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A nuestros profesores y a nuestros estudiantes
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la Universidad Johns Hopkins en calidad de Catedrático 
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Sociedad Americana de Bioquímica y Biología Molecular 
(2011). También ha recibido numerosos premios de 
docencia, incluido el Premio Docente W. Barry Wood 
(seleccionado por los estudiantes de medicina), el Premio 
de Docente de los Estudiantes de Postgrado y el Premio 
al Catedrático Docente en Ciencias Preclínicas. Es 
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Shutsung Liao en el Instituto Ben May de Investigación 
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posdoctoral con Hewson Swift, en el Departamento de 
Biología de la Universidad de Chicago. Su investigación 
se ha centrado en los receptores de esteroides, las par-
tículas de ribonucleoproteína y el procesamiento de los 
enzimas proteolíticos.

LUBERT STRYER posee la Cátedra Winzer de 
Biología Celular (en calidad de Emérito) en la Escuela de 
Medicina y es Catedrático Emérito de Neurobiología en 
la Universidad de Standford, en cuya Facultad ha per-
manecido desde 1976. Obtuvo su graduado en la Escuela 
Médica de Harvard. El Profesor Stryer ha recibido multi-
tud de galardones por su investigación sobre la interacción 
entre la luz y los seres vivos, entre los que se incluyen 
el Premio Eli Lilly de Investigación Básica en Química 
Biológica y el Premio a los Inventores Distinguidos de la 
Asociación de Poseedores de la Propiedad Intelectual, y 
elegido miembro de la Academia Nacional de Ciencias y 
de la Sociedad Filosófica Americana. Fue condecorado con 
la Medalla Nacional de la Ciencia en 2006. La publicación 
de la primera edición de Biochemistry en 1975 transformó 
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GREGORY J. GATTO, JR., obtuvo su licenciatura en 
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investigadores. Luego completó una beca posdoctoral en 
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de Harvard, donde estudió la biosíntesis de los macrólidos 
inmunosupresores. Actualmente, es Investigador en la 
Unidad Heart Failure Discovery Performance de la empresa 
farmacéutica GlaxoSmithKline.
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Al escribir esta séptima edición de Bioquímica, pretende-
mos presentar los últimos avances en bioquímica y al 

mismo tiempo hacerlo de forma tan clara y atractiva como 
sea posible para el estudiante que se aproxima por primera 
vez a esta materia. Profesores y estudiantes han utilizado 
este manual de bioquímica desde hace mucho tiempo debi-
do a:

•	 Un lenguaje sencillo   El lenguaje de la bioquímica se 
hace lo más accesible posible. Una organización clara y 
lógica conduce al lector a través de procesos y le ayuda a 
navegar por rutas y mecanismos complejos.

•	 Las ilustraciones de conceptos sencillos  Las ilus-
traciones contenidas en este libro se centran en aspectos 
concretos, de modo que cada ilustración explica con sen-
cillez el funcionamiento de un mecanismo, vía o proceso 
sin la distracción de la minuciosidad.

•	 La relevancia fisiológica  La bioquímica es el estudio 
de la vida a pequeña escala y siempre ha sido nuestro 
objetivo ayudar a los estudiantes a conectar la bioquímica 
con sus propias vidas. Las vías y los procesos se presen-
tan en un contexto fisiológico, de manera que el lector 
pueda ver cómo la bioquímica opera bajo diferentes con-
diciones ambientales y hormonales en las diferentes par-
tes del cuerpo.

•	 Los conocimientos clínicos  Siempre que resulta 
apropiado, las vías y los mecanismos se aplican a la salud 
y a la enfermedad. Estas aplicaciones muestran a los 
estudiantes cómo la bioquímica es relevante para ellos, y 
al mismo tiempo, refuerzan los conceptos que acaban de 
aprender. (Para una lista completa, véase la p. xi.)

•	 Perspectiva evolutiva  El proceso evolutivo se pone en 
evidencia en las estructuras y rutas metabólicas, lo cual se 
analiza a lo largo del texto. (Para una lista completa, véase 
la p. x.)

Novedades en esta edición
Los investigadores están haciendo nuevos descubrimientos 
en bioquímica cada día. En la séptima edición se tienen en 
cuenta los descubrimientos que han cambiado nuestra forma 
de pensar sobre los conceptos fundamentales de la bioquími-
ca y la salud humana. Algunas novedades del libro son:

•	 La integración del metabolismo en un contexto 
nuevo  La información reciente sobre el papel de las 
leptinas en el hambre y la saciedad ha influido en gran 
medida en nuestra forma de pensar acerca de la obesi-
dad y la creciente epidemia de diabetes. En esta edición, 
se aporta información sobre la integración del metabo-
lismo en el contexto de la dieta y la obesidad. 

•	 Los nuevos capítulos sobre la regulación de los 
genes  Al referirse a la creciente comprensión de los 
aspectos bioquímicos de la regulación de los genes 
eucarióticos, hemos incrementado de forma conside-
rable el espacio dedicado al análisis de la regulación y 
hemos dividido el capítulo de las anteriores ediciones 
en dos: el Capítulo 31 “El control de la expresión géni-
ca en procariotas” y el Capítulo 32 “El control de la 
expresión génica en eucariotas”. Estos capítulos abor-
dan los últimos descubrimientos, tales como la sensibi-
lidad al quórum en procariotas, la inducción de células 
madre pluripotenciales y el papel de los microRNA en 
la regulación de la expresión génica.

