste experimenta
un proceso de descarboxilacion oxidativa [si]
interacciona con el complejo enzimatico piruvato
deshidrogenasa, donde se libera CO,, y se reduce la
coenzima NAD* a NADH y H*, el grupo acetil formado
se une a la coenzima A 'y forma el complejo Acetil-CoA.

[Si] la Acetil-CoA interacciona con el
oxalacetato y la enzima citrato sintasa entonces se forma
el citrato, el cual atraviesa las membranas de la
mitocondria con ayuda de las proteinas transportadoras
de citrato. En el citoplasma [si] el citrato interacciona con
la enzima ATP citrato liasa, que rompe el enlace entre la
acetil-CoA y el oxalacetato, y [si] el Acetil-CoA
interacciona con las enzimas Acetil CoA carboxilasa, que
afiade un grupo carboxilo —que proviene del bicarbonato—
a la Acetil-CoA sufriendo una carboxilacion, liberandose
CO; el cual es transportado por la coenzima biotina,
entonces se forma el Malonil-CoA (el cual cede dos de
sus carbonos para la sintesis de acidos grasos), la
secuencia se repite para producir multiples moléculas de
malonil-CoA que puedan interaccionar con el complejo
enzimatico de los &cidos grasos sintetasa, hasta formar el
cido graso que esté unido al complejo enzimatico, el cual
[si] interacciona con la enzima tioesterasa —que rompe los
enlaces tioéster que une al acido graso con el complejo
enzimatico entonces se libera el acido graso, estas
reacciones se llevan a cabo varias veces para formar
acidos grasos, cuales [si] interaccionan el glicerol-3-P,
entonces se da una primera reaccion de esterificacion
entre el grupo hidroxilo del carbono 1 del glicerol,

223



después una segunda reaccion de esterificacion del C 2
del glicerol con otro acido graso y una tercera reaccién
donde se rompe el enlace fosfoéster liberando el grupo
fosfato por la accion de la enzima glicerol -3 fosfatasa y
asi se puede unir un tercer acido graso en el C3 del
glicerol y formar triglicéridos que se almacenan en los
hepatocitos.

En adipocitos e higado

Una alta concentracién de quilomicrones pasa al
tejido adiposo y [Si] interaccionan con la enzima lipasa
endotelial de lipoprotein que libera a los triacilgliceroles
y los hidroliza y entonces forma é&cidos grasos y glicerol
libres.

[Si] un &cido graso interacciona con la Enzima
Acil-CoA sintetasa, la CoA y ATP entonces se produce
Acil-CoA, mas AMP y se liberan 2 fosfatos. [Si] Acil-
CoA interacciona con Enzima aciltransferasa —dos veces,
donde hay liberacion de la CoA del &cido graso—y el
glicerol-3-fosfato entonces se forma 1,2 diacilglicerol-3-
fosfato, el cual [Si] interacciona con Enzima fosfatidico
fosfatasa separa el grupo fosfato del 1,2 diacilglicerol-3-
fosfato y entonces lo transforma en 1,2 diacilglicerol que
[si] interacciona con Enzima aciltransferasa y un acido
graso-CoA entonces forma triacilgliceroles y se libera
CoA.
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Tabla 10

Comparacion de relaciones funcionales en los MEI, MCu y MC acerca de triacilgliceroles

SISTEMA DE RELACIONES FUNCIONALES

Proceso Modelo cientifico Modelo Modelo Anotaciones
Curricular estudiantil inicial para MCEA

Digestio Un alto consumo de alimentos ricos en Un alto consumo Un alto consumo EnelMCyel

n de | triacilgliceroles generara un alto nimero de moléculas de | de leguminosas y alimentos | de alimentos chatarra | MCu se infiere que el

triacilgliceroles

acidos graso libres asi como de 2-monoacilgliceroles

de origen animal generara
un alto ndmero de
moléculas de 4cidos grasos.

generard az(cares y grasas

consumo de alimentos
ricos en
triacilgliceroles da por
resultado un alto
nimero de moléculas
de &cidos grasos. Sin
embargo, dado que en
el MCu se habla de
grupos de alimentos
no se identifican los
tipos de alimentos que
pueden generar un alto
nimero de moléculas
de acidos grasos.

En el caso del
MEI se identifica que
hay alimentos con
elevadas  cantidades
de grasas y azUcares,
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los cuales generaran
altas cantidades de
grasay azUcar.

En los MC y
MCu hay una relacion
directa entre un alto
consumo de alimentos
ricos en
triacilgliceroles y su
descomposicion  en
acidos  graso, sin
embargo, es el MC
donde se explicita la
presencia de otra
molécula -2-
monoacilgliceroles- o
bviada por el MCu.

En el MEI la
relacion la establecen
entre el alto consumo
de alimentos chatarra
ricos en azucares y
grasas los cuales
produciran altas
cantidades de
azucares 'y grasas
después de su
digestion.
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Absorcio
n de
triacilgliceroles

Un alto ndmero de moléculas de &cidos graso
libres y de 2-monoacilgliceroles serdn la base para
sintetizar un alto nimero de moléculas de triacilgliceroles
que formaran parte de quilomicrones, los también
elevaran su ndmero y saldran a la circulacién porta-
hepatica.

Un alto nimero de
moléculas de acidos grasos
son absorbidos por el
intestino y después pasan a
torrente sanguineo

Altas cantidades
de azlcares y grasas pasan
torrente sanguineo

-El MCu no
menciona la resintesis
de los triacilgliceroles
en el intestino, lo que
si hace el MC.

-En el MCu
no se menciona a los
2-monacilgliceroles,
lo que el MC si
refiere.

-En el MCu
no hay mencion a la
formacion de
quilomicrones como
la. molécula de
treansporte  de los
triacilgliceridos.

