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STRESZCZENIE/ABSTRACT

Aminokwasy sa elementarnymi cegietkami biatka zard6wno enzymatycznego, jak i nieenzymatycznego, sa réwniez
prekursorami wielu niezbednych dla zycia substancji, takich jak: hormony (tyroksyna, trijodotyronina, adrenalina),
neuroprzekazniki (serotonina, acetylocholina, noradrenalina), porfiryny, zasady purynowe, pirymidynowe. Catkowi-
ta pula wolnych aminokwasow ustroju wynosi 120 g, co stanowi zaledwie 1% calkowitej puli bialek i 30% dobowe-
go obrotu biatkowego ocenianego blisko na 400-800 g/dobeg. W catkowitej puli 8 aminokwaséw niezbgdnych stanowi
jedynie 8,4%, natomiast glutamina, kwas glutaminowy, alanina i glicyna stanowia okoto 79%. Biatko odgrywa
ogromna rolg¢ w kazdym zywym organizmie, o czym $wiadczy proba definiowania zycia jako ,,formy istnienia bial-
ka”. Wolne aminokwasy surowicy krwi sa w stanie rownowagi dynamicznej, ktdra jest konsekwencja ich: podazy die-
tetycznej, absorpcji jelitowej, uwalniania z endogennych zasobow biatkowych, wychwytu przez watrobe i inne tkan-
ki, endogennej syntezy i katabolizmu.Endokrynol. Ped. 11/2012;2(39):51-60.

Amino acids are the elementary bricks of proteins, both enzymatic and nonenzymatic, they are also precursors of
plenty requisitive for human being substances, such as hormones (thyroxine, triitodothyronine, adrenaline) and neuro-
transmitters (serotonin, acetylcholine, noradrenaline) porphyrines, purine bases, pyrimidine bases. Overall amount of
free amino acids in human organism equals 120 g, which comprises just 1% of overall amount of all set of proteins,
and 30% of circadian circumvolution of proteins, estimated for about 400-800g per day. In the whole range of amino
acids, 8 requisitive amino acids comprise just 8,4%, but glutamine, alpha—aminoglucaric acid, glycine, alanine com-
prise 79%. Protein play a causal role in each living organism, this statement is being witnessed by an attempt to defi-
ne life as “form of proteins exsistence”. Free amino acids of serum are in dynamic equilibrium state, which is a conse-
quence of their dietary supply, intestinal absorbing capacity, release from endogenic repertory of proteins, uptake by
liver and other tissues, endogenic synthesis and catabolism. Pediatr. Endocrinol. 11/2012;1(39):51-60.
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Pula wolnych aminokwasdw
W organizmie

Badania mikroorganizméw w skamienielinach
udowodnily obecnos¢ aminokwasow przed trzema
miliardami lat. Analiza chromatograficzna wyka-
zuje ich obecnos$¢ w organicznych sktadnikach me-
teorytow. Sladowe ilosci glicyny i alaniny zostaty
wykryte w probkach pochodzacych z Ksigzyca [1].

Zdecydowana wigkszo$¢ aminokwasow moze
by¢ catkowicie syntetyzowana w organizmie czto-
wieka, sa to aminokwasy endogenne [2,3]. Niekto-
re z nich organizm musi jednak otrzymywac¢ w go-
towej formie, nie bgdac zdolnym do syntezy ich
szkieletu weglowego. Aminokwasy te nazywa-
my egzogennymi, podstawowymi lub niezbedny-
mi [2-4].

Do aminokwasow endogennych zaliczamy: ala-
ning, asparaging, kwas asparaginowy, glutaming,
kwas glutaminowy, glicyng, proling, seryng, tyro-
zyng 1 cystyng. Aminokwasy endogenne powstaja
w organizmie z odpowiadajacych im ketokwasow.
W jednym z trzech szlakoéw metabolicznych z alfa-
ketoglutaranu powstaje: kwas glutaminowy, gluta-
mina, prolina i u mtodych osobnikéw arginina, z pi-
rogroninanu: alanina, seryna, cystyna i glicyna, a ze
szczawiooctanu: kwas asparaginowy i asparagina.