•	 Las técnicas experimentales actualizadas y clarifi-
cadas  Hemos revisado los Capítulos 3 (“Investigación 
en proteínas y proteomas”), 5 (“La investigación de genes 
y genomas”) y 6 (“Investigación de la evolución y la 
bioinformática”) para dar a los estudiantes una informa-
ción práctica de las ventajas y limitaciones de las técnicas 
que se utilizarán en el laboratorio. Hemos ampliado las 
explicaciones de la espectrometría de masas y la crista-
lografía de rayos X, por ejemplo, y las hemos hecho aún 
más claras para el estudiante recién iniciado. Explicamos 
las técnicas más actuales, como la secuenciación de nueva 
generación y la PCR en tiempo real, en el contexto de su 
importancia para la investigación moderna en bioquími-
ca. (Para una lista completa, véase la p. xii.)

Avances recientes
Algunos de los temas nuevos y asuntos más interesantes que 
abordamos en esta séptima edición son:

•	 Osteogénesis imperfecta o enfermedad por fragilidad ósea  
(Capítulo 2)

•	 Proteínas desestructuradas intrínsecamente y proteínas 
metamórficas (Capítulo 2)

•	 Actualizaciones recientes en las enfermedades por ple-
gamiento proteico incorrecto (Capítulo 2)

•	 Utilización de la tecnología del DNA recombinante en la 
purificación de proteínas (Capítulo 3)

•	 Análisis más detallado de la espectrometría de masas y la 
cristalografía de rayos X (Capítulo 3)

•	 Métodos de secuenciación de nueva generación 
(Capítulo 5)

•	 PCR en tiempo real (Capítulo 5)

•	 Micromatrices (chips) de DNA (Capítulo 5)

•	 Envenenamiento por monóxido de carbono (Capítulo 7)

•	 Cinéticas por estudios de una sola molécula de enzima 
(Capítulo 8)
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•	 Las miosinas como modelo de estrategia catalítica para la 
hidrólisis de ATP (Capítulo 9)

•	 Glicobiología y glicómica (Capítulo 11)
•	 Enfermedad de Hurler (Capítulo 11)
•	 La gripe aviar H5N1 (Capítulo 11)
•	 Balsas lipídicas (Capítulo 12)
•	 La transferrina como ejemplo de la endocitosis mediada 

por receptor (Capítulo 12)
•	 El síndrome QT largo y la arritmia causada por la inhibi-

ción de los canales de potasio (Capítulo 13)
•	 Defectos en el ciclo del ácido cítrico y el desarrollo del 

cáncer (Capítulo 17)
•	 Síntesis de una rubisco más eficiente (Capítulo 20)
•	 Estructura de la ácido graso sintetasa de mamíferos 

(Capítulo 22)
•	 Vía de recuperación de pirimidina (Capítulo 25)
•	 Asociación física de enzimas en vías metabólicas 

(Capítulo 25)
•	 La ácido fosfatídico fosfatasa en la regulación del 

metabolismo lipídico (Capítulo 26)
•	 Regulación de la translación SCAP-SREBP en el metabo-

lismo del colesterol (Capítulo 26)
•	 Mutaciones del receptor de LDL (Capítulo 26)
•	 Función del HDL en la defensa contra la arteriosclero-

sis (Capítulo 26)
•	 Inhibidores de la aromatasa en el tratamiento del cáncer 

de mama y ovario (Capítulo 26)
•	 Función de la leptina en la homeostasis calórica a largo 

plazo (Capítulo 27)
•	 Obesidad y diabetes (Capítulo 27)
•	 El ejercicio y sus efectos en la bioquímica celular 

(Capítulo 27)
•	 Mecanismos de acción detallados y actualizados de las 

helicasas (Capítulo 28)
•	 Mecanismos de acción detallados y actualizados de las 

topoisomerasas (Capítulo 28)
•	 Riboconectores (Capítulo 29)
•	 Producción de los RNA reguladores pequeños (Capítulo 29)
•	 Enfermedad de la materia blanca evanescente (Capítulo 30)
•	 Sensibilidad al quórum (Capítulo 31)
•	 Biofilmes (Capítulo 31)
•	 Células madre pluripotenciales inducidas (Capítulo 32)
•	 Función de los microRNA en la regulación génica 

(Capítulo 32)
•	 ¿Cómo funcionan las vacunas? (Capítulo 34)
•	 Estructura de los dominios cabeza de la miosina 

(Capítulo 35)

Nuevos problemas del final del capítulo
La bioquímica se aprende mejor haciéndola práctica y, para 
ayudar a los estudiantes a practicar bioquímica, hemos incremen-
tado en un 50% el número de problemas al final de los capítulos. 
Además de los muchos problemas tradicionales que ponen a 
prueba los conocimientos bioquímicos y la capacidad de usar este 
conocimiento, contamos con tres categorías de problemas para 
valorar las habilidades para resolver problemas específicos.

•	 Los problemas de mecanismos demandan a los estu-
diantes que sugieran o elaboren un mecanismo químico.

•	 Los problemas de interpretación de datos formulan pre-
guntas acerca de un conjunto de datos suministrados en forma 
de tabla o gráfico. Esos problemas dan a los alumnos una 
perspectiva de cómo se alcanzan las conclusiones científicas.

•	 Los problemas de integración de capítulos requieren 
que los estudiantes utilicen información procedente de 
varios capítulos para lograr una solución. Estos problemas 
refuerzan en el estudiante la idea de que los diversos aspec-
tos de la bioquímica se encuentran interrelacionados.

Al final del libro se presentan las soluciones resumidas de 
estos problemas; las soluciones más detalladas se encuentran 
disponibles en otro libro, el Manual del Estudiante.

