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NOTA ACLARATORIA 

ENSAYO CIENTIFICO 

Este trabajo se realizó en el programa de Educación Continua 

y Abierta en curso alternativo para egresados de Biología, donde 

se asumió como alternativa viable de tesis el desarrollar un 

ensayo científico que involucrara revisión bibliografica, pero 

sobre todo la experiencia laboral de los suscritos al programa de 

titulación, para de este modo facilitar el logro de la titulación 

sin menoscabo de la calidad de los productos logrados por cada 

uno de los aspirantes. 

Características del Ensayo Científico 

l. Se realiza a nivel de un campo disciplinar (tema educativo 

nivel licenciatura por ser ámbito del trabajo laboral). 

2. Se aborda un problema teórico. Los trabajos teóricos tienen 

como rasgo distintivo que no cuentan con una parte experimental 

propia, y por lo tanto no llega a la recopilación de datos que 

posea significación estadística y tampoco se llega en el sentido 

estadístico a comprobar ninguna hipótesis. 

Los trabajos teóricos en la modalidad de ensayo científico 

en todos los casos pueden considerarse como trabajos descriptivos 

o investigaciones descriptivas. Según el Dr. Luis González 

Mart:fnez "La investigación descriptiva tiene como propósito 
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describir sistemáticamente los hechos y características de un 

objeto de estudio o área de un interés en forma factual y segura. 

Se describen eventos derivados de la acumulación de la 

información, excluyendo la prueba de hipótesis".* 

"La investigación teórica o descriptiva busca INTERPRETAR el 

por qué de un comportamiento, qué tan generalizable puede ser 

dicho comportamiento y la relación que dichos comportamientos 

tienen con otros de tipo similar".** 

3 .. En el ensayo científico se busca cubrir objetivos (no la 

prueba de hipótesis) para lo cual se recurre a revisiones 

bibliográficas. En el presente trabajo se disefiaron un conjunto 

de preguntas de investigación, equiparables a dichos objetivos: 

a) ¿Qué son las rutas metabólicas? 

b) La presentación de esquemas en niveles de lectura del 

metabolismo de los aminoácidos lfacilita la comprensión de lo~ 

mismos? 

e) ¿En qué consisten las reacciones metaDól.icas responsables 

de la integración? 

d) ¿cuál es la significación biológica de los procesos 

metabólicos de aminoácidos? 

* Cuadernos de apunte No. 11 .. 25 de julio de 1985. "Metodología 
de la Investigación Educativa". 
** Vizquerra. Rafael. "Método de investigación educativa". (Guía 
Práctica). págs. 55-70. Barcelona, España. 1989. 
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4. El ensayo científico tiene a su vez entre sus principales 

rasgos el contener una propuesta que se traduz~a en el 

mejoramiento de la práctica vigente. En el presente trabajo se 

propone como determinante: 

a) una alternativa para el aprendizaje de los procesos 

metabólicos abordados como contenido temático en la materia de 

Bioquímica. 

b) para facilitar el aprendizaje del tema el manejo de 

esquemas por medio de un sistema de planos de lectura presentados 

metodológicamente en forma deductiva. 

e) la integración metabólica de los procesos anabólicos y 

catabólicos. 

Es importante sefialar que la propuesta contenida en el 

siguiente ensayo científico, no tiene carácter de "nuevo" en el 

sentido científico de la palabra ni tampoco tiene carácter de 

"invento". ni tampoco de "plagio". Tan solo tornamos las ideas de 

las fuentes bibliográficas revisadas y las estructuramos de un 

modo tal que origine o constituya una propuesta que pueda poco o 

mucho mejorar la práctica vigente en cuanto a la ensefianza de la 

Bioquímica (ver. pág. 26 ) . 

Para finalizar deseamos señalar que el ensayo científico se 

caracteriza a su vez por ser de no gran amplitud (páginas 

escritas o redactadas) o gran bastedad de autores (bibliografía), 

es mucho más importante la COHERENCIA de la propuesta: el formato 
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del ensayo es por estos motivos mucho más flexible que una tesis 

tradicional que incluye resúmen, introducción, justificación, 

antecedentes, objetivos, metodología, resultados, discusiones y 

conclusiones. 

Las investigaciones realizadas de tipo descriptivo en 

Biología se realizan sobre todo en Zoología en las llamadas 

investigaciones de campo al estudiar la conducta de aves, 

mamíferos, etc., se recurre a estadística no paramétrica para 

buscar confiabilidad en los resultados. 

Es imposible concebir la Biología sin los trabajos teóricos 

de Darwin o las inferencias que éste reali~a en la evolución, sin 

el marco de investigaciones teóricas, lo que no significa que no 

están disociadas de datos reales pero es imposible "meter en un 

laboratorio a la evolución".* 

M. en C. Luis Alfredo Burgos Rivas 
Director de Tesis 

* Darwin C. "El origen de las especies". Editorial Planeta, 1992. 
pág. 10. "El resúmen que ahora publico es necesariamente 
imperfecto, no puedo dar aquí referencias y textos en favor de 
mis múltiples afirmaciones y debo confiar en que el lector pondrá 
alguna confianza en mi exactitud". 
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I. CONSIDERACIONES DIDACTICAS EN EL APRENDIZAJE DEL 

METABOLISMO DE LOS AMINOACIDOS. 



Para realizar esta guía de estudio fue necesario partir del 

supuesto de que existen muchas causas que dificultan la 

comprensión y asimilación de las rutas metabólicas de los 

aminoácidos encontrando entre los principales motivos que los 

procesos metabólicos de los veinte aminoácidos se trata en forma 

difusa en los libros de consulta básicos indispensables 

utilizados como material bibliográfico para cumplir con los 

requisitos del programa de estudio de Bioquímica. Tal es el caso 

de Bioquímica de Lehninger (1982) donde la información del tema 

específico rutas metabólicas de los aminoácidos se localiza en el 

capítulo 21 "Degradación oxidativa de los aminoácidos" que abarca 

de la página 571 a la 597 y sin embargo pide constantemente 

consultar páginas que corresponden al capítulo 25 "Biosíntesis de 

los aminoácidos" de la página 705 a la 736; en Bioquímica de 

Stryer (1988) ocurre algo similar. en el capítulo 21 ''Degradación 

de aminoácidos y ciclo de la urea" que abarca de la página 501 a 

la 521. se comprende una parte del tema y en el capítulo 24 

"Biosíntesis de aminoácidos y grupo hemo" de la página 581 a la 

604 se encuentra la parte complementaria; sin tomar en cuenta los 

capítulos que se relacionan indirectamente para comprender en su 

totalidad el metabolismo de los aminoácidos. 

Otra de las causas es el alto costo de los libros de texto 

básicos y que algunos de ellos están en inglés, lo que perjudica 

directamente la comprensión y asimilación del tema. 
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Sobre estos fundamentos se elaboró la guía de estudio 

titulada "Metabolismo de los aminoácidos", dando así oportunidad 

a que se construyan nuevas soluciones a viejos y recientes 

problemas sobre el contenido temático. La ausencia de guías 

facilitadoras de aprendizaje que integren el metabolismo con los 

procesos anabólicos y catabólicos de cada uno planteó el 

imperativo de realizarla y ofrecerla como una herramienta de tipo 

didáctico que ayude posteriormente pasar a la lectura de 

artículos especializados o de autores de textos monográficos como 

son Lehninger (1982) y Stryer (1988). 

Los procesos metabólicos abordados como contenido temático 

de la materia de Bioquímica representa un ámbito de gran 

complejidad porque incluye cadenas de reacciones, multiplicidad 

de enzimas, sustrutos y significaciones biológicas, por lo que 

resulta evidente que es un proceso por naturaleza complicadc y 

por lo tanto debe ense~arse de una forma que facilite su 

comprensión. 

Para los fines de aprendizaje dicha guía de estudio tiene 

como objeto proporcionar esquemas* que contengan los factore~: 

enzimas, sustratos y fórmulas que participan en cada una de las 

rutas metabólicas de los aminoácidos rescatando el carácter 

* Esquema: es el conjunto de relaciones que se establecen entre los elementos 
x, y, z para representar algún nivel de la realidad o problema específico. 
Los problemas de la realidad no cuentan con representaciones únicas por lo 
tanto pueden existir multiplicidad de esquemas como formas de represencct
ción. 
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integrado que presentan cada una de ellas, representando la ruta, 

y la integración de la misma de la siguiente manera: 

-rutas: 

a 

sustrato 
inicial 

b e 

sustrato 
final 

-rutas integradas: 

- reacción: 

c-----4-e 

f 
a~---__..b-----d 

sustrato 
inicial 

sustratos 
posibles 

a-----•b 

sustrato 
inicial 

sustrato 
final 

Además de mencionar la significación biológica de las 

reacciones en lo particular y en las rutas en general. 
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Por lo que se abordarán de la siguiente forma: 

La primera parte de la guía comprende el estudio del 

metabolismo de los aminoácidos desde el punto de vista 

fisiológico, iniciando con la digestión de las proteínas con 

eventos a nivel del estómago, intestino delgado (asimilación) y 

finalmente hígado. 

La segunda parte comprende el aspecto bioquímico de las 

transformaciones individuales que ocurren en los aminoácidos, 

siendo reacciones diversas como la descarboxilación, 

transaminación y otras, esto con la intención de entender 

posteriormente la preparación de los aminoácidos para su 

consecuente degradación oxidativa. 

- La tercera y últim~ es la parte medular de la guía de estudio, 

ya que mediante un sistema de esquemas minuciosamente elaborados 

con los fines específicos de ense~anza-aprendizaje se describen: 

a) las principales rutas metabólicas de los'aminoácidos (procesos 

anabólicos) que se iriician a partir de ellos y conducen ~ la 

formación de varias biomoléculas especializadas, siendo los 

propios aminoácidos partícipes o precursores directos, b) las 

rutas metabólicas de los veinte aminoácidos que se ~ncluyen en el 

ciclo de Krebs, e) el esquema tan especial del ciclo de ia urea 

como la forma de excreción, d) el balance energético de la 

oxidación de los aminoácidos (treonina) y e) los eventos del 

metabolismo de aminoácidos a nivel mitocondrial. 
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Para facilitar el aprendizaje del tema que nos ocupa se 

propone el manejo de los esquemas por medio de un sistema de 

planos de lectura* presentados metodológicamente en forma 

deductiva: 

1) PLANO DE LECTURA DE SIMPLIFICACION ANALITICA: consiste en 

proporcionar los conceptos significativos de los procesos 

metabólicos de un grupo específico de aminoácidos, permitiendo la 

visión general de las rutas metabólicas de los aminoácidos 

considerados. La guía de estudio presenta cuatro esquemas de este 

tipo. Ejemplo: 

4. 1 PLANO DE LECTURJ', DE SIMPLIFICACION ANALITICA DE LAS RUTAS DE 
AMINOACIDOS QUE CONDUCEN AL ACETIL-CoA POR LA VIA DEL PIRUVATO 

treonina G 1 triptófano 

0 cistina glicina 

l alanina 

§ cisteína serina 

piruvato 

l 
acetil-CoA 

* El Plano de Lectura: es un recorte parcial del esquema que cumple una 
función orientadora. 
En sentido estricto se manejan relaciones entre los elementos: reacción 
química, ruta metabólica y ruta integrada con relación al metabolismo de los 
aminoácidos y para cuya representación esquemática se utiliza como recurso los 
planos de lectura. 

21 



El esquema anterior muestra un panorama global de las rutas 

metabólicas integradas de los aminoácidos cisteína, treonina, 

glicina, serina, triptófano y alanina, cuando estos concluyen en 

un proceso catabólico en este caso específicamente del piruvato y 

acetil-CoA. 

Se analizará este plano de lectura partiendo inicialmente 

del extremo derecho siguiendo la ruta del triptófano 11C*~3c~3c~ 

2C, una vez terminado su análisis se continúa con la ruta de 

treonina 4C42C~3C~3C~2C y finalmente la ruta de cisteína 6C~3C~ 

3C~2C. 

Al abordar la ruta 11C~3C~3C~2C recurrimos al segundo plano 

de lectura de coordinación sintética. 

2) PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SI~!ETICA: consiste en 

mostrar las relaciones** biosintéticas y degradativas de cada uno 

de los aminoácidos en particular (que tienen su punto de partida 

en el triptófano) enfatizando simultáneamente la relación*** 

entre procesos catabólicos y anabólicos. Ejemplo: 

* C: representa la cadena carbonada del aminoácido que es objeto de la 
transformación metabólica. 
** Las relaciones contenidas en los esquemas son los elementos con los que se 
construye la multiplicidad de nuevas relaciones y posiblemente de nuevos 
esquemas, manteniendo invariable el problema de la realidad objeto de estudio. 
*** Una relación para el caso del metabolismo de los aminoácidos consiste en 
la adecuada identificación y manejo de: reacción química, ruta metabólica y 
ruta integrada, para lo cual es necesario contar con los factores: enzimas, 
sustratos y fórmulas. 
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4.1.1 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL METABOLISMO 
DEL TRIPTOFANO. 

5-Hidroxitript~~ina 

.-----i---"1'~! Tr

1
i pt.a.t~i na 

1 TRIPTOFAHO . 

/ 1 Acido 
Indol ~ Indolacetico 

. Quinurenina é----- H-Foi'l'li lquinurenina 

l 
3-H i Mox i qu.inuren ina---'>A~c i do-3-H i drox i antran i l i e o 

1 SeMialde*ido del acido leido 
jALANINAj 2-aMi~~~~~r~~boxi- HJicotinico 

1 t u . . .d ,¡, nlCOtlnaMl a 
Piruvato 2-seMialdehido del l 
1 acido 2-aMíno-

Muconico 

t Acido , 
Acetil-CoA Nicotinico-Mononuclebtido 

Ac do j 2-aMi noi''IUcon i e o 

o<-o:;t~1pioo NJD' 

·¡ t ll . . NAD:r <; u ar1 -<.:oA 

AcetoaJtil-CoA 

Esta es una parte simplificada del plano de lectura original 

de coordinación sintética del metabolismo del triptófano donde se 

muestra en forma sintética todos los procesos posibles (ver pág. 

sa) -

* Segmento analítico tomado del plano de lectura de simplificación analítica 
que indica la ubicación de la ruta metabólica que es objeto de análisis. 
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Es importante seftalar que del plano de lectura de 

coordinación sintética se deriva el plano de lectura: Mecanismos 

de reacción, -que en el presente trabajo la ruta triptófano ~ 

indol-3-gliserofosfato en la pág. 58 que al no estar demostrada se 

puede utilizar para trabajos de investigación a ser realizada por 

los estudiantes, en donde el plano de lectura de coordinación 

sintética cumple una función orientadora y el estudiante busca 

los mecanismos específicos de cada reacción. 

Además, el plano de lectura de coordinación sintética tiene 

como finalidad ordenar los conceptos rescatados en el primer 

·nivel . Estos planos de lectura hacen más comprensivo e 1 tema, 

constituyen una visión pedagógica del mismo. En la guía de 

estudio se presentan doce esquemas de este tipo para abordar las 

rutas metabólicas en las que participan los veinte diferentes 

aminoácidos de las proteínas. 

Finalmente pasamos al tercer y último plano de lectura que 

presentan los mecanismos moleculares de la ruta anterior. 

3) PLANO DE LECTURA DE MECANISMOS DE REACCION: comprende las 

reacciones de mecanismos moleculares (reacciones químicas) 

estrictamente de tipo anabólico y catabólico que intervienen en 

los procesos metabólicos de cada aminoácido. En la guía se 

recurre a la ruta llC~ 3C~ 3C~ 2C tomada del plano de lectura 

de simplificación analítica del aminoácido en cuestión para 

indicar la ubicación de las reacciones químicas que pertenecen a 
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una determinada ruta metabólica y que son objeto de análisis. Ver 

el siguiente ejemplo: 

4.1.1.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL METABOLISMO 
DEL TRIPTOFANO. 

3-H i drox i ·:rui nuren i n;..·t'--- Quinuren i na 

3-Hidroxiantranilico ~ __,.. ~ --7HAD 

l 
SeMialdehilo del acido 2-aMino-3-carboxiMuconico 

>Acido 
Alanina 

l 
pi ru•,tato 

2-SeMialdehido del acido 2-aMinoMuconico 

l 
Acido 2-AMlnoMuconico 

Acido ~-Oxladipico 

CH_C-S-CoAI 
, u 1 
u 

Aceii !-CoA 

Gl''"T''" 
CH 3 CCHzC-S-CoA 

11 11 
ü o 

Acetoac~til-CoA 

(ver biosintesis 
de NAD pag. 62 ) 

8 
. L 

IC? 
G 
l 

~ 

Ver forMulas en el plano de lectura original de MecanisMos· de reaccion del Triptofano en la pag. 60. 
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Los segmentos analíticos son representados en forma 

constante por ~ ~ ~ ~ ~ , llegando a un total de 14 

representaciones de este tipo y se señalan en el extremo superior 

derecho del plano de lectura de la ruta que se está estudiando. 

En los mecanismos. de reacción son de particular interés los 

mecanismos moleculares anabólicos específicos para cada 

aminoácido, ya que estos llevan a la mayor diversidad de 

moléculas activas en los biosistemas. Ejemplo: 

Triptófano 5-Hidroxitriptófano 5-Hidroxitriptamina 

Los planos de lectura de coordinación sintética y los de 

mecanismos de reacción molecular se encuentran básicamente 

supeditados al plano de lectura de simplificación analítica 

(visión general) a la cual se le va analizando en la medida en 

que se profundiza con los planos de lectura, facilitando con ello 

la comprensión y asimilación del metabolismo de los aminoácidos. 

UTILIZACION DE LA GUIA DE ESTUDIO DEL METABOLISMO DE AMINOACIDOS 

A NIVEL AULA. 

La utilización de la Guía de Estudio del Metabolismo de 

Aminoácidos sirvió de apoyo a un máximo de 36 horas clase, por 

tal motivo los resultados o formas de utilización tienen todavía 
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un carácter parcial o meramente indicativo y que en forma 

resumida son las siguientes: 

l. El profesor expone la concepción didáctica resaltando el 

significado de los planos de lectura donde resulta clave explicar 

el papel de los segmentos analíticos que se toma del plano de 

lectura de simplificación analítica ( ~~ ~ ~ ~ ) . 

2. El profesor debe explicar de manera muy clara que a un plano 

de lectura de simplificación analítica le corresponden varios 

planos de coordinación sintética. 

3. El metabolismo de aminoácidos a nivel fisiológico se utiliza 

únicamente como un anclaje que permita abordar el tema del 

metabolismo desde una perspectiva "familiar" o comprensible para 

los estudiantes. La discusión generada en este nivel es limitada 

( 2 horas) . 

4. El mayor trabajo por parte del docente y los estudiantes se 

dirigió sobre los Planos de Lectura de Coordinación Sintética 

donde el estudiante realizó: 

a) Identificación de la dive:r-sidad de rutas metabólicas 

' diferenciando las catabólicas de las anabólicas. 

b) Se individualizaron las rutas para pasar a su comprobación 

mediante su correspondiente mecanismo de reacción, a modo de 
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ejemplo planteamos el trabajo desarrollado por 5 estudiantes de 

2do. B de Bioquímica: 

PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETlCA DEL METABOLISMO DE CISTEINA (pag.77 ) 
~ 

cisteí na-cisti na -e i s tami na -+taurina -aci do taurocól i e o 
RUTA f.TETABOLICA 

J 
MECANISMOS DE REACCION 

e) La ruta cisteína ácido taurocólico permitió a los 

estudiantes: Carlos G. Martínez Robles, Isacc M. González 

Carrillo, Max Eloy Domínguez Dávila, Roberto Acosta Puentes y 

Pablo Munguía Matute, formular el siguiente significado 

biológico: "El hígado transforma el colesterol en ácidos 

biliares y promueve su reacción con bases nitrogenadas, tales 

como la glicina y la taurina, formando las correspondientes sales 

biliares. Son ejemplos los ácidos taurocólico y glicólico". 