-En el MCu
la salida es hacia el
torrente sanguineo

se
diferencian en 3
aspectos: 1) se
explicita los é&cidos
grasos se vuelven a
conformar en
triacilgliceroles, y que
se realiza a través del
transporte en
quilomicrones
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El MCu
establece el proceso
de absorcién como un
mero paso de los
acidos  grasos  al
intestino y de ahi al
torrente  sanguineo,
mientras que en el MC
el proceso de
absorcion  tiene al
menos 3 etapas a) la
resintesis de  los
triacilgliceroles en los
enterocitos, b) su
agregacion en los
quilomicrones -moléc
ulas de transporte- y la
¢) salida de éstos a la

circulacion porta-
hepatica.
METABOLISMO DE TRIACILGLICEROLES
Cataboli Un alto ndmero de quilomicrones en sangre Un alto nimero de No hay referencia -En el MC se
smo favorecera un alto ndmero de moléculas de | moléculas de acidos grasos explicita las

triacilgliceroles que suministraran un alto nimero de
moléculas de acidos grasos a los hepatocitos, los que
podran ser utilizados para obtener energia en forma de
ATP al ser degradados bajo condiciones de ayuno
prolongado.

entran a las células en las
que son degradados hasta
obtener energia en forma de
ATP

moléculas en las que
son transportados los
triacilgliceroles,

también se menciona
en qué tipo de células
se lleva a cabo el
proceso y bajo qué
condiciones, a
diferencia del MCu en
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Un alto ndmero de quilomicrones en sangre
favorecera un alto numero de moléculas de
triacilgliceroles que dotaran de un alto nimero de acidos
grasos a los adipocitos, los cuales podran ser utilizados
para obtener energia en forma de ATP al ser degradados
bajo condiciones de ayuno prolongado.

el que no hay
explicacién acerca de
cémo viajan los acidos
grasos en el torrente
sanguineo, y se da por
entendido que el
proceso de
degradacion de acidos
grasos se da en todas
las células del cuerpo,
lo cual no sucede asi.
Ademas, no se
menciona bajo qué
condiciones el cuerpo
humano hace uso de
los acidos grasos.

En el MC se
hace evidente por lo
menos tres eventos en
cascada que pueden
suceder ante un alto
ndmero
quilomicrones en
sangre, mientras que
en el MCu hay un solo
evento, sin explicitar
condiciones y células
en las que sucede. Lo
cual puede favorecer
errores conceptuales.

mo

Anabolis

Un alto nimero de moléculas de ATP y citrato,
en los adipocitos favorece la transformacion de las
moléculas de glucosa excedente en &cidos grasos y

Un alto numero de
moléculas de  glucosa,
fructosa y 4acidos grasos

de

Una alta cantidad
az(cares y grasas

Tanto el MC
como el MCu sefialan
la posibilidad de que
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glicerol-3-fosfato, los cuales al unirse formaran
triacilgliceroles y se almacenaran en el tejido adiposo del
cuerpo.

Una alta cantidad de ATP y citrato, en los
hepatocitos, y las reservas de glucégeno completas en
higado favorecera que el excedente de moléculas de
glucosa se transforme en Acetil-CoA el cual sirve como
base para la formacidn de acidos grasos, por un lado y por
otro la glucosa también podria ser degradada a glicerol-
3-fosfato y unirse con los acidos grasos para formar
triacilgliceroles que se almacenarian en higado.

Una alta cantidad de ATP y citrato, en los
hepatocitos favorecera la transformacion de moléculas de
fructosa en dihidroxiacetona fostato el cual sirve como
precursor del glicerol-3-fosfato por un lado y por otro la
dihidroxiacetona fosfato puede entrar a la glucélisis y
formar Acetil-CoA para después formar acidos grasos
que se pueden unir con el glicerol-3-fosfato y formar
triacilgliceroles los cuales se almacenaran en higado.

Un alto nimero de moléculas de ATP y citrato,
en los adipocitos favorecera la esterificacion de las
moléculas de acidos grasos excedentes con glicerol-3-
fosfato transforméandolos en triacilgliceroles, los cuales
se almacenarén el tejido adiposo.

pueden ser transformadas en
triacilgliceroles.

aumentan de peso a las
personas.

los carbohidratos y los
acidos grasos formen
triaiclgliceroles, sin
embargo, es en el MC
donde se explicita
cémo se puede dar
esta transformacion de
los monosacéaridos en
acidos  grasos y
después en
triacilgliceroles.
También es en el MC
donde se dice bajo qué
condiciones se da el
proceso de conversion
de los monosacéridos
a triacilgliceroles, asi
como las células en las
que se lleva a cabo
dicho proceso.

En el MC se
explica como la
abundancia de

moléculas de acidos
grasos podria a la vez
formar
triacilgliceroles.

El MCu da
una explicacion
demasiado  general

que no atiende a los
eventos —alto ndmero
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de moléculas de ATP

y citrato- que
desencadenan la
formacion de

triacilgliceroles,  asi
como las células
donde se da el proceso
mientras que en MC
se hacen explicitas las
relaciones entre el
nimero de moléculas
que regulan la via
catabélica 0
anabdlica, asi como en
qué tipo de células se
dan los procesos.

Dada la
generalidad del MCu
este puede favorecer
ideas erroneas en el
estudiante pues no da
una explicacion de
qué entidades
intervienen y porque,
asi de como son
regulas, y en qué
células se lleva a cabo
el proceso de
formacion de
triacilgliceroles.
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Tabla 11

Entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales del MCEA acerca del fendmeno de obesidad para carbohidratos

MODELO CIENTIFICO ESCOLAR DE ARRIBO PARA EL FENOMENO DE OBESIDAD

Fenomeno de referencia; OBESIDAD EN EL SER HUMANO

Procesos involucrados: Digestidn, absorcion y metabolismo celular (catabolismo y anabolismo) de carbohidratos

Proceso

Entidades

Propiedades

Relaciones causales

Relaciones funcionales

DIGESTION

Carbohidratos
(Polisacaridos)

Son polimeros
formados por azlcares unidos
por enlaces glicosidicos. Al ser
hidrolizados liberan los azlcares
que son compuestos
polihidroxilados con funcion
aldehido o cetona.

Los polisacdridos se
relacionan con las enzimas
hidrolasas  (glicosilasas) que
rompen los enlaces glicosidicos y
forman carbohidratos de menor

ndmero moléculas de
monosacaridos, hasta obtener
glucosa,  fructosa, manosa,
galactosa,  dependiendo  del

carbohidrato de origen.

Un alto consumo de
carbohidratos (alimentos ricos en
azUcar y harinas de maiz y trigo
—polisacaridos-) dard como
resultado un alto ndmero de
moléculas de fructosa y glucosa.