Visualización de la estructura molecular
Jeremy Berg y Gregory Gatto han seleccionado y elaborado 
todas las estructuras moleculares. Para ayudar a los estu-
diantes a leer y comprender las estructuras moleculares, se 
incluyen las herramientas siguientes:

•	 Un “primer” modelo molecular explica los distintos tipos 
de modelos proteicos y analiza sus puntos fuertes y débiles 
(véanse los apéndices de los Capítulos 1 y 2).

•	 Los pies de figura indican a los estudiantes, de forma 
explícita, las características fundamentales de un modelo.

•	 Se representa una mayor variedad de tipos de estruc-
turas moleculares, incluyendo representaciones más 
claras de las proteínas de membrana.

•	 En la mayoría de los modelos moleculares, se indica al 
final del pie de figura el número PDB, que permite al 
lector un fácil acceso al fichero utilizado para generar la 
estructura a partir del sitio web del Protein Data Bank 
(www.pdb.org). En este sitio web se ofrece toda una gama 
de herramientas para visualizar y analizar la estructura.

•	 Actualmente, en este sitio web aparecen figuras ani-
madas que corresponden a la mayoría de las estructuras 
moleculares en formato Jmol, lo que permite a los estu-
diantes mover las moléculas en las tres dimensiones 
y visualizar representaciones alternativas mientras se está 
conectado a Internet.

v i   Prefacio
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Sitio Web asociado en
www.whfreeman.com/berg7e

Para los estudiantes  
•	 Las figuras animadas permiten a los alumnos explo-

rar la estructura proteica en 3-D. Los estudiantes pue-
den utilizar el zoom y rotar las estructuras “animadas” 
para lograr una mejor comprensión de su naturaleza 
tridimensional y pueden experimentar con los diversos 
estilos de visualización (espacial compacto, esferas y 
varillas, cintas, esqueleto) mediante una interfaz de 
usuario fácil de usar.

•	 Los tutoriales basados en conceptos por Neil D. 
Clarke ayudan a los estudiantes a desarrollar un conoci-
miento intuitivo de algunos de los conceptos más difíciles 
incluidos en el texto. 

•	 Las animaciones de técnicas ayudan a los estudian-
tes a comprender las técnicas experimentales utilizadas 
en la investigación de genes y proteínas.

•	 Los instrumentos de autoevaluación ayudan a los 
estudiantes a evaluar su progreso. Los estudiantes pue-
den comprobar sus conocimientos realizando por Internet 
bien el test de preguntas de múltiple elección que viene 
para cada capítulo, bien una revisión de química general.

•	 El glosario de términos clave.

•	 Los enlaces en la web conectan a los estudiantes con el 
mundo de la bioquímica más allá de las aulas.

Para los profesores

Además de todos los recursos de los estudiantes, citados 
anteriormente, también están a disposición de los profesores 
los siguientes complementos a través del sitio web asociado 
en www.reverte.com/microsites/stryer7ed

•	 Todas las ilustraciones y tablas del libro de texto, en 
formatos jpeg y PowerPoint optimizados para proyec-
tarse en clase.

•	 El Banco de Evaluación ofrece más de 1.500 pre-
guntas en formato de Microsoft Word, que pueden ser 
editadas.

El siguiente material, disponible en soporte 
físico, se puede adquirir en Los Andes 
Libros, S. L. a través de su página web, 
www.andeslibros.com, o contactando con 
libros@andeslibros.com.

CD del profesor
[978-1-4292-8411-0]

Este DVD incluye todos los recursos para los profesores que 
contiene el sitio web.

Transparencias
[978-1-4292-8412-7]

200 ilustraciones a todo color sacadas del libro de texto y opti-
mizadas para ser proyectadas en el aula.

Manual del Estudiante
[978-1-4292-8981-8]

Cada capítulo del libro de texto, Manual del Estudiante 
incluye:

•	 Objetivos de aprendizaje del capítulo y resumen.

•	 Problemas de autoevaluación, incluyendo preguntas de 
múltiple elección, preguntas de respuesta corta, pre-
guntas de relacionar y problemas que plantean un reto, 
junto con las soluciones.

•	 Soluciones ampliadas a los problemas del final de cada 
capítulo.

Recursos multimedia y suplementos

Se pone a disposición de profesores y estudiantes un paquete completo de recursos multime-
dia y suplementos, que constituyen innovadoras herramientas en apoyo de una gran variedad 
de enfoques para la enseñanza y el aprendizaje.
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Este icono indica el comienzo de aquellos análisis que resaltan los aspectos comunes 
de las proteínas u otros aspectos evolutivos a nivel molecular.

Solo los l-aminoácidos integran las proteínas (p. 27)
¿Por qué este conjunto de 20 aminoácidos? (p. 33)
Genes de globina humana adicionales (p. 211)
Hemoglobina fetal (p. 213)
Tríadas catalíticas en enzimas hidrolíticos (p. 260)
Principales tipos de proteínas que escinden péptidos (p. 263)
Centros activos basados en el zinc en las anhidrasas carbónicas 

