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Metabolismo de Compuestos
Nitrogenados
- Metabolismo de Aac/Proteinas
- Metabolismo de Ac.Nucleicos
- Metabolismo de Porfirinas

* Fijacion del Nitrogeno atmosférico

» Eliminacion del Nitrogeno




Metabolismo de aminodcidos

* Los Aac NO se almacenan en el
organismo como reserva.

- Sus hiveles dependen del balance
entre el anabolismo y el catabolismo
(balance nitrogenado).

» Es importante el destino final del
NITROGENO (generalmente
excretado por orina o heces).

balance nitrogenado

POSITIVO: CUANDO LA INGESTA SUPERA A LA PERDIDA
(nifios, prefiez, etc...)

NEGATIVO: CUANDO LA PERDIDA SUPERA A LA INGESTA
(cancer, desnutricidn, etc...)




METABOLISMO DE
AMINOACIDOS

Dr.Miguel Angel Sosa Escudero
FCEN-UNCuyo

Consideraciones generales

La funcion enerqgética de los AAc es
secundaria .

La mayoria de los AAc es metabolizada en el
HIGADO

Una etapa escencial en el metabolismo de los
AAc es la eliminacion de los grupos AMINO.




Origen de los aminodcidos
* Proteinas de la dieta

- Proteasas de tubo digestivo
- Sistemas de transporte de AAc

+ Degradacion de proteinas celulares
- Proteasas celulares
Lisosomales

Citoplasmadticas (proteasomas)

- Biosintesis a partir de precursores
Solamente los aminodcidos NO ESCENCIALES

origen utilizacion

Absorcion en Sintesis de

INTESTINO \ / Proteinas
Sintesis de

Degradacion _—> AAC— compuestos
de Proteinas No Nitrogenados
endogenas
Produccion NHS3
Biosintesis de De Energia
Aminodcidos u

Cetoacidos
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digestién en el estémago
proteinas
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ACTIVACION DE ENZIMAS PANCREATICAS

Tripsinégeno

/

enteropeptidasa

Tripsina

Quimotripsinogeno

Quimotripsina

Procarboxipeptidasa A o B=——"> CarbOXipepﬂdGSG A 0 B

Pepsina
(pH 1,8-2,0)

Tripsina
(pH 8-9)
Quimotripsina
(pH 8-9)

Elastasa
(pH 8-9)

Carboxipeptidasa
A (pH72)

Carboxipeptidasa B
(pH 8,0)

Enzimas digestivas

Proenzima

Pepsindgeno

Tripsinégeno

Quimiotripsinogeno

Proelastasa

Procarboxipeptidasa A

Procarboxipeptidasa

Lugar de

Sintesis

Mucosa

Gastrica

Pancreas

Pancreas

Pancreas

Péancreas

Péancreas

Mucosa

Activador

HClI, autoactivacion

Enteropeptripsina

Enteropeptidasa

Tripsina

Tripsina

Tripsina

Trp, Tyr, Phe, Leu

Arg, Lis (basicos)

Tyr, Phe, Trp, Met,
Leu, (sin carga)

Gly, Ala, Ser

Exopeptidasas: todos,
excepto los basicos,
(extremo carboxilo
terminal)

Exopeptidasas : Arg,
Lis (extremo
carboxilo terminal)

Exopeptidasa:




AAc

AAC

Como ingresan los AAc al organismo

Na+ AAC

Na+ AAC

Ldmen

Enterocito

Sangre

La absorcién intestinal de péptidosy Aac




Descomposicién bacteriana de AAc

Proteina — 5

Ac. glutdmico

'1' Arginina Lisina Histidina
Glutamina ‘1' ‘1' ‘l’
Agmatina Cadaverina Histamina
Ornitina
Espermina
Putrescina
Espermidina

