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Introduzione
Nel trattamento della leucemia linfoblastica acuta (LLA) sono utilizzati diversi classi di farmaci, tra cui le asparaginasi. Esse
sono derivate da Escherichia Coli (colaspasi) o Erwinia chrysantemi (crisantaspasi), talvolta pegilate (pegaspartasi). L'effetto
farmacologico € quello di degradare I'asparagina circolante in acido aspartico, riducendo la disponibilita ematica. Le cellule
linfoblastiche, carenti dell’enzima asparagina sintetasi, non hanno le capacita di sintetizzare I'aminoacido autonomamente che
quindi diventa di fatto un aminoacido essenziale per la sintesi proteica. Figura 1
La conversione dell’asparagina in aspartato libera ammonio. Inoltre
I’asparaginasi ha anche parziale attivita glutamminasica, che scindendo
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iperammoniemia in terapia con asparaginasi. Il profilo aminoacidico dimostra
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Conclusioni

» Le asparaginasi scindono I'asparagina in aspartico e ammonio e la glutammina in glutammico e ammonio, causando
iperammoniemia secondaria.
> |l profilo aminoacido puo essere dirimente, talvolta & necessaria la genetica per escludere patologie metaboliche.
> In pazienti con LLA severa puo essere difficile cogliere sintomi sfumati di iperammoniemia: & opportuno monitorare
I'ammonio durante la terapia con asparaginasi
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