Tyrozyna i cystyna powstaja w wyniku prze-
mian aminokwasoéw egzogennych. Tyrozyna na
drodze hydroksylacji z fenyloalaniny, a cystyna
z metioniny.

Do grupy aminokwasow egzogennych naleza
za$: lizyna, tryptofan, fenyloalanina, treonina, wali-
na, leucyna, isoleucyna i metionina [5—9]. Arginina
i histydyna [10] okreslane sa jako aminokwasy pot-
niezbedne ze wzgledu na niedostateczna ich synte-
7€ W T0sngcym organizmie.

W okresie noworodkowym i niemowlgcym cy-
steina i histydyna sa aminokwasami egzogennymi
[11], za$ arginina i histydyna sa aminokwasami eg-
zogennymi dla chorych z przewlekla niewydolnoscia
nerek. Badania ostatnich lat wykazaty, ze w ustroju
czlowieka syntetyzowane moga by¢ rowniez amino-
kwasy egzogenne (z wyjatkiem lizyny i treoniny) po
dostarczeniu mu odpowiednich ketokwasow.

Aminokwasy sa elementarnymi cegietkami bial-
ka, zar6wno enzymatycznego, jak i nieenzymatycz-
nego, sa rowniez prekursorami wielu niezbednych
dla zycia substancji, takich jak: hormony (tyroksy-
na, trijodotyronina, adrenalina), neuroprzekazniki
(serotonina, acetylocholina, noradrenalina), porfiry-
ny, zasady purynowe, pirymidynowe. Aminokwasy

egzogenne sg ponadto niezbgdne dla prawidtowej
funkcji osrodkowego uktadu nerwowego (walina),
watroby (leucyna, metionina, cysteina i cystyna),
uktadu krwiotworczego (histydyna, fenyloalani-
na, tyroksyna), dla syntezy kwasu nikotynowego
(tryptofan) i barwnika oczu oraz dla prawidlowego
wzrostu organizmu (arginina). Ponadto aminokwa-
sy moga ulec przeksztatceniu do weglowodanow,
thuszczy lub spaleniu do dwutlenku wegla 1 wody,
dostarczajac organizmowi zwiazkéw wysoko-ener-
getycznych.

Catkowita pula wolnych aminokwaséw ustro-
ju wynosi 120 g, co stanowi zaledwie 1% catkowi-
tej puli biatek i 30% dobowego obrotu biatkowego
ocenianego blisko na 400—800 g/dobe [12,13].

W 1913 r. Van Slyke i Mayer [14] stwierdzili, ze
tkanki ustroju majg zdolno$¢ gromadzenia wolnych
aminokwasow. Kazda tkanka posiada wtasng pule
wolnych aminokwaséw. Stezenia wolnych amino-
kwasdéw w ustroju sa bardzo niskie (0,01 M) w po-
réwnaniu ze st¢zeniem aminokwasow w puli ami-
nokwasow zwiazanych, tzn. wchodzacych w sktad
biatka (2,0 M). Dlatego tez nawet bardzo niskie
zmiany zawarto$ci biatka w organizmie, spowo-
dowane wzrostem lub obnizeniem syntezy biatka,
moga wywiera¢ znaczny wpltyw na poziom poszcze-
g6lnych wolnych aminokwasow [10].

Pula wolnych aminokwas6w nazywana jest tak-
ze pula metaboliczna. Zawiera ona aminokwasy
w przestrzeni wewnatrz- 1 zewnatrzkomorkowej
[10,15]. Tkanki zawieraja wigcej wolnych amino-
kwasow niz osocze, przy czym najwiecej (50-80%)
wystepuje w migsniach szkieletowych [16].