Glicosilasas

Es un enzima hidrolasa
que tiene la funcion especifica de
romper enlaces glicosidicos en
presencia de agua

Las enzimas glicosilasas
especificas interaccionan con los
carbohidratos ~ (complejos vy
simples), rompiendo los enlaces
glicosidicos hasta obtener

El consumo abundante
de harinas (polisacaridos) y
azlcares como la sacarosa dara
como resultado un alto nimero
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monosacaridos como glucosa y
fructosa.

de moléculas de glucosa y
fructosa.

Glucosa Aldohexosa La glucosa interacciona Un alto consumo de
(polialcohol con funcién | con las proteinas transportadoras | alimentos ricos en carbohidratos
aldehido) SGLT-1 para entrar a las células | simples como refrescos y

intestinales (enterocitos) junto con | pasteles endulzados con azlcar

iones de sodio. de mesa —sacarosa- dard como
resultado una alta cantidad de
moléculas de glucosa.

Fructosa Cetohexosa La fructosa interacciona Un alto consumo de
(polialcohol con funcion | con proteinas transportadoras | alimentos ricos en fructosa
cetona). GLUT-5 para entrar a las células | (néctares, refrescos, miel, frutas)

del intestino (enterocitos). dara lugar a un alto nimero de

moléculas de fructosa.
ABSORCION Proteina La proteina Las proteinas A mayor cantidad de
transportadora SGLT-1 trasportadora SGLT-1 ubicada | transportadoras especificas | moléculas de glucosa se

en la superficie apical de las
células intestino y es un sistema
de  co-transporte  (también
conocido como simporte) de
iones de sodio y glucosa.

SGLT-1 permiten la entrada de
glucosa a la célula del intestino
(enterocitos), junto con dos iones
de sodio.

necesitara una mayor cantidad de
proteinas transportadoras de
SGLT-1 que faciliten el paso de
la glucosa al interior de las
células intestinales (enterocitos),
asi como una mayor cantidad de
iones de sodio.

Glucosa

Aldohexosa
(polialcohol con funcioén
aldehido)

La glucosa en las células
intestinales (enterocitos)
interacciona con la proteina
transportadora GLUT-2 y sale al

Una alta cantidad de
moléculas de glucosa en el
torrente sanguineo
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torrente sanguineo donde se
desplaza en forma libre

(hiperglicemia)  estimula  al
pancreas para liberar insulina.

Proteina La proteina La proteina A mayor cantidad de
transportadora GLU-5 transportadora GLUT-5  se | transportadora GLUT-5 media el | moléculas de fructosa se
localiza en las células del | paso de lafructosa desde el lumen | necesitara una mayor cantidad de
intestino delgado. a la célula epitelial intestinal. proteinas transportadoras
GLUT-5

Fructosa Cetohexosa La fructosa en las células Una alta concentracion
(polialcohol con funcion | intestinales (enterocitos) | de moléculas de fructosa en
cetona). interacciona con la proteina | sangre disminuye las
transportadora GLUT-2 y sale al | concentraciones de insulina,
torrente  sanguineo donde se | leptina y grelina lo que podria
desplaza en forma libre. contribuir al aumento de la
ingesta de calorias y por tanto, al
aumento de peso y la obesidad
después  (Shaefer, Gleason,

Dansinger, 2009).
Proteina Proteina transportadora La proteina trasportadora A mayor cantidad de
transportadora GLUT-2 | GLUT-2 localizada en la | especifica GLUT-2 permite la | moléculas de glucosa y fructosa
superficie  basal de las | salida de glucosa y fructosa al | se necesitard una mayor cantidad
membranas  celulares, cuya | torrente sanguineo. de proteinas transportadoras y si

funcién es permitir el transporte
(uniporte) de sustancias polares
desde el interior de la célula al
exterior de la misma

esta llega a faltar la fructosa que
sea retenida en el intestino podria
fermentarse y provocar
distensién abdominal (Riveros,
etal., 2014)
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METABOLISMO
EN HIGADO

Catabolismo

Glucosa Glucosa:  Aldohexosa La glucosa y fructosa
Fructosa (polialcohol con funcion | interaccionan con la proteina
aldehido) transportadora GLUT-2

localizada en la membrana celular

Fructosa: Cetohexosa | de células del higado (hepatocitos)

(polialcohol con funcién cetona) | y entran al interior de las mismas.

Proteina Proteina localizada en La proteina
transportadora GLUT-2 | las membranas celulares de los | transportadora GLT-2

hepatocitos, cuya funcion es
permitir la entrada de glucosa al
interior de la célula.

interacciona con la molécula de
glucosa y favorece su entrada a las
células del higado (hepatocitos).

Enzimas Proteinas con accién Enzimas especificas
especificas catalizadora, cuya funcién es | participan en la degradacién de

catalizar reacciones de: 1) | glucosa y fructosa para generar
oxidacién-reduccion, 2) | energia (ATP) a nivel celular.
transferencia de grupos
quimicos  (transferir  grupos
fosfato, amino, cetona, etc.), 3)
hidrdlisis, 4) rompimiento de
enlaces en ausencia de agua, 5)
isomerizacion  (por ejemplo,
convertir fructosa en glucosa y
6) sintesis (unir moléculas
sencillas para formar otras méas
complejas).

Fructosa Cetohexosa La fructosa interacciona Un alto consumo de
(polialcohol con funcién | con las enzimasy en su proceso de | alimentos ricos en fructosa

cetona).

transformacion genera moléculas
simples que se oxidan en la cadena

(néctares, miel, frutas) dara lugar
una alta cantidad de moléculas
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transportadora de electrones y
generan energia en forma de ATP,
sin embargo cuando hay una alta
cantidad de moléculas de acetil-
CoA (producidas a partir de la
degradacion de la fructosa en
dihidroxiacetona fosfato y su
posterior conversion en glicerol-3-
P), éste metabolito intermediario
de la glicdlisis, sirven de sustrato
para la sintesis de acidos grasos y
la interaccién de éstos con
enzimas especificas y el glicerol-
3-P forman triacilgliceroles, los
cuales se almacenan en higado.

de fructosa, las cuales seran
degradadas para generar ATP,
utilizada en las funciones del
cuerpo, pero cuando hay una alta
cantidad de moléculas de acetil-
CoA —metabolito intermediario
de a glicolisis- éste sirve como
sustrato para generar la sintesis
de é&cidos grasos los cuales
reaccionan con el glicerol 3-p. La
reaccion es catalizada por
enzimas transferasas que
producen triacilgliceroles que se
almacenan en higado y tejido
adiposo.