5. La clase de Bioquímica pasó de clase expositiva por parte del 

docente a clase DEMOSTRATIVA por parte del estudiante, ya que de 

cada plano de lectura de coordinación sintética se pudieron 

derivar muchas más rutas metabólicas (más de 20) que fueron 

desarrolladas por estudiantes en trabajo extra clase y· 

discutiéndose las significaciones biológicas en el aula. 

6. Se observó una revisión en las tareas por arriba del 90% esto 

a pesar de tratarse de rutas metabólicas completas, todas ellas 

apoyadas en el texto de A. Lenhinger y otros textos considerados 

tradicionalmente como complicados. 
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Al finalizar la presente guía de estudio el estudiante de la 

Licenciatura en Biología será capaz de: 

Area Cognositiva: 

Representar en su globalidad las rutas metabólicas de los 

aminoácidos desde el punto de vista anabólico y catabólico .. 

Identificar procesos específicos del metabolismo de los 

aminoácidos. 

determinada. 

como sería la biosfntesis de una 

Recurrir con mayor frecuencia y eficacia a 

molécula 

los textos 

monográficos con una certeza mayor al 90% para todo el ·grupo. 

La clase pasa de una dinámica expositiva a una nueva 

demostrativa donde el estudiante busca y comprueba. 

Area afectiva. 

Analizar la utilidad que aporta la degradación oxidativa de los 

aminoácidos en los organismos vivos. 

En base a lo anterior, el manejo del contenido temático del 

metabolismo de los aminoácidos resultará más sencillo si se 

cuenta con la guía de estudio que además de facilitar su 

aprendizaje está al alcance del alumno y es apropiada para 

cumplir con los requerimientos del programa educativo. Sin 

embargo, el proceso de enseftanza-aprendizaje no termina aqui. 
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debe considerarse el inicio ya que para enriquecer el tema habrá 

que actualizarse constantemente, donde el lugar central lo ocupan 

los textos y articules de reconocido prestigio. 
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II. METABOLISMO DE AMINOACIDOS A NIVEL FISIOLOGICO 



El estudio del metabolismo de los aminoácidos se abordará 

inicialmente en su componente fisiológico que incluye la 

digestión de las proteinas con eventos a nivel de estómago, de 

intestino delgado (asimilación) y del hígado, continuando con las 

transformaciones de los aminoácidos como consecuencia de 

reacciones de descarboxilación, transaminación, modificación de 

cadena carbonada, polimerización y otras, con un enfoque 

individual con respecto a los aminoácidos (no de procesos 

metabólicos). 

Los procesos metabólicos se describen inicialmente como 

anabólicos avocado fundamentalmente hacia la diversidad de 

moléculas que se pueden sintetizar a partir de los aminoácidos o 

con la participación directa de los aminoácidos para finalmente 

dirigirse al estudio del catabolismo que incluye el papel del 

ciclo de Krebs y la producción de energia, además del ciclo de la 

urea como la forma de excreción. 

2.1 DIGESTION DE LAS PROTEIHAS. 

La digestión es equivalen te a una muy compleja hidrólisis 

enzimática de las proteinas de los alimentos, a partir de las 

cuales se producen aminoácidos y oligopéptidos que 1 uego son 

absorbidos en las membranas del in tes tino delgado. Los 

aminoácidos obtenidos como resultado de la digestión de las 

proteinas son el posterior objeto del metabolismo (ver pág. 53 ). 
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A) EVENTOS A NIVEL DEL ESTOMAGO. 

Entre los factores o componentes que influyen en la 

hidrólisis de las proteínas son: jugos gástr leos, 

clorhídrico y las enzimas proteolíticas. 

-Los jugos gástricos contienen el ácido clorhídrico y al día se 
producen 2.5lltros produciendo la acidificación en el estómago y 
a su vez una mayor desnatural1zación11 en las proteínas de los 
allment:JJS facilitanoo de este modo el ataque enzimático realizado 
por las proteasas. 

el ácido 

La digestión de las proteínas en el estómago se prolonga 

durante 6-8 horas o más y entran en acción las proteínas ácidas. 

-EnzimaS proteoliticas: Las proteasas se agrupan baj:) el nombre de 
PEPSINAS y existen diferentes oomo: PEPSINA A. PEPSINA ~ PEPSINA 
e y GASI'Rl'IRIPSIH y cuya máx.1ma actividad catalítica se observa 
en los pH de 1.0-1.5. Las gastritripsinas actúan en pH de 2.0-3.0 
inhibiéndose totalmente en p.H de 5.0-6.0 

-El valor del pH de 1.0-1.5 (muy ácido) hace que la enzima como 
pepsina se act1 ven lo cual implica el arrancamiento de un 
fragmento de 16 aminoácidos (aminoácidos dicarboxílioos). 

La pepsina pasa de una masa molecular de 40,000 a una forma 

más corta de masa molecular de 32,700 produciendo de este modo la 

liberación del CENTRO ACTIV0 11 listo para participar en la 

proteólisis o hidrólisis de las proteínas, este es un típico 

proceso auto-catalítico donde la enzima se activa a sí misma. 

1 En la cocción de los alimentos también se produce una muy significativa desnaturalización de las proteínas por la acción de 
la temperatura. 

11 EL CEHTRO ACTIVO: Es el responsable directo de la función catalílica mediante su capacidad de reconocer sustratos de manera 
específica. 
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La PEPSINA rompe el enlace peptídico entre los aminoácidos 

P he-Leu y la TRIPSINA rompe los enlaces peptídicos en los que 

participan los aminoácidos Lys o Arg con cualquier otro 

aminoácido. 

B) 1 EVENTOS A NIVEL DEL INTESTINO DELGADO. 

Las enzimas proteól1cas a nivel de duodeno e in tes tino 

delgado hidrol1zan a las cadenas oligopéptidas hasta aminoácidos, 

d.ichas enzimas provienen del jugo pancreático que es rico en 

enzimas. 

-La TRIPSINA se activa por la acción de una ENTEROOUINASA por 
vía ácidocatalítica, el máximo de su actividad catalítica se 
observa a un pH de 7.8 (realiza. un ataque endopépUdo~ 

-Las QUIMIOTRIPSINAS son liberadas por el jUgo pancreático en 
furma inactiva contando oon las m1srnas vías de activación que la 
tripsina, profundiza la hidrólisis hasta el 501. de los enlaces 
pept.ídia::s y real1za. un ataque endopeptidioo. 

-En conjunto las pepsinas, tripsinas y quimiotripsinas se 
h1dro11zan a nucleoproteínas, cromoproteínas y otras proteínas 
complejas. 

- Las peptidasas son responsables de hidrolizar las cadenas 
oligopéptidas hasta los aminoácidos, existen los siguientes 
tipos: 

a) La caroox.1amino pepUdasas que realizan el ataque de forma 
exopeptidica y por el lado del grupo carooxí11co produciendo 
aminoácidos libres.· 

1 

b) Las aminopepUdasas rompen los en1ases peptídicos realizando 
su ataque de forma exopeptíd1ca y por el lado del grupo amino 
produciendo aminoácidos libres. 

e) A las enzimas proteolitica.s se agregan los microelementos zn, 
Mn, Mg y Co como factores de activación y que en unión de las 
microfibras del intestino delgado concluyen la hidrólisis 
produciendo aminOácidos libres. 
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ASIMILACION DE LOS AMINOACIDOS 

La asimilación de los aminoácidos y algunas cadenas 

oligopeptídicas constituyen un proceso muy complejo que conjuga: 

a) la filtración, b) la osmosis, c) la difusión y d) transporte 

activo. 

- Transporte activo: esta forma de transporte requiere de la 
:p3.rticipación de proteínas membranales TRANSPORTAOORAS y del 
ronsumo de ATP. 

La proteína-transportadora actúa con una ESPECIFIDAD similar 

a la de las ENZIMAS y son m u y sensibles a los L-aminoácidos sobre 

todo con Arg, Het y algunos más lentos como ácido glu támico 

terminando todos ellos en el torrente sanguíneo de la vena porta 

que se dirige al HIGADO. 
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C) EVENTOS A NIVEL DEL HIGADO DEL METABOLISMO DE LOS 
AMINOACIDOS EN LOS ORGANISMOS SUPERIORES. 

entrada del tubo digestivo 
desde la ca vi dad estomacal 

HACIA EL PLASMA 
PERIFERICO 

PURINAS Y 
PIRIMIDINAS 

VIA DE 
PIGMENTOS 
BILIARES 

SALIDA 
HACIA EL 
INTESTINO 

DELGADO 

La mayoría de las reacciones transformadoras de los 

aminoácidos transcurren en el HIGADO, aquí se sintetizan 

propiamente las proteínas del hígado, además de la mayoría de las 

proteínas del plasma sanguíneo. En este órgano se sintetizan 

algunas moléculas como las bases purinicas y pirimidínicas, 

nicotinaminas, ácido úrico, crea tina y urea, todas ellas 

portadoras de nitrógeno. Algunas transformaciones moleculares que 
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tienen 1 ugar en él son irreversibles entre ellas se forman 

moléculas transportadas desde el hígado y desechadas del 

organismo en la orina. Además en el hígado se sintetizan algunos 

de los aminoácidos no esenciales. 

Luego de la desaminación el esqueleto de carbonos de los 

aminoácidos tiene dos posibilidades, primero oxidarse en 

condiciones aeróbicas sirviendo así como fuente de energía 

incluyéndose entonces en el ciclo de Krebs, o segundo utilizarse 

en la (biosíntesis.J 

En el metabolismo de las proteínas y aminoácidos el HIGADO 

cumple un importante y exclusivo rol. El papel de primer orden 

del hígado en el metabolismo de los aminoácidos se puede asociar 

a muchos eventos o ventajas, entre los cuales podemos mencionar: 

- La ventaja de la distribución anatómica del hígado, ya que 
luego del consumo de alimentos protéicos el hígado es el que 
recibe la mezcla de aminoácidos asimilados desde el intestino 
delgado al momento de llegar a la VENA PORTA. De esta manera la 
mezcla de rompuestos nitrogenados que podrían causar alguna 
acción dañina en algún órgano son "atrapados" por el hígado y 
sufren determinados cambios antes de incluirse en el torrente 
sanguíneo general 

-La ventaja anatómica del hígado la constituye su enlace 
orgániro ron las vías de los pigmentos biliares, lo que permite 
excretar algunos productos finales tóxiros del metabolismo de los 
aminoácidos, propiamente nitrogenados (particularmente los 
pigmentos de estercobilina, pigmento principal de las heces) 
hasta el intestino. 

-La ventaja. de que sus células a diferencia de otras de nuestro 
cuerpo cuentan o:::n el PAQUEIE EHZJHATICD o::>HFtEro que ¡:artlcip:i 
en el metabolismo de los aminoácidos, permite al higa do llevar a 
cabo los más variados y múltiples rompimientos, m<Xiificaciones y 
síntesiS de compuestos nitrogenados (en cuanto a cantidad y 
variabilidad). 
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El papel fundamental del hígado en el metabolismo de los 

aminoácidos libres se refiere a tres aspectos principales: 

1.- El rompimiento del esqueleto carbonado de los aminoácidos 
para la obtención de energía y abastecimiento a la 
gluconeogénesis (síntesis de glucosa). 

2.- La formación de aminoácidos no esenciales y compuestos 
nitrogenados, como las bases nitrogenadas de los ácidos nucléicos 
desde precursores sencilloS. 

3.- La neutralización de compuestos tóxicos como amoniaco, y 
otros productos finales del catabolismo, entre ellos la urea, el 
ácido úrico, los pigmentos biliares, etc. 

El hígado cuenta con una rápida regeneración debido a la 

velocidad de los (procesos anabólicos J y (sintéticos 1 que en él 

tienen lugar, además del rompimiento de las proteínas que lo 

componen. La gran velocidad de los procesos anabólicos del hígado 

tienen el siguiente significado biológico: 

a) Las células del hígado virtualmente no envejecen, lo que 
~te que siempre funcionen al máXimo. 

b) En el hígado se sintetizan muchas proteínas de exportación 
(no propias del hígado) que son liberadas al torrente sanguíneo. 

e) Las enzimas intracelulares sintetizadas en el hígado influyen 
en el metabolismo de todo el organismo como tal. 

d) Algunas proteínas del hígado tienen la capacidad de 
h1drol12'arse rápidamente prcduciendo de esta manera una reserva 
de aminoácidos disponibles para el hígado, en los casos de 
inSuficiencia alimenticia. Ante un hambre prolongada primero se 
h1droli2an las proteínas mUSCUlares que las propias del hígado. 

Es importante señalar que el nivel de proteínas y 

am1inoácidos libres en el plasma es RIGIDAHEHTE CONSTANTE, por 

lo que los tejidos periféricos utilizan dichos aminoácidos para 
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las reacciones de biosín tesis o a la in versa, realizan 

rompimientos de sus propias proteínas liberando aminoácidos al 

plasma sanguíneo, lo que está directamente relacionado con el 

alimentación protéica. 
1 

adecuado funcionamiento del hígado¡ lo que depende a su vez de la 
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III. METABOLISMO DE AMINOACIDOS A NIVEL BIOQUIMICO 



3.1. INTRODUCCION. 

Los aminoácidos constituyen uno de los sustratos más 

importantes del metabolismo del nitrógeno en los organismos 

heterótrofos, con los aminoácidos se inicia la síntesis de las 

proteínas, enzimas.. las bases purínicas y pirimidínicas (ácidos 

nucléicos), productos pirrólicos (porfirinas), moléculas 

biológicamente activas de naturaleza peptídica (hormonas), además 

de muchos otros compuestos (ver pág. 53 ) . 

De ser necesario los aminoácidos pueden servir de FUENTE 

ENERGETICA fundamentalmente a través de la oxidación del 

esqueleto de carbonos en el ciclo de Krebs (ver pág. 53). 

En los organismos vivos los aminoácidos forman una mezcla 

que en el estado adulto normal se mantiene en condiciones 

fisiológicas constantes, es decir que la cantidad de nitrógeno 

ingerido (alimentos) y liberado (principalmente en orina y heces) 

es igual. En ni~os en crecimiento o adultos convalecientes existe 
1 

un equilibrio nitrogenado positivo, excreción menor que la 

ingestión. En cambio hay un equilibrio nitrogenado negativo, 

excreción superior a la ingestión, en caso de fiebre, 

intervenciones quirúrgicas o enfermedades graves. 

Los organismos vivos no tienen capacidad de reservar 

aminoácidos y proteínas, por lo que es necesario una cantidad de 

nitrógeno (en forma de aminoácidos) que debe incluirse en el 

alimento. 
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Los aminoácidos de FUENTES EXOGENAS (del alimento) se 

asimilan en el intestino delgado y se transportan en la sangre 

hacia el HIGADO, otros tejidos y órganos, a partir de ahí son 

utilizados; además se cuenta como una FUENTE ENDOGENA de 

aminoácidos para la 

constantemente se 

cual sirven 

hidrouzan 

las protelnas de los tejidos que 

y se agregan al metabolismo 

liberándose los aminoácidos que la componen. 

Los aminoácidos de fu en te exógenp. . se utilizan para la 

síntesis de nuevas proteínas en muy poco grado, sin embargo, las 

fuentes endógenas son muy importantes, ya que satisfacen 

aproximadamente dos tercios de toda la masa total de aminoácidos, 

y solo un tercio de aminoácidos provienen de los alimentos. Esto 

fue demostrado en estudios de las proteínas de t·ejidos con 

métodos isotópicos. 

La velocidad de rompimiento y síntesis de proteínas 

in di vid uales es distinta según los difer,errt~és tejidos. En un 

organismo vivo la velocidad de sin tesis y rompimiento de las 

proteínas del hlgado y el plasma sanguíneo constituyen 

aproximadamente diez segundos, las hormonas y enzimas requieren 

sólo minutos o algunas horas (la insulina 6-9 minutos), en 

términos generales o totales la síntesis y rompimiento de la 

proteina del organismo humano es aproximadamente de ochenta días. 

Los aminoácidos clasificados con criterio biológico se dividen en 

dos grandes grupos: aminoácidos no esenciales y aminoácidos 

esenciales, siendo estos últimos objeto de particular atención. 
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Las arnincá.c1doo esenc1ales son loo que no se pueden sintetizar en 
un organismo determinado, para el hombre tenemos: Val, Leu, 
Ile, Lys, Het, Thr, Phe, Trp y en determinadas condiciones 
también la Arg y la H J.s. 

Los aminoAcidos se requieren para la bioslntesis de las 

proteínas (proceso abordado en la asignatura de Biología 

Molecular) y otras moléculas activas como se puede ver en la pág. 

53 donde se señala un total de 29 de ellas, lo que indica el 

grado de importancia de los aminoácidos en los procesos 

anabólicos. 

La transformación del esqueleto carbonado de los aminoácidos 

en condiciones aeróbicas conduce a moléculas o sustratos que 

posteriormente se incluyen en el ciclo de KREBS para su posterior 

OXIDACION, dicho proceso requiere previamente la separación del 

grupo amino, frecuentemente esto se logra a través de la 

TRANSAMINACION, en el transcurso del cual el grupo amino de los 

aminoácidos se transporta hacia el ácido gl u támico, con la 

participación directa de enzimas del tipo de las 

deshidrogenasas 11 especificas del ácido gl u támico que llevan a 

cabo la desaminación hasta ácido a:-oxoglutárico y NH 3 (ver 

pág. 49 punto 1). 

La transaminación de los aminoácidos también constituye un 

importante eslabón entre el metabolismo de los aminoácidos de 

origen protéico y los azúcares, este proceso está vinculado con 

los aminoácidos no esenciales-glucogénicos, los cuales se 

transforman en glucógeno, como consecuencia del proceso de 

1 Enz111a responsable del transporte de protones o eleclrónes. 
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(gl uconeogénesis~+l a t.ra vés de los prod uct.os in t.ermedios del 

ciclo de Krebs. 