W catkowitej puli 8 aminokwaséw niezbednych
stanowi jedynie 8,4%, natomiast glutamina, kwas
glutaminowy, alanina i glicyna stanowia okoto
79% [12,16,17]. Stezenie wigkszosci wolnych ami-
nokwasow w migsniach jest znacznie wyzsze niz
W 0S0CZU.

Proporcja migs$ni do cigzaru ciala cztowieka ule-
ga zmianie w roéznych okresach zycia, i tak — po
urodzeniu stanowig one 21% ciezaru ciala, u nie-
mowlat 18%, u mtodziezy 36%, u dorostych 45%,
w okresie starzenia si¢ 27%, zmianie ulega wigc
takze catkowita zawarto$¢ wewnatrzkomorkowych
aminokwasow [18]. Wewnatrzkomdrkowe wzor-
ce aminokwasow sa odtwarzalne u poszczegol-
nych osobnikéw, co sugeruje, ze stgzenia poszcze-
gblnych aminokwasdéw w komorce sa precyzyjnie
regulowane [12].

Watrobowa pula wolnych aminokwasow stano-
wi 10%, a nerkowa 4% ogotu wolnych aminokwa-
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sow. Pula wolnych aminokwasow osocza szacowa-
na jest na 1-6% catkowitej ilosci wolnych amino-
kwasow w ustroju. Stezenie wolnych aminokwasow
w poszczeg6lnych sktadnikach krwi cztowieka znacz-
nie si¢ r6zni, w leukocytach jest ono 4—60 razy wyz-
sze niz w osoczu, podobnie w plytkach krwi, jedynie
argininy jest nizsze. Stgzenie wolnych aminokwasow
osocza regulowane jest przez zawartos¢ biatka (po-
daz biatka) w pozywieniu, procesy transportu, proce-
sy wydalania aminokwasoéw z ustroju [10].

W organizmie zdrowego czlowieka stgze-
nie aminokwaséw tej puli w stanie podstawowym
jest stale i uwarunkowane genetycznie [19,20],
a w okresie migdzyabsorbcyjnym nie zalezy od die-
ty [19-21].

Biatko jako pula aminokwasow
zwigzanych

Biatko stanowi tzw. pulg¢ aminokwasow zwiaza-
nych, cechuje je olbrzymia réznorodno$¢ witasciwo-
$ci 1 funkcji. Wyrdzniamy biatka szybko metaboli-
zowane, ktorych okres pottrwania w ustroju wynosi
minuty, a nawet sekundy lub utamki sekund. Sa to
bialkowe mediatory tkankowe i hormony biatkowe.
Bialtka, ktérych okres pottrwania wynosi wiele go-
dzin lub nawet kilkanascie dni, sa metabolizowa-
ne z predkoscia zblizona do przecigtnej predkosci
ogolnoustrojowej, wynoszacej 80 dni.

Do biatek wolno lub bardzo wolno metabolizo-
wanych naleza biatka odpornosciowe klasy gam-
ma-globulin, biatka budujace skore, widkna kolage-
nu $ciggien czy migsni. Ich okres pottrwania wynosi
wiele tygodni, miesigcy, czy nawet wiele lat.

Wigkszos¢ biatek w ustroju znajduje si¢ w ko-
morkach tkanek i narzadow, druga przestrzenia za-
wierajaca znaczne ilosci biatka jest osocze, mniejsze
iloci biatka zawiera chlonka, inne ptyny ustrojowe,
np. ptyny tkankowe, ptyn mozgowo-rdzeniowy, za-
wieraja niewielkie ilo$ci biatka stanowiace tylko
nikty utamek catosci biatek ustroju [22].

Organizm traci dziennie okoto 1/5, 1/6 puli me-
tabolizowanego biatka i taka wilasnie ilo$¢ stano-
wi minimum wymagajace uzupetnienia biatkiem
pokarmowym. Podobnie jak i inne sktadniki ciata,
biatka nie wystepuja w stanie statycznym, ale pod-
legaja ciagtemu przeplywowi, odzwierciedlajacemu
rownowage pomiedzy synteza a rozpadem [10,23].