Aminas vasopresoras

AMINOACIDO

COO
HsN*—C—H




Aminoacido

NH, )\ Esqueleto carbonado

/

| ™~

Cco, Glucosa

Acetil CoA

Urea

Cuerpos
ceténicos

PRIMERA ETAPA
- SEPARACION DEL GRUPO a-AMINO

O\

TRANSAMINACION | DESAMINACION
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TRANSDESAMINACION

| TRANSAMINACION | | DESAMINACION OXIDATIVA |
‘Aminoécido ‘ ’a—cetoglutarato i NH,*
Transaminasa | GD
Y.
‘ a—cetoacido Glutamato ‘
Transaminacion
Aminotransferasa o
/ir-\iR, Transaminasa ? T'
C-H + C=0 —mmm C=0 + C-H
| | _ Piridoxal | |
CO.0 CO.0 Fosfato CO.0" CO0.0"
a-aminoédcido(R)  a-cetodcido (R') (Vit B;) a-cetoacido(R)  a-aminoécido (R’)
0 0
0—*|’=U O—g’=0
| |
0 —— 0
(ltll, e (lTH.
H ‘/ \ H >/‘}\
0=<':—{_ NH H;,I:I—J)-/\/ ‘NH
0’117<c1|” o)u \cH,

PPL: piridoxal fosfato piridoxamina fosfato




a-Cetodcidos (aceptores de grupos amino)

* a- Cetoglutarato----------- AC.GLUTAMICO
(ciclo de krebs)

* a- Piruvato ---------------- ALANINA
(glucalisis)
+ Oxalacetato---------------- AC. ASPARTICO

* (ciclo de Krebs)

TODOS los Aac, excepto LISINA Y TREONINA

Principales reacciones de transaminacion

CI 00 Clioo'
coO" Aspartato COO"
| Cl =0  aminotransferasa | (I: —H
C—H AST, C=0
| + CH 2 < (asT) > | + C HQ
CH- | PLP CH, |
| _ C H 2 .. oy CHQ
CcOO | Glutamico oxalacético Coo" |
COQ~ transaminasa {GOT) COoO
Aspartato a-cetoglutarato Oxalacetato Glutamato
GOT

- Localizacién >> mitocondrial y < citoplasmatica.
- Particularmente abundante en higado y corazén.
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Principales reacciones de transaminacion

OO
co0 Yo
¢ cny
CH, CH,

é 00~

Alanina a-cetoglutarato

GPT

- Localizacién citoplasmatica.

- Particularmente abundante en higado, corazén y musculo.

Alanina
aminotransferasa =
(ALT) (f s
) PLP S

Glutdmico pirivico  CH 3
transaminasa (GPT)

Piruvato

-Se considera casi especifica de lesion hepdtica.

COO

Glutamato

V!as !e separacioI n !el grupo a-amino

- Reacciones de Desaminacion

/ Oxidativa
\

No Oxidativa
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¢Qué es la desaminacion oxidativa?

El glutamato es desaminado oxidativamente;
pierde el grupo amino en forma de amonio y el
esqueleto carbonado es transformado en a-
cetoglutarato.

Catalizada por la enzima mitocondrial glutamato
deshidrogenasa (GDH).

Utiliza NAD* o NADP* como cofactores.

Desaminacion oxidativa del glutamato

GTP

: ADP

| 1

| I
COO™ : | CoO~

+ + +
H SN—{IJ_H NAD(P) é &‘D(PJH +H (:3=0
CH2 + H20 CH2 + N-H:I
| glutamate dehydrogenase |
(|3H‘2 CH,
COO~ (|300-
Glutamate a-Ketoglutarate

El ion amnio producto de la desaminacion oxidativa del
En la mitocondria  glutamalo, resulta t6xico para las células. Este debe ser
transportado al higado y transformado para ser excretado.
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Desaminacion no oxidativa

(|DOO' Serina deshidratasa CI 00"
H:N—C—H C=0 +NH}

| |
CH,OH PLP CH,
Serina H,0 H.0 Piruvato
COO Coo°
. Treonina |
H3N C—H deshidratasa C=0
| | +NH,'
H_(‘:_OH PLP GH2
CH3 HZO HZO CH3
Treonina a-cetobutirato

Destino de los grupos AMINO
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Por qué hay que eliminar el
amoniaco?
* Interfiere con los potenciales de
membrana

* Bloquea el ciclo de Krebs (por
consumo de a-cetoglutarato)