Glucosa

Aldohexosa
(polialcohol con
aldehido)

funcion

Un aumento de
moléculas de glucosa en el
torrente sanguineo estimulan al
pancreas para la liberacion de
insulina, la cual acelera la difusion
facilitada de las moléculas de
glucosa al interior de las células
del tejido adiposo (adipocitos).

Insulina y
receptores de insulina en
células de tejido adiposo
(adipocitos)

Insulina: hormona cuya
produccion es estimulada por
una alta cantidad de moléculas
de glucosa.

Es un péptido
producido por las células beta de

La insulina se une a los
receptores de insulina en la
membrana de los adipocitos y
éstos envian un mensaje quimico
al interior de la célula para que las
vesiculas con proteinas
transportadoras  especificas de
glucosa se unan a la membrana
celular y permitan el paso de
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los islotes de Langherans del
pancreas.

Es la Unica hormona
hipoglicemiante, razén por la
cual tiene fundamental papel en
la regulacion de la concentracion
de glucosa en sangre después de
la ingesta

Receptores de insulina:
Glucoproteinas localizadas en la
membrana celular, cuya funcién
es unirse a lainsulinay enviar un
mensaje quimico al interior de la
célula para que las proteinas
transportadoras especificas de
glucosa se ubiquen en las
membranas.

moléculas de glucosa al interior de
la célula.

Proteinas
transportadoras GLUT-4

Proteinas localizadas en
las membranas celulares de los
adipocitos.

Las proteinas
transportadoras  especificas se
unen a la membrana celular del
adipocito para permitir el paso de
moléculas de glucosa al interior de
la célula.

Las proteinas
transportadoras que permiten la
entrada de glucosa a la célula se
ubican en la membrana celular
por accion de la insulina, si una
persona tiene deficiencia de
insulina, el transporte de glucosa

a las células no se realiza
adecuadamente.
Si las proteinas

transportadoras especificas de
glucosa sufren alteraciones no
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podran permitir el paso de la
glucosa a la célula.

Enzimas
especificas

Proteinas con accion
catalizadora, cuya funcion es
catalizar reacciones de: 1)
oxidacion-reduccion, 2)
transferencia de grupos
quimicos  (transferir  grupos
fosfato, amino, cetona, etc.), 3)
hidrolisis, 4) rompimiento de
enlaces en ausencia de agua, 5)
isomerizacion  (por ejemplo,
convertir fructosa en glucosa y
6) sintesis (unir moléculas
sencillas para formar otras mas
complejas).

Enzimas especificas
participan en la degradacion de
glucosa y fructosa para generar
energia (ATP) a nivel celular y
para generar metabolitos
intermediarios (acetil-CoA,
glicerol-3-P) que sirven de
sustratos para la formacion de
acidos grasos y triacilgliceroles
(lipogénesis). Es decir, los
carbohidratos generan energiay se
pueden convertir en lipidos.

Una mayor cantidad de
moléculas de acetil-CoA vy
glicerol-3-P  que no sean
utilizada para la obtencion de
ATP, pueden ser el sustrato para
formar acidos grasos, los cuales
son sustrato para la formacién de
triacilgliceroles.

Anabolismo

Metabolito
intermediario Acetil-CoA

Molécula generada
durante el  proceso de
degradacion de la glucosay
fructosa formado por un grupo
acetil (&cido graso de dos
carbonos) unido a la coenzima
A.

El acetil-CoA
interacciona con enzimas
especificas como un precursor de
formacion de &cidos grasos.

Un alto consumo de
alimentos ricos en carbohidratos
(polisacéaridos, oligosacaridos,
disacaridos y monosacéridos)
dard lugar a una alta cantidad de
metabolitos intermediarios como
la acetil-CoA que sirve como
precursor de los acidos grasos.

Enzimas
especificas

Proteinas con accidn
catalizadora cuya funcién es
romper enlaces y unir moléculas

Las enzimas
interaccionan con varias
moléculas de acetil-CoA, hasta
formar un &cido graso.
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Acidos grasos

Lipidos simples, son
acidos carboxilicos constituidos
por cadenas hidrocarbonadas y
un grupo carboxilo, pueden ser
saturados o insaturados de
nimero variable de atomos de
carbono y fundamentalmente de
cadena par de carbonos (en
humanos).

Los  &cidos  grasos
interaccionan con el glicero -3-P y
forman triacilgliceroles que se
almacenan en tejido adiposo e
higado

Una alta cantidad de
moléculas de acidos grasos que
interaccionan  con  enzimas
especificas y con el metabolito
intermediario glicerol-3-P dara
como resultado la formacién de
nuevos triacilgliceroles que se
almacenaran en el tejido adiposo
y en higado.

Metabolitos
intermediarios (Glicerol-
3-P)

Moléculas  generadas
durante el proceso  de
degradacion de la glucosa en la
célula, formado por un alcohol
fosforilado.

El glicerol-3-fosfato se
une a tres acidos grasos y libera el
grupo fosfato y forma una
molécula de triacilglicerol que
puede almacenarse en tejido
adiposo o higado

Un alto consumo de
alimentos ricos en carbohidratos
dara lugar a una alta cantidad de
metabolitos intermedios los
cuales son precursores de
triacilgliceroles.

Triacilgliceroles

Lipido compuesto por
un glicerol unido a tres &cidos
grasos por enlaces éster.

Por acciéon de enzimas
lipasas los triacilgliceroles son
hidrolizados a 3 &cidos grasos y
glicerol.

Los triacilgliceroles se
almacenan en tejido adiposo e
higado después de alto consumo
en la dieta.