Biatka zywych organizmow sa stale odnawiane
przez wymiang biatka, nieprzerwany proces degra-
dacji, a nastgpnie syntezy z wolnych aminokwa-
sow. Szybkos¢ degradacji znacznie roézni si¢ mig-

dzy biatkami, zalezy takze od r6znych stanow fizjo-
logicznych. Szybko$¢ degradacji odpowiada ich fi-
zjologicznemu znaczeniu.

Wolne aminokwasy tkanek wchodza w szereg
reakcji, ktére mozna podzieli¢ na trzy podstawowe
kategorie [20].

1. Czeg$¢ wolnych aminokwasoéw bierze dziat
w biosyntezie bialek i biologicznie czynnych pepty-
dow. Po degradacji aminokwasy te moga powracac
w r6znym czasie do wspdlnej puli wolnych amino-
kwasow i ulega¢ dalszym przemianom.

2. Niektore wolne aminokwasy sa zuzywane do
syntezy zwigzkow niebiatkowych, jak zasady pury-
nowe, kreatyna, aminy biogenne. Produkty degrada-
cji tych zwiazkow nie wracaja juz do puli wolnych
aminokwasow.

3. Pozostatle wolne aminokwasy ulegaja reak-
cjom katabolicznym.

W pewnym uproszczeniu mozna przyjac nastg-
pujace wykorzystanie aminokwasoéw dostarczonych
z pokarmem dorostym osobnikom [20]:

1) 1/3 puli wolnych aminokwasow ulega spale-
niu i jest wydalona jako CO,,

2) 1/3 wykorzystana jest w syntezie bialek,

3) 1/3 wlaczona jest do innych szlakow metabo-
licznych.

Aminokwasy po uwolnieniu z czasteczek biatek
(ryc. 1) w wyniku trawienia sg wchtaniane w jelicie
i przechodza przez zyle wrotna do watroby, wcho-
dzac w sktad puli metabolicznej aminokwasow,
ktéra powstaje z aminokwasow dostarczanych z po-
zywienia oraz z wolnych aminokwaséow komorko-
wych [10].

Aminokwasy jako nierozpuszczalne w tlusz-
czach przechodzg przez btony biologiczne zaleznie
od transportu czynnego przy pomocy specyficznych
uktadéw przenoszacych [24]. Christensen opisat kil-
ka uktadow transportowych o réznych powinowac-
twach do rozmaitych aminokwaséw [25]:

» Uktad przenoszacy aminokwasy obojetne I:
alaning, seryng, tyrozyng, fenyloalning, asparaging,
glutaming, leucyng, waling, isoleucyng, tryptofan.

» Uktad przenoszacy aminokwasy obojetne II:
metioning, leucyng, waling, isoleucyng.

 Uktad przenoszacy aminokwasy oboje¢tne III:
tryptofan.

» Uktad przenoszacy iminokwasy: proling, hy-
droksyproling i glicyng.

* Uktad przenoszacy aminokwasy kwasne: kwas
glutaminowy i asparaginowy.

* Uktad przenoszacy aminokwasy zasadowe: li-
zyng, argining, ornityng i cystyne.
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Rye. 1. Zrddta i metabolizm aminokwaséw (wg Ganonga)
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Fig. 1. Sources and metabolism of amino acids (according to Ganong)

Stezenie wolnych aminokwaséw w osoczu
w stanie pelnego zdrowia wykazuje wzglednie
mate miedzy- i wewnatrzosobnicze zmiennosci [9].
Utrzymanie stanu stacjonarnego st¢zen aminokwa-
sOw w osoczu jest zalezne od rownowagi migdzy
uwalnianiem aminokwaséw z endogennych zaso-
bow bialek a wykorzystaniem ich przez réznorod-
ne tkanki ustroju.