(p. 271)
Núcleo catalítico común en los enzimas de restricción de tipo II 

(p. 278)
Dominios de las NTPasas con bucle P (p. 283)
Núcleo catalítico conservado en las proteínas quinasas (p. 302)
¿Por qué existen varios grupos sanguíneos en humanos? (p. 335)
Membranas de arqueas (p. 350)
Bombas de iones (p. 374)
ATPasas de tipo P (p. 378)
Dominios casete de unión al ATP (p. 378)
Comparaciones de secuencia de los canales de Na1 y Ca1 (p. 386)
Proteínas G pequeñas (p. 410)
Metabolismo en el mundo de RNA (p. 447)
¿Por qué es la glucosa un combustible importante? (p. 455)
Centros de unión de NAD1 en las deshidrogenasas (p. 469)
La superfamilia de transportadores facilitadores principales (p. 477)
Formas isozímicas de la lactato deshidrogenasa (p. 490)
Evolución de la glicólisis y de la gluconeogénesis (p. 491)
Complejo de la a-cetoglutarato deshidrogenasa (p. 507)
Dominios de la la succinil-CoA sintasa (p. 509)
Evolución del ciclo del ácido cítrico (p. 518)
Evolución mitocondrial (p. 527)
Conservación de la estructura del citocromo c (p. 543)
Características comunes de la ATP sintasa y las proteínas G (p. 550)
Proteínas desacoplantes relacionadas (p. 557)
Evolución de los cloroplastos (p. 568)
Orígenes evolutivos de la fotosíntesis (p. 584)
Evolución de la vía C4 (p. 600)
Coordinación del ciclo de Calvin y la vía de las pentosas fosfato 

(p. 609)
Evolución de la glucógeno fosforilasa (p. 627)

Una mayor sofisticación en la regulación de la glucógeno  
fosforilasa (p. 628)

La familia de la a-amilasa (p. 629)
Un motivo recurrente en la activación de grupos carboxilo (p. 645)
Homólogos procarióticos de la vía de ubiquitina y el proteasoma 

(p. 677)
Una familia de enzimas dependiente de piridoxal (p. 684)
Evolución del ciclo de la urea (p. 688)
El dominio NTPasa con bucle P en la nitrogenasa (p. 708)
Transaminasas similares determinan la quiralidad de los  

aminoácidos (p. 713)
Retroinhibición (p. 724)
Etapas recurrentes en la síntesis del anillo de purina (p. 741)
Ribonucleótido reductasas (p. 747)
Aumento en los niveles de urato durante la evolución de los  

primates (p. 754)
La superfamilia del citocromo P450 (p. 783)
DNA polimerasas (p. 821)
Timina y la fidelidad del mensaje genético (p. 841)
Factores sigma en la transcripción bacteriana (p. 858)
Semejanzas en la transcripción entre arqueas y eucariotas (p. 869)
Evolución de la maduración catalizada por el espliceosoma (p. 881)
Clases de aminoacil-tRNA sintetasas (p. 897)
Composición del ribosoma primordial (p. 900)
Proteínas G homólogas (p. 903)
Una familia de proteínas con dominios comunes para la unión del 

ligando (p. 926)
Evolución independiente de los lugares de unión al DNA de las  

proteínas reguladoras (p. 927)
Regulación mediante centros atenuadores (p. 932)
Islas CpG (p. 946)
Elementos de respuesta al hierro (p. 952)
Los miRNA en la evolución génica (p. 954)
La familia de los receptores olfativos (p. 959)
Evolución de los fotorreceptores (p. 969)
El plegamiento de las inmunoglobulinas (p. 984)
Parentesco entre la actina y la hexoquinasa y otras proteínas  

procarióticas (p. 1019)

Evolución molecular
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Osteogénesis imperfecta (p. 45)
Enfermedades debidas al plegamiento defectuoso de las proteínas 

(p. 55)
Modificación de proteínas y escorbuto (p. 55)
Detección de antígenos con ELISA (p. 88)
Péptidos sintéticos como fármacos (p. 96)
Terapia génica (p. 167)
Imagen por resonancia magnética funcional (p. 197)
Envenenemiento por monóxido de carbono (p. 205)
Anemia falciforme (p. 209)
Talasemia (p. 210)
Deficiencia de aldehído deshidrogenasa (p. 232)
Acción de la penicilina (p. 244)
Inhibidores de proteasa (p. 264)
Anhidrasa carbónica y osteoporosis (p. 266)
Empleo de isozimas para el diagnóstico de lesiones tisulares (p. 297)
Enfisema (p. 306)
Vitamina K (p. 310)
Hemofilia (p. 311)
Activador del plasminógeno de tipo tisular (p. 312)
Monitorizacion de cambios en la hemoglobina glicosilada (p. 325)
Eritropoyetina (p. 330)
Enfermedad de Hurler (p. 331) 
Grupos sanguíneos (p. 335)
Enfermedad celular I (p. 336)
Unión del virus de la gripe (p. 339)
Aplicaciones clínicas de los liposomas (p. 354)
Aspirina e ibuprofeno (p. 358)
Digital y fallo cardíaco congénito (p. 377)
Resistencia a múltiples fármacos (p. 378)
Síndrome QT largo (p. 392)
Vías de transducción de señales y cáncer (p. 420)
Anticuerpos monoclonales como fármacos anticancerígenos (p. 421)
Inhibidores de proteínas quinasas como fármacos anticancerígenos 

(p. 421) 
Vitaminas (p. 441)
Intolerancia a la lactosa (p. 471)
Galactosemia (p. 472)
Ejercicio y cáncer (p. 478)
Deficiencia de fosfatasa (p. 514)
Defectos en el ciclo del acido cítrico y el desarrollo de cáncer (p. 515)
Beriberi y envenenamiento por mercurio (p. 517) 
Enfermedades mitocondriales (p. 558)
Anemia hemolítica (p. 609)
Deficiencia de glucosa 6-fosfato (p. 611)
Trastornos del almacenamiento del glucógeno (p. 634)
Deficiencia de carnitina (p. 646)
Síndrome de Zellweger (p. 652)
Cetosis diabética (p. 655)
Uso de inhibidores de la ácido graso sintasa como fármacos (p. 663)
Efectos de la aspirina en las vías de señalización (p. 665)