Un alto consumo de
alimentos ricos en
triacilgliceroles dara lugar a un
alto numero de moléculas de
&cidos grasos libres los cuales
podran ~ conformar  nuevos
triacilgliceroles al interaccionar
con moléculas de glicerol-3-P,
gue se almacenaran en higado y
tejido adiposo.
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Tabla 12

Entidades, propiedades, relaciones causales y funcionales del MCEA acerca del fendmeno de obesidad para triacilgliceroles.

Fenémeno de referencia: OBESIDAD EN EL SER HUMANO

Procesos involucrados: Digestion, absorcion y metabolismo celular (anabolismo) de triacilgliceroles

Proceso

Entidades

Propiedades

Relaciones causales

Relaciones funcionales

DIGESTION

Triacilgliceroles

Lipido compuesto por un
glicerol unido por enlaces éster a
tres acidos grasos.

Los triacilgliceroles
interaccionan con enzimas que los
hidrolizan en 4cidos grasos,
monoacilgliceroles y glicerol Los
triacilgliceroles se almacenan en
tejido adiposo e higado después de
alto consumo en la dieta.

Un alto consumo de
alimentos ricos en
triacilgliceroles como alimentos
fritos proporcionard una alta
cantidad de moléculas de acidos
grasos, monoacilgliceroles vy
glicerol.

Lipasas

Las lipasas son
hidrolasas (esterasas) que rompen
enlaces ester entre los &cidos
grasos y el glicerol

Las enzimas especificas
(lipasas) interaccionan con los
triacilgliceroles 'y rompen los
enlaces éster entre el glicerol y los
&cidos grasos, formando asi acidos
grasos libres, monoacilgliceroles y
glicerol.
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Acidos  grasos
libres y
monoacilgliceroles

Acidos grasos: Lipidos
simples, son acidos carboxilicos
constituidos por cadenas
hidrocarbonadas y un grupo
carboxilo, pueden ser saturados o
insaturados de nudmero variable
de 4tomos de carbono y
fundamentalmente de cadena par
de carbonos (en humanos).

Monoacilgliceroles:
lipido compuesto por un glicerol
unido por un enlace éster a un
acido graso.

Los acidos grasos libres y
los monoacilgliceroles -moléculas
hidrofébicas- interaccionan con la
membrana celular y la atraviesan
por difusion.

Un consumo de
alimentos ricos en
triacilgliceroles aumentard el
nimero de moléculas de acidos
grasos libres y de
monoacilgliceroles que pasan a
intestino.

ABSORCION

Enzimas Proteinas con accién Los acidos grasos libres y El consumo de alimentos
especificas catalizadora cuya funcion es de | los monoacilgliceroles | ricos en 4&cidos graso libres
sintesis (unir moléculas sencillas | interaccionan con enzimas | favorece la  formacion de
para formar otras mas complejas). | especificas dentro de las células | triacilgliceroles, los cuales son
intestinales y forman nuevos | almacenados en tejido adiposo e
Transferasas triacilgliceroles. higado
Triacilgliceroles Lipido compuesto por un Los triacilgliceroles
glicerol unido por enlaces éster a | interaccionan con fosfolipidos,

tres &cidos grasos

colesterol y apoproteinas para
formar los quilomicrones
(supramoléculas) que se encargan
de distribuir los lipidos a las
diferentes células del cuerpo que
los necesitan.
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Quilomicrones

Supramolécula formada
por triacilgliceroles, fosfolipidos,
colesterol y proteinas. Este
complejo de moléculas permite
transportar lipidos a través del
torrente sanguineo a las células
del cuerpo que los necesiten.

Los quilomicrones
interaccionan con enzimas
especificas (lipoproteinas lipasas)
que hidrolizan los triacilgliceroles
en acidos grasos y glicerol. Los
acidos grasos se difunden a las
células del higado (hepatocitos) y
del tejido adiposo (adipocitos).

Un alto consumo de
alimentos ricos en acidos grasos
libres y triacilgliceroles favorece
la formacién de un alto nimero de
quilomicrones, los que al
interaccionar con enzimas
especificas hidrolizan los
triacilgliceroles en acidos grasos y
glicerol los que entran a los
adipocitos y hepatocitos y al
interaccionar con el glicerol-3-P y
enzimas  especificas  forman
nuevos triacilgliceroles los cuales
se almacenan en tejido adiposo e
higado después de ingesta.

METABOLISMO

Anabolismo

Enzimas
especificas

Proteinas con accién
catalizadora cuya funcién es el
desdoblamiento de los
triacilgliceroles de los

Las enzimas especificas
interaccionan con los
quilomicrones e hidrolizan los
triacilgiceroles en éacidos grasos y

quilomicrones en glicerol vy | glicerol, los cuales pasan al interior
acidos grasos. de la ceélulas (hepatocitos y
adipocitos) por difusion
Acidos grasos Lipidos simples, son Los acidos grasos que Un alto consumo de

acidos carboxilicos constituidos
por cadenas hidrocarbonadas y un
grupo carboxilo, pueden ser
saturados o0 insaturados de
namero variable de atomos de
carbono y fundamentalmente de

entran a las células de higado
(hepatocitos) y del tejido adiposo
(adipocitos) interaccionan con
enzimas especificas y con el
glicerol-3-fosfato sintetizando
nuevos triacilgliceroles.

acidos grasos favorece la sintesis
de triacilgliceroles y su posterior
almacenamiento en tejido adiposo
e higado-.
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cadena par de carbonos (en
humanos).

Metabolitos
intermediario Glicerol-3-
P

Moléculas  generadas
durante el proceso de degradacion
de la glucosa en la célula. El

Los acidos grasos
interaccionan con enzimas
especificas y con el glicerol -3-P

Un alto consumo de
carbohidratos  puede  generar
metabolitos intermediarios como

glicerol-3-P  es un alcohol | formando nuevos triacilgliceroles | el glicerol-3-P que sirven como
fosforilado. que se almacenan en el tejido | sustrato para la formacion de
adiposo e higado. triacilgliceroles.
Enzimas Proteinas con accién Las enzimas especificas
especificas catalizadora cuya funcién es unir | interaccion con los 4cidos grasos y

el glicerol-3-P con tres acidos
grasos y liberar el grupo fosfato y
asi formar nuevos
triacilgliceroles.

favorecen la formacion de enlaces
éster con el glicerol-3-P, asi como
la separacién del grupo fosfato para
la  formacion de nuevos
triacilgliceroles que se almacenan
en tejido adiposo e higado.