-+ Edema cerebral por acumulacion de
glutamina

» Consumo de glutdmico como
neurotransmisor

Acido Glutamico y Glutamina

Son los mejores transportadores de
Grupos AMINO desde el organismo al
HIGADO y RINON

cI:oo' ‘IZO-NHz
CH, ATP ADP +Pi (IZH2
| Mg** s
CH, + NHyt Sy,
+ GLUTAMINA  +
-C- H;N-C-H
M |c @ SINTETASA =
Ccoo’ coo

Glutamato Glutamina

16



ccComo se elimina el exceso de N2

00C—CH,;—CH;—CH—C00 ™

Glutamina ~ATP
sintetasa
~» ADP
U
(0] (0] NH;

I I |
'O-—l;’—O—C—Cl-Ig—CHe—CH—COO'

o y-Glutamil

\ fosfato

Glutamina |/~
sintetasa N\ o

NHjy
0\

|
@C-—-CHI—CHg—CH—COO g

Transporte de NH3
en forma de Glutamina

Glutamina sintetasa

{reaccion irreversible,
en mitocondrias,
Higade, musculo, rifién, cerebro)

cComo se elimina el exceso de NI

‘Glutaminasa

NH,

HyN

Glutaminasa I~ — H20

A

v

LY |
/C—CH: — CHy— CH—COO

“~» NH4—> — Urea

NH3
N |
/C— CHz— CH3—CH— COO
0
L-Glutamato

{mitocondrias de higado
y rifion)

Extraido de Lehninger, 2008.
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Cuatro enzimas escenciales

* Transminasas (higado)

* Glutamato deshidrogenasa (higado, rifion

y otros)

* Glutamina sintetasa (higado, otros

tejidos)

* Glutaminasa (higado, rifion, cerebro y

otros)

REACCIONES DE MOVILIZACION O ALMACENAMIENTO DE GRUPOS AMINO
Las reacciones que se recogen en el siguiente esquema son muy representativas en el metabolismo de AA.

cO

a-Aminoécido ?HY
R-CH-COO" GHa2
NHy* €00
1
CO0
]
a-Cetodcido HC—NHy
R-CO-COG- CH,

T
3 CH;

i
Coo”

NH,* 3

(ISOO‘
HCI—NHg'

CHy

|
gHa
Glutaming | ConH,

NH,4*

Desaminacién oxidativa
(Glutamato deshidrogenasa)

NAD(P)H + H'

NAD(P)*

Glutamina
sintetasa

ATP

ADP
+Pi

1. TRANSAMINACION: Transaminasa: o-
Cetoglutarato + AA* > Glutamato + a-cetoacido*

2. DESAMINACION: Glutamato Deshidrogenasa:
Glutamato + NADPH - a-Cetoglutarato + NH," +
NADP*

3. Fijacién de amonio: Glutamina Sintetasa:
Glutamato+ ATP + NH," ->Glutamina + ADP + Pi

4. DESAMINACION: Glutaminasa:
Glutamina + H,O > Glutamato + NH,"

La reaccién 2 es reversible y cumple una funcién muy
importante para la excrecién del i6n amonio.

Las reacciones 2 y 3, junto con la 12 del ciclo de la
urea, son las tres reacciones Unicas que pueden
realizar los organismos superiores para fijar un grupo
amino a una cadena carbonada y sintetizar nitrégeno
organico.
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Ciclo de la Alanina-Glucosa

Glucosa
en sangre

Higado Misculo

Glucosa
Piruvato ‘

Alanina

Alanina

Rescata amonios desde el musculo y lo lleva como alanina al higado
para que lo inserte en el ciclo de la urea

‘Desde féii&rlférlcos al Hladb‘ o Rifén
Importancia de Glutamina

Proteinas
Aminodcidos u-cetoglutarato
p—~———> Glutamato

a-cetoacidos

' . Glutamina sintetasa
- Glulam rn
A

Sjng e / \ (GuiaTP Qca. Biolégica, 2016)

Glutamina

Glutar Sutamin,
Glutamato ‘ Glutamato
Glutamato deshidrogenasa A Glutamato deshidrogenass A
a-cetoglutarato . a-cetoglutarato .
\, Urea Urea

Feduchi, BI:
Bioquimica.
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Ciclo de la Urea

