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Aminosyrorna är involverade i krop-
pens alla system. Rubbningar i

aminosyraomsättningen kan leda till olika
brister och obalanser, som i sin tur kan
påverka sådana funktioner som matsmält-
ning, hjärt-kärlfunktion, avgiftnings-
förmåga, pH-balans, hormonbalans,
muskler och skelett likaväl som beteende
och sinnesstämning.

Aminosyror är livsnödvändiga. I fri form
eller länkade som peptider spelar de en
viktig roll när det gäller signalsubstan-
ser, pH-reglering, kolesterolomsättning,
smärtkontroll och avgiftning samt kon-
troll av inflammatoriska processer. Ami-
nosyror utgör byggstenarna för krop-
pens strukturella vävnad. Ordet ”prote-
in” kommer från det grekiska ordet ”pro-
tos” som betyder ”först”, ett tecken på
hur viktigt protein är för kroppen.

Många funktioner i kroppen kräver till-
försel av aminosyror och är därför bero-
ende av en bra omsättning. En störning i
aminosyraomsättningen är inte lätt att
upptäcka och döljs hos många. Ibland
kan den märkas i form av subtila sym-
tom, men även som etablerad sjukdom.
Det kan röra sig om sjukdomar som kro-
niskt trötthetssyndrom, återkommande
huvudvärk, kroniska magtarmbesvär,
mat- och kemikalieintolerans, inflamma-
toriska besvär, depression, inlärnings-
svårigheter, näringsbrist, neurologiska
besvär eller degenerativa sjukdomar. En

aminosyraanalys bör ingå i en grundläg-
gande hälsoundersökning.

Proteiner och aminosyror

Protein består av molekyler som är upp-
byggda av 50 aminosyror. Peptider består
också av 50 aminosyror och flera
kortkedjade peptider, som ursprungligen
kommer från maten, absorberas som de
är1 och fungerar annorlunda än
individuella aminosyror. Skillnaden
mellan de många olika aminosyrorna
upptäcks genom att man undersöker
deras kemiska struktur.

Varje aminosyramolekyl innehåller minst
en aminogrupp (-NH2) och en karboxyl-
grupp (-COOH). Aminosyror finns an-
tingen i l- eller d-konfiguration, vilket
avgörs genom vilken sida amingruppen
(-NH2) fäster sig till. Förutom glycin och
taurin är alla osymmetriska. Taurin bär en
svavelsyragrupp i stället för en karboxyl-
grupp. I naturligt protein är alla amino-
syraämnen l-konfigurerade. D-konfigura-
tioner kan formas av bakterier, nedbruten
vävnad eller syntetiskt. Även om en liten
del d-formade aminosyror kan omvand-
las eller omstruktureras till l-konfigura-
tioner, är de flesta d-konfigurationer inte
tillgängliga för peptid- eller protein-
syntes och kan även hämma enzymer. På
grund av detta är d-konfigurationen inte
särskilt bra som näringstillskott. Ett
undantag kan vara dl-fenylalanin, som
har förmågan att begränsa den normala
enzymatiska nedbrytningen av endorfiner
och enkefaliner och får därmed användas
terapeutiskt för att lindra smärta.2

Kroppen tillverkar de flesta aminosyr-
orna, men inte de essentiella aminosyr-
orna som måste intas genom kosten. De
åtta essentiella aminosyrorna är isoleu-
cin, leucin, lysin, metionin, fenylalanin,
treonin, tryptofan och valin. Det finns
även semiessentiella aminosyror: argi-
nin, histidin, cystein och hos barn, tau-
rin. Kroppen kan tillverka dessa, men
oftast inte i tillräckliga mängder så kost-
intaget är viktigt.

Aminosyrorna som ingår i protein om-
fattar de åtta essentiella samt tolv andra.
Det finns även två som är hydroxylerade
när de inkorporeras i polypeptider eller i
proteinstrukturen: lysin blir hydroxylysin
och prolin blir hydroxyprolin. Totalt ger
detta 22 olika aminosyror. Ytterligare
aminosyror är betaalanin, citrullin,
homocystein, cystotionin, ornitin och
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alpha-aminoadipinsyra. I analysen ger de
information om kroppens omvandlings-
förmåga eller tillförsel från kosten. Obala-
nser hos några av dessa aminosyror kan
indikera en störning i omsättningen.