Triacilgliceroles

Lipido compuesto por un
glicerol unido por enlaces éster a
tres &cidos grasos. Se almacenan
en tejido adiposo e higado

Los triacilgliceroles
interaccionan con enzimas
especificas que los hidrolizan en
&cidos grasos y glicerol durante el
proceso de digestién.

El consumo de alimentos
ricos en triacilgliceroles dard
lugar a un alto ndmero de
moléculas de &cidos grasos libres
los cuales podran conformar
nuevos triacilgliceroles que se
almacenaran en higado y tejido
adiposo.
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Anexo B

INSTRUMENTO PARA LA VALIDACION DEL MODELO CIENTIFICO
ESCOLAR DE ARRIBO ACERCA DEL FENOMENO DE OBESIDAD

Apreciable investigador(a) Fecha:

Area de formacion doctoral/Especialidad:

Con la intencion de coadyuvar y avanzar en el fortalecimiento del conocimiento y
cuidado de la salud —por parte de los estudiantes en la educacion secundaria— la Secretaria
de Educacidon Publica incorpora al programa de estudio de Ciencias y Tecnologia. Biologia
—primer grado de educacion secundaria—, aprendizajes esperados relacionados con la
nutricion. De éstos llama especialmente la atencidn el que aborda el fendmeno de obesidad,
el cual es expresado de la siguiente forma: el alumno(a) “Explica cdmo evitar el sobrepeso
y la obesidad con base en las caracteristicas de la dieta correcta [nuestro énfasis] y las

necesidades energéticas en la adolescencia” (SEP, 2017).

A partir del planteamiento del aprendizaje esperado ya mencionado, consideramos
que éste puede ser expresado en términos de modelos. Para ello, se recurre a la definicion de
modelo propuesta por Gutiérrez (2014) quien sefiala: “Un modelo cientifico es una
representacion de un sistema real o conjeturado, consistente en un conjunto de
entidades con sus principales propiedades explicitadas, y un conjunto de enunciados

legales que determinan el comportamiento de esas entidades” (p. 51).

En consecuencia, se conformd un Modelo Cientifico Escolar de Arribo —MCEA,
Grafico 1— que funge como modelo de referencia para la ensefianza, a partir de la
elaboracion de los modelos cientifico, curricular y estudiantil inicial del fendmeno de
obesidad. Estos, fueron comparados en funcion de sus entidades, propiedades y relaciones
causales y funcionales. Y sobre esta base se configuré el MCEA, el cual se constituye como

una hipotesis directriz hacia la que habria que dirigir la construccion de conocimiento
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cientifico escolar sobre la obesidad y con ello atender el aprendizaje esperado, en los terminos

propuestos por la SEP antes mencionados como aprendizaje esperado.

Conviene mencionar que por razones de espacio no se incluyeron en el Gréfico 1 las
propiedades de las entidades, las cuales se identifican en los recuadros que aparecen en el
Anexo.
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Gréfico 1. Entidades y relaciones que constituyen el MCEA, organizadas en los procesos de digestion, absorcion y metabolismo de
carbohidratos y triacilgliceroles.
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Con base en lo anterior, solicitamos su apreciada opinion experta acerca del MCEA
—Gréfico 1—. Y nos comprometemos a enviarle la informacion que se recabe con este
instrumento entre varios expertos, si es de su interés. De antemano muchas gracias por su

colaboracion.

Instrucciones: Lea detenidamente cada pregunta y responda lo que se solicita. Usted

puede hacer uso del espacio que considere conveniente.

1. En términos generales ;esta usted de acuerdo que el MCEA (Gréfico 1) explica el

fenémeno de obesidad conforme lo propuesto en el ‘aprendizaje esperado’ (SEP,
2017)? (Si) (No) ¢Por qué?

2. El MCEA, expresa las entidades basicas para explicar el fenémeno de obesidad?
(Si) (No) ¢Por que?

3. ElI MCEA, ;refiere las propiedades bésicas de las entidades consideradas? (Si) (No)
¢Por qué?

4. En el MCEA, ¢se identifican las relaciones causales mas importantes entre las
entidades? (Si) (No) ¢Por qué?

5. A partir del MCEA, ¢se pueden inferir las principales relaciones funcionales de
generalizacién en el comportamiento del sistema? (Si) (No) ¢Por qué?

6. De acuerdo con sus antecedentes practicos y de conocimiento, ;qué desafios
presentaria para estudiantes de 11 a 13 afios de edad construir un modelo como el
presentado en el Gréafico 1, durante el desarrollo de una secuencia didactica disefiada
para ello? ;Por qué?

7. De acuerdo con su experiencia, ¢seria plausible que dichos estudiantes alcanzaran un
modelo como el presentado en el Gréfico 1, después de llevar a cabo una secuencia
didactica?
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Tabla 1

Entidades a considerar en el Modelo Cientifico Escolar de Arribo (MCEA)

Entidades

Propiedades

Relaciones

Inferencias

Carbohidratos
(Polisacéaridos)

Son polimeros
formados por azdcares unidos
por enlaces glicosidicos. Al ser
hidrolizados liberan los aztcares
que son compuestos
polihidroxilados con funcién
aldehido o cetona.

Los polisacaridos
interaccionan  con  enzimas
hidrolasas (glicosilasas) que
rompen los enlaces glicosidicos
y forman carbohidratos de
menor ndmero moléculas de
monosacéridos, hasta obtener
glucosa, fructosa, manosa,
galactosa, dependiendo del
carbohidrato de origen.