Los carbonos de los aminoácidos pueden in el uirse en el ciclo 

de Krebs por cinco posibles vías: a) Acetil-CoA, b) a-oxoglutara-

t.o, e) Succinil-CoA, d) Fumara to y e) Oxo,laceta to, cuya 

representación gráfica se encuentra en la pag. 53 

detallamiento de los mismos consiste en: 

a Los aminoácidos que se incluyen en el ciclo de Krebs en forma 
de acetil-GoA se dividen en dos grupos. De Cys, Gly, Ser y 
Thr se forma acetil-GoA a través del piruvato (aminoácidos 
glucolíticos), de Leu, Lys, Phe, Tyr y Trp se forma acetil
CoA a través del acetoacetil-CoA (denominados aminoácidos 
cetogéniros o cet.oa.minoácidos. 

b. Los aminoácidos que se incluyen a través del a-oxoglut.arato 
son:Pro, His, Arg, Glu y Gln. 

c. Los aminoácidos que se incluyen a través del succinil-CoA 
son: Met, Ile y Val. Los que se incluyen a través del 
fumarato son:P he y T hr. 

d Los aminoácidos que se incluyen a través del oxalacetato son: 
Asn y Asp. 

y un breve 

El amoniaco (NH 3) se forma a través de la desaminación 

de los aminoácidos, es tóxico en el organismo y se libera del 

mismo mediante diferentes compuestos en el humano y otros 

mamíferos, el producto final de dicho proceso de eliminación es 

la urea. 
i 

La urea se forma como resultado del proceso denominado ciclo 

de la urea (orni tina). Para la síntesis de la urea se requieren 

1 Thr4 Acido a-otobulírico~ Propionil-CoA-+ Succinil~ ~ -t Glucosa. Gluconeogénesis. 
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dos grupos amino (uno para la formación de fosfato de carbamilo Y 

otro para la formación del Acido aspArtico) la fu en te de los 

grupos amino para la primera reacción es la desaminación 

oxida ti va del Acido gl u támico¡ para la segunda reacción se 

utiliza el grupo amino del aspartato mediante la transportación 

del grupo amino desde el oxalacetato (ver pág.157). 

Ambas reacciones, las de la formación de fosfato de 

carbamilo y del ácido aspártico, ocurren en la matriz 

mi tocondrial de las células del higado. El ácido gl u támico se 

introduce a la mitocondria desde el citoplasma con la ayuda de 

transportadores especificos. En el citoplasma se localizan los 

precursores de a-oxogl u tara to constituyéndose en el principal 

aceptor de grupos a mino transportados desde diferentes 

aminoácidos en la reacción de transaminación. 

La reacción de la orni tina con el fosfato de carbamilo forma 

ci trulina, que con la participación del ácido aspártico se 

transforma en arginina. La arginina libera a la molécula de urea 

por la acción de la arginasa * con la formación de orni tina, 

cerrando de esta manera el ciclo de la urea (ver detalles en la 

pág. 157). 

En general el ciclo de la urea es un proceso endoergónico, 

ya que requiere de tres moléculas de ATP, dos para la síntesis de 

fosfato de carbamilo y una para la reacción de ci trulina con el 

' Knzima que separa la urea de la arginina regenerando ornitina. 
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ácido aspártico (ver pág.157). El ciclo de la urea se lleva a cabo 

en el hígado. 
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1. 

2. 

3.2 POSIBLES TRANSFORMACIONES DE LOS AMINOACIDOS. 

RCHCO~H - R~H 2 + C0 2 

NH 2 NH 2 

DESCARBOXILACIOH. Las aMinas priMarias se forMan Mediante la des-

carboxilacion de aMinoacidos. En este tipo de reaccion participan

todos 1 os aMi noac idos, 1 as aMi nas forMadas de este Modo son poste

riorMente atacadas por MOnoaMino-oxidasas o diaMino-oxidasas para

su posterior transforMacion. 

DlSAMIHRCIOH OXIDATIUA. La desaMinacion oxidativa de los aMinoaci

dos produce ~oxoacidos, donde NAD, FAD y FMN cUMplen el papel de 

aceptor de hidrogeno. En esta reaccion participan las oxidasas y -

las deshidrogenasas. 

TRAHSAMIHACIOH. En la reaccion de transaMinacion participan fun

daMentalMente Glu, Asp y algunas veces Asn y Ala, pero sin exclu

R 
1 

CHCOOH + R
2 
CCOOH~ 

1 
CCOOH + RéHCOOH si on de otros aMi noac idos. La transaMi nac ion es 1 a reacc ion funda-

AH2 ~ ~ ~H 2 Mental para la biosintesis de los ~inoacidos no esenciales y se -

3. 

4. 

H CH
2

0H 

tH-tiH ¡::::!tH-NH 

tooH 
2 

tooH 
2 

lleva a cabo en presencia de coenziMas coMo el fosfato de pirido-

xal <vitaMina B6 >. 

MODIFICACIOH DE LA CADEHA CARBONADA. <Radical R>. Esta reaccion -

tiene lugar cuando se llevan a cabo las intertransforMaciones en

tre Ser¡::::::!Gly que tienen lugar en presencia del fosfato de piri

doxal y el acido tetrahidrofolico, adeMas de la forMacion del aci

do tetrahidrofolico otro ejeMplo seria la intertransforMacion de 

fosfoserina en serina. 

POLINERIZACIOH. Las cadenas peptidicas tri, tetra, penta, oligo y 

polipeptidicas son posibles gracias a la reaccion de poliMeriza

cion. 
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Abreviaturas de los aminoácidos* 

Aminoácido Abreviatura 
de tres letras 

Alanina Ala 

Arginina Arg 

Asparragina Asn 

Acido aspártico Asp 

Asparragina o Asx 
ácido aspártico 

Cisteina Cys 

Glutamina Gln 

Acido glutámico Glu 

Glutamina o Glx 

1 

ácido glutámico 

Glicina o glicocola Gly 

Histidina His 

Isoleucina Ile 

Leucina Leu 

Lisina Lys 

Metionina Met 

Fenilalanina Phe 

Prolina Pro 

Serina Ser 

Treonina Thr 

T~iptófano Trp 

Tirosina Tyr 

Valina Val 

Simbo lo 
de una letra 

A 
R 

N 

D 

B 

e 
Q 

E 

z 

G 

H 

I 

L 

K 

M 
F 
p 

S 

T 

w 
y 

V 

* Nota del traductor. Los simbolos de tres letras de los 

aminoácidos, al igual que los simbolos de los elementos 

qu1micos, tienen carácter universal y se consideran 

intraducibles. En las secuencias proteicas para representar, 

por ejemplo, la treonina debe ponerse Thr (de Threonine) y no 

Tre. 
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1. 

•'· 

2. 

3. 

EJEMPLOS DE REACCIONES METABOLICAS FUNDAMENTALES 
DE LOS AMINOACIDOS. 

COOH COOH fosfato de COOH COOH 
tH~ tH 

piridoxal tH 2 
tH 2 

tH .. + t=~ tH 2 
HtHH 2 + 

HtN~ 2 tooH t=O tooH 
tooH tooH 

acido acido acido aci do 

glutaMico oxalacetico Cl(.-oxoglutarico aspartico 

COOH 
tH

2 

tH
2 

HtNH., 
tooH 

acidó 

glutaMico 

fosfato COOH 
de piridoxal tH 2 

tH 2 + 

H2tNH 2 

acido 

~-aMi nobuti rico 

COOH 
fosfato tH 2 de piridoxal 1 CH 2 

H N-t-H 2 

tooH 

D-glutaMico L-glutaMico 

co 2 

TRAHSAMIMACIOH. Esta reaccion 

es la via Mas difundida de -
síntesis del acido glutaMico-

a partir del ac ido ~oxog 1 uta 

rico y el acido aspartico, 

siendo igualMente posible la 

reaccion inversa. Se lleva a 

cabo en presencia del fosfato 

de piridoxal. 

DESCARBOXILACIOH DE LOS AMI
HOACIDOS. La reacción de des

carboxilación de los aMinoaci 

dos se lleva a cabo en presen 

cia del fosfato de piridoxal_ 

y produce aMinas biog~nicas. 

EjeMplo, de la Ser se obtiene 

etanolaMina, del acido gluta

Mico se obtiene l-aMinobutiri 

co. A partir de 3-4-dioxifeni 

lalanina <DOPA) se obtiene 3-

4-dioxifeniletanolaMina y a

partir'de His se obtiene his

taMina. 

RACEMIZACIOM. Todos los ar1ino 

acidos que coMponen las pro-

teínas pertenecen al grupo L, 

sin eMbargo en algunas celu-

las se encuentran D-aMinoaci

dos (MicroorganisMos). La-

transforMacion D-forMa en L

forMa se lleva a cabo en pre

sencia del fosfato de pirido

xal. 
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3.3 PROCESOS ANABOLICOS DE LOS AMINOACIDOS 

Los procesos anabólicos que inician en los· aminoácidos 

conducen a la formación de varias biornoléculas especializadas 

distintas a ellos y los propios aminoácidos sirven como 

precursores de ot.ras biomoléculas (proteínas, enzimas, hormonas) 

con participación directa de los mismos. 

Una forma sintética de representar los procesos anabólicos 

en los aminoácidos se encuentra en la pág .. 53 y cuya breve 

descripción se puede realizar de la siguiente manera a modo de 

una guía de lectura. 

1. Las proteinas se sintetizan a partir de aminoácidos. Existen 
veinte diferentes aminoácidos que se sintetizan por veinte 
distintas secuencias polienzimáticas. La Tyr se sintetiza 
mediante la oxidación de Phe. La Het se transforma en 
hcmoc1st.e.ína al perder el gru¡x> metilo de su átomo de azufre. La 
Ser se transforma en Gly, siendo esta reacción 
reversible, dependiendo de la separación o unión de formil activo 
(con la participación del tetrahidrofolato y piridoxal fosfato~ 

2. La oXitocina y vasopresina son péptidos cicllcos de origen no 
protéico con actividad hormonal. 

3. El Glutatión es un tri.péptido de~L-glutamil-L-cisteinil
glicina. 

l!-. La creatina se sintetiza en la reacción de Arg con Gly 
y la metilación del producto intermedio ácido guanidinacético. 

5. La serotonina se forma mediante la hidroxilación del T 1~ p 
con la consecuente descarboxilación produciendo 5-
Hid.raKi.triptam!na. 

6. La melanina se sintetiza corno resultado de la transformación 
de Tyr. 

7. La histamina se forma a través de la descarboxilación de 
His. 

8. La adrenalina (epinefrina) es una hormona que se obtiene a 
partir de la Tyr. 
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9. Las endorfinas son péptidos cerebrales que actúan como 
opiaceos. Los opiaceos oomo la morfina se utilizan para aliviar 
el dolor. 

10. La colina se forma mediante la metilación de etanolamina 
(aminoalcohol) en el que la Het es el donador del grupo 
CH3 (metilo) "activo". 

11. La biosíntesis de porfirinas se inicia con la reacción del · 
succinil-CoA con Gly. 

12. Coenzimas. El ácido fólico (ácido pteroilgl u támico o 
folacina), se sintetiza a partir de la pteridina, del ácido p
aminobenzoioo y del ácido glutámico. La coenzima A se forma a 
partir del ácido pantoténioo. 

13. Niootinamida mononucleótido (NMN). Se sintetiza a partir del 
ácido niootínioo, representando uno de los principales productos 
en los cuales se transforma el T r p. 

14-. Nucleótidos. La síntesis de las purinas está asociada con el 
metabolismo del aminoácido Gly. La constitución de las bases 
purínicas comienza con la modificación de la Ribosa-5-P. El 
primer estadio de la síntesis de las pirimidinas concluye en la 
reacción del Asp con carbamilfosfato. La molécula del ácido 
aspártioo forma parte del esqueleto carbonado de las purinas y 
pirimidinas oonstituyéndose un núcleo. 

15. Los azúcares r. polisacáridos, se forman a partir de los 
aminoácidos glucogénicos, cuyo metabolismo concluye en la 
formación de piruvato o en el proceso de gluooneogénesis, que se 
origina en algunos metaboli tos del ciclo de Krebs. 

16. La síntesis de lípidos se lleva a cabo a través del acetil
CoA, que se forma como resultado de la degradación de algunos 
aminoácidos, como Leu, Ly s y T r p. 

17. La urea oonstituye el producto final del rompimiento de los 
aminoácidos. 

18. El co2 se libera como consecuencia de la reacción de 
des:aroox.iJación de amincá::idos produciendo aminas, en presencia 
de fosfato de piridoxal (vitamina B6. 

19. El NH3 (amoniaco) se forma como resutado de la 
desaminación aeróbica de los aminoácidos. En este proceso 
¡::erticipan oxidasas. 
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3.4 PROCESOS DE OXIDACION DE LOS AMINOACIDOS (PROCESOS 

CATABOLICOS) 

En el esquema de integración metabólica se muestran las 

rutas de entrada de los esqueletos carbonados de los aminoácidos 

en el ciclo de Krebs. Los aminoácidos se incluyen al ciclo de 

Krebs por cinco diferentes puntos: a) Acetil-CoA, b) Fumarato, 

e) a-oxoglutarato, d) Succinil-CoA y e) Oxalacetato. 

Al acetil-CoA se accede por dos diferentes rutas, por la 

síntesis de piruvato (ver pág. 55 ) o a través del acetoacetil

CoA. Dichas vfas consisten en lo siguiente: 

a) Inicialmente se sintetiza piruvato a partir de 

aminoácidos que luego son descarboxilados para producir acetil

CoA, como se representa en su correspondiente ruta anal1tica del 

plano de lectura 4.1 

b) Los aminoácidos se transforman primero en acetoacetil-CoA 

(ver pág. 81 ) , del cual posteriormente se obtiene acetil-CoA. El 

metabolismo de aminoácidos transcurre a través de múltiples 

productos intermedios que pueden dar origen a procesos sintéticos 

de cualquier tipo de molécula activa. 
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ESQUEMA DE INTEGRACION METABOLICA DE LOS PROCESOS 

Proteínas --~ polipéptidos 

Produciendo otros aminoácidos: 
Phe-? Tyr Met-? Cys 
Gly~ Ser' Ser~ Thr 

Hormonas: 

oxitocina: 
vasopresina: 

Glutation: 

Crea tina: 

Serotorúna: 

Melanina: 
Phe -?Tyr 

Histamina: 

Cys-Tyr-Ile-Gln-Asn-Cys-Pro-Leu-Gly-~ 
Cys-Tyr-Phe-Gln-Asn-Cys-Pro-Arg-Gly-NH

1 

Glu 

Gly, Arg, Met 

Trp 

His 

Epinefrina: Tyr 

Peptidos cerebrales: 

Morfina: Tyr 

Endorfinas: 

f3 -endorfina: •H,N-Tyr -Gly-Gly-Phe-Met-Thr -Ser-G lu-Lys-Ser -Gln-Thr-Pro-Leu
Val-Thr-Leu-Phe-Lys-Asn-Ala-Ile-V al-Lys-Asn-Ala -His-Lys-Lys-G ly
Gln-COO· 

metionina-encefalina: 
leucina-encefalina: 

•H,N-Tyr-Gly-Gly-Phe-Met-COO· 
•fPN-Tyr-Gly-Gly-Phe-Leu-COO· 

Colina: 

Porfirinas: 

Coenzimas A: 
Nicotinarrúdas: 
Acido folico: 

Nucleótidos: 
Purinas. 
Pirimidinas. 

Met 

Gly 

f3 -Ala. Val, Cys 
Trp 
Glu 

Gln, Gly, Asp 
Gln, Asp 

Azucares y polisacaridos: Gly, Ala, Ser, Thr, Val, Asp, Glu, Arg, His, Pro, Hypro 

Lípidos: Phe, Tyr, Leu, Lys, Trp 

Urea: 
a -aminogrupos: Asp, Arg, Glu, citrulina, ornitina 

CO~: produciendo bióxido de carbono 

HN): produciendo amoniaco 

. 1 . 

ANABOLICOS Y CATABOLICOS DE LOS AMINOACIDOS · 
. . 1 

¡ 

' 1 . '¡ 

1 

1 
'.·.¡ 

1 1 l ..... __ ___. Asp, Asn 

1 

Ala, Cys, Gly 
Ser, Thr 

1 
PIRUVATO 

1 
ACETll..-CoA Ile, Leu, Trp 

! OXALACE1ATO 
·~ ACETOACETIL-CoA 

MALATO CITRATO 

i 
Phe, Tyr, Leu 

Lys, Trp 

ISOCITRATO 

¡ a-OXOGLUTARATO 
SUCCINATO l / 

1 
. ~ SUCCINIL-CoA / r-----. 

1 

1 

1 

LLe, Met, Val 

Arg, His, Pro 
Glu, Gln 
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Es una visión general·de los procesos anabólicos y catabolicos. 



IV. METABOLISMO DEL TRIPTOF ANO, ALANINA, TREONINA, 
GLICINA, SERINA Y CISTEINA. 



4.1 PLANO DE LECTURA DE SIMPLIFICACION ANALITICA DE LAS 
RUTAS DE AMINOACIDOS QUE CONDUCEN AL ACETIL-CoA POR 
LA VIA DEL PIRUVATO. 

cistina 

cisteina 

·treonina G 
1 

gltcinaG 

l 
minaG 

piruvato G 

1 
acotii-CoA G 

triptorano ~ 

l 
alanina G 

Es una vision global de las rutas Metabolicas integradas de los aMinoacidos cuando 

estos con e 1 u~en en un proceso catabo 1 i e o es pe e i f i e aMente de 1 piruvato y el aceti 1-

CoA. 
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Son cinco aminoácidos Ala,C y s,T r p,Ser y T Ju~ que se 

transforman en p1ruvato mediante el traspaso del grupo amino al 

a-oxogl u tara to. 

-La Cys (3C) se degrada a piruvato por tres rutas diferentes 
y la descar.OOX11ación del piruvato produce aceW-coA 

- La T hr (L!C) en presencia del fosfato de piridoxal y 
treonina.ldolasa se degrad::t hasta glicina y acetaldehído y de ahí 
a acetil-coA. Es igualmente posible que la treonina siga la 
siguiente ruta: treonina, gliCina. serina, pi.ruvato y finalmente 
acetil-CoA. 

-La Gly (2C) se transforma en Ser integrando un grupo 
ox1metíl1co en presencia de n5,n10_met1lenotetrahidrofo-
lato y luego la ser se transforma en piruvato. 

-La Ser (3C) es deshidratada y desaminada por la acción de 
la enz.tina serin-d.eshidratasa que es activa en presencia del 
fosfato de piridoxal. 
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El plano de lectura 4.1.1 de coordinación sintética del 

metabolismo del triptófano de la página 58 muestra las 

importantes etapas de la ruta metabólica de este aminoácido donde 

se convierte en acetil-CoA, además de visualizar la sintesis de 

moléculas especializadas. 

El sustrato inicial del plano de lectura 4.1.1 de 

coordinación sintética es el triptófano, partiendo 4e ahi puede 

hacerse fácilmente el seguimiento de la ruta metabólica que se 

encuentra especialmente remarcada y cuyos extremos son triptófano 

y acetil-CoA. 

gri··los'pr~~esos catabólicos es de gran importancia resaltar 

la participación de la 3-hidroxiquinurenina y el ácido 3-

hidroxiantranilico, ya que ocupan el lugar de productos 

intermedios para procesos anabólicos produciendo acetoacetil-CoA 

para la biosintesis de lipidos y NAD; además es objeto de mención 

el papel del triptófano como molécula precursora de procesos 
1 

anabólicos. donde a partir de él se obtienen las siguientes 

moléculas activas: indol, triptamina, ácido indolacético y la 5-

hidroxitriptamina entre otras. 
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4.1.1 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DE 
METABOLISMO DEL TRIPTOFANO. 

lndol-3-glicero fosfato 

Piruvato 
+ 

NH 3 

5-:::iroxitriptaMina 

e o~ 
' 5-Hidroxitriptofano 

r prt· 
TriptaMina 

TRIPTOFAHO 

!leido j 
Escatol A::itico 

A e ido , 
lndolpiruvico 

Quinurenina ~---- H-Forni lquinurenina 1 . 
3-H i droxi quinurenina---tflc i do-3-Hi drox i antra.n í 1 ico 

l SeMialde!ido del ácido !cidQ 
JALAMIMAJ 2-aMi~~~j'.¡~~ho•i- Mlcotlnico 

l l MlC'otinaMida 
Piruvato 2-seMlaldehÍdo del l 

1 
ácido 1 2-:-aMino-

MuconJco 

j cido , 

Aceti 1-Cofl 

Nicotinico-Mononucleotido 

flcJdo 1 
2-aMinoMucÓnico N*D+ 

1 
Ac1d9 HADp 

-<.-oxoadJ pi e o 

l 
GlutarJ 1-Cofl 

l. 
Acetoa.cet¡l-CoA 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto 

anabolicas coMo catabolicas, adeMas de su caracter integrado. 