Enfermedades resultantes por defectos en las proteínas E3 (p. 676)
Enfermedades debidas a una ubiquitinación defectuosa (p. 678)
Utilización de inhibidores del proteasoma para tratar la tuberculo-

sis (p. 679)
Trastornos hereditarios del ciclo de la urea (hiperamonemia) (p. 688)
Alcaptonuria, enfermedad del jarabe de arce en la orina y fenilce-

tonuria (p. 697)
Niveles elevados de homocisteína y enfermedad vascular (p. 719)
Trastornos hereditarios del metabolismo de porfirina (p. 730)
Fármacos anticancerígenos que bloquean la síntesis de timidilato 

(p. 749)
Adenosina desaminasa e inmunodeficiencia combinada grave 

(p. 752)
Gota (p. 753)
Síndrome de Lesch-Nyhan (p. 754)
Ácido fólico y espina bífida (p. 755)
Segundos mensajeros derivados de esfingolípidos y diabetes (p. 765)
Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda y enfermedad de 

Tay-Sachs (p. 765)
Uso diagnóstico de los niveles de colesterol en sangre (p. 774) 
Hipercolesterolemia y aterosclerosis (p. 776)
Mutaciones en el receptor de LDL (p. 777)
Papel de la HDL en la protección contra la arteriosclerosis (p. 778)
Tratamiento clínico de los niveles de colesterol (p. 779)
Inhibidores de aromatasa en el tratamiento del cáncer de mama y 

ovario (p. 785)
Raquitismo y vitamina D (p. 786)
Antibióticos dirigidos contra la DNA girasa (p. 831)
Bloqueo de la telomerasa para tratar el cáncer (p. 837)
Enfermedad de Huntington (p. 842)
Reparación defectuosa del DNA y cáncer (p. 842)
Detección de carcinógenos (test de Ames) (p. 843)
Antibióticos que inhiben la transcripción (p. 861)
Linfoma de Burkitt y leucemia de las células B (p. 869)
Enfermedades debidas a la maduración defectuosa del RNA (p. 877)
Enfermedad de la materia blanca evanescente (p. 909)
Antibióticos que inhiben la síntesis de proteínas (p. 909)
Difteria (p. 910)
La ricina, un inhibidor de la síntesis de proteínas letal (p. 911)
Células madre pluripotenciales inducidas (p. 944)
Esteroides anabólicos (p. 948)
Ceguera a los colores (p. 970)
Empleo de la capsaicina para el tratamiento del dolor (p. 974)
Supresores del sistema inmunitario (p. 990)
MHC y rechazo de trasplantes (p. 998)
Vacuna del SIDA (p. 999)
Enfermedades autoinmunitarias (p. 1001)
Sistema inmunitario y cáncer (p. 1001)
Vacunas (p. 1002)
Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (p. 1016)
Taxol (p. 1019)

En el texto, este icono indica el comienzo de una aplicación clínica. Cuando se ha 
considerado oportuno, aparecen en el texto otras correlaciones clínicas más breves.

Aplicaciones clínicas
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Investigación en proteínas y proteomas 
(Capítulo 3)
Purificación de proteínas (p. 66)
Centrifugación diferencial (p. 67)
Precipitación salina (p. 68)
Diálisis (p. 69)
Cromatografía de filtración en gel (p. 69)
Cromatografía de intercambio iónico (p. 69)
Cromatografía de afinidad (p. 70)
Cromatografía líquida de alta presión (p. 71)
Electroforesis en gel (p. 71)
Isoelectroenfoque (p. 73)
Electroforesis bidimensional (p. 74)
Evaluación cualitativa y cuantitativa de la purificación de proteínas 

(p. 75)
Ultracentrifugación (p. 76)
Degradación de Edman (p. 80)
Secuenciación de proteínas (p. 82)
Producción de anticuerpos policlonales (p. 86)
Producción de anticuerpos monoclonales (p. 86)
Ensayo de inmunoabsorción asociado a enzimas (ELISA) (p. 88)
Transferencia Western (p. 89)
Microscopía de fluorescencia (p. 89)
Marcaje con la proteína fluorescente verde (p. 89)
Microscopía inmunoelectrónica (p. 91)
Espectroscopia de masas MALDI-TOF (p. 91)
Espectrometría de masas en tándem (p. 93)
Análisis proteómico mediante espectrometría de masas (p. 94)
Síntesis automática de péptidos en fase sólida (p. 95)
Cristalografía de rayos X (p. 98)
Espectroscopia de resonancia magnética nuclear (p. 101)
Espectroscopia NOESY (p. 102)

La investigación de proteínas (otros capítulos)
Fundamento de la fluorescencia de la proteína fluorescente verde 

(p. 58)
Utilización de inhibidores irreversibles para cartografiar el centro 

activo (p. 241)
Estudios enzimáticos con anticuerpos catalíticos (p. 243)
Estudios de una sola molécula de enzima (p. 246)

La investigación de genes y genomas 
(Capítulo 5)
Análisis mediante enzimas de restricción (p. 141)
Técnicas de transferencia Southern y Northern (p. 142)
Método didesoxi de Sanger para la secuenciación del DNA (p. 143)
Síntesis de ácidos nucleicos en fase sólida (p. 144)
Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) (p. 145)
Tecnología del DNA recombinante (p. 148)
Clonaje del DNA en bacterias (p. 149)

Creación de bibliotecas de cDNA (p. 154)
Técnicas de mutagénesis (p. 156)
Secuenciación de nueva generación (p. 160)
PCR cuantitativa (p. 161)
Análisis de los niveles de expresión (chips de DNA) (p. 162)
Introducción de genes en eucariotas (p. 163)
Animales transgénicos (p. 164)
Alteración de genes (p. 164)
Alteración de genes mediante el RNA de interferencia (p. 165)
Plásmidos inductores de tumores (p. 166)