Un alto consumo de
carbohidratos (alimentos ricos
en azlOcar monosacaridos,
disacaridos y harinas de maiz
y trigo —polisacaridos) dara
como resultado un alto
niamero de moléculas de
fructosa y glucosa

Enzimas Proteinas con accion Las enzimas El consumo
catalizadora, cuya funcion es | participan en la degradacion de | abundante de carbohidratos
catalizar reacciones de: 1) | carbohidratos para generar | como harinas -
oxidacion-reduccién, 2) | energia (ATP) a nivel celular y | polisacaridos- de maiz, trigo,
transferencia de grupos | para  generar  metabolitos | avena, centeno, tubérculos, y
quimicos  (transferir  grupos | intermediarios (acetil-CoA, | azlcares como sacarosa —
fosfato, amino, cetona, etc.), 3) | glicerol3-P) que sirven de | azlcar de mesa- contenida en
hidrélisis, 4) rompimiento de | sustratos para la formacion de | las bebidas gaseosas, jugos o
enlaces en ausencia de agua, 5) | acidos grasos y triacilgliceroles | néctares ricos en fructosa,
isomerizacion  (por ejemplo, | (lipogénesis). Es decir, los | puede conducir a la sintesis de
convertir fructosa en glucosa y | carbohidratos generan energiay | altas cantidades de
6) sintesis (unir moléculas | se pueden convertir en lipidos. triacilgliceroles y su posterior
sencillas para formar otras mas almacenamiento en el tejido
complejas). adiposo y en el higado.

Glucosa Es una aldohexosa La glucosa Un alto consumo de

(polialcohol con  funcion

aldehido).

interacciona con las enzimas y
en su proceso de transformacion
genera moléculas simples que se
oxidan en la cadena
transportadora de electrones y
generan energia en forma de
ATP, sin embargo, cuando hay
una alta cantidad de moléculas
de acetil-CoA producidas por la
degradaciéon de la glucosa
(glucolisis), este metabolito
intermediario sirve de sustrato
para la sintesis de &cidos grasos

alimentos ricos en azlcares
simples (refrescos, azicar de
mesa) dara como resultado
una alta cantidad de moléculas
de glucosa, la cual serd
degradada para generar ATP,
utilizada en las funciones del
cuerpo, sin embargo, cuando
hay una alta cantidad de
moléculas de acetil-CoA, este
metabolito intermediario sirve
como sustrato para la sintesis
de &cidos grasos, los que al

248




que luego se unen a glicerol-3-P
para formar triacilgliceroles.

interaccionar  con  ciertas
enzimas y con el glicerol-3-P
forman triacilgliceroles, los
que se almacenan en tejido
adiposo y en higado.

Fructosa

Es una cetohexosa
(polialcohol con funcion cetona)

La fructosa
interacciona con las enzimas y
en su proceso de transformacion
genera moléculas simples que se
oxidan en la cadena
transportadora de electrones y
generan energia en forma de
ATP, sin embargo cuando hay
una alta cantidad de moléculas
de acetil-CoA (producidas a
partir de la degradacion de la
fructosa en dihidroxiacetona
fosfato y gliceraldehido-3-P),
éste  metabolito intermediario
de la glicolisis, sirven de
sustrato para la sintesis de
acidos grasos y la interaccion de
éstos con enzimas y el glicerol-
3-P forman triacilgliceroles, los
cuales se almacenan en higado.

Un alto consumo de
alimentos ricos en fructosa
(néctares, miel, frutas) dard
lugar una alta cantidad de
moléculas de fructosa, las
cuales seran degradadas para
generar ATP, utilizada en las
funciones del cuerpo, pero
cuando hay una alta cantidad
de moléculas de acetil-CoA —
metabolito intermediario de la
glicélisis- éste sirve como
sustrato para generar la
sintesis de &cidos grasos, los
cuales al interaccionar con
enzimas y el glicerol-3-P

forman triacilgliceroles los
cuales se almacenan en
higado.

Proteina
transportadora

Proteina localizadas
en las membranas celulares cuya
funcion es permitir el transporte
(uniporte o cotransporte) de
sustancias polares desde el
exterior hasta el interior de la
célula o viceversa

Las proteinas
transportadoras especificas
permiten la entrada o salida de
fructosa y glucosa a las células
del higado (hepatocitos) o bien a
la entrada de glucosa a las
células del tejido adiposo
(adipocitos). La interaccion
entre los monosacéridos y la
proteina transportadora se da sin
que haya un cambio quimico en
el monosacérido

Las proteinas
transportadoras que permiten
la entrada de la glucosa a la
célula se wubican en Ila
membrana celular por accion
de la insulina, si una persona
tiene deficiencia de insulina,
el transporte de glucosa a las
células no se realiza
adecuadamente.

Si  las proteinas
transportadoras de glucosa
sufren alteraciones no podran
permitir el paso de la glucosa
ala célula.
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Metabolitos
intermediarios (Glicerol-
3-fosfato; acetil-CoA y
Citrato)

Moléculas generadas
durante el proceso de
degradacién de la glucosa en la
célula. El glicerol-3-P es un
alchohol fosforilado (activado)
y acetil-CoA es una acidograso
de dos atomos de cabono unido
por un enlace tioester a la CoA
(en este estado el acido acético o
etanoico esta activado)

Los metabolitos
intermediarios  interaccionan
con las enzimas para formar
otros compuestos que sirven
como precursores de moléculas
como los triacilgliceroles

Un alto consumo de
alimentos ricos en
carbohidratos dara lugar a una
alta cantidad de metabolitos
intermediarios los cuales son
precursores de
triacilgliceroles.

Triacilgliceroles

Lipido compuesto por
una molécula de glicerol unida
por enlaces éster a tres acidos
grasos

Los triacilgliceroles
interaccionan con enzimas que
los hidrolizan en acidos grasos y
glicerol (en estados de ayuno
prolongado)

Los triacilgliceroles se
almacenan en tejido adiposo e
higado después de alto consumo
en la dieta

Un alto consumo de
alimentos ricos en
triacilgliceridos dara lugar a
un alto ndmero de moléculas
de 4&cidos grasos libres los
cuales podran  conformar
nuevos triacilgliceridos que se
almacenardn en higado y
tejido adiposo.

Acidos grasos

Lipidos simples, son
écidos carboxilicos constituidos
por cadenas hidrocarbonadas y
un grupo carboxilo, pueden ser
saturados o insaturados de
numero variable de atomos de
carbono y fundamentalmente de
cadena par de carbonos (en
humanos).

Los 4cidos grasos
interaccionan con enzimas para
unirse con glicerol y formar
triacilgliceroles.

Un alto consumo de
acidos grasos favorece la
sintesis de triacilgliceroles y
su posterior almacenamiento
en el tejido adiposo.