Migénie, gléwny rezerwuar biatek ustroju,
wytwarzaja ponad 50% catkowitej puli aminokwa-
sow, podczas gdy watroba jest miejscem dziatania
enzymow cyklu mocznikowego niezbgdnego do
usuwania azotu. Te dwa organy odgrywaja wigc de-
cydujaca rola w okresleniu poziomu krazacych ami-
nokwasdéw i w ich obrocie [26].

Miedzynarzadowa wymiana
aminokwasow

W stanie postabsorbcyjnym (ryc. 2), to jest po
12—-14 godzinach catonocnej gltodowki migénie
znajduja si¢ w stanie ujemnej rownowagi azotowe;j,
uwalniajac wolne aminokwasy [27-29].

Wzorzec tego uwalniania jest bardzo charakte-
rystyczny, gdyz warto$ci alaniny 1 glutaminy prze-
wyzszaja wartosci wszystkich innych aminokwa-
sow 1 stanowia: dla alaniny 30%, a dla alaniny
z glutaming 50% catkowitego azotu alfa-aminowe-

go [27,28,30-32]. W migéniu sercowym produk-
cja alaniny wykazuje nawet wigksza dominacj¢ niz
w migéniach szkieletowych, stanowiac ponad 80%
uwalnianych aminokwaséw [30]. Alanina stano-
wi nie wigcej niz 7-10% aminokwasdéw obecnych
w biatkach migsni szkieletowych i mig$nia serco-
wego, nie stwierdzono réwniez obecnos$ci w mig-
$niach specyficznego polialaninowego biatka. Do-
minacja alaniny wynika bowiem z faktu, iz jest ona
syntetyzowana w mig$niach de novo poprzez trans-
aminacjg¢ pirogronianu [31,33]. Okoto 60% pirogro-
nianu zaangazowanego w syntez¢ alaniny w tkance
migsniowej tworzy si¢ przez glikolize, cz¢s¢ nato-
miast moze by¢ otrzymana z aminokwaséw [34].

Aminokwasy rozgatezione: walina, leucyna i izo-
leucyna dostarczaja grup aminowych dla syntezy
alaniny. Donorem grup aminowych jest takze aspa-
raginian (zwlaszcza podczas intensywnego wysitku
fizycznego), a takze w niewielkim procencie: gluta-
minian, cystyna, metionina, seryna, treonina, glicy-
na i histydyna [31,35-38]. Poza alaning i glutamina
w znacznie mniejszej ilo§ci uwalnianie sg z mig-
$ni inne aminokwasy. W kolejnosci wedhug wielko-
Sci wyptywu sa to: glicyna, lizyna, prolina, treonina,
histydyna, leucyna, walina, arginina, fenyloalanina,
tyrozyna, metionina i isoleucyna [24,26].

W odréznieniu od metabolizmu obserwowane-
go dla wigkszosci aminokwasow w tkance migsnio-
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Ryc. 2. Migdzynarzadowa wymiana aminokwasow w stanie postabsorpcyjnym (wg Feliga i Sherwina)
Fig. 2. Interorganic exchange of amino acids in postabsorbent state (according to Felig and Sherwin)
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wej wykazano niewielki, ale stalty wychwyt przez
migénie seryny i cystyny [27,31] oraz glutaminia-
nu [32].

Komplementarny do ujemnej rownowagi ami-
nokwasow w tkance mig$niowej jest staty ich wy-
chwyt przez narzady trzewne. Podobnie jak w wy-
padku obwodowej produkcji alanina i glutamina
dominuja w wychwycie aminokwasow przez tkanki
trzewne [31,39]. W obszarze trzewnym watroba jest
miejscem wychwytu alaniny [31]. Alanina stanowi
okoto 50% ilosci aminokwaséw wychwytywanych
przez watrobe [31], a wraz z glicyna, treoninag i se-
ryna 85% [40].