La investigación de genes (otros capítulos)
Sedimentación en equilibrio de gradiente de densidad (p. 119)
Inmunoprecipitación de la cromatina (ChIP) (p. 945)

Investigación de la evolución y  
la bioinformática (Capítulo 6)
Métodos de comparación de secuencias (p. 174)
Métodos de alineamiento de secuencias (p. 176)
Estimación del significado estadístico de los alineamientos (median-

te la técnica de reordenamiento aleatorio o shuffling) (p. 177)
Matrices de sustitución (p. 178)
Realización de una búsqueda en bases de datos mediante BLAST 

(p. 181)
Patrones de secuencias (p. 184)
Detección de motivos repetidos (p. 184)
Cartografiado de estructuras secundarias por comparación de 

secuencias de RNA (p. 186)
Construcción de árboles evolutivos (p. 187)
Química combinatoria (p. 188)
Evolución molecular en el laboratorio (p. 189)

Otras técnicas
Obtención de imágenes por resonancia magnética funcional 

(fMRI) (p. 197)
Secuenciación de carbohidratos por espectrometría de masas 

MALDI-TOF (p. 336)
Empleo de liposomas para investigar la permeabilidad de las mem-

branas (p. 353)
Empleo de diagramas de hidropatía para localizar hélices trans-

membranales (p. 360)
Recuperación de la fluorescencia tras el fotoblanqueado (FRAP) 

para medir la difusión lateral en membranas (p. 361)
Técnica de patch-clamp para medir la actividad de los canales (p. 383)
Medida del potencial redox (p. 528)

Animaciones de técnicas 
En la dirección www.whfreeman.com/berg7e pueden encontrar 
explicaciones animadas de las técnicas experimentales utilizadas en la 
investigación de genes y proteínas.

La séptima edición de Bioquímica ofrece tres capítulos que presentan las herramientas 
y técnicas de la bioquímica: “Investigación en proteínas y proteomas” (Capítulo 3), 
“La investigación de genes y genomas” (Capítulo 5), e “Investigación de la evolución y 
de la bioinformática” (Capítulo 6). Cuando se considera oportuno, a lo largo del libro se 
explican técnicas experimentales adicionales.

Herramientas y técnicas
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muy agradables y gratificantes. La escritura y la producción 
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ediciones anteriores. Christine Beuse, editora de fotografía, 
y Jacalyn Wong, investigadora de fotografía, han seleccio-
nado las fotografías que esperamos hagan al texto mucho 
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Rohloff, coordinador de producción, aseguró que las impor-
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cimento para Anna Bristow, asistente de la editorial. Debbie 
Clare, directora asociada de comercialización, presentó con 
gran entusiasmo esta última edición de Bioquímica en el 
mundo académico. Estamos profundamente agradecidos al 
personal de ventas por su apoyo entusiasta. Sin ellos, toda 
nuestra ilusión y entusiasmo, en última instancia, habría sido 
en vano. Finalmente, tenemos una intensa deuda de gratitud 
con Elizabeth Widdicombe, presidenta de W. H. Freeman 
& Company. Su visión de los textos científicos y su habilidad 
para reunir personal excepcional convierten el trabajo con 
W. H. Freeman & Company en un verdadero placer.

Agradecemos también a muchos de nuestros colegas en 
nuestras propias instituciones, así como en todo el país, por 
responder pacientemente a nuestras preguntas y por animar-
nos en nuestra cruzada. Por último, tenemos una deuda de 
gratitud con nuestras familias, especialmente con nuestras 
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Tymoczko, y Timothy y Mark Gatto. Sin su apoyo, consuelo 
y comprensión, esta empresa nunca podría haberse llevado a 
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PRÓLOGO A LA 7.ª EDICIÓN ESPAÑOLA

Al igual que en ediciones anteriores, nos complace incluir 
este breve prólogo a la 7.ª edición del admirable libro de los 
Profesores Berg, Tymoczko y Stryer, con la colaboración del 
Dr. Gatto. El crecimiento exponencial de la Bioquímica vivido 
en estos últimos años ha impulsado a reducir el tiempo entre 
ediciones a cinco años, a fin de incluir las aportaciones más 
recientes y relevantes en este fascinante campo de la ciencia. 

Esta 7.ª edición complementa la anterior en diversos 
aspectos, tales como la integración del metabolismo en el 
contexto de la dieta y la obesidad, un nuevo capítulo sobre 
la regulación de los genes (separando los casos de procariotas 
y eucariotas), y algunas técnicas experimentales, como la 
secuenciación de nueva generación, la PCR en tiempo real, 
la espectrometría de masas y la cristalografía de rayos X. 
Además, se ha actualizado el texto con nuevas cuestiones y 
figuras, y se ha duplicado el número de problemas al final de 
cada capítulo. 

Por otro parte, los autores proporcionan a profesores y 
estudiantes un paquete completo de recursos multimedia 
y suplementos, que sirven como innovadoras herramientas 
docentes para facilitar el aprendizaje de la Bioquímica, entre 
los que se incluyen: el eBook, el BiochemPortal, un sitio web 
asociado, además del DVD del profesor, las transparencias y 
el Manual del estudiante.

Como viene siendo tradicional, el equipo de traductores 
ha procurado mantener un equilibrio entre el respeto a la len-
gua española en su uso más corriente y la inevitable introduc-
ción de tecnicismos y neologismos procedentes del inglés, 
junto con sus correspondientes abreviaturas. Sin pretender 
contentar a todos en este aspecto, los traductores confían en 
haber respetado los criterios de la mayoría.