Quilomicrones

Supramolécula
formada por triacilgliceroles,
fosfolipidos 'y colesterol 'y
proteinas. Este complejo de
moléculas permite transportar
lipidos a las células del cuerpo
que los necesiten.

Los  quilomicrones
interaccionan  con  enzimas
(lipoproteinas  lipasas)  que

hidrolizan los triacilgliceroles
en 4cidos grasos y glicerol. Los
acidos grasos se difunden a las
células del higado (hepatocitos)
y del tejido adiposo (adipocitos)
donde interaccionan  con
enzimas y con el glicerol para
sintetizar nuevos
triacilgliceroles.

Un alto consumo de
alimentos ricos en &cidos
grasos libres y triacilgliceroles
favorece la formacién de un
alto nimero de quilomicrones,
los que al interaccionar con
ciertas enzimas hidrolizan los
triacilgliceroles en &cidos
grasos y glicerol los que
entran a los adipocitos y
hepatocitos y al interaccionar
con el glicerol y enzimas
forman nuevos
triacilgliceroles los cuales se
almacenan en tejido adiposo e
higado después de ingesta.

250




Anexo C

Ejemplo del llenado del instrumento para la validacion del MCEA

Con base en lo anterior, solicitamos su apreciada opinion experta acerca del MCEA
—Grafico 1—. Y nos comprometemos a enviarle la informacion que se recabe con este
instrumento entre varios expertos, si es de su interés. De antemano muchas gracias por su

colaboracion.

Instrucciones: Lea detenidamente cada pregunta y responda lo que se solicita. Usted
puede hacer uso del espacio que considere conveniente.

1. En términos generales ¢estd usted de acuerdo que el MCEA (Grafico 1) explica el

fendmeno de obesidad conforme lo propuesto en el ‘aprendizaje esperado’ (SEP,
2017)? (Si) (No) ¢Por qué?

Me parece que el MCEA que presentan es claro y presenta las entidades y relaciones
que permiten explicar el fendbmeno de la obesidad. Sin embargo, desde mi perspectiva
estd excedido en términos de las entidades que se esperaria que un estudiante de
secundaria pueda manejar. Desde mi perspectiva este modelo se acerca mas a un
modelo erudito de la obesidad.

Para que la presentacién del MCEA fuese mas clara creo que seria buena idea incluir
algunas aseveraciones que contengan las entidades y las relaciones que son las que se

espera que los estudiantes puedan comprender.

2. ElI MCEA, iexpresa las entidades basicas para explicar el fendmeno de obesidad?
(Si) (No) ¢Por qué?

Creo que el MCEA presenta las entidades basicas y otras que, desde mi perspectiva,
no son tan basicas. Me parece deseable que las entidades aparezcan una Unica vez (0
el menor nimero de veces posibles) en el mapa. En el caso de carbohidratos simples

me parece que es facil y evita que se presenten relaciones duplicadas.
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No queda claro cudl es la relacion entre las distintas vias de digestion y cuales son los
compuestos mas relevantes como causantes de la obesitdad. Dado que en todas las
vias se presentan entidades como glucosa, fructuosa, enzimas especificas, creo que se
podria pensar en un modelo méas simple en el que, de alguna forma se establezcan
relaciones entre estas distintas vias.

Entidades como metabolitos intermediarios o quilomicrones me parece que estan

fuera de lo que requiere entender un estudiante de secundaria.

El MCEA, ;refiere las propiedades basicas de las entidades consideradas? (Si) (No)
¢Por qué?

Si. En la tabla se refieren las propiedades basicas.
Falta definir algunos aspectos que aparecen en el esquema como anabolismo y

catabolismo.

En el MCEA, ¢se identifican las relaciones causales mas importantes entre las
entidades? (Si) (No) ¢Por qué?

No me queda claro cuéles son las relaciones causales méas importantes. Reitero que
hay relaciones que podrian estar indicadas en menos ocasiones. En la tabla me parece

que se identifican las relaciones causales importantes.

A partir del MCEA, ¢se pueden inferir las principales relaciones funcionales de
generalizacién en el comportamiento del sistema? (Si) (No) ¢Por qué?

Creo que falta establecer de manera mas clara las relaciones entre las distintas vias

de produccion de triglicéridos.

De acuerdo con sus antecedentes practicos y de conocimiento, ;qué desafios
presentaria para estudiantes de 11 a 13 afios de edad construir un modelo como el
presentado en el Grafico 1, durante el desarrollo de una secuencia didactica disefiada
para ello? ;Por qué?

252



Como ya lo he mencionado, de acuerdo con mi experiencia, me parece que para
estudiantes de secundaria el modelo establece entidades y relaciones que no
necesariamente serdn alcanzadas por los estudiantes, ni les permitirdn una
comprension global de la obesidad.

El reconocimiento de elementos quimicos iguales en moléculas como los
carbohidratos y los lipidos (en estructuras diferentes) es un reto suficiente, que me
parece que es alcanzable para los estudiantes y que no requiere la comprension del
mecanismo completo y detallado.

En el MCEA no se menciona o0 no se establece qué es una dieta correcta. En este
sentido me parece muy importante que los estudiantes de primero de secundaria
puedan comprender ciertos mecanismos de transformacion de los alimentos en
moléculas que a su vez se transforman para generar energia y otras moléculas que se
depositan en el cuerpo.

También es muy importante considerar los aspectos culturales relacionados con la
obesidad y que deberian formar parte de una secuencia didéctica que busca que los
estudiantes puedan tomar decisiones respecto a su alimentacion una vez que conocen
coémo funcionan los mecanismos de obesidad y diabetes. Sin aspectos que hablen del
componente cultural, el enfoque biologicista (o centrado en la quimica en este caso),
me parece que hay menos oportunidades de que los estudiantes puedan realmente
modificar sus conductas y reconocer cuales de sus habitos pueden no ser correctos.
Creo que una secuencia didactica relacionada con la alimentacion tendria que

considerar la complejidad y multidimensionalidad del hecho alimentario.

De acuerdo con su experiencia, ¢seria plausible que dichos estudiantes alcanzaran un
modelo como el presentado en el Gréafico 1, después de llevar a cabo una secuencia
didactica?
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