Glutamina za§ jest wychwytywana glownie
przez jelito [26], a nastgpnie czgsciowo oddawana
do watroby jako alanina (24,26,41,42). Blisko 50%
og6lnego wychwytu watrobowego alaniny stanowi
jej produkcja jelitowa.

Do pozostatych aminokwasow wedtug kolejno-
sci wptywu naleza: lizyna, histydyna, tyrozyna, ar-
ginina, cystyna, metionina, fenyloalanina, prolina
[31]. Znaczacymi wyjatkami sa jednak aminokwasy
rozgatezione: walina, leucyna i isoleucyna, ktoérych
wychwytu nie obserwuje si¢ [31,39], natomiast ob-
serwuje si¢ nawet produkcj¢ w narzadach trzew-
nych [31,43]. Brak watrobowego wychwytu tych
aminokwasow dowodzi, ze to tkanki pozawatrobo-
we, a nie watroba sa gldwnym miejscem ich kata-
bolizmu [26].

Nerka jest gtbwnym miejscem usuwania gluta-
miny, gdzie dostarcza ona azotu do amoniakoge-
nezy [24,42,44], zas$ jej szkielet weglowy uzywany
jest do produkcji glukozy w procesie glukone-
ogenezy lub zostaje utleniony do dwutlenku we-
gla [26,42,44]. Robwnowage aminokwasow w ner-
ce stanowi wychwyt glutaminy, proliny i glicyny
oraz produkcja seryny i alaniny [26]. Nerka jest
glownym zrodtem uwalniania tego aminokwasu do
krazenia uktadowego, ktory nastepnie jest pobiera-
ny przez watrobg i migsnie. Udziat nerki w calko-
witym uwalnianiu alaniny (10-20umol/l) jest duzo
mniejszy niz jej uwalnianie z mig$ni (100umol/l)
[21,29].

Wychwyt aminokwasow rozgalezionych, zwlasz-
cza waliny, przez tkank¢ mozgowa przewyzsza war-
tosci dla wszystkich innych aminokwasow, poniewaz
znaczace ilosci waliny, leucyny i izoleucyny sa uwal-
niane z migsni [21,29], ale nie pochlaniane przez
watrobe (31,39,43), co dowodzi, ze mozg stanowi
wazne miejsce wykorzystania tych aminokwasow.

Obserwacje rownowagi aminokwasow w mig-
$niach, watrobie, Zzotadku, jelitach, nerce i mozgu

zdrowego cztowieka wyraznie wykazuja kluczo-
wa rol¢ alaniny i glutaminy w catkowitym przepty-
wie aminokwasow migdzy tkankami, udowadniajac
uniwersalno$¢ alaniny jako nosnika transportu azo-
tu 1 jako koncowego produktu katabolizmu azotu
u rozmaitych gatunkow [26].

Spozycia biatka powoduje wzrost poziomoéw
aminokwasow w krazeniu [21,45-56]. Aminokwa-
sy powstate w wyniku hydrolizy spozytego biatka
sa wychwytywane gtownie przez watrobg (ryc. 3).

Wyptyw aminokwasow z jelita do zyly wrotne;j
po spozyciu biatka charakteryzuje si¢ dominacja
alaniny oraz nieobecno$cia glutaminianu i aspara-
ginianu (mimo faktu, ze ten drugi stanowi 20-30%
sktadu spozytych biatek). Wychwyt alaniny przez
watrobe przewyzsza jej uwalnianie z jelita, co
wskazuje na trwajaca produkcje alaniny w tkankach
obwodowych podczas okresu absorpcyjnego [26].

Jedynie aminokwasy o *tancuchach rozgalg-
zionych po przej$ciu przez watrobg sa wybidrczo
wychwytywane przez migsnie szkieletowe [42,44].
Pobieranie aminokwasow rozgatezionych przez wa-
trobe jest nieznaczne. Oprocz migsni szkieletowych
istotna degradacja waliny, leucyny i isoleucyny
zachodzi natomiast w nerkach, tkance thuszczowej
i w mozgu [44,57,58].