Este año, en el que se cumplen 30 de la segunda edición 
de este libro, primera de las traducidas por el Prof. José María 
Macarulla para Editorial Reverté, tenemos que lamentar la 
pérdida irrecuperable de nuestro maestro. Aquejado desde 
hace años de una grave enfermedad, sus fuerzas le fallaron 
definitivamente el pasado mes de mayo de 2012. Nunca 
sabremos estar a la altura de su capacidad ni de su esfuerzo. 
Descanse en paz.

Finalmente, confío en haber plasmado con fidelidad las 
ideas de los autores, y deseo que esta excelente obra sirva 
de ayuda eficaz para que muchos universitarios adquieran 
pasión por la Bioquímica. Quiero agradecer a Editorial 
Reverté, y a D. Julio Bueno en particular, el grato encargo 
de esta traducción. Igualmente agradezco a D. Clemente 
Rodríguez por la cooperación y ayuda desarrollada en este 
proyecto. Agradezco muy especialmente la valiosa ayuda de 
los catedráticos, profesores y doctores que han participado 
con competencia, dedicación y generosidad en el trabajo de 
traducción y corrección de los diferentes capítulos, y cuya 
lista adjunto a continuación.

Prof. Miguel Ángel Trueba Conde
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Parte I  DISEÑO MOLECULAR DE LA VIDA

Capítulo 1  La bioquímica: una ciencia en desarrollo 	1

1.1  La diversidad biológica es la base de la unidad  
bioquímica	 1

1.2  El DNA ilustra la relación entre forma y función	 4
El DNA está constituido por cuatro tipos de precursores	 4
Dos hebras sencillas de DNA se emparejan para  
formar una doble hélice	 5
La estructura del DNA explica la herencia y  
el almacenamiento de la información 	 5

1.3  Los conceptos de la química explican  
las propiedades de las moléculas biológicas 	 6
La doble hélice puede formarse a partir de las hebras  
complementarias 	 6
Los enlaces covalentes y no covalentes son importantes para la 
estructura y estabilidad de las moléculas biológicas 	 7
La doble hélice es una expresión de las leyes de la química 	 10
Las leyes de la termodinámica rigen el comportamiento de  
los sistemas bioquímicos 	 11
En la formación de la doble hélice se libera calor 	 12
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C a p í t u l o  1

La bioquímica: una ciencia  
en desarrollo

 La bioquímica es la ciencia que estudia la química de los procesos vitales. Desde 
que en 1828 se descubrió que las moléculas biológicas, como la urea, se podían 

sintetizar a partir de componentes no vivos, los científicos han explorado la quími-
ca de la vida con gran intensidad. Mediante estas investigaciones se han resuelto 
muchos de los misterios fundamentales del funcionamiento de los seres vivos a nivel 
bioquímico. Sin embargo, queda mucho por investigar. Es frecuente que cada des-
cubrimiento plantee tantas cuestiones nuevas como las que resuelve. Además, 
vivimos en una época con oportunidades sin precedentes para poder aplicar nues-
tros enormes conocimientos de bioquímica a problemas propios de campos como la 
medicina, la odontología, la agricultura, la práctica forense, la antropología, las 
ciencias medioambientales y muchos otros. Empezamos nuestro viaje por la bioquí-
mica con uno de los más llamativos descubrimientos del siglo pasado: la gran uni-
dad bioquímica de todos los seres vivos.

1.1 �L a diversidad biológica es la base de la unidad 
bioquímica

El mundo biológico es maravillosamente diverso. El reino animal es rico en especies 
que abarcan desde los insectos casi microscópicos hasta los elefantes y las ballenas. 
El reino vegetal incluye especies tan pequeñas y relativamente sencillas como las 

La química en acción. Las actividades humanas necesitan energía. La 
interconversión de diferentes formas de energía requiere de complejas 
máquinas bioquímicas que comprenden muchos millares de átomos como 
el complejo mostrado arriba. Y las funciones de estos grupos de átomos 
dependen de procesos químicos sencillos, como, por ejemplo, la 
protonación y desprotonación de grupos ácidos carboxílicos mostrados en la 
figura. En la fotografía aparecen los ganadores del premio Nobel Meter Agre, 
M. D. y Carol Greider, Ph.D., quienes utilizaron las técnicas bioquímicas para 
estudiar la estructura y función de las proteínas. [Cortesía de Johns Hopkins 
Medicine.]
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capítulo 1 L a bioquímica: una ciencia 
en desarrollo

algas y otras tan grandes y complejas como las secuoyas gigantes. Esta diversidad se 
hace aún mayor cuando descendemos al mundo microscópico. Los organismos 
unicelulares, tales como los protozoos, las levaduras y las bacterias, existen en gran 
diversidad en el agua, el suelo, y sobre organismos superiores o dentro de ellos. 
Algunos organismos son capaces de sobrevivir e incluso prosperar en entornos apa-
rentemente hostiles tales como los manantiales termales o los glaciares.

El desarrollo del microscopio ha revelado un aspecto clave unificador bajo esta 
diversidad: los organismos superiores están formados por células, que recuerdan, de 
algún modo, a los organismos microscópicos unicelulares. El hecho de que los anima-
les, las plantas y los microorganismos estén constituidos por células sugiere que los 
distintos seres vivos pueden tener más en común de lo que aparentan por su aspecto 
externo. El desarrollo de la bioquímica ha refrendado y expandido esta hipótesis: 
todos los organismos tienen muchos aspectos bioquímicos comunes (Figura 1.1).