Några viktiga aminosyror

Vissa aminosyror spelar en mycket viktig
roll för kroppen och bör därför nämnas
speciellt. Exempel på dessa är metionin,
taurin, cystein, lysin, arginin, tryptofan
och glutamin.

Metionin är en mycket viktig aminosyra
som tillför metylgrupper och svavel till
kroppen. Den behövs för tillverkning av
kroppsvävnader, kolhydrat-, fett- och
aminosyraomsättning samt avgiftnings-
processen. Metionin är den essentiella
föregångaren till cystein, glutation och
taurin och bidrar via cystein till insulin
och coenzym A-tillverkning. Metylering
(via S-adenosylmetionin) är avgörande
för genutveckling, muskelomsättning,
katekolaminbalans och tillverkning av
kolin och acetylkolin. Omsättningen av
metionin påverkas lätt negativt, vilket kan
leda till flera sjukdomar, bl a hjärt-
kärlsjukdom,3 ryggmärgsbråck,4 osteo-
poros5 och neuropsykiska besvär.6

Taurin, en icke-proteinmetabolit från
metionin, har flera viktiga funktioner i
kroppen. Som antioxidant söker taurin
efter överskott av hypokloritjoner (OCI).
Den fungerar även som signalsubstans,
konjugerar med kolesterol och utgör en
komponent av galla. Hjälper till att regle-
ra de intracellulära koncentrationerna av
magnesium, kalcium, kalium och natrium
samt ”spar” magnesium. Taurin stödjer
kaliumretention i hjärtat och verkar bidra
till att reversera onormal hjärtfunktion
orsakad av glykosider eller adrenalin.7

Normalt födda barn har en begränsad
förmåga att spjälka metionin. Bröstmjölk
innehåller också höga halter taurin,
medan komjölk endast innehåller låga
halter. Undersökningar visade att oroliga
spädbarn svarade bra på ökade tau-
rinhalter och därefter tillsattes denna
aminosyra i modersmjölksersättning på
80-talet.

Cystein spelar en mycket viktig roll i
metioninomsättningen. Den formar
disulfidlänkar i och mellan proteinked-
jorna. Tillsammans med ett derivat av
pantotensyra utgör den coenzym A, en
föregångare till taurin, och en komponent
som begränsar hastigheten av den
antioxidanta och avgiftande tripeptiden

glutation (GSH). I immunsystemet stödjer
sulfhydrylgrupper aktiveringen av
cytotoxiska T-celler, ökning i T-celler som
svar på mitogener och differentieringen
av T- och B-lymfocyter. Konjugeringen
med GSH är ett kritiskt steg i avgift-
ningen och utsöndringen av de flesta
xenobionter och endobionter. Vid
acetominofenförgiftning är det N-acetyl-
cystein som främst skyddar från toxicitet,
då det är en föregångare för GSH-
syntesen.8 De totala och reducerade
glutationkoncentrationerna är i regel låga
hos personer med AIDS och halten utgör
en viktig markör när det gäller att bedöma
överlevnadsprognosen hos personer
med HIV.9-11 Brist på GSH har också
dokumenterats vid lungsjukdomar, akuta
luftvägsbesvär, astma, lungfibros m fl
sjukdomar.12

Lysin utgör länken mellan transaminas-
enzymer som är viktiga för aminosyra-
överföringen mellan de olika aminosyra-
grupperna SCPT och SGOT samt pyrido-
xalfosfat coenzym, som krävs för trans-
amineringen. Lysin klarar detta på grund
av dess två aminosyragrupper; den ena
utgör peptidbindningsfästet med trans-
aminasprotein och den andra hjälper till
att fästa pyridoxalfosfat. Lysin anses
också påverka skelettet genom att
stödja kalciumabsorptionen i tarmen och
förbättra reabsorption av kalcium i
njurarna.13 Lysin är också nödvändigt för
carnitinsyntesen, för en effektiv
energiomvandling från fettsyrorna i cel-
lerna14 och för bra immunfunktion. L-
lysintillskott kan ge tymustillväxt och
visar förbättrade immunsystemparamet-
rar.14