Okoto 20% aminokwasow wchtonigtych z prze-
wodu pokarmowego do zyly wrotnej przechodzi
przez watrobg do krazenia ogdélnego w stanie nie-
zmienionym [58]. Dominuja w tym aminokwasy
o tancuchu rozgatezionym, ktére stanowia 60%
aminokwasow wchodzacych do krazenia ogoélnego,
przy niespetna 20% ich zawarto$ci w positku biat-
kowym. Po positku biatkowym ich st¢zenie wzrasta
do 200% w surowicy i stan taki utrzymuje si¢ nawet
do 8 godzin [59].

Migsnie szkieletowe pobieraja z surowicy krwi
gldwnie aminokwasy rozgatezione, ktore stanowia
50% aminokwasow wychwytywanych w pierwszej
godzinie 1 90-100% w drugiej i w trzeciej godzi-
nie po positku biatkowym [59], po ktorym wystepu-
je nadal uwalnianie z mig$ni szkieletowych alaniny
i glutaminy, jednakze w zredukowanych do 60%
ilosciach [60].

Walina, leucyna, isoleucyna sa wykorzystywa-
ne w migs$niach do syntezy biatka badz katabolizo-
wane, a ich azot zostaje wykorzystany do produk-
cji alaniny i glutaminy, dlatego tez poziom alaniny
wzrasta nawet trzykrotnie [44,57] w surowicy
krwi po positku biatkowym. Kiedy aminokwasy sa
wstrzykiwane dozylnie, a nie spozywane i omija-
ja w ten sposob jelito i watrobg, to waznos¢ alaniny
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WATROBA

MIESIEN

Ryc. 3. Migdzynarzagdowa wymiana aminokwasow po positku (wg Harpera)
Fig. 3. Interorganic exchange of amino acids after meal (according to Harper)
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w katabolizmie aminokwaséw i wykorzystaniu
azotu jest rowniez widoczna [61].

Aminokwasy w przeciwienstwie do weglowo-
dandw 1 tluszczy, nie maja wspdlnych drog meta-
bolicznych. W zwiazku z tym, ze wszystkie, z wy-
jatkiem proliny i hydroksyproliny, zawierajg takie
same trzy grupy przy atomie wegla, tzn. grupe ami-
nowa, karboksylowa i wodorowa, podlegaja wspol-
nym reakcjom: transaminacji, dezaminacji i dekar-
boksylacji [10].

Reakcja transaminacji, odbywajaca si¢ nie tyl-
kow watrobie 1 w mig$niach, ale takze i w innych
tkankach, katalizowana przez aminotransferazy
obejmuje wzajemne przemiany pary alfa-amino-
kwasow 1 pary alfa-ketokwasdw, bez uwolnienia
czasteczki amoniaku jako posredniego produktu
reakcji [7,23].

Reakcja transaminacji jest reakcja odwracalna, co
sprawia, ze aminotransferazy uczestnicza zard6wno
w procesie katabolizmu, jak i biosyntezy aminokwa-
sow. Jakkolwiek zdecydowana wigkszo$¢ amino-
kwasow endogennych i egzogennych (z wyjatkiem
treoniny, lizyny i proliny z hydroksyproling) moze
powsta¢ z odpowiadajacych im ketokwasoéw oraz
dawcy grupy aminowej w obecno$ci swoistej amino-
transferazy, to jednak centralna rol¢ w procesie trans-
aminacji odgrywaja: kwas alfa-ketoglutarowy, kwas
SzZCzawiooctowy 1 pirogronowy, z powstajacymi:
glutaminianem, asparaginianem i alaning [7,22].

Alanina jest takze substratem dla transaminazy
glutaminianowej, caly azot aminowy aminokwa-
sOW moze wigc by¢ gromadzony w glutaminianie,
co jest o tyle wazne, ze L-glutaminian jest jedynym
aminokwasem w komorkach ulegajacym dezamina-
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