Tal como se ha mencionado, la bioquímica estudia la química de los procesos 
vitales. Estos procesos implican la interacción de dos clases diferentes de moléculas: 
las macromoléculas biológicas: moléculas grandes, como las proteínas y los ácidos 
nucleicos, y los metabolitos: moléculas de bajo peso molecular, como la glucosa o el 
glicerol, que se transforman químicamente durante los procesos biológicos. Los 
miembros de estas dos clases de moléculas son comunes, con ligeras variantes, en 
todos los seres vivos. Así, por ejemplo, el DNA, abreviatura de desoxyribonucleic 
acid, o ácido desoxirribonucleico, almacena la información genética en todos los 
organismos celulares. Las proteínas, las macromoléculas clave que participan en la 
mayoría de los procesos biológicos, se construyen a partir de una serie de 20 monó-
meros que coinciden en todos los organismos. Además, las proteínas que ejercen 
funciones similares en organismos diferentes son frecuentemente muy semejantes 
en sus estructuras tridimensionales (véase la Figura 1.1).

Sulfolobus acidicaldarius Arabidopsis thaliana Homo sapiens

Figura 1.1  Diversidad y semejanza biológicas. La forma de una molécula crucial en la regulación 
genética (la proteína de unión a la caja TATA) es similar en tres organismos completamente distintos, 
separados el uno del otro por miles de millones de años de evolución. [(A la izquierda) Dr. T.J. Beveridge/
Visuals Unlimited; (en el centro) Holt Studios/Photo Researchers; (a la derecha) Time Life Pictures/Getty 
Images.]
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1.1 U nidad bioquímica

Los procesos metabólicos clave también son comunes en muchos organismos. 
Así, por ejemplo, la serie de transformaciones químicas que permiten convertir la 
glucosa y el oxígeno en dióxido de carbono y agua son prácticamente idénticas en 
todos los organismos, desde las bacterias simples, como Escherichia coli (E. coli), 
hasta los seres humanos. Incluso los procesos que parecen ser completamente dis-
tintos tienen a menudo aspectos bioquímicos comunes: por ejemplo, los procesos 
bioquímicos por los que las plantas capturan la energía lumínica y la convierten en 
otras formas más útiles son asombrosamente similares a la forma en que los anima-
les capturan la energía a partir de la degradación de la glucosa. 

Estas observaciones sugieren de forma abrumadora que todos los seres vivos de la 
Tierra proceden de un antecesor común y que los organismos modernos han evolu-
cionado a partir de ese antecesor hasta las formas actuales. Los hallazgos geológicos y 
bioquímicos establecen los tiempos de este proceso evolutivo (Figura 1.2). En función 
de sus características bioquímicas, los diversos organismos del mundo moderno se 
pueden dividir en tres grupos fundamentales llamados dominios: Eukarya (eucario-
tas), Bacteria (bacterias) y Archaea (arqueobacterias). El dominio eucariota abarca 
todos los organismos pluricelulares incluido el ser humano, así como muchos organis-
mos microscópicos y unicelulares tales como las levaduras. La característica definito-
ria de los eucariotas es la presencia de un núcleo muy bien definido en cada célula. Los 
organismos unicelulares tales como las bacterias, que no tienen núcleo, se denominan 
procariotas. Los procariotas fueron reclasificados en dos dominios distintos como 
resultado del descubrimiento de Carl Woese, en 1977, que cons-
tató que ciertos organismos semejantes a bacterias son, desde el 
punto de vista bioquímico, muy distintos de otras especies bacte-
rianas previamente caracterizadas. Estos organismos, que hoy se 
sabe que han divergido de las bacterias en etapas muy tempranas 
de la evolución, son las arqueobacterias o arqueas. En base a la 
información genética se pueden deducir los caminos evolutivos 
desde un antecesor común hasta organismos modernos. En la 
Figura 1.3 se muestra un ejemplo de estos caminos.

Gran parte de este libro estudia las reacciones químicas, las 
macromoléculas biológicas asociadas y los metabolitos que apa-
recen en los procesos biológicos comunes a todos los seres vivos. 
Este abordaje resulta posible debido a la unidad de la vida a 
nivel bioquímico. Al mismo tiempo, distintos organismos tie-
nen necesidades específicas, dependiendo del nicho biológico 
particular en el que se han desarrollado y en el que viven. Por 
comparación y contraste de los detalles en las vías bioquímicas 
particulares de diferentes organismos podemos deducir cómo se 
han resuelto los desafíos biológicos a nivel bioquímico. En la 
mayoría de los casos, estos desafíos suponen la adaptación de 
moléculas preexistentes a nuevas funciones en vez del desarro-
llo de macromoléculas totalmente nuevas. 
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Figura 1.2  Posible desarrollo de la evolución bioquímica. Se indican algunos sucesos clave. 
Obsérvese que la vida apareció sobre la Tierra hace aproximadamente tres mil quinientos millones de 
años, mientras que los seres humanos han aparecido muy recientemente.

Es
ch

er
ic

hi
a

B
ac

ill
us

BACTERIA EUKARYA ARCHAEA

Sa
lm

on
el

la

H
om

o

Sa
cc

ha
ro

m
yc

es

Ze
a

M
et

ha
no

co
cc

us

H
al

ob
ac

te
ri

um

A
rc

ha
eo

gl
ob

us

Figura 1.3  El árbol de la vida.    Representa un camino evolutivo posible 
a partir de un antepasado común, hace aproximadamente 3.500 millones 
de años (en la base del árbol) hasta los organismos que se encuentran en 
el mundo moderno (en la parte superior). 