<NtfH) 
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El plano de lectura 4.1.1.1 de la pág. 60 representa los 

mecanismos de reacción del triptófano donde cuatro de los once 

átomos de carbono que lo forman se convierten en acetoacetil-CoA 

y dos en acetil-CoA con la intervención de la alanina, los 

carbonos restantes aparecen en cuatro moléculas de co2 y una de 

formiato. 
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4.1.1.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL METABOLISMO 
DEL TRIPTOFANO. 

NH~ 
1 c. 

Oy-CH,CH-COOH 

Trip'tofano 

> 
triptofano-2,3-dioxigpnasa 

~ forMidasa 

N-Fo:~~l;{quinurenina 

ForMiato 

H~O,HADP+ O~,HADPH 

\ ) 
H2 quinurenin-3-Monooxigpnasa 

3-Hidroxiq)'"uinurPnina OCOOH 

CH~ CHCOOH ~ 1 HH~ 
c.¡ OH c. 

· NH 
2 

Quinurpnina 

Alanina 

l Acido 3-Hi:;::¡•ntranilico ~ 

o 

-+ ~ HAD (ver biosintesis 
de NAD pag. ) 

CH C-S-CoA 
3~ 

Aceti l-CoA 

u . 
/<.:~COOH 

H ~ 
HOOC HH

2 

SeMialdehido del acido 2-aMino-3-carboxiMuconico 

seMialdehido del acido at1ino 
carboxiMuconico descarboxílasa 

HH 2 

H-C- =C-C=~-COOH 
~ H H H 

2-SeMialdehido del acido 2-aMinoMuconico 

seMialdehido del acido 
2-aMinoMuconico deshidrogenasa 

NH • 
. HOOC-C=C-C=~-~OOH 

H H H 

Acido 2-AMinoMuconico 
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(viene del plano de lectura 4.1.1.V 

1 

Acido ~-Oxoadipico 

CoA,NAD+~ 
~-oxoadipico deshidrogenasa 

HADH,C0
2 

HOOCCH~CH~CH 2 C-S-CoA ~ - ~ 

CH~CCH~C-S-CoA 
~~ -~ 

Acetoaceti 1-CoA 
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BIOSINTESIS DE NAD CANABOLIS~O ESPECIFICO) 

Acido 3-Hidroxiantranilico 

l 
OCOOH 

N 

H H 
H H 

Nicotinato ribonucleotido 

VATP 

~PPi 

Ribosa{V 

ocoo-
N Adenina 

Rlbosa~Ri!osa 
NAD+-desa.Minado 

~Gln 

l~Glu 

o 

2 

Adenina 0~-NH 

Rlbosa~Ri1osa 
NADP 

El triptofano es el sustrato deterMinante para la síntesis de la Molecula de NAD. 

El NAD interviene en reacciones de oxidorreduccion coMo coenziMa. Es sintetizado_ 

en las bacterias a partir del acido nicotínico libre. En los MaMíferos la nicoti

na libre puede ser utilizada dírecta~nte por la vía nicotinaMida-Mononucleotido_ 

en vez de acído nicotinico libre y acido nicotinico-Monomlcleotido. 
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MECANISMOS ANABOLICOS ESPECIFICOS DEL TRIPTOFANO. 

En el catabolismo del triptófano los intermediarios también 

actúan como precursores para la biosíntesis de otras sustancias 

importantes, entre ellas podemos mencionar: 

La Serotonina* (5-HidroxitriptaminaJ, sustancia 

vasoconstrictora y neurotransmisora en los vertebrados. 

Triptófano 5-Hidroxitriptófano 5-Hidroxitriptamina 

El Acido Indolacético*, hormona de crecimiento vegetal que se 

forma también a partir del triptófano. 

-
Triptófano Acido indolpirúvico Acido indolacético 

-El Acido Hidroxiantranílico* intermediario, sirve también como 

precursor en la biosíntesis del ácido nicotínico, que es una 

vitamina. 
~COOH 

~NH 
OH 

2 

Ac. 3-Hidroxiantranílico 

·' 

* Buscarlos en el plano de lltura 
1 

~COOH 

0 
Ac. Nicotínico (niacina) 

4.1.1 
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- El Glutaril-CoA* es un "ácido graso" activado, listo para poder 

producir el alargamiento propio de la biosintesis de ácidos 

grasos . 

CoA,NAD NADH,C0
2 

a-oxoácido deshidrogenasa 

Acido a-oxoadipico Glutaril-CoA 

-El anillo del indol se encuentra en el aminoácido triptófano. 

El indol* y el escatol* (3-metilindol) se forman como resultado 

de la putrefacción de proteínas en el intestino grueso y a ello 

se debe muy principalmente el olor de los excrementos. 

Indol Escatol 

*Buscarlos en el plano de lectura 4.1.1 
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En el plano de lectura 4.1.2 de coordinación sintética de la 

pág. 67 muestra los procesos anabólicos iniciados directamente en 

treonina donde resulta de particular importancia seftalar la 

integración metabólica que existe entre los aminoácidos treonina, 

glicina, serina y triptófano, este último abordado en el plano de 

lectura de coordinación sintética en la pág. 58 . 

Al tomarse los procesos anabólicos presentados en el plano 

de lectura de coordinación sintética de treonina, glicina y 

serina se aprecian dos aspectos importantes: 

1.- La treonina (aminoácido esencial) es importante para la 

síntesis de aminoácidos como la isoleuctna (esencial) y el .id.do 

aspártico (no esencial) que pueden incluirse en muchos procesos 

anabólicos y a su vez incluirse en la biosíntesis de las 

proteínas. 

2.- La treonina presenta una ruta que pasa por el ácido ~

oxobutírico para producir glucosa, lactato y otros que se 

muestran en el plano de lectura. 

Los procesos de oxidación que concluyen en acetil-CoA y 

succinil-CoA se encuentran abordados con sus correspondientes 

mecanismos de reacción en el plano de lectura 4.1.2.1 de la pág. 68. 
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La treonina resulta determinante para poder sintetizar a 

nivel celular a los aminoácidos glicina y serina que pueden 

incluirse en muchos otros procesos metabólicos, incluyendo la 

biosíntesis de las proteínas. A partir de la glicina se obtienen 

las siguientes biomoléculas: porfirinas, purinas y creatina entre 

otras. De serina se obtiene: colina, cisteína, glicina y otras 

{ver mecanismos anabólicos específicos de la pág. 69 ) . 
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4.1.2 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE TREONINA. GLICINA Y SERINA. 

Glucosa 
fosfolipidos 

1 r:::l 1 
~ Succinil-CoA 

Triptofano col,ina / l 
Isoleucina 

~ Propionil-CoA a r / 1 ~-oxobutirico Succinato 

AccoA+--BJ ~Lactato 
f Treonina 

"-- -Proteína __. 

l l 1 
Glicina 

~· Rib-5-F 

purinas 

glutatíon 

succinil-CoA 

porfirinas 

hoMOserina 

l 
Ac. Aspartico 

1 
oxalacetato 

Acido guanidin-acetico 

crLtina 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabólicas coMo caiabÓlicas, 

principalMente de la treonina, glicina y serina, adeMás de 5U carácter i~te~rado. 
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! 
\ 
1 

4.1.2.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE TREONINA, GLICINA Y SERINA. 

HH 2 

CH 3 C.JHCOOH 

ÓH ~-
Treonina ~reonin-deshidratasa 

CH 3CH 2CCOOH . 

~ 
Acido ~-oxohutirico 

>CHOH 

HH 2 

CH)HCOOH 
I~H ~ 

Serina 

CH~CCOOH 
~,~ 

serin-hidroxiMetil 
transferasa 

CH -C-H 
3 ~ 

Acetaldehido 

HAD+ 

ATP, CoA~ al dehi do-des
hidro9'enasa 

(d":?sacilante) 
Acidc piru•Jico HADH+H+ ·v 

AMP,:PPi 

piruvato-deshidrogenasa 

Acetil-CoA 

"--oxoácido 
deshidrogenasa 

J 
CH CH •'-"-CoA 

3 2" " 

~ 

Succinil-CoA 

El plano de lectura Muestra el proceso por el cual la treonina (4C) produce d•Js Molicu
las de aceti!-CoA una por la via del piruvato (ver pag. 55) y la otra directmente. En 
la priMera ruta la treonina se divide en dos coMpuestos dicarbonados (2C) la glicina y 
~~ acehldehido por la acción de la ':.?!'!ZiMa serin-hidroxiMeti!-transferasa. La glicina-

-puede convertirse en serina por la serin-hidroxí~ettl-tranaferaaa, enziMa dependiente -
del fosfato de piridoxal. La serina a su vez es es 1drata a y esa.Minada a piruvato -
por la ser¡?-de~hidratasa. En acetaldehido forMado procedente de la treonina se convier 
te en aceh -CoA. -
En una segunda ruta la enziMa t~eonin-~eshidratafa convierte a la treonina en acido -
oxobutirico, ei cual experiMen a unaescarbox1 acion oxidativa a propionil-CoA, un -
precursor del succinil-CoA. 
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MECANISMOS ANABOLICOS ESPECIFICOS DE TREONINA. GLICINA Y 
SERINA. 

La síntesis y degradación de los aminoácidos treonina, 

glicina y serina conducen a la formación de varias biomoléculas 

especializadas. además de ser precursores de otras biomoléculas 

con funciones específicas. 

Treonina 

A partir de treonina se sintetiza la isoleucina que también 

es un aminoácido esencial. 

NH3 

-L~---+· Oi3 --<liz --<}-COOH 
. 11 treonina

deshidratasa 

Treonina 

o 

Acido a-oxobutírico 

Piruvato C02. 

\._./ ~ 
acetolactato-
sintasa 

;1zHs 
Qi3 -c-c--o::ai 

11 i 
OCH 

Acido a-aceto-a
hidroxibutírico 

NAD (P) H NAD (P )t CH3 H 

Acido a-aceto-a
hidroxibutírico 

-------. 
acetolactato-
mutas a 

"'-- ¿ • 
reductasa 

1 l 
CH3 C~-C~C--COOH 

1 1 
OH OH 

Acido a,~ihidroxi
e--metilvaleriánico 
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Ac.a-~ihidroxi
&-metilvaleria-
nico 

Acido a-oxo-.13-
metilvaleriánico 

La treonina puede originar al ácido aspártico: 

+ 
NH:3 COOH 
1 1 

H--C-coo- H:LN-CH 
1 1 

1+-C-DH P' aiz 
1 

1 
1 

Qf3 CH,_OH 

Treonina Homoserina 

Glicina 
' 

Isoleucina 

COOH 
1 

1\_N-CH 
1 , Qf2. 

1 
CCOH 

Acido aspártico 

La glicina puede convertirse en serina por la acción de la enzima ser:ín-

hidroximetil-transferasa, depeooiente del fosfato de piridoxal. La 

acción inversa de la enzima degrada la serina en glicina. 

Ns ,N'o 
meti lén-FH"l FHq 

""'-===~==~~========~~ Of OHCHNH OXlH 
·- ~ 2 2. 

FH¡,¡ NS,NIO 
Glicina metilén-FH'l Serina 
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En la glándula hipófisis se producen las hormonas oxitocina y 

vasopresina, donde se encuentra la glicina en forma de amida: 

+1 
Ile S 

·~ 1 
Gln S 

+_j 
Cys 

J, 
Pro 
~ 

Le u 
~ 

Gly-Nf\ 

oxitocina 

cys 

tl 
Phe S 

.J, 1 

Gln S 

±J 
vasopresina 

~ 
Pro 
~ 

Arg 
.¡, 

Gly-NH
2 

El glutatión <t-L-glutamil-L-cisteinil-glicina) tripéptido simple de los 

organismos animales actúa como componente de un sistema de transporte de 

aminoácidos, como activador de determinadas enzimas y como protector de 

los lfpidos contra la oxidación, se sintetiza a partir de la L-glutamato 

L-cisteina y glicina. 

Glutatión (GSH) 

)5'-Glu Cys- Gly 
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~OOH 
1 
~H.,. 
1 ~ 

La glicina es 1m precursor principal en la biosíntesis de las porfirinas 

debido al papel tan importante que desempef1a el núcleo de la porfirina -

en la hemoglobina, en los citocromas y en la clorofila. 

~o A 

~H..,.-HH 2 1 -

~OOH 
1 
yH2 

1 

~H + 
1 2 

~OOH / CH 
1 2 

e o_ 
.é .:: 

0=~-s-~oA 
aMinolevulinato

sintasa C=O 
1 

Succinil-CoA Glicina 
Hy-HH 2 

2 

Acido 

porfobilinogeno
sintasa 

(5--f:!Mi no 1 e•Jul in i co 

COOH 

Acido d-aMino-

13.'-oxo-ad i pi e o Acido 

6-AMinolevulinico 

(4 porfobilinógenos 
forMan una 

Mol~cula de protoporfirina) 

PorfobilinÓgeno 
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Protoporfirin.a IX 

~~ 
COOH 

B i 1 i rriJ.b í na 

pigMento biliar 

La protoporfirina IX al adquirir un átomo de hierro por la acción de la 

enzima ferroquelatasa forma el grupo hemo. La enzima hemo-sintetasa une 

2+ 
el Fe , la protoPorfirina y la proteína globina para formar la hemoglcr-

bina. 

La bilirrubina es uno cte los. prrxluctos de la degrad"lción de la 

protoporfirina y es un antioxidante altamente potente en las membnu~, 

rivalizando en esta función con la vitamina E. Si la bilirrubina se 

acumula y alcanza niveles altos en la sangre provoca la ictericia con lo 

que la piel adquiere un tinte amarillento. 

La creatina se forma a partir de arginina con glicina y la metilación 

del producto intermedio ácido guanidinacético en donde la 8-adenosil-

metionina es el donador del grupo metilo. 
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La creatina* y fosfocreatina desempefian importantes papeles 

en el almacenaje y transmisión de la energía del enlace fosfato. 

NH 
1 

s-adenosil 

H N-C-NH-CH 
2 1 2 

COOH 

Acido Guanidinacético 

Serina 

S-adenosil 

Crea tina 
(ácido a-metil-guanidin 

acético) 

Creatinina 

La serina es precursor de la cisteína*. El átomo de azufre de 

la cisteina procede de la homocisteína y el esqueleto carbonado 

de la serina. 

O NH
3 

~ . 1 
C-C-CH -CH -SH -+ 

/ 1 2 2 . 
b H 

H O H20 O NH H O 
l -7' / ~¡ 3 

1 ~ 
HOCH -C-C . . . • C-C-CH -CH -S-CH -C-C 

2 1 . """C1stat10n1na- / 1 2 2 2 1 "-... 
NH] O $-sintasa a H NH 3 O 

Homocisteina Serina Cistationina 

a-oxobutirato 
H O 

1 1/ 
Cistationina HS-CH -C-C 

2 1 "' NH
3 

'O 

cistationina-~-liasa 

Cisteína 

* Buscarlos en el plano de lectura 4.1.2 74 



En el plano de lectura 4.1.3 de coordinación sintética de la 

pág.7.7 ·donde está representado el metabolismo de la cisteína, se 

aprecian los procesos anabólicos que inician en cisteína 

(aminoácido no esencial) del cual se puede obtener serina, a 

partir de cistina se forma la taurina que concluye en la 

obtención del ácido ta urocólico, la cistina y metionina 

(aminoácido esencial) desempeñan un papel importan te como 

precursores directos de la cisteína. Cabe señalar que la cisteína 

se encuentra con frecuencia en las proteínas en su forma oxidada, 

es decir la cistina, en la que los grupos tiol de dos moléculas 

de cisteína se han oxidado para formar un grupo disulfuro. 

H H O H H O 
1 1 11 1 1 11 

-N-c-e- -N.-C-C-
1 2H 1 

CH2 ) CHl 
1 .. 1 

SH S 
1 

SH S 
1 1 
CH'~ e~ 
1 

'-
1 

-N.-C-C- -N.-C-C-
1 l ti i 1 11 
H H O H H O 

Cisteína Cistina 

En cuanto a los procesos catabólicos representados en el 

plano de lectura del metabolismo de cisteína, se muestran tres 

rutas de oxidación de la cisteína que concluyen en la formación 

de ácido pirúvico según la naturaleza del última producto que 

antecede la formación del piruvato y contiene azufre, pudiendo 

ser a través del producto intermedio ácido mercaptopirúvico, 
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directamente de la cisteína o mediante el ácido cisteín

sulfínico. 

Es importante mencionar que la cisterna al transformarse en 

piruvato por cualquiera de las rutas señaladas en el plano de 

lectura, libera su átomo de a"t:ufre apareciendo en los siguientes 

compuestos: H2 S, s 2 o3 ó HSCN. 
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4.1.3 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE CISTEINA 

taurina ----+acido taurocolico 

cistaMina 

r 
acido 1 acido cisteico 

cistein-sulfinico 

Cístina 

protei~ 1[ hoMocisteina 

serina 1 •1 Cisteinal / 

acido Mercaptopiruvico 
11etionina 

..-----(.....,.--- acído sulfini 1-pir•.tvico 

so2 

"' so, 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabÓlicas coMo catabÓlicas, 

principalMente de la cisteína, adeMás de su carácter integrado. 
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4.1.3.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE CISTEINA 

NH 2 

CH3-~H-COOH 
h3 

NH 2 
HOochcH

2
S ----.lo. __ _.__ ___ _ 

NH 2 Alanina 
HOOC~HCH2SH ~ 

1 

cistina. 

cistin-reductasa cisteina 

~n 
cistein- dioxiqenasa 

transaMinasa 

HOOCCHCHé02H 
hH2 

HADP + H+ 

a.c. cistein-sulfinico 
HS-CH2-CO-COOH 

acido Mercaptopiruvico 
transaMinasa. 

a.c. sulfinil-píruvico 
3-Mercapto-piruvato 

sulfo-transderasa desulfinasa 

Acetil-CoA a.c. piruvico 
oxidación de la 

piruvato-deshidroqenasa 

cista.tion-
1>-1 iasa 

El plano de lectura Muestra coMo la cisteína <3C> puede deqradarse por tres rutas 
diferentes siendo en todos los casos el producto final del ácido pirÚvico,varia.ndo la 

ruta en los diferentes orqanisMOs. La cisteína se convierte en piruvato por la ruta

del acido cisteín sulfÍnico por la acción de la enziMa cistein-dioxigenasa que conti~ 
ne fosfato de piridoxa.l <ver plano de lectura 4.1). 

8 
l. 

G 
l 

G 
L 

G 
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MECANISMOS ANABOLICOS ESPECIFICOS DE LA CISTEINA. 

Desde el punto de vista biológico los aminoácidos que 

contienen (HS) son muy importantes para las enzimas ya que entran 

en sus centros activos, además participan en la activación de 

hormonas (insulina) y en la mantención de la estructura tercera y 

cuarta de la proteína. 

- La cisteína puede trans-formarse en alanina que también es un 

aminoácido no esencial. 