Ciclo de la UREA

NHy
¥ X N=C—} (CHy)3—Cl 30C
NHy B NHy HN=C—NH—(CHg)3—CH—COO
0
R~ CH—C0O C—CHy—CHy—CH—COO
i 1 g 0=P—-0 V|
Amino acids HoN Glutamine NHy
transamination to (from 0 N i
o al ketoglutarate 2 N
. extrahepatic PP.
NHy Glutamate <= Alanine (from muscle) tissues) ) ; N
00C-— CHy— CHy—CH-— COO NHy H
- N ; Citrullyl- AMP
CHy—CH—COO OH OH jntermediate
Cytosol
Aspartate NHy
~00C—CHy—CH—C00™
Glutamine 0
| AMP
iminas 4 HoN -~ C—NH CH~—CO0
o : .
o " 2ADP + P, I(;‘" line ccinate
I ‘ HCO; i 5
00C—CHy—C—CO0' J:E : Carbamoyl (@) C NH, NHy
Oxal Tut NH; = phosphat.e “00C—CHy~ CH—NH— C— NH— (CHy)y— CH—COO
S utamate 0
S e dehydrogenasc 3\1«‘
RIS Keto- HN—C—0—P—0 umarate
Aspartate r‘-“:::w S “00C— CH=CH—C00
| s, & Mitochondrial o
} matrix

HyN —(CHyly— CH—C0O

To step
@ of the
1
urea cycle Urea
0

|
HyN—C—NHy

Lehninger!l!
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¢ (from
extrahepatic
tissues) @

(9] N X
\ / N
H H

H

H
Citrullyl-AMP
OH OH jntermediate

G
Aspartate ITHa
~00C—CHy—CH—C00™

= 12 P
‘ ] NH, NH
Carbamoyl (1) B I 2 [ _
> phosphate 00C—CHy— CH—NH—C—NH—(CHg)3— CH—COO
P .8 ®
LN—C—0—P—0" Fumarate
A “00C— CH=CH—CO00"

+
ik

+
H3N—(CHg)s— CH—COO"

Urea
(0)

[
HoN—C—NHy

Mitocondria
]
2ATP + HCO3™ + NH;—‘-— HzN —C—OPO32~ +2 ADP +P;
Carbamwoil fosfato o= cl—— NH,
NH
P; |
Omiti de
mitina 2 &
NH3t HC —NH3
80% del total del o9 Citrulina L
A2 2)3
Nitrogeno N 4 coo-
excretado oo citrulina cH,
Omitina CICLO ATP Hé—NHf
3 |
I UREA coo-
HaN — € — NH; AMP + PP;
Urea 5 Aspartato
TOO'
H20
: Argino-  CHy rﬁnz
+ Arginina succinato ye —n— c’f
HaN NH3z H
\?// a C00~  NH
NH [CH2)3
| coo- -
ik ' Citosol My
H—C—NH3z* Hﬁ coo”
€00~ ?H Fumarato
Coo~
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Ciclo de la Urea

Fumarate Arginine 0
0
H,N—C
Urea
Argininosuccinate Ornithine
Carbamoyl phosphate

R—C -
Aspartate Citrulline 0

Co, +

Relacidn ciclo de Krebs - ciclo de la Urea

j— Malato .
— N, +
NADH
Orxalacetato A A Ciclo de
succinate la urea Ornithine
Aspartate-
arginino- X : b0
succinate Aspa Citosol
shunt of
o = ithine
-
- )|
a-cetoglutarato, S
Oxal Glutamato fosfato
b Malate  Ciclo del Matriz
acido mitocondrial
h— 111 citrico
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¢,Como se elimina por el rifion?