Arginin behövs i stora mängder då
kroppens egen tillverkning inte räcker för
att täcka behovet. Det är därmed en semi-
essentiell aminosyra. Bland dess
viktigaste egenskaper är förmågan att
stimulera utsöndring av tillväxthormon
och prolaktin samt bukspottkörtelns in-
sulin och glukagon. Arginin fungerar
som en föregångare för kväveoxid, viktig
för signalöverföring, aggregering av
blodplättar, blodtryckskontroll, immun-
systemets cytotoxiska funktion och
tunntarmens glatta muskulatur. Arginin-
tillskott har visat sig minska kärltjocklek
vid arteroskleros,16 minska klumpning av
blodplättar och proppbildning på
kärlväggarna.17 Arginin stödjer även av-
söndringen av kollagen, vilket visar hur
viktig den är när det gäller sårläkning,
även vid magsår.18

Indikationer
En aminosyraprofil är en
väsentlig del av en noggrann
undersökning. Analysen är
även indikerad vid kroniska
tillstånd som är svår-
diagnostiserade eller när
behandlingen inte har effekt.
Hos nyfödda eller barn med
tillväxtrubbningar kan analysen
också vara indikerad.
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Tryptofan, också en essentiell amino-
syra, är en föregångare för hormonet
serotonin som reglerar kärlsammandrag-
ning och är en signalsubstans som på-
verkar sömn, aptit och välmående. Vid
forskning på personer med depression
har man funnit låga halter tryptofan, vil-
ket antyder att tryptofantillförseln till
hjärnan i vissa fel kan vara nedsatt.19, 20

Efter metyleringen med S-adenosylme-
tionin, omvandlas serotonin till melato-
nin, som spelar en viktig reglerande roll
som hormon. Melatonin modulerar
dygnsrytmen hos kroppens immuna och
endokrina aktiviteter, samt har antioxida-
tiva och onkostatiska egenskaper. Brist
på tryptofan eller S-adenosylmetionin
kan leda till melatoninbrist.

Glutamin är den aminosyra som finns i
högst halt i blodet och som utgör ett
viktigt transportmedel för kväve.
Glutamin kan avge en kväveatom som en
amid för att tillverka nikotinamid från
niacin (B3-vitamin), ett viktigt steg i
tillverkningen av den viktiga cofaktorn
”NAD”. Även om den inte räknas som
essentiell efter-som kroppen syntetiserar
glutamin, räk-nas den sannolikt som
essentiell då den endast räcker vid
normal hälsa. När väv-nader bryts ner
fortare än biosyntesen hinner med,
behövs glutamin i större mängd än vad
kroppen kan syntetisera. Glutamin är
viktig för tarmhälsan;21 brist i samband
med stress associeras med atrofi;22 och
höga doser glutamin har påvisats hindra
atrofi i slemhinnorna vid försämrad
tarmflora.23-25

Aminosyraprofilens
användningsområden

Tidigare gav mätning av aminosyrorna
begränsad information. Man kunde
endast urskilja matsmältningsbrister
såsom fenylketonuri. Med hjälp av
funktionsanalyser är den tillgängliga
informationen mycket mer omfattande.
Eftersom essentiella aminosyror inte
tillverkas i kroppen utan måste tillföras
genom kosten kan exempelvis låga halter
indikera en nedsatt matsmältnings-
funktion.