N~ 
1 

HS-CH 2 -CH-COOH 

Cisteína 

N Hz 
1 

CH;_3 -CH-COOH 

Alanina 

A partir de la cisteína se puede 'formar el ácido 

mercaptopirúvico. 

N Hz 
l 

HOOCCHCH2 SH 

C1steína 

cisteín 
transaminasa 

HS-CH 1-CO-COOH 

Acido mercaptopirúvico 

De la cisteína se puede obtener el acidc sisteín-sulfínico. 

NH2. 
1 

HOOCCHCH:l.SH 

Cisteína 

---b~ cisteín 
dioxigenasa 

~ HOOCCHCH 2 so2 H 

kH 
Ac. c1steín-sul'fínico 
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V. METABOLISMO DE LEUCINA, FENILALANINA, TIROSINA 

Y LISINA. 



5.1 PLANO DE LECTURA DE SIMPLIFICACION ANALITICA DE LAS 
RUTAS DE AMINOACIDOS QUE CONDUCEN AL ACETIL-CoA POR 
LA VIA DEL ACETOACETIL-CoA 

Lisi•·O 

triptofano ~ 
Leucina ~ 

/ 
glutariHoA C\ f--::\ '(J acido acetoacetico V 
~~ 

Aeetoaeetil-CoA ~ 

l 
ACEIIL-CoA ~ 

Es una vision global de las rutas Metabolicas integradas de los aMinoacidos cuando 

estos concluyen en un proceso catabolico especificaMente del acetoacetil-CoA y el 

acetil-CoA. 
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- Los siguientes aminoácidos: Phe, 1'yr, Leu, Lys y Trp se 
trans:forman en acetoacetil-CoA. De P he· y T y r se :forma 
acetoacetato libre, por lo que son aminoácidos CETOGENICOS. Uno 
de los cinco átomos de carbono restantes de estos dos aminoácidos 
aparece en :forma de C02 como consecuencia del proceso de 
descarboxilación aeróbica. Los otros cuatro átomos de carbono de 
estos aminoácidos se trans:forman en :fumarato, un intermediario 
del ciclo de Krebs. Por lo tanto ambos aminoácidos son 
cetogénicos y gl ucogénicos. 
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El plano de lectura 5.1.1 de coordinación sintética de la 

leucina de la pág. 84 muestra las etapas de la ruta oxidativa 

de la leucina donde se degrada a acetil-CoA y ácido 

acetoacético, el cual se convierte en acetoacetil-CoA cuando 

reacciona con el succinil-CoA, además de observar la s.íntesis 

de biomoléculas que cumplen funciones específicas. 

El sustrato inicial del plano de lectura es la leucina, a 

partir de 

remarcada 

ahí se sigue la ruta metabólica que se 

y cuyos extremos son acetil-CoA 

acetoacético. 

encuentra 

y ácido 

En los procesos catabólicos es de gran importancia 

resaltar la participación del B-hidroxi-metilglutaril-CoA, ya 

que es un precursor en la biosíntesis de los ácidos grasos, 

compuestos isoprénicos, así como la síntesis del colesterol, 

carotenos y coenzima Q. 

Nótese también que la leucina en los procesos anabólicos 

forma el a-oxoisocaproico que concluye también en la síntesis 

de los ácidos grasos y cuyo precursor inmediato es el 

isovaleril-CoA. 
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5.1.1. PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE LEUCINA 

colesterol 

carotenos 

coenziMa Q 

coMpuestos 

isoprenicos 
(lipidos) 

isovalerico 

aceti 1-CoA 

~-oxoisocaproico 

.13- hi drox i-M<!ti 1' 1 ulri HoA i mal ori HoA 

acetil-CoA 

ac ido acetoacéti co,---a• ácidos qrasos 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabolicas coMo catabÓlicas, 
principalMente de la leucina, adeMas de su carácter inteqrado. 
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5.1.1.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 

METABOLISMO DE LEUCINA. 

0 -•JXOglutarato 

Leueina ac.a-oxoisocaproico 

! 
CoA, NAD+-_j 

1(3 
1 l 

IG 
l l , G·t 1 .. , 
1 

! 1 . r.;¡., 
v 

1 -~e; i d!J a -o x o i so ' .. 1 -~ 1 t:o r i e o 
1 deshidrogenasa 

CH_ 

NADH, Cü_)¡ 
FADH 2 FAD ~ 1 
i j' CH_ . 

CH- L~HC-:3-(QH \ tH ilH~H t-"-t 'H 
.acetil-CoA-deshidrogena.sa ,. 3 ' ' ' 2 o ~ ,.v 

¡J 
: !1 

u 

1

! ,, !P i' ·' n • , .,u~ v t. 1 t- · · - ., b · 1 d l Me r.cro on¡¡-•,o,-c.ar oxr a a 

i',~ ADP,Pi 

1 

1 
,.. ~'H 

rtOOCCH_•~-~HC-S-CoA ·-----"------
.: 11 Metil•Jlutaconil-•:of\ 

ti 

hidroxinet.il
g!utaril-CoA-liasa 

CH_C-S-i.~cA +-----------.../ 
='U 
u 

a.ceti !-CoA 

Isonleri !-CoA 

CH.,CCH~CGOH 
- il -

tí 
acido acetoa.c~tico 

El p!anü de lectur.:~. Mliestr:~. o::OMl) !.:~. oxid.acion ·ie l.a leuo;ina :rinde una MOlH;!.Ü3. de 

acetoacetil-CoA (4C) y una Molecula de acetil-CoA C2C). Cabe Mencionar que el producto 

interMedi!J ,8-hidro~n-~·1etil·;lutaril-CoA forM-3.do t'n la deqradacion de leucina es un pre

eursor iMportante en la biosintesis del colesterol. 
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MECANISMOS AHABOLICOS ESPECIFICOS DE LEUCINA 

El producto intermedio 13-hidroxi-13-metilglutaril-CoA formado 

en las etapas de la ruta metabólica de la leucina, puede seguir 

otra vra que conduce a la biosíntesis del colesterol.* 

La membrana plasmática de las células eucarióticas es 

normalmente rica en colesterol, mientras que las membranas de sus 

orgánulos tienen mucha menor cantidad de este lípido neutro. 

La síntesis del colesteol se inicia con la formación del 13-

hidroxi-13-metilglutaril-CoA a partir de acetil-CoA y acetoacetil

CoA. Uno de los destinos de este producto intermedio es su 

di visión en acetil-CoA y acetoacetil-CoA, indicado en el plano de 

lectura 5.1.1. Al terna ti vamente el 13-hidroxi-13-metilgl utaril-CoA 

puede reducirse a ácido mevalónico, siendo la síntesis de este 

ácido la etapa limitante en la formación de colesterol. 

1 busearlo en el plano de leetm 5.Ll 
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REPORTE DE ANOMALIAS 

CUCBA 

A LA TESIS: 

LCUCBA00493 

Autor: 

Gonzalez Medina Maria lrma 

Tipo de Anomalía: 

Errores de Origen: Folio Faltante No. 88 



5.1.2 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE FENILALANINA Y TIROSINA. 

acido 

foni Truvi\..---------. acido hidroxiferil-piruvico 

benzaldehÍdo Fenilalanina 

,¡. 

-icido benzoíco 

+ 
PROTEIHA 

acido hoMogentisico 

acido fUMaril-acetoacetico 

...--------.acido Lri~ 
!irosina 

ac1 o -ac1 o "d "d / L-l---,--1...... "'f" profinico 

1 
acido 

siquiMico 

Monoyodotirosina 
diyodotirosina 

triyodotirosina 

D-eri trasa-
4-fosfato 

fosfoenol-piruvato 

epinefrina 
(adrenalina) 

fenol 
pi r•1vato 

HH
3 

acido acetoacetico 

dihidroxifenil-alanina <DOPA) 

noradrenalina 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabolicas coMo catabólicas, 

adeMás de su carácter integrado. 
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5.1.2.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE FENILALANINA Y TIROSINA 

Feninalanina 

Ac. hoMoqentísico 

acido hoMo~entísico 
1,2,diox1qenasa 

Tirosina. 

..,Z-oxoql utarato 

qlutaMato 

tirosin
transaMi nasa 

Acido 4--hidroxi-fenilpiruvico 

HOOCC::CCCH CCH COOH ------+ 
H Hll 2 11 2 acid~ Mal~il-aceto 

O O . acet1co lSOMerasa 

Acido 4-Maleil-acetoacetico 

Ac. Acetoacético 

Succinil-CoA 

Succinato 

3-oxoacido-CoA
transferasa 

Acetoacetil-CoA 

Acido 4-fUMaril-acetoacetico 

H20 

fUMari 1 
acetoacetasa 

H 
HOOCC:CCOOH 

H 

Ac. FUMarico 
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En la ruta para la oxidación de la fenilalanina y de la 

tirosina es importante analizar a las siguientes enzimas: 

Fenilalan rn-4-monooxisenasa (fenilalan rn-hidroxilasa): Esta 

enzima esta ausente en uno de cada 10,000 seres humanos debido a 

una mutación recesiva; a la ausencia de esta enzima se activa una 

vía secundaria (normalmente poco utilizada) que da como resultado 

la formación del ácido fenilpirúvico, la acumulación excesiva de 

este ácido en la infancia produce un retraso mental severo. 

Acido-4-hidroxifenil-pirúvico dioxisenasa: Es una enzima que 

contiene cobre, es ésta una etapa muy compleja de esta vía 

metabólica que requiere vitamina e para su funcionamiento. 
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MECANISMOS ANABOLICOS ESPECIFICOS DE. FENILALANINA Y TIROSINA. 

Estos dos aminoácidos además de actuar como sillares de 

construcción de las proteínas, son precursores de muchas otras 

biomoléculas importantes entre las que se pueden mencionar: 

Fenilalanina 

A partir del aminoácido esencial fenilalanina se puede 

formar el aminoácido no esencial tiros1na~ La enzima 

fenilalanina-4-monooxigenasa participa también en 

degradación de la fenilalanina. 

H 

f~CH . -~-NH+ 
\d- 2¡ 3 

coo-
Fenilalanina 

Tirosina 

o
2

.NADPH 
\ H20,NADP H 

----~~---!.:_• ___ ____.., HO_!·~CH -~-NH+ 
Fenilalanin-4- -d 2 

1 
3 

monooxigenasa coo-
Tirosina 

* 

la 

De tirosina se sintetizan las hormonas noradrenalina y 

epinefrina* (adrenalina). Son segregadas por la médula 

espinal y funcionan fisiológicamente en la regulación del 

ritmo cardiaco y de la presión sanguínea. 

HO~H2CHCOOH "=--1 1 
NH2 

Tirosina 

HO 

OH~CH2yHCOOH 
NH2 

Dihidroxifenil-alanina 
(DOPA) 

* buscarlos en el plano de lectura 5.1.2 

Dopamina 

92 



o _7H3 
HO CHCH¡N 

1 'H 
OH 

Noradrenalina Epinefrina {adrenalina) 
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En el plano de lectura 5.1.3 de coordinación sintética del 

metabolismo de lisina de la pág.95 muestra las etapas de la ruta 

metabólica de ese aminoácido donde concluye en acetoacetil-CoA y 

acetil-CoA, además se observan las dos rutas principales de 

síntesis de la lisina. 

La lisina es el sustrato inicial del plano de lectura 5.1.3, 

partiendo de ahí puede seguirse por las líneas remarcadas la ruta 

que conduce al acetoacetil-CoA y acetil-CoA, que pasa por el 

producto intermedio ácido pipecólico. 

En el mismo plano de lectura se aprecia la participación de 

la lisina en procesos anabólicos, pudiendose obtener a partir de 

este aminoácido las . siguientes biomoléculas: cada verina, coni ína 

y anabasina. 

Nótese en el plano de lectura 5.1.3 las rutas que llevan a 

cabo la síntesis de lisina, una de ellas es la vía del ácido 

diaminopimélico, que comienza con el piruvato y el semialdehído 

aspártico. Esta vía es la más importante en las bacterias y 

plantas superiores. La otra vía es la del ácido a-aminoadípico, 

que comienza con el acetil-CoA y el a-oxoglutarato. 

tiene e-fecto en la mayoría de los hongos. 

Esta vía 
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5.1~3 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA 
DEL METABOLISMO DE LISINA 

acetil-CoA 

l 
acetoaceti 1-CoA 

1 
cadaverina proteína acido pipecolico 

11/ 
coni ína +----1 Lisina ---+ anabasina 

ácido_) 
diaMinopiMélico 

acido aMinoadipico 

pi ruvato 

seMialdehido 

aspártico 

via del acido 

M1inoadipico 

c<-oxoglutarato 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabolicas coMo catabólicas, prin

cipalMente de la lisina, adeMás de su carácter integrado. 
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5.1.3.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION 
DEL METABOLISMO DE LISINA 

A e ido~ -oxo
t.-aMi nocapro i e o 

HADPH 
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l / 
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A e ido t.'-p¡ peri di n 
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HOOCCHaCH2CH2~-S-CoA -• - -• 
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<viene de la fiq. 5.1.3.1) 

· Gluhril-CoA 

FAD glutaril-CoA-
deshi drogenasa 

FADH¡¡ 

CH_,CH:CtiC-5-CoA 
~ 

Crotonil-CoA Gluhconil-CoA 

rH O 
enoil-CoA i! 

hidra tasa HAD+ HADH 

\ J 
--13---hl .... d-r-ox_i_a_o.._i 1---C-oA-----~ CH¡ ~CHa ~-S-CoA 

.8'-hi droxibutiri 1-CoA 
duhidrogenasa 

Acetoaceti 1-CoA 

l 
CH 3 C-S-CoA 

~ 
Aceti 1-CoA 

En la degradacion de la lisina, cuatro de sus seis átoMos de carbono, se convierten en -
acetoacetil-CoA. Los otros dos átoMos de carbono se pierden en las reacciones de descarboxi
lación. La lisina no experiMenta transaMinaci6n. En una de las rutas de la lisina se conden 
sa priMero con el ~-oxoglutarato para dar el producto interMedio sacaropina, que finalMente_ 
se convierte en acetoacetil-CoA. La vía de la sacaropina es la que predoMina en el hfgado. 

' En la otra ruta el ~-aMino se oxida por la acción de la enziMa L-aMinoácido oxidasa. Las dos 
rutas convergen en la forMación del seMialdehÍdo~-aMinoadÍpico. 
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- MECANISMOS AHABOLICOS ESPECIFICOS DE LISIHA 

Del aminoácido esencial lisina se puede- obtener la 

cadaverina*, mol~cula que se encuentra en el ribosoma de 

ciertas bacterias y en la materia animal en estado de 

putrefacción. Se :forma por descarboxilación de lisina. 

H 
1 

H .Jl-CH -CH -CH -CH C-COOH r 2 2 2 2 1 
NH2 

Lisina 

1 bucarlo eD el plaoo de lectua 5,1.3 

co2 

-"""}--+• H2 H-CH
2 

-cH
2 

-cH
2

- CH2-cH
2

-HH 
2 

Cadaverina 
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VI METABOLISMO DE GLUTAMIHA, ACIDO GLUTAMICO, 

PROLIHA, ARGIHIHA E HISTIDIHA. 



6.1 PLANO DE LECTURA DE SIMPLIFICACION ANALITICA 
DE LAS RUTAS QUE CONDUCEN AL a-OXOGLUTARATO 

arginina prolína 

y-soMialdohido 91UtaftÍCO ~ 

hístidina gluta.Mina 

acido 9lutaMico ~ 

a-oxo•lutarato 8 
Es una vision global de las rutas Metabolicas integradas de los a.Minoacidos cuando estos 

con e luyen en un proceso catabol ico especif i e aMente del a-oxoqlutarato. 
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La cadena carbonada de los siguientes aminoácidos: Gln, 

Glu, Pro, Arg e H 1s se integran al ciclo de Xrebs a través del 

cc-oxogl u tara to, todos ellos son gl ucogénicos. 

La Gln se hidroliza hasta ácido glutámico por la acción 

de la enzima gl u taminasa o hasta cc-oxogl u tara to por la acción 

directa de una desaminasa. 

A partir de Arg por la acción de la arginasa se forma 

ornitina (en el ciclo de la Urea) luego la ornitina se 

transforma en semialdehído del ácido glutámico, que después se 

obtiene como el producto de calidad de la oxidación de la 

prolina. 

La oxidación de la H .i.s es in te re san te, ya que ·- su anillo 

imidazólico se rompe por la acción de enzimas que requieren 

tetrahidrofola to 

gl u támico. 

(FHq.) para dar el ácido N-formimino-
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En el plano de lectura 6.1.1 de coordinación sintética del 

metabolismo de glutamina y ácido glutámico de la pág.103 muestra 

la ruta metabólica de estos aminoácidos donde la glutamina se 

transforma en glutamato y origina como producto final de su 

degradación ácido a-oxoglutarato. 

Así mismo, el plano de lecturas 6.1.1 indica los procesos 

anabólicos de ambos aminoácidos no esenciales: El. glutamato es el 

precursor de los aminoácidos no esenciales glutamina, prolina y 

arginina; mientras que la glutamina puede participar en la 

formación del triptófano y de la histidina. 
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6.1.1 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE GLUTAMINA Y ACIDO GLUTAMICO. 

ac ido a.-:-oxoglutarato 

ar·3'i ni na 

hístidina ¡ ,.._ ____ _ 

·;-l uh'lato 

Proteína 

glutaMina tri ptof ano 
....._ ___ _.... 

acido antranilico 

i 
acido siquiMico * 

hrihosaA fosfoooo!-piruoato 
4-fosf.:r.to (IJe:r p.:,.g. 89 ) 

Este esqueMa presenta la Multi·¡:.licidad de opciones tanto anabolicas coMo c:atabolicas, 

principalMente de la glutaMina ·~ acido glutaMico, .adeMas de su caracter inte·:rrado. 

* El acido si·:¡:uiMico es un producto internedio en la biosintesis de aMinoacidos a.roMaticos. 
Al pasar por onr·ios cor~puestos t'osfo:ri lados se transfoma en ac ido C•3ri sMi e o, en e 1 .:¡1Je 
se produce una iMportante r-.:ii"'iificacion Metabolic.:..Í una de las r·aMas conduce .al .acido an
trani l ico ·~ despues al triptofano. Esta •Ji a par·a a biosintesis de aMinoacidos arc<Maticos 
es típica en E.coli. 
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6.1.1.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE GLUTAMINA Y ACIDO GLUTAMICO 

glutaMinasa 

HH2 

HOOCtHCH2CH2~=0 
Glut~ina NH2 

transaMinasa 

o 
HOOC~CH2CH2C=O 

~Hz 
Acido a-oxoglutaraMico 

- NH 

HOOCtH~H2CH2COOH 
Acido glutaMico 

PIR 

transaMinas~ 

NH 3 Acidoa-oxoglutarato 

G 
l e 
1 
G 

El cataboliSMO de la glutaMina Y del glutaMato (acido glutáMico) rrocede COMO el de la asparagina 
y el aspartato, pero con la forMación del J-oxoglutarato, el Metí eno hoMólogo del oxalacetato. 
Aunque el glutaMato y el aspartato son sustratos para la MisMa transaMinasa, la desaMinación de -
la asparag1na y de la glutaMina es catalizada vor enziMas diferentes <coMparar con el plano de -
lectura 6.1.5 de MecanlsMos Moleculares del ác1do aspártico en la pag.123), Existe en algunas -
bacterias una especificidad dual glutaMinasa-asparag¡nasa. 
La glutaMina se hidroliza a ácido glu~ic~ por la acción de la enziMa glutaMinasa particularMen-
te en el rinón. . 
La glutaMina se CORYierte taMbién en acido glutáMico por la glutaMatosintasa: 

GlutaMina + ~-oxoglutarato + HADPH + H+ -----. 2 glutaMato + NADP+ 

Mediante-una tercera ruta, la glutaMina puede experiMentar transaMinación con el ácido ~-oxoglu-
tarico rindiendo acido ~-oxoglutaraMico, que a su Yez se puede bién hidrolizar forMando ~-oxoglu
tarato y aMoniaco, o bien se c1cla para forMar una lactaMala 2-hidroxi-5-oxoprolina, 
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MECANISMOS AHABOLICOS ESPECIFICOS DE GLUTAMIHA Y ACIDO 
GLUTAMICO (GLUTAMATO). 