Urea

Glutamico —

Glutamina —

Neurona

Astrocito pre-sindptica

Glutamina
l Glutaminasa

Glutamato

Glutamina

Sintetasa de '. °
glutamina . s o8 o .' -.
L) e o e
Glutamato es * ...- L
° ® | j
|
mGUR ampaR NMDAR
B
Neurona

post-sindptica

Fuente: Bertram G. Katzung, Anthony 1. Trevor: Farmacologia basica y clinica, 13e: www.accessmedicina.com
Derechos © M Hill lon, D d
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DESTINO DE LAS CADENAS
CARBONADAS DE LOS
AMINOACIDOS

Aminodcidos

Esquele‘ro carbonado

CO,- H2

~

Cuerpos
Cetdnicos

Glucosa

Acetil-CoA

Miguel Sosa-FCEN
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El destino de las cadenas carbonadas de los aminoacidos

Glucogénicos

Alanine

Cetogénicos Cysteine
Glycine

Serine
Threonine

Eiitana Leucine
\ Tryptopha
Phosphoenol-  PYruvate T
2 Acetyl CoA
\ "
S Oxaloacetate
A
Aspartate
Phenylalanine Fumarate Citrate
Tyrosine A
| 4
Isoleucine Succinyl a-Keto-
Methionine CoA —y glutarate

Threonine
Valine

Tryptophan Isoleucine

Leucine
Lysine
Phenylalanine
Tryptophan
Tyrosine

|

Acetoacetyl CoA

Arginine
Glutamate

Glutamine
Histidine
Proline

cofactores

O
A
”I\{ .]\H ?OO
HE—GH NG,
H. CH
é'c\l < o [r,nz . N
lCH-g—CH;;—CHz—CHH—COO | methionine - L% \>
2
valerate N N N
—
H 5
Y H H
H . H H
H:N N s N H praminobenzoate
) OH OH

e A
2 IH 0 coo

HNY, o 58H | |
2 1\1 .CH;—NH C—NH—CH—CH,—CH,—C00
L o | 1

adennsine

G-methylpterin glutamate
Tetrahydrofolate (Hy folate)

8-Adenoaylmethionine (adoMet)
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Leucine & Arginine

II;:I;mQ : ‘ Glutamine
enylalanine N Histidine

Tryptophan  Ketone -('luwm“t’e Proling

llsum'trate a-Ketoglutarate Tsoleucine

: J ‘ Methionine
i Tl:.r_eonine
Citrate acid Suerinyl-CoA
i ‘ eyele '
s Oxu]uar:et-atd | F‘umaratrei PThemanine
: Malate 4
--
Glucose
Alanine
Cysteine
Lsoleucine Glyeine
Leucine Serine Asparagine
Tryptophan  Tryptophan  Aspartate
Segunda Parte

- LA RUTA BIOSINTETICA DE LOS
AMINOACIDOS

- DESDE LOS AMINOACIDOS A OTRAS
MOLECULAS

Miguel A. Sosa Escudero
FCEN-UNCuyo

26



Biosintesis de compuestos
hitrogenados

Aminodcidos Nucledtidos

Proteinas ADN/ARN

¢De donde provienen los aminodcidos?

‘De la degradacion de proteinas:
* De la dieta
- Enddgenas

‘De la biosintesis a partir de
precursores

27



Todos los aminodcidos
provienen de intermedios de:

. GLUCOLISIS

- CICLO DE KREBS

- VIA DE LAS PENTOSAS FOSFATO.

Aminoacidos alifaticos |

o
Glicina (Gly)  H,N \)'\OH

o
Alanina (Ala) >—<
H;N  OH
HN 0O

Valina (Val) ;
OH

Hz:N  OH
Leucina (Leu) >—/_<0
- 0
: I
Isoleucina (Iso) (ﬁ)\GH
' NH

NH
Serina(Ser) o
OH OH

Aminoacidos presentes en las proteinas

HN O

Treonina (Thr) Hc-<_j<

| Aminoacidos que contienen S |

HN  ©

Cisteina

OH
SH

N 0. OH
Cistina (Cys-Cys) HOJK-/\S’S\I NHy

fH5

HMN - OH
Meteonina (Met) R

y o]
s

Aminoécidos arométicos

Fenilalanina (Phe) ¢ H— o
Y
H:N  OH

Tirosina (Tyr) HO—{ p— O

Triptotano (Try)

I Aminoacidos secundarios I

HO

rﬂ P Ho} >
Prolina (Pro) Hidroxiprolina ‘. (j
-/ <0H d N

| Aminoacidos acidos y sus amidasl

O NHy

Aci arti OH
Acido aspartico (Asp) HOJK/K’I’
o (o]