Estos dos aminoácidos actúan como precursores de las 

siguientes biomoléculas: 

Glutamato 

Del glutamato se obtiene la glutamina*, la enzima 

glutamina-sintetasa incorpora el amonio a la glutamina. 

Esta amidación es favorable por la hidrólisis de ATP. 

coo-
1 

-+ H3 N-C-H 
1 

CH~ 
1 

CH2 
1 

coo-

Glutamato 

-t 

.. 
+ NHtt + ATP glutamina-

sintetasa 

H 3 N-C-H 
1 

CHz 
1 

CHz 
1 

C:O 

+ 

Glutamina 

ADP + Pi + 

También el gl u tama to actúa como precursor de otros dos 

aminoácidos no esenciales: prolina * y arginina. 

coo- ATP ADP coo-
1 1 H20 

H 3~C-H IIADPH HADP H3H-C-fi 
J 

H2 C -CH2 1 \ l 1 

" f ~H •fH2 • CH., 
1 ~ HC • 

CH glutaMato- CH_ espontaneo '\ 1\ 1 3 quinasa 1 .:: 

coo-
deshidroqenasa 

GlutaMato 

(' 

!'"-
o H 

~-SeMialdehido 
glutaMico 

1 Buscarlos en el plano de lectura 6.LL 

N COOH 

~-Pirrol ina
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105 

1 

·1 
1 



Glutamina 

Para la síntesis del triptó'fano* el ácido corísmico 

proveniente del ácido siquímico adquiere un grupo amino de -

la cadena lateral de la glutamina;. por lo que en cualquier -

investigación de restricción en la dieta en el consumo del 

tr1ptó'fano debe incluirse la restricción del ácido siquímico 

como productor del ácido corísmico y de la glutamina. En 

muchas reacciones biosintéticas, la glutamina actúa como 

dador de grupos amino. El PRPP (fosforribosilpiro'fosfa to) 

también es un intermediario en la síntesis de la histidina, 

de los n ucleotidos de pur in a. y de los n ucleótidos de 

pirimidina. El átomo C-1 de la ri.bosa 5-'fos'fato se une al 

átomo de nitrógeno del ácido antranílico mediante una 

reacción inducid a por la hidrólisis. del piro'fosfa to. La 

etapa 'final es catalizada por la triptó'fano-sintasa enzima 

con 'fos'fa to de piridoxal. 

0 \ ;Glu /Piruvato ~ PRP\P ;PPi 

ti l_oJH~: --....lo-..c..---""---•~~ _ijl NH
2 

__ ........._..._ __ ., HOJ~o-~·H 
y--- 1 antrani lato- ~ antrani lato- 11 2 

HOOCO 7"'- ji 
~ 

NH 

HO COOH sintasa COOH fosforribosil O -
Acido corismico Ac. 

- OH OH OH 
1 r 1 O

COOH 

NH-CH=C--CH--CH-CH OPO H z :; 2 

enol-1-0-Carboxifenil
aMino-1-desoxirríbuloso
fosfato 

* buscarlo en el plano de lectura 6.1.1 
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H 
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de coordlnación sintética del 

el seguimiento de 

El plano de lectura 6.1.2 

metabolismo de prolina de la 

la ruta metabólica donde 

pág.109 muestra 

la prolina se convierte en t-

semialdehído glutámico que después se oxida a ácido glutámico 

formándose posteriormente el a-oxoglutarato para producir 

glucosa. 

Otro aspecto importante que muestra el plano de lectura es 

cuando la arginina se convierte en ornitina (ver ciclo de la urea 

en la pág.157) y ésta a su vez se convierte en r-semialdehído 

glutámico, intermediario también en la oxidación de prolina. 

En cuanto a los procesos anabólicos de prolina además de 

incluirse en la biosíntesis de proteínas forma el producto 

4-Hidroxiprolina, un componente del colágeno, que sigue un camino 

diferente por la ruta del ácido 1-hidroxiglutámico que se 

transforma en alanina y glicina. 
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6.1.2 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE PROLINA. 

Arginir.a 
4-Hidroxipro l ina +----- colageno 

acido ~-hidroxiglutaMico 

prottinas~l P,.lina 1 

t-SeMialdehído glioxilato 

del ácido glutáMico 

<CidJ qlutaMico 

1 

aci do gl utaMi e o 

.(.-oxoglutarato 

¡;\-Oxoglutarato ----+ glucosa 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabólicas coMo catabólicas, 

principalMente de prolina, adeMas de su carácter integrado. 
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6.1.2.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE PROLINA 

\l 

N \ J j'~\ 

OCOOH _.....__--"~-• uf ¡CCOOH 
. prolinoxidasa 

Prolina acido 4 pirrolin-5-
carboxilico 

HH 2 ' ) HH 2 
HOOCCH

2
CH

2
tHCOOH ___ \...._ ___ "--- HCCH

2
CH

2
tHCOOH 

Acido ~lutaMico A-pirrolin-deshidro~enasa ~ 

transaMinasa 

a-oxoglutarato 

)-seMialdehido del 
acido glutaMico 

La prolina después de su deshidrataciÓn, experiMenta la apertura del anillo originando el 

seMialdehido del ácido glutáMico, el cual a su vez se oxida a ácido glut4Mico para rendir 

finalMente ~oxoglutarato. 

0 
1 
0 
1 
0 
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MECANISMOS AHABOLICOS ESPECIFICOS DE PROLIHA. 

La prol1na además de incluirse en la biosíntesis de 

proteínas participa también en la síntesis del colágeno. 

El colágeno contiene hidroxiprolina * e hidroxilisina. 

La 4-Hidroxiprolina, es un derivado de la prolina que se 

encuentra en abundancia en la proteína fibrosa del 

colágeno* y en algunas proteínas de las plantas. 

Prol in~. 

o 
H -H-e-e-

l 1 
H2 C CH 2 

"-e/ 
/"-

" H 
Residuo de 

Prol ina 

o . 
H 11 

-H -c-c-
1 l H_...... •vH..,. 

c. \1 ~ 

}, 
H' OH 

+- o~ 

coo-
1 
CH 
1 2: 
CH_ 
1 .=: 

C:O 
1 
s-~:.:.A 

coo-
1 

+ eH~ + CoA 
1 
CH 
1 ~ 

C:O 
1 coo-

c<.-oxoqlut.arato 

+ + 

Suc.:::inil-CoA 
4-Hidroxiprolina. 

prol ina.-4-
Monooxiqena.sa. 

Esta reacción requiere de Fe3 y ácido ascórbico como 

cofactores. 

1 buscarlos en el plano de lectura 6.1.2. 

111 



El plano de lectura 6.1.3 de coordinación sintética del 

metabolismo de arginina de la pág. , : -' 113 muestra las etapas de la 

ruta metabólica de arginina, donde primero se convierte en 

ornitina, es importante mencionar que esta etapa se emplea 

también en la síntesis de la urea por la vía del ciclo de la 

urea, mismo que se puede apreciar en el plano de lectura siguiendo 

el recuadro remarcado. La ruta de la arginina continúa cuando la 

ornitina después origina glutamina que posteriormente rinde ácido 

glutámico para formar cx-oxoglutarato. 

Los procesos anabólicos en que participa la arginina 

también se señalan en el plano - de lectura 6.1.3 siendo la 

bioa1n tsusia de biomol~culas tales como la crea tina, la fosfo

arginina y la urea entre otras. 
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6.1.3 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 

METABOLISMO DE ARGININA. 

a.cido 
crea. ti na.--- guan i di n- aceti e o 

nicotin 

fosfoa.rginina GlutaMina 

~ um l 
1 Anioino ¡--L 1 Oroitino 1 

~ . fosfato 
proteína. 

de carbaMi!o 

[ 
arginosuccinato +-~-· Citrulina 

1 . . 
M.;¡.h.to ---oxalac~tato ---¡Aspa:ra·;nn.a 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabolicas coMo catabolicas, 

principalMente •ie la ar··~inina, adenas •ie su .:;.aracte:r integrado. 
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6.1.3.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE ARGININA 

arginasa 
Ornitina 

~-oxoglutarato 

transaMinasa 

glutato~ato 

H
2

0,HADt 
HH 2 HH2 

HOOCCH
2 

CH
2 
~HCOOH .,__ __ ..._ __ ___... __ HCCH

2 
CH

2 
~HCOOH 

glUMarato seMialdehido 11 
Acido glutaMico deshidrogenasa . O 

/, 
HOOCCH2CH2 ~COOH 

Acido ~-oxoglutárico 

~-seMialdehido del 
acido glutaMico 

La ruta de la arginina se 11erifica en el hÍgado de los MaMÍferos. · La arginina se convierte en 
ornitina por la acción de la arginafa' después este últiMo en seMialdehfdo del acido glutiMico 
que taMbieñ es un interMediario en a oxidación de la prolina. Para que la arginina pueda -
forMar ~-oxoglutarato priMero deben ser eliM~ados 1 átoMo de carbono y 3 de nitrógeno. Esto 
r~quiere.solo un paso, la eliMinación hidrol1tica del grupo quanidínico catalizada por la en-= 
z IMa arg1 nasa. 
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MECANISMOS ANABOLICOS ESPECIFICOS DE ARGININA. 

De la arginina se pueden obtener las siguientes biomoléculas 

especializadas: 

Algunos invertebr~dos utilizan fosfoarginina* para almacenar 

en el músculo los grupos fosforilo de alto potencial, la 

fosfoarginina, igual que la fosfocreatina contiene un grupo 

fosfoguanidino, estos compuestos se llaman fosfágenos. La 

transferencia del grupo fosfato de la fosfoarginina y la 

fosfocreatina al ADP, se caracteriza por la arginina-guinasa y la 

creatina-quinasa, respectivamente. 

H 
1 

H N-C-N-CH -CH -CH -C~COO 
2 11 1 2 2 2 1 

H
2
N H NH

3 

Arginina 

O NH H 
1 11 1 

0-P-N-C-N-(CH ) -C-COO 
11 l 1 2 3 1 
O H H NH

3 

Fosfoarginina 

+ 

+ 

Adenina 

1 
Ribosa 

o o o 
1 1 1 

0-P-0-P-0-P-0 
11 11 11 ATP o o o 

.Adenina t 

1 
Ribosa 

o o 
1 1 

0-P-0-P-0 ADP 
11 11 
o o 

* Buscarlo en el plano de lectura 6.1.3 

Ht 
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En los vertebrados terrestres el nitrógeno amídico (HH.q.) 

se convierte en urea mediante el ciclo de la urea. La urea• 

se forma por la hidrólisis de la arginina. Las reacciones 

subsiguientes del ciclo de la urea sintetizan arginina a partir 

de la . ornitina, que es el otro producto de la reacción de 

hidrólisis. En los an.imales ureotél1cos (excretan urea) la 

arginasa separa . la urea de la arginina regenerando la orni tina, 

esta reacción ocurre en el ci toso l. 

~ 
H 2N-C-NH-CH~CH¿CH¿C-COO 

11 1 
Hz.N NH3 

Arginina 

+ 

Urea 

1 bllsearlos en el plano de lectura 6.1.3. 

+ Hz O 

H 
1 

arginasa 

""H 3 N- CH.z-CH2- CH.z.-C- C00-

Ornitina 

1 
NHt 

3 
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En el plano de lectura 6.1.4 de coordinación sintética del 

metabolismo de histidina de la pág.11.8muestra las etapas de la 

. ruta metabólica por la que la histidina pasa por el intermediario 

fl.,...formimino glutámico para formar ácido glutámico del cual se 

obtiene el a-oxoglutarato, producto final de la degradación de la 

histidina. Esto se puede verificar en el plano de lectura al 

seguir las líneas remarcadas. 

En el plano de lectura se señala también la vía para la 

biosíntesis de la histidina en E. coli y Salmonella, 

obsérvese siguiendo la ruta del ácido 5-fosforr ibosil-1-

pirofosfato, donde aparece el histidinol como precursor inmediato 

de la histidina. 

La histidina participa en procesos anabólicos, además de 

incluirse en la biosíntesis de proteínas actúa como precursor de 

la histamina, mismos que se localizan en el plano de lectura 

6.1.4. 

1 

1 
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6.1.4 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE HISTIDINA. 

proteína 
"i" 

histaMina. 

....-------,' / 
histidinol---+ Histidina 

iMidazol-glícerol 

fosfato 

¡ 
acido 5-fosforribosil-

1-pi rof os fato 

acido H-forMiMino 

glutaMico 

acido glutáMico 

1 
J{.-oxoglutarato 

1 
glucosa 

Este esqueMa presenta la Multiplic.idad de opciones tanto anabólicas coMo catabÓlicas, 

principalMente de la hístídina, adeMás de s~ carácter integrado. 
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6.1.4.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE HISTIDINA 

HK
2 

c======c-CH2 tHCOOH 

J l, _ _____. 
~e/ histidin-aMonio-1 iasa 

H 

Histidina 

H r ~-e:¡coOH 

H Nll 

Acido Urocanico 

'-.....e/ 
~ 

ac ido uro can i co 
hidratas a 

COOH HZO o~¡ -(I-CHzCH3COOH 
HH=CHNHC~CH2CH2COOH~ ) 

iMidazolon 
Acido N-forMiMino 

glutáMico 
propionasa N NH 

~c./ 

FH .. 

acido 
glutaMico 

forMiMino
transferasa S-forMiMino-FH4 

HOOCTHCH 2CH 2COOH 
NH 2 

Ac. glutáMíco 

piruvato 

\ 

H 

Acido 4-iMidazolon-
5-propionico 

alanina 

1 HOOCCCH2CH2COOH 

~ 
Ac. c<..-oxoglutarico 

En el caso de la histidina para forMar ~-oxoglutarato priMero deben ser eliMinados 1 átoMo de 
carbono ~ 2 atóMos de nitrógeno. Esto requiere de 4 reacciones. La desaMinación de la histi-
dina produce ácido urocánico 1 la conversión del ácido urocánico en ácido 4-iMídazolón-S-pro-
piónico esta catalizada por 1a enziMa urocánico hidratasa, que inclu~e tanto la adición de -
agua coMo. una oxidorreducción interna. 

Aunque el 4-iMidazolÓn-S-propiónico puede tener destinos adicionales, la conversión en ~-oxo
glutarato iMplica su transforMación hidrolítica en H-forMiMino-glutáMico, del cual se separa 
el grupo forMiMino <HN=CH-> Mediante una enziMa que utiliza el tetrahidrofolato coMo aceptar
de grupos MOnocarbonados, forMando el 5-forMiMino-fH.... -

En los pacientes que sufren deficiencia de ácido fÓlico, ésta ÚltiMa reacción esta parcial o_ 
totalMente bloqueada y el H-forMiMino-glutáMico se excreta en la orina. 
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MECANISMOS AHABOLICOS ESPECIFICOS DE HISTIDIHA . 

Un ejemplo claro en que participa la histidina en la 

formación de biomoléculas es la síntesis de la histamina. 

La histamina* un potente vasodilatador que se libera en 

ciertos tejidos como resultado de una hipersensibilidad alérgica 

o de una inflamación, se obtiene a partir de la histidina cuando 

se descarboxila por la histidín-descarboxilasa, enzima que emplea 

el fosfato de piridoxal. 

NH 
1 

HC=C-CR-CHCOOH+H O 
. 1 1 ."lo 2. 

N HH 
\l 

' H 

Histidina 

1 buscarlo en el plano de lectura 6.1.4 

histidín 
descarboxilasa 

+ 
HC=C- CH.z_- C~- NH3 +COz 

1 / 
N NH 

\1 
e 
H 

Histamina 
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El plano de lectura 6.1.5 de coordinación sintética del 

metabolismo del ácido aspártico muestra mediante lineas 

remarcadas la importante ruta metabólica donde el ácido aspártico 

rinde directamente oxalacetato, pudiéndose convertir también por 

otra vía · en fumara to. 

En el plano de lectura 6.1.5 puede. visualizarse una gran 

diversidad de opciones anabólicas en las que participa el ácido 

aspártico, se pueden obtener a partir de él los siguientes 

aminoácidos: glutamina, asparagina, lisina, treonina y metionina, 

y las siguientes biomoléculas importantes: purinas, p1rim1dinas y 

urea. 
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6.1.5 PLANO DE COORDINACION SINTETICA DEL METABOLISMO 
DEL ACIDO ASPARTICO. 

cistationina--.... Metionina 

1 Treonina 1 

proteínas purinas 
4 

\ 
' 

hÓ~na 

\ 
B acido 

Aspartico fUMarato 

+ HH 3 

\ 
\ 

\ 
\ 

\ 
\ 

urea \ Asparaqina 
piriMidinas 

oxalacetato 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones tanto anabolicas coMo catabolicas, 

principalMente del acido aspartico, adeMas de su caracter integrado. 
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6.1.5.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE LA ASPARAGINA Y ACIDO ASPARTICO 

Los aMinoácidos asparagina y ácido aspártico siguen la ruta de degradación oxidativa que los -

convierte en oxalacetato. 

HH 2 O 
HOOCtHCH2~HH2 
Asparagína asparaginasa 

. RH
2 

· 

HHOC~HCH2COOH 
Acido aspártico 

aspartasa 

H 
HOOCC=CCOOH 

H 

FUMarato 

ct.-CG Glu o 
~l~~)~~ HOOC~CH2COOH 
transaMinasa Acido oxolacético 

-
La asparagina es hidrolizada por la enziMa asparyqina~ a HH y ácido aspártico. Después el -
ácido aspártico se transaMina directaMente a oxa acetato, unlinterMediarlo del ciclo de Krebs. 

El ácido aspártico yuede convertirse en fUMara.to en el ciclo de la urea <ver pag.157>. El fu
Marato taMblén es e punto de entrada de la Mitad de los átoMos de carbono de t1rosina y feni
lalanina (ver pag. 90). 

En los vegetales y en algunos MicroorganisMOS el ácido aspártico experiMenta una eliMinación
directa de HH~ para dar fUMarato, catalizada por la enziMa aspartasa <aspartato-aMoniaco-lia
sa), que no ~se encuentra presente en los tej1dos aniMales. 
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MECANISMOS ANABOLICOS ESPECIFICOS DEL ACIDO ASPARTICO 

El ácido aspártico (aspartato) además de incluirse en la 

biosíntesis de proteínas, también participa en la síntesis del 

anillo de las purinas y pir1m1dinas. 

El anillo de purina * se forma por unión de varios 

precursores. La glicina aporta los C-4 y C-5 y el N-7. El átomo 

de· N-1 procede del aspartado. Los otros dos átomos de nitrógeno, 

el N-3 y H-9, proceden del grupo amida de la cadena lateral de la 

glutamina. Los derivados del tetrahidrofolato proporcionan el C-2 

y C-8, del co2 proviene el C-6. Por una secuencia de 

reacciones . el anillo de purina va unido durante su ensamblaje a 

la ribosa fosfato. La parte de ribosa fosfato de los nucleótidos 

de purina y pirim1d1na proviene del 5-fosforribosil-1-pirofosfa-

to, que es también un · intermediario en la biosíntesis de la 

histidipa. 

e o ... 
Aspartato J " 

~ Glicina 
\. e N/ 

W ...... r,........_C/'\ 
t S 

/ / ~C+-----N 1 "-FQ~il-
c~ ~e 1 tetrahtdrofolato 

/

-....._:./"-.V 

H\ ~ N10-ForMíl 1 
tetrahidrofolato / 

Ribosa-P 

Adenilato <AMP> 

GlutaMina 

anillo purínico 

1 Dusearlos en el plano 4e lectura 6.l5. 

Ribosa-P 
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En el anillo de pirimidina* el C-2 y H-3 los aporta el 

carbamilfosfato, y los otros átomos del anillo el aspartato. El 

anillo de pir imidina primero se ensambla y después se une a la 

ribosa fosfato para formar un nucleótido de pirirnidina, en 

contraste a la secuencia de reacciones en la síntesis de 

nucleótidos de purina. 

La etapa determinante en la biosíntesis de pirimidinas es la 

formación del H-carbamil-asparta to, a partir de as parta to y 

carbamilfosfato, catalizada por la enzima aspartato transcarba

milasa (aspartato-carbamil-transferasa). El anillo de pir1mid1na 

se forma cuando el carbamil-asparta to se cicla para formar el 

dihidroorotato que experimenta deshidrogenación y forma orotato 

(una pirimid1na libre), luego a éste se incorpora un grupo ribosa 

fosfato y finalmente el orotidilato (un nucleótido pirimidínico) 

se descarboxila hasta uridilato (UHP), uno de los principales 

nucleótidos pir1midínicos. 

1 buscarlo en el plano de lectura 6.1.5 
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El ácido aspártico es el precursor directo de la 

asparag in a*, mediante una reacción catalizada por la 

asparagina-sintetasa, la cual es análoga en su mecanismo, a la 

gl u tamina-sin tetas a: 

COOH 
1 

H2N-CH 
1 

CH 2 l 
COOH 

+ 

Ac. aspártico 

NH O 
1 2 \1 

ATP ~ HOOCCHCH
2

CNH
2 

Asparagina 

+ ADP + Pi 

En algunos organismos la asparagina se puede obtener de la 

siguiente forma: 

ATP + glutam1na + aspartato - glutamato + asparagina + AHP + Pi 

El grupo amino amídico de la glutamina se transfiere al 

grupo 13-carboxilo del ácido aspártico mediante la enzima 

asparagina-sintetasa (hidrolizante de la glutamina). 

A partir del Acido aspártico se puede sintetizar el 

aminoácido lisina * por la ruta del ácido diaminopinélico en 

bacterias. 

1 buscarlo en el plano de lectura 6.1.5 
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El ácido aspártico actúa como precursor en la :t:>iosTntesis 

del aminoácido treonina*. 

ATP ADP 
COOH 

~ 1 1 1 

H2N-fH "' H2N-fH 
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1 1 .:. 
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1 buscarlo en el plano de lectura 6.1.5 
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El ácído aspártíco es precursor en la biosíntesis de 

Hetionina*. 

Succinil-CoA 
l CoA 
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1 buscarlo en el plano de lectura 6.1.5 
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VII. METABOLISMO DE VALINA, ISOLEUCINA Y METIONINA 



7.1 PLANO DE LECTURA DE SIMPLIFICACION ANALITICA DE LAS 
RUTAS QUE CONDUCEN AL SUCCINIL-CoA. 

Metionína 

isoleucina ~ 
a -oxobutirato 

val in a 

propioni 1-CoA 

MetilMalonil-CoA 

succinil-CoA 

Es una vision qlobal de las rutas Metabolicas inteqradas de los aMinoacidos cuando estos concluyen 

en un proceso catabolico específicaMente del succinil-CoA. 
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Los esqueletos carbonados 

en último término por la 

metilmalonil-CoA a succinil-CoA, 

de 

vra 

el 

Val, Ile y Het se 

del propionil-CoA 

degradan 

y del 

cual experimenta desacilación 

para dar succinato; por lo tanto estos aminoácidos son 

gl ucogénicos. 

El metabolismo de I le y Val transcure de manera análoga, 

ya que ambos aminoácidos se transaminan para . formar . cx-oxoácidos, 

que posteriormente son oxidados y descarboxilados. 

A partir de V al e I le se obtiene metilmalonil-CoA que se 

transforma en succinil-CoA por la acción de la enzima 

metilmalonil-CoA-m u tasa. 

La . Het pierde su grupo metilo para dar homocisteTna; la 

homocisteína se combina con la serina y posteriormente se produce 

cisteína, amoniaco y a-oxobu tira to. Este último sufre una 

descarboxilación oxidativa transformándose en propionil-CoA. 

En la conversión de Het, I le y V al en succinil-CoA el 

metilmalonil-CoA es un intermediario en la degradación de estos 

tres aminoácidos. 
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En el plano de lectura 7.1.1 de coordinación sintética del 

metabolismo de valina de la págl,3fi,muestra la ruta metabólica de 

la vauna cuando concluye en el succinil-CoA, pasando por los 

productos intermedios a-oxoisovalérico y el isobutiril-CoA, esto 

se puede apreciar siguiendo las líneas remarcadas. 

En el mismo - plano de lectura 7 .1.1 se observa la 

participación de la valina en los procesos anabólicos. La valina 

es precursor de la penicilina, a partir de la valina también se 

forma el ácido pantoténico y CoA, otra función l>iosintética es la 
~ 

síntesis de los ácidos grasos que surge del intermediario 

isobu tir 11-CoA. 
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7.1.1 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE VALINA. 

piruvato ------o(-oxoisonlerianico -----+ 1 Lmina 1 

proteína ,.._ ______ 8--------+ penicilina 

acido 
d.-oxoisovalerico ------+ pantotenico 

acidos 
qrasos +-------- isobutin.íl-CoA CoA 

succini 1-CoA 

Esu esqutMa presenta ·la ..ultíplicidad de opciones tanto anabol-icas cOM .. catüolioas, principal-

Mente de la valina, adeMaS d~ su caracter integrado. 

... 
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Las rutas de degradación de la Val y de la Ile son muy 

similares. Ambos esperimentan transaminación seguida de la 

descarboxilación oxidativa de los a-oxoácidos resultantes. Las 

cadenas ramificadas de estos ultimos se degradan posteriormente 

de manera paralela. El propionil-CoA se puede formar tanto a 

partir de valina como de la isoleucina. 

Después de la descarboxilación del propionil-CoA, el 

metilmalon11 formado se convierte en succinil-CoA. De este modo 

tres de los átomos de carbono de la isoleucina y de la valina se 

convierten en succinato. 

La descarbox1lación oxidativa del a-oxoisovalerato, el a-

oxo-f3-metil valer ato y el a+oxoisocaproato, productos de 

desaminación · de la valina, isoleucina y leucina, respectivamente, 

es catalizada por una misma enzima, el ácido a-oxoisovalérico-

desidrogenasa. 

Algunos individuos presentan genéticamente la falta de la 

enzima a-oxoisovalérico deshidrogenasa, lo que conduce a la 

excreción de estos cx-oxoácidos por la orina. Este estado 

patológico tan poco frecuente, que produce un retraso mental en 

los niños afectados por él, se ·denomina enfermedad urinaria del 

jarabe de acre por el caracterfstico olor que comunican a la 

orina éstos oxoácidos. 
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Es sorprendente el hecho de que varios de los defectos 

genéticos hereditarios que implican al metabolismo de los 

aminoácidos en el hombre conducen a un retraso m en tal, que en 

algunos casos parece que es originado por la incapacidad de 

ciertos haces nerviosos para mielinizarse. 
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7.1.1.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE VALINA 

~-oxoglutarato qlutaMato 
MH 2 \ ) O 

CH
3 
cHhcoOHi----:>...----'~--~ CH3 C~COOH 
tH

3 
transaMinasa tH 3 

Valina ~-oxoisovalerico 

HAD+. CoA-SH 

HADH + 

a.c. c<.-oxoisovalerico 
deshi droqenasa 

FADH
2 

FAD 
o \ ) o 

CH -c~-S-CoA 4-4 ___ ....;_:....------'~-- CH3CH~-S-CoA z-1 acil-CoA deshídroqenasa t 
CH

3 
H3 

Netil-acrilil-CoA 

enoil-CoA-hidratasa 

H3C O 
CH2tH~-S-CoA ------+ 
bH 

Isobutiril-CoA 

B-hidroxi-isobutiril
CoA 

ac. B-hidroxi-isobutirico 

o 
CoA-S-~CHCOOH 

tH
3 

HetilMalonil-CoA 

Me tilMa
lonil-Mutasa 

Succinil-CoA 

NAD+ 
CoA-SH 

NADH + H+ 

ac. '3-hi drox i bu ti ri e o 
deshi drogenasa 

CHCHCOOH 

~ tH 3 

SeMialdehido de 
ac. Metí!-Malonico 

E) 
1 
8 
1 
8 

seMialdehido del 
ac. Metil-Malonico 
deshidroqenasa. 
(aci lantei 

Pro pi on i 1-CoA 
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MECANISMOS AHABOLICOS ESPECIFICOS DE V ALIHA 

Una de las :funciones precursoras de valina es la sTntesis 

del coenzima A. 

A partir de valina se puede sintetizar el coenzima A*. 

El coenzima A se ensambla a partir de la vi tam1na ácido pantoté-

nico. En la última reacción se introduce un grupo :fos:fato en el 

grupo 3' -hidroxilo del resto de adenosina de la des'fos:fo-CoA para 

:formar la molécula del coenzima A. 

0:-oxoglutarato 

1 glutaMato 

~H, \ ) 
CH3 CHCHCOOH --t...l.r-a-ns_aM_i-na-s"'"a---•&o 

tH 
3 

------+ Acido pantotenico 

U al ina o(-oxoisovalerico 

ATP ADP 

~H ~H3 ~H R l J 
CH -C---<H-C-NH-CH -CH -COOH _ ...... __ .____ ... 

2 1 2 3 

CH~ 
" 

Acido pantoténico 

1 buscarlos en el plano de lectura 7. 1 . 1 

pantotenato
quinasa. 

OH 
1 

HO-P::O 
1 
O CH3 OH O 
1 l 1 ll 
CH --<---<H-C-NH-CH -CH -COOH 

2 1 2 2 

CH
3 

Acido 4'-fosfopantotenico 
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CTP + Cisteina 
Pi + CDP 

OH 
1 

HO-P:O 
1 
O CH3 OH O 

Acido 4'-fosfopantotenico 
) 1 1 1 " CH -C--<H-C-KH-CH -CH -C:O 

2 1 2 2 1 
{osfopantotenoi!

clstelna-slntetasa CH~ NH 
Ht-CH -SH 

1 2 
COOH 

4'-Fosfopantotenoil-cisteina 

OH 
1 

HO-P:O 
1 
O CH3 OH O 
1 1 1 11 

4' -fosfopantotenoi 1-cisteina __ .,..¿;_ _____ _ CH -C---cH-C-NH-CH -CH -C=O 
2 1 2 2 1 

4'-Fosfopantoteina 

fosfopantotenoil
cisteina-descarboxila~ 

ATP pp_¡, 

___ \.........._ _ _.}'------.• Des f osf o-CoA 

pantoteina-fosfato 
adenil-transferasa 

CH 3 ~H 

CH 
1 2 
CH2 
1 
SH 

4'-Fosfopantoteina 

ATP ~DP 

\ 2 ~ 
desfosfo-CoA

quinasa 

CoenziMa A 
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La función del coenzima A (A de acetilo) es la de actuar 

como transportador de grupos acilo en las reacciones enzimáticas 

implicadas en la oxidación de los ácidos grasos,. en la sfntesis 

de los ácidos grasos, en la oxidación del. piru va to y en las 

acetilaciones biológicas. 

El coenzima A queda estructurado de la siguiente :forma: 

Unidad 
. .B-11ercaptoeti laMina 

Unidad 
Acido pantoténico 

Adenina 

3' fosfato de 
ribosa 

141 



El plano. de lectura 7.1.2 de coordinación sintética del 

metabolismo de isoleucina . de la plligu3 muestra mediante lTneas 

remarcadas la degradación oxida ti va de la isoleucina, que pasa 

por los intermediarios a:-metilbutiril-CoA y propionil-CoA hasta 

convertirse en succinil-CoA. 

En lo. referente a los procesos anabólicos que lleva a cabo 

la isoleucina estan indicados en el plano de lectura 7 .1.2 la 

biosíntesis de proteínas, la formación de ácidos grasos con 

cadena lateral a partir del producto intermedio a:-metilbutiril

CoA y la obtención del ácido pantoténico a partir de la 13-alanina 

que procede del intermediario propionil-CoA. 
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7.1.2 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DEL 
METABOLISMO DE ISOLEUCINA. 

treonina 

isoleucina 

acetil-CoA 

propionil-:CoA 

1 
i 

B-alanina 

j 
acido pantoténico 

proteína 

~-Metilbutiril-CoA 

acidos grasos con 
cadenas laterales 

succinil-CoA 

Este esqueMa presenta la Multiplicidad de opciones. tanto anabÓlicas coMo catabÓlicas, principal-
Mente de la ísoleucina, adeMás de su carácter integrado. 
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7.1.2.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION DEL 
METABOLISMO DE ISOLEUCINA 

NH 2 

CH3 CH2 CH~HCOOH 
~H3 

~-oxoglutarato glut~ato 

---...:..\ __ --'-)---~ CH3CH2CH~COOH 
~H3 t:ransaMinasa 

lsoleucina 

FADH 2 FAD 

Ac. d... -oxo-..6-Meti lvalerico 

NAD+, CoA 

NADH, C0
2 

a.c. ~-oxoisovalerico
deshidrogenasa 

CH
3 
CH=CtS-CoA ~4 ___ _¡\.....______.):._.__ ___ _ 

tH 

o 
CH 3 CH 2CH~-S-CoA 

tH3 Tiglil-CoA 3 acil-CoA-deshidrogenasa 

enoil-CoA-
H20 hidratasa 

o 
CH3CHCH~-S-CoA 

Hb ~H 3 
~Metil~hidroxi

butiril-CoA 

Succinil-CoA 

S-hidroxiacil-CoA 
deshidroqenasa 

MetilMalonil 
4------- CoA 

o<.-Meti lbutiri l~CoA 

"-Meti 1-acetoa.ceti 1-Col\ 

CoA 

acetil-CoA 
acil transfera.sa. 

Ac. CoA• 

CH~CH~C-S-CoA 
~ .. ~ 
Propioni 1-CoA 

La ruta de degradación de la isoleucina coMparte ·MUchas seMeJanzas con la ruta que sigue la -
valina para rendir ~bos succinil-CoA <ver pag. 138). 

La ruta Metabólica de la isoleucina t~bién en su priMera etapa sufre una transaMinaciÓn segui
da de descarboxilación oxidativa de su correspondiente <><.-oxoácido el <>~-oxo~-Metilvalerato. 
Después el propionil-CoA es descarboxilado y el MetilMalonil-CoA forMado se convierte en succi
nil-CoA. 
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MECANISMOS ANABOLICOS ESPECIFICOS . DE ISOLEUCINA 

La isoleucina como otros aminoácidos analizados 

anteriormente, es precursor de otras biomoléculas que desempeñan 

funcior.Les específicas. 

Del aminoácido esencial isoleucina se puede sintetizar el 

ácido pantoténico* (vitamina) que además de ser un componente 

del coenzima A (ver pág.141) cumple un importante rol como 

calmante del impulso nervioso. 

Es importan te mencionar que la 13-alanina * es parte 

constitutiva del músculo esquelético en forma de dípéptido, se 

encuentra en la carnosina (13-alanilhistidina), coenzima A y ácido 

pan toténico. 

HH 2 1 
CH 3CH 2CHCHCOOH ~ 

1 - ---+ - CH~CH~C-S-CoA -- -')3--alanina 
~ '~ CH

3 

Isoleucina d-Metílbutiril-CoA Propi onil-CoA 

OH CH
3 

OH O 
1 1 1 ll 

--+ ---.. CH -c--<H-C-HH-CH -CH -COOH 
2 1 2 2 

CH 3 

A3-alanina Acido pantoténico 

1 buscarlos en el plano de lectura t.l.2 
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El plano de lectura 7.1.3 de coordinación sintética del 

metabolismo de metionina de la pág;¡ 4 7 .muestra la importan te ruta 

metabólica. por la cual la metionina rinde succinil-Coa, misma que. 

se logra identificar mediante las líneas remarcadas .. cuando al 

convertirse en homocisteTna pasa. por el intermediario o(-oxobutTri

co, la homocisteTna puede llegar a formar este producto 

intermedio por la vra al terna ti va de la cista tionina, 

posteriormente el cx-oxobutTrico se convierte en propionil-CoA que 

produce finalmente succinil-CoA. 

En los procesos anabólicos en que se encuentra involucrada 

la metionina se indican en el plano de lectura 7.1.3 la síntesis 

de homoserina, de proteínas, de glucosa y del aminoácido 

cisterna. 
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7.1.3 PLANO DE LECTURA DE COORDINACION SINTETICA DE 
METABOLISMO DE METIONINA. 

cistationina 

S erina 

Metil-acti vo 

hoMocisteina 

ATP 

colina+------ Metionina 

.JL. 
Jl ~serin• 

o<.-oxobuti~ico4 

ot-aMinobutirico 

hoMoserina propionil-CoA 

1 1 Cistei"' 1 

succinil-CoA 

\ j 
glucosa piruvato 

Este esqu~a presenta la Multiplicidad de opciones .tanto anabÓlicas coMo catabÓlicas, prin

cipalMente de la Metionina, adeMás de su carácter integrado. 
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En la degradación de metionina, en su primera etapa, pierde 

su grupo metilo para rendir homocisteína en una secuencia de tres 

reacciones importantes en las que interviene como intermediario 

la S-adenosilmetionina. Después la homocisteína se combina con 

serina para dar cistationina, el cual se rompe y produce 

cisteína, amoniaco y a-oxobutirato. Este último sufre una. 

descarboxHación oxidativa convirtiéndose en propionil-CoA. 

A continuación el propionil-CoA es carboxilado para producir 

el D-metilmalonil-CoA el cual se racemiza a isómero L que es el 

sustrato de la enzima mutasa que lo convertirá en succinil-CoA. 