Asparagina (AspNH,) HO™ ™ ™y NH
NH; O
NHz

Acido glutamico  HO. . OH
(Glu) mr
NH

Glutamina (GluNHy) H2N-_—~~_~ OH
o o

Aminoacidos basicos I

HaN  H:N O

Lisina (Lys) \j_/_(
OH
OH
Hidroxilisina HzN. -~ _ -~ -NH
(Hylys) |
HO” O
o
Histidina(His) N“ﬁ/\HLOH
¢
HN—  NH
NH;
Arginina(Ar H
ginina(Arg) HaN. _N.__~__~__OH
i
NH 0
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Clasificacion

No esenciales HSemi esenciales \ | Esenciales

v alanina, Que pueden ser  np pueden ser
v cisteina, sintetizados, PO sintetizados a la
v asparagina, dependiendo de  yelocidad y cantidad
v acido aspartico. circunstancias  como requerida y deben ser
v glutamina, enfermedades, falla de consumidos en la dieta:
v’ acido glutamico, enzima, estrés 0 | .cina . isoleucina .
v glicina, convalecencia, se lisina, metionina,
v prolina, hacen imprescindibles  fopjiaaning,  treonina,
v serina y en la dieta (arginina, triptofano y valina.

v tirosina. cisteina, tirosina)

Aminoacidos esenciales de la
alimentacion

* Treonina

* Metionina

* Valina

* Leucina

» Isoleucina

* Fenilalanina

+ Triptofano

* Lisina

« Arginina ( solo durante la infancia)
+ Histidina ( solo durante la infancia)




Metabolismo del Nitrogeno
 El nitrdgeno no tiene lugar de

almacenamiento especial en el organismo

 Sintesis = Degradacion Mantiene el

—_—

balance nitrogenado

» Sintesis > Degradacioén Sintesis neta
de proteinas

» Sintesis < Degradacion —— Balance
negativo

Precursores de Aminoacidos
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Glucose

Glucose 6-phosphate ‘
(en plantas se sintetizan todos, l ;

Inclusive los esenciales)

‘ Ribose 5-
phosphate
‘ llislziinv
Ep'z‘hml t:'-,‘. 3-Phosphoglycerate = Serine
’ ‘ rd k]
Via de las y G,ytm_ Glucolisis
P e n.‘_ 0sas Phosphoenolpyruvate Cysteine
‘ Tryptophan "\!"""“‘
l’lu-.n,\'l:ll:mim- Pyruvate ’l\‘ "l'_!“'
Tryosine ‘ euang
A~ a
v Ciclo de
Oxal tate a-Ketoglutarate
aloaceta etoglutarate Kr‘ebs
Aspn’r(al(‘ Vo’ (;Iutznm,(‘
Asparagine Glu(:mm'
Methionine Proline
Tl[\;tx‘:lm Arginine
Isoleucine
Precursores de los Ala:'line
inoaci Valine
aminoacidos. Pyru — o
s Leucine
Isoleucine
Citrate

Oxaloacetate a-Ketoglutarate
Aspartate Glutamate
Asparagine Gl :
Methionine utamine
Threonine Proline
Lysine Arginine
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Amino Acid Biosynthetic Families,
Grouped by Metabolic Precursor

| u-Hetgqutaratel | Pyruvate I

Glutamate €= Alaning €=
Glutamine Valine'
Proline Leucine’
Arginine*
Phosphoenolpyruvate and
_P_Lllr_|3-l"ht'-**S hoglycerate | | erythrose 4-phosphate
Serine Tryptophan'
Glycine Phenylalanine'
Cysteine Tyrosine’®
| Oxaloacetate | Ribose 5-phosphate
Aspartate gm— Histidine'
Asparagine
Methionine'
Threonine'
Lysine'
Isoleucine’
Glucose

Glucose 6-phosphate

l

€ {fecedd
T

l Histidine

l

Erythrose 4- .
phosphfta g 3-Phosphoglycerate ’ Serine
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3-Phosphoglycerate * Serine

Phosphoenolpyruvate Cysteine

=
& P 4

Tryptophan i Alanine
Phenylalanine Pyruvate » Valine
Tryosine Leucine
Pyruvate
Oxaloacetate a-Ketoglutarate
Aspartate g Glutamate
Asparagine
Methionine Glutamine
Threonine Proline
Lysine Arginine
Isoleucine

33



a-Ketoglutarate

l

Glutamate
Glutamine Proline Arginine

3-Phosphoglycerate

!