El succinil-CoA se forma a partir del L-metilmalonil-CoA 

mediante una reorganización intramolecular. El grupo -co-s-CoA 

emigra desde el C-2 al C-3 en un 

hidrógeno. Esta isomerización 

in ter cambio con un 

está catalizada 

átomo 

por 

de 

la 

metilmalonil-CoA-mutasa, una de las enzimas conocidas en los 

mamíferos que contienen como coenzima un derivado de la B12. 
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7,.1. 3.1 PLANO DE LECTURA: MECANISMOS DE REACCION 
DEL METABOLISMO. DE METIONINA 

NH2 

CH3-S-CH2CH2¿HCOOH 
Hetionina 

HH 2 

HOCH2CH)HCOOH 
e i ste i na 

cistationin
~-1 iasa 

-CH 
• 3 

transMetilación 

cisteina 

transulfurasa 

CoA, HAD+ 

HH 2 

HSCH2CH2~HCOOH 
HoMocisteina 

Serina 

cistationin 
..6-sintasa 

1!:1_ 

SCH2CH2tH~OOH 
!HéHCOOH 

hH 
2 

Cistationina 

H 

H-~-CH 

~-oxoácido-deshidrogenasa 
· t-s-~oA 
~ 

Acido o<-oxobutirico 

coo-
1 

H C-C-H 
3 

!-s-coa 

~ 
L-MetilMalonil-CoA 

l
MetilMalonil-CoA
Mutasa 

H coo-
H-!-~-H 

1 1 
CoA-s-e H 

~ 
Succinil-CoA 

MetilMalonil-CoA-raceMasa 

ADP, Pi 

propionil-CoA 

propionil-CoA 
carbox i lasa 
(hidrolizante de ATP) 

coo
H-~-cH 

!-s-~oA 
~ 

D-NetilMalonil-CoA 
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MECANISMOS AHABOLICOS ESPECIFICOS DE HETIONIHA 

La metionina participa en la biosíntesis de biomoléculas 

activas tales como: 

La * cisteína (aminoácido no esencial) que se forma en 

los mamTferos a partir de metionina (esencial) y de serina (no 

esencial), mediante el proceso de transulfuración que se neva a 

cabo cuando el átomo de azufre de metionina es transferido para 

sustituir el átomo de oxígeno del hidroxilo de la serina y así 

obtener cisteína. La cistationina intermediario se encuentra en 

concentraciones altas en el cerebro humano. La carencia genética 

de la enz~!ma cistationina-sintetasa hace que se presenten 

deficiencias mentales. La homocisteína al no ser utilizada por 

alguna alteración genética se excreta en forma de homocistina, 

enfermedad llamada homocistinuria. 

ATP + H20 Pi + PPi 
Aceptar Aceptar 

grupo Metilo Metilado 
H20 Adenosina coo- ) COOH \ 1 COOH 

\ ~ 
.. 

1 1 1 1. 

+H H-C-H "' H H-CH ~ H H-CH ¿ .. 2 1 Metionina adenosil 2¡ Me ti 1-transferasa 2 1 adenosi 1-hoMo-
CH2 transferasa fH2 TH2 isteinasa 
1 
CH 2 1 

fH2 CH., 
1 ~ 

S-CH3 
+s-eH 

1 z S-CH 
2 

CH 3 o 
lletionina o 

OH OH H 

(}11 O" 

S-Adenosil-Metionina S-Adenosil-hoMocisteina 
1 buscarlo en el plano de lectura U3 
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O NH+ -t 

\\ 1 3 
- C-C-CH -CH -SH 

1 1 i! 2 

H /0 ) O NH3 H 1 O 
1/Í' ~1 11,1 

+ HOCH -C-C --"'"----. C-C-CH -CH -S-CH -C-C 2 
1 \ cistationina- / 1 2 2 2 1 "0-

O H NH; O sintetasa O H NH; 

HoMocisteina Serina 

+ 

o 
~ 

C-C-CH -CH + 
1 11 i! 3 

-o o 

<:1-oxobutirato Cisteina 

La colina * se obtiene a 

Cistationina 

partir de metionina, es un 

componente de una de las clases de :fosfoglicéridos, en este caso 

de los fosfoglicéridos de colina. La deficiencia en colina 

provoca la infiltración grasa al . hígado y el riñón hemorrágico. 

coo-
-t 1 

H N-C-H ATP PPi + Pi 
3 1 \, J 

CH
2 

-->---.......:..----+• S-adenosi 1-
1 Metionina 
CH2 1 
S-CH3 

Hetionina 

1 buscarlo en el plano de lectura T.l.3 

Aceptor Adenosin 
de Metilo hoMocisteina 

\ 1 
Metil-transferasa 

CH3 .¡.l 
CH -N-CH -CH -OH 

3 1 2 3 

CH 3 

Colina 
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VIII CICLO DE LA UREA Y BALANCE ENERGETICO 

DE LOS AMINOACIDOS 



8.1 REACCIONES QUE LIBERAN AMONIACO 

1, ac. glutáMico -----+ ac.~oxoglutarico + IHH,, 

2. o<..-aMinoácido ---+ ot..-cetoácido + 

3. cisteina piruvato + 

4. histidina ----+ ac. uracanofco + INH,, 

S. glicina ----• ac. glioxalevoico + INH,¡ 

6. glucosaMina-6-P ---+ glucosa-6-P + INH,¡ 

'l. glutaMina ----+ ac. glutáMico + INH,, 

desaMinación oxidativa ca
talizada por una GLUTAMATO 
DESHIDROGEHASA. 

desaMinacion de aMinoa-

cidos por OXIDASAS. 

oxidacion gradual hasta el 

icido cisteín-sulfínico -

que coMprende una desaMin~ 

ción oxidativa produciendo 
sulfato y piruvato. 

desaMinacion por accion de 

las LIASAS. 

oxidacion por 

GLICIH-OX~LASA. 

desaMinación por 

GLUCOSAMIHR-6-P-ISOKERASA. 

desprendiMiento del grupo_ 

aMino por la GLUTAMASA. 
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8.1.1 UTILIZACION DE LOS IONES DE AMONIO EN EL 
ORGANISMO 

urea 

o/ 
1. NH ot -~-o-0 

fosfato de ~ 
carbaMilo piridina 

ácido folico 

1 
gl UCOSaMi nas 

El carbaMilfosfato se forMa en la reac

ción del aMoniaco con el C0
2

, es un co~ 

puesto inicial en la síntesis de la 
urea y junto con el ácido aspártico par 

ticipa en la síntesis de las piri

Midinas. 

La glutaMina en el organisMo participa_ 

en Mdltiples reacciones, ejeMplo: en la 

s{ntesis del ácido fólico, coMo libera

dora del grupo aMidico para transpof--

tarlo a otra Molecula coMo en el caso -

del guanosín-5-fosfato y en la síntesis 

de la glucosaMina a partir de fructosa-

6-fosfato por la acción de la GLUCOSA-

MIHA-6-FOSFG-ISOMERASA. 

rtJ

~@ ClffPJ.'fflat 

154 



8.1.2 DESAMINACION OXIDATIVA DE LOS AMINOACIDOS 

La degradación oxidativa de los aminoácidos transcurre 

por dos vías: 

1.- a-aminoácido 

a-oxoácido, 

Todos los aminoácidos se desaminan de forma oxidativa por 

la acción de oxidasas no específicas que funcionan en 

presencia de FAD produciendo los correspondientes oxoácidos. 

Esta enzima se localiza en el retículo endoplásmico de 

las céculas del hígado y es de muy poca actividad. 

La oxidación de los aminoácidos transcurre con la 

participación de 

resultado de esta 

posteriormente por 

oxígeno molecular, produciéndose como 

reacción H,02 (peróxido de hidrógeno) que 

la acción de la catalasa genera H,O + Ol o 

puede actuar en forma de radical libre. 

Esta vía de desaminación es la más importante para la 

lisina. 
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2. 

a-oxoácido · 

· .... l coenzima /:·." 
. . ..... . .. . . . 

ac. glutámicoyNAD+ 

glutamato-deshidrogenasa 

NADH + Ht 
a-oxoglutárico 

2. La desaminación oxidativa se puede llevar a cabo cuando 

es antecedida por una transaminación y como consecuencia de 

ella todos los aminoácidos se transforman en los 

correspondientes a-oxoácidos y al mismo tiempo el ácido a-

oxoglutárico se transforma en ácido glutámico, que es objeto 

de la desaminación oxidativa, dicho proceso tiene lugar bajo 

la acción de las enzimas glutamatodeshidrogenasa especificas, 

para cuya actividad se requiere de la presencia de NAD. Los 

productos de dicha reacción son el ácido a-oxoglutárico y NH3 . 

Esta vía de transformación de los aminoácidos es lo 

suficientemente general para ellos, ocupando un lugar clave 

las glutamato deshidrogenasas, que es a su vez una enzima 

alostérica compuesta por varias subunidades y sus efectos son 

ATP, GTP y NADH y el efecto inhibitorio activador es el ADP y 

en alguna medida tiroxina y hormonas (esteroides). 
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8.1.3 ESQUEMA DEL CICLO DE LA UREA 

arqinasa 

Orina 

2ATP 

carbaMil fosfato-sintetasa 

Arqinina 

argino
succinato 

1 i asa 

FUMar ato 

Malato 

/ 

La síntesis de la urea es un proceso cíclico que a su vez es la ÚltiMa fase de transforMación -
del aMoniaco dirigido a ser excretado. 

La significación biológica de este proceso consiste en liberar el aMoniaco tóxico del organisMo. 

La urea es un coMpuesto con un alto contenido de nitrÓgeno que libreMente atraviesa las MeMbra

nas celulares hasta el plasMa y del plasMa a la orina, donde el hoMbre diariaMente excreta 30 -

qrs. de urea Mediante un consUMo de 100 qrs. de prote{nas. 
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8.1.4 BALANCE GENERAL DEL CICLO DE LA UREA 

1. gluta.Mato + NAD+ +----- ci,-oxoglutarato + NH
3 

+ NADH + H+ 

o-
2. C0 2 + NH3 + 2ATP + H20---+ HH2-~-o-~-o- t 2ADP t Pi 

+ HH 2 <CH2>3 ~HCOOH ------+ HH 2-C-HH<CH2>3 CHCOOH 
HH 2 8 ~H 2 

4. gluta.Mato + oxalacetato ---- c(-oxoglutarato + aspartato 

NH=C-NH<CH2>3 CHCOOH + AMP + PPi 

~H ~H 2 
HtcooH 

H / !H,COOH 

HOOCC=tCOOH + HH 2 CNH<CH 2 >3 CHCOOH 

A ~H ~H2 

6. arginina + H20 ---+ 

2NH~ + C0
2 

+ 3ATP + 2H~O ----. HH_CHH 2 + 2ADP + 2AMP + 2Pi + PPi 
J ~ ~u 

o 

El grupo a.Mino priMario que se in-

cluye en el ciclo de la urea se ob

tiene de la desa.Minación de cual--

quier aMinoácido. Este proceso -

transcurre en la Matriz Mitocon

dria.L 

El aMoniaco liberado reacciona con_ 

C0 2 en presencia de ATP con la for

Mación de fosfato de carba.Milo. <co~ 

puesto Macroenergetico>. 

El fosfato de carbaMilo cede su 

grupo carbaMilo a la ornitina y co

MO consecuencia de esta reacción se 

obtiene citrulina. 

El segundo grupo a.Mino que se inclu 

ye en el ciclo lo proporciona el -

ácido aspártico que se forMa coMo -

consecuencia de la transa.Minación -

que tiene lugar entre el ácido glu

táMico y el oxalacetato. 

El grupo aMino del ácido aspártico_ 

se ,condensa con e 1 carba.Mi 1 o grupo -

de la citrulina. Dicha reacción re

quiere ATP y ARGIHIHO-SUCCIHATo-SIH 
TE'I'ASA y produce arginino-succinato 

que luego se roMpe forMandose argi

nina y fUMarato. 

La arginina se roMpe por la accion_ 

de ARGIHASA hasta urea y arnitina,

que despues se reincluye nuevaMente 

en el ciclo. 

Para la síntesis de una Molécula de 

urea se requieren dos Mol~culas de_ 

aMOniaco, una Molécula de C0
2 

Y -

tres Moléculas de ATP. 
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BJ.S. BALANCE ENERGETICO DE LA OXIDACION DE LOS AtUNOACIDOS <OXIDACION DE LA TREONINA) 

NH 

2. 2CH CHtH~OOH 
3

ÓH 

NAD+,ATP,CoA 

ciclo de 
la urea 

+ 4NAD++ 2ATP + 2>CHOH ---+ 4CH
3

COOH + 2HH
3 

+ 2H
2
0 + 

+4NADH + 4H+ + 2AMP + 2PPi + 

+2(02 

3. 4CH 3 COOH + i2NAD + 4FAD + 4GDP + 4P + 8H
2

0 ---t 8C0
2
+ i2NADH + i2H+ + 

+ 4FADH~ + 4GTP 
1:. 

4. 2NH., + CO_ + 3ATP + 2H_O ---+ NH
2

CNH
2 

+ 2ADP + AMP + 2P + PPi - ~ ~ ~ 

8 

4GDP + 2P + 8H 2 0 + 2>CHOH 

16NADH + i6H+ + 9C0 2 + 3AMP + 2ADP + 4FADH
2 

+ 4GTP + 3PPi + NH
2

COHH
2 

BALANCE ENERGEIICO 

48 Mole'culas de ATP 

8 ~;o 1 e·cul as de ATP 

4 Moleculas de ATP 

60 Moleculas de ATP 

-5 Moléculas de ATP 

55 t'W 1 écul as de ATP 

se sintetizan de las 16 Moleculas de NAD luego 
de su oxidacion. 

se sintetizan de 4 Moléculas de FADH
2 

luego de 
su oxidacion. 

corresponden a las 4 Moléculas de GTP 

se foman en total 

que se consUMen en las reacciones 

donde una Molécula de Thr produce 27.5 ATP 

De una Molecula de Thr se for~an 

dos Moleculas de acetil-CoA, las 

cuales se incluyen al ciclo de -

Xrebs, adeMas de una Molecula de 

NH 3 

De la Thr se obtienen dos ace

til-CoA y una de aMonio, que pa

ra producir urea requiere de una 

segunda Molecula de aMonio, por_ 

lo que corresponde considerar -

dos Moleculas de Thr. 

Tiene lugar la reaccion: 

CH~COOH + 2H~O ~ 2CO~ + SH 
~ ~ ~ 

y se describe en foma coMpleta. 

Se lleva a cabo la reacción de

síntesis de la urea a partir del 

aMoniaco liberado. 

Esta ecuacion es sUMaria y per-Mi 

te reaiizar el conteo de ATP -

producido por las dos t~oleculas_ 

de Ihr. 
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IX METABOLISMO DE AMINOACIDOS 

A NIVEL MITOCONDRIAL 



9.1 EVENTOS DEL METABOLISMO DE AMINOACIDOS A NIVEL 
MITOCONDRIAL 

cistina 4---+ cisteina -+alanina 

"' glicina....- serina- piruvato 

MeMbrana 

interna 

Mitocondrial 

MeMbrana 
___ , 

externa 
Mitocondrial 

aspartato 

acetil-CoA 
( c2 

NAD~oxal~~etato~ 

Malato Ci C6 citrato 

f~arato e, "J?o, 
FADH;-1' 2 

\ es ~-cetoglutarato 

su~ e, ~::j 
succinil-CoA 

Metionina treonina glutaMato 

propLil-eo! mtilMaloniHoA \ 

histidina 

/ ~ glut,rato 

isoleucina valina /. 1 
orni tina......._ 

prolina ...,_ 

citrulina 

ornitina cítrulina 

~arginasa/ 
orina 

Es una visión global del MetabolisMo de los aMinoácidos cuando se incluyen al ciclo de Krebs, 

ya que la descarboxilaci6n oxidativa del piruvato para forMar acetil-CoA y la secuencia de --
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reacciones del ciclo de Krebs transcurren en la Matriz Mitocondrial, en contraste con las de_ 
la glicolisis que se producen en el citosol. 

El ciclo coMienza con la condensaciÓn de oxalacetato <Ci) y acetil-CoA <C2> para dar citrato_ 

<C 6> que se isoMeriza hasta isocitrato <C 6). La descarboxilacion de este interMediario produ

ce ~-cetoglutarato <C
5

>. La segunda Molecula de C02 se desprende en la reacción siguiente, en 

la que el ~-cetoglutarato se descarboxila oxidativaMente hasta succinil-CoA <Ci>. El enlace

tioéster del succinil-CoA se roMpe por el Pi para producir succinato, y se genera un enlace -

fosfato de alta energ{a en forMa de GTP. El succinato se oxida hasta fUMarato <Ci>, que se-

hidrata para forMar Malato <c 4 ). FinalMente el Malato se oxida para regenerar oxalacetato

<Ci). Dos átoMos de carbono entran al ciclo en forMa de acetil-CoA y dos átoMos de carbono-

dejan el ciclo COMO co2. En las cuatro oxido-reducciones del ciclo se transfieren tres pares_ 
de electrones al NAD+ y un par al FAD. Estos transportadores de electrones reducidos se oxi-

dan a continuaciÓn por la cadena de transporte electrónico para generar once ATP. AdeMás se -

forMa directaMente un enlace fosfato de alta energ{a en el ciclo de Krebs. De aquÍ que se ge

nere un total de doce enlaces fosfato de alta energ{a por cada fragMento dicarbonado que se -

oxida COMPletaMente hasta K20 Y C02• 
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C O H C L U S I O H E S 

1) La guía de estudio del metabolismo de los aminoácidos es una 

solución alterna ti va al problema del contenido temático del tema 

específico de la materia de Bioquímica "Metabolismo de los 

aminoácidos". La guía de estudio cumple con el objetivo de 

facilitar su comprensión a los estudiantes de la Licenciatura en 

Biología, integrando el metabolismo con los procesos anabólicos y 

catabólicos. 

2) La guía de estudio utiliza esquemas que contienen los 

factores: enzimas, sustratos y fórmulas que participan en cada 

una de las rutas metabólicas de los aminoácidos, re sea tando 

siempre el carácter integrado que presentan cada una de 

representando la ruta, la integración de la misma 

significación biológica de las reacciones en lo particular 

las rutas en general. 

ellas, 

y la 

y en 

3) Los esquemas presentados en la guía de estudio describen los 

siguientes aspectos del metabolismo de los aminoácidos: a) Las 

principales rutas metabólicas de los aminoácidos (procesos 

anabólicos), b) Las rutas metabólicas de los veinte aminoácidos 

que se incluyen en el ciclo de Krebs, e) el ciclo de la urea, 

d) el balance energético de la oxidación de los aminoácidos 

(treonina) Y e) los eventos del metabolismo de los aminoácidos 

a nivel mi tocondrial. 
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4-) Los tres di-ferentes planos de lectura propuestos en la guTa 

de estudio son utilizados como recurso didáctico en el proceso 

enseñanza-aprendizaje del metabolismo de los aminoácidos: 

a.- El Plano de Lectura de Simpli-ficación AnalTtica aporta 

al al u m no la visión global de las rutas metabólicas -

integradas de un cierto número de aminoácidos cuando -. 

concluyen en un punto de entrada del ciclo de · Krebs. 

b.- El Plano de Lectura de Coordinación Sintética aporta -

al alumno la visión pedagógica de todos los procesos -

posibles que se obtienen de un aminoácido especí-fico -

en 'forma sintetizada. En él se representan las etapas, 

de la ruta catabólica, los productos intermedios que -

dan 1 ugar a procesos anabólicos determinados y la Dio

síntesis de moléculas a· partir directamente de aminoá

cidos. 

c.- El Plano de Lectura: Mecanismos de Reacción aporta al 

alumno las reacciones químicas que pertenecen a una 

determinada ruta metabólica, representada con 'fórmulas, 

enzimas y signi-ficaciones biológicas. 

5.- La guía de estudio 'facilita la comprensión del metabolismo 

de los aminoácidos permitiendo al alumno entender posteriormente 

los libros de texto monográficos como son Lenhinger (1982) y 

Stryer (1988). 
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