Serine

/N

Glycine Cysteine
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Oxaloacetate

|

Aspartate

/N T

Asparagine Methionine Lysine Threonine

J,

Alanine Valine Leucine Isoleucine

~\ /

Pyruvate

Phosphoenolpyruvate
_|_
Erythrose 4-phosphate

/ | N\

Phenylalanine Tyrosine Tryptophan

|

Tyrosine
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_O—fl’—O—CHg O H

Emfé‘% 3-Phosphoglycerate ’ Serine

O- O Q)
H H | [
H O—Il’—O —Pl’—O
OH OH -
5-Phosphoribosyl-1-pyrophosphate
(PRPP)

Sintesis del anillo del triptofano

CO,
l Glycine

&

| C <— Formate

Aspartate

; C
C

/
Formate \ f

Amide N
of glutamine




H
H:N ’ rﬁ“t"]:? o p-aminobenzoate
- 4] Co0
HN?, s ScH 0 él, |
\1”‘“\,} ~CH,—NH —NH—CH—CH, —CH, —C00
L o | L ]

G-methylpterin glutamate
Tetrahvdrofolate (H, folate)

Tetrahidrofolato: deriva de la
biotina -complejo vit B -. Sirve
como donor de unidades C de aa
en distintos grados de oxidacion
-CH3 (metilo)

-CH20H (hidroximetilo)
—CO.H (formilo)

LOS AMINOACIDOS SON PRECURSORES DE OTRAS
MOLECULAS IMPORTANTES EN FISIOLOGIA.

» Glutamato GABA, poliaminas

« Triptofano ——— Niacina, Serotonina

e Histidina ——— Histamina

e Tirosina — Dopamina, Adrenalina,

Melatonina
* Lisina — Carnitina
* Serina ———  Etanolamina, Colina

« Arginina ——— Creatinina, Oxido Nitrico
« Glicina ——  Porfirinas, Glutation,
Creatina
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Ho—{_)-'c—CH . TYROSINE
H COOH tyrosine-3-monooxygenase
(tyrosine hydroxylase)
HO Hl tetrahydrobiopterin
HO@ ¢—cH—nH:  DOPA
H COOH aromatic L-amino acid Niveles bajos de
decarboxylase Dopamina causan
HO H pyridoxal phosphate Depresion y
HOQ\—, c—ct—nHe  DOPAMINE enfermedad de
Parkinson

ascorbate

NOREPINEPHRINE

dopamine (-hydroxylase

y los niveles altos se
asocian a cuadros
de esquizofrenia.

OH phenylethanolamine-
HO N-methyltransferase njjveles bajos de
_ "l' H S-adenosylmethionine Noradrenalina
Ho@ ¢—cH-N  EPINEPHRINE causan depresion.
OH CHs
+
NH;

~0O0C—CH,;—CH,—CH-

Glutamate

glutamate | PLP
decarboxylase CO,

NH,
- 00C—CH,—CH,—CH,

vy-Aminobutyrate
(GABA)
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NH;y
CH, —CH—-CO0O
g8
~ i’:‘l Tryptophan
P Tetrahydrobiopterin

tryptophan I
hydroxylase h__ H,0

I\
* Dihydrobiopterin

NH

CH,—CH
0

ﬁ 5-Hydroxytryptophan

aromatic | PLP
amino acid Co.
decarboxylase %

NH,
CHy—CH,

HO., ©:>

H
Serotonin

Serotonina: potente
vasoconstrictor,
regulador de la
presion sanguinea y
precursor de
melatonina

-Regeneracion hepética y mitégeno.
-Influencia sobre el suefio y estados
de animo, las emociones y estados
depresivos.

-Funcionamiento vascular y
frecuencia del latido cardiaco, la
secrecion de hormona  del
crecimiento.

- Esquizofrenia y autismo infantil.
-Trastorno obsesivo  compulsivo,
ansiedad.
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