Magtarmdysfunktion
En aminosyraanalys kan urskilja olika
typer av störning i matsmältningsappa-
raten. Höga halter anserin och carnosin
kan antingen bero på en för hög tillförsel
genom kosten eller bristande peptidas-
aktivitet i tarmen. För låga halter essenti-
ella aminosyror tillsammans med ökade

halter peptider i urin indikerar en
ofullständig proteolys.26 Man ser ofta
en ökad genomsläpplighet i tarmen i
dessa fall. Eftersom histidin behövs för
tillverkningen av histamin, den första
matsmältningsresponsen i magen, kan
låga halter i plasma eller urin indikera
nedsatt matsmältningsfunktion. Höga
halter hydroxyprolin kan påvisa celiaki
och en hög utsöndring av hydroxy-
prolin indikerar en mer utpräglad stea-
torré.27 Detta anses indikera större för-
brukning av kollagen och är kanske
relaterat till malabsorption.28

Njurfunktion
Njurarna spelar en mycket viktig roll när
det gäller aminosyraomsättning och
näringstillförsel. Njurarnas tubuli reab-
sorberar exempelvis ca 70 g filtrerade
aminosyror hos en man som väger 79
kg. En jämförelse mellan aminosyra-
halter i blod och urin- och kreatinin-
utsöndringen i ett 24-timmars urinprov
kan ge en mycket bra information om
njurfunktionen. Höga halter i blodet och
låga halter i urin när det gäller en 24-
timmars mätning av kreatinin indikerar
låg reningsfunktion i njurarna, medan
motsatsen indikerar en hög
reningsfunktion.

Vitamin- och mineraltillförseln
Eftersom flera vitaminer och mineraler
fungerar som cofaktorer i aminosyra-
omsättningen, kan onormala mönster i
blod eller urin indikera funktionsbrister
hos dessa näringsämnen. Höga nivåer
av aminosyror som påverkas av trans-
aminering kan indikera pyridoxal-5-
fosfat (B6) dysfunktion. Dessa omfattar
alfa-aminoadipinsyra, alanin, aspartin-
syra, tyrosin, leucin, isoleucin och valin.
På samma sätt fungerar magnesium som
ett coenzym vid flera reaktioner och
vissa höga eller låga aminosyrahalter
kan indikera magnesiumbrist. Etanol-
amin kan t ex vara högt medan fosfo-
etanolamin är lågt. Fosfoserin kan vara
högt och serin lågt. Andra cofaktorer
som är involverade i aminosyraomsätt-
ningen är tiamin, riboflavin, niacin, B12,
folsyra, zink och mangan.

Inflammation
Tre aminosyror är avgörande för antioxi-
danta och antiinflammatoriska funktio-
ner: cystein, glutation och taurin. Cy-
stein anses ha en begränsande effekt på
syntesen av antioxidanta tripeptiden
glutation (GSH). Den håller de andra
molekylerna i dess reducerade form och
anses vara viktig vid inflammatoriska

Tillstånd som associeras
med aminosyraobalanser:

• alkoholism
• ammoniak toxicitet
• ataxi
• beteendestörningar
• hjärt-kärlsjukdom
• kemisk intolerans
• depression
• dermatit
• nedsatt avgiftningsfunktion
• inflammationsbesvär
• hyperlipidemi
• högt blodtryck
• lågt blodtryck
• inflammatoriska besvär
• sömnbrist
• mental retardation
• myopati
• ryggmärgsbråck
• ögonbesvär
• osteoporos
• oxidativ stress
• nedsatt immunfunktion
• dålig sårläkning
• reumatisk artrit
• kramper
• dålig hud och naglar

Aminosyraanalysen ger
information om över 40
olika ämnen. Detta är
viktigt för ett brett
spektrum av metaboliska
och näringsorsakade till-
stånd.
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reaktioner och påverkar tillverkning av
fagocyter. Studier av friska människor
visar att personer med hälsosamma halter
intracellulärt GSH hade avsevärt högre
halter CD4+ T-celler än de med låga
värden GSH. När GSH var under den
optimala nivån visades i genomsnitt en
30 % minskning av T-celler. Detta hind-
rades med intag av N-acetylcystein.29

Låga cysteinhalter har registrerats efter
svårt trauma,30 och lägre halter GSH har
associerats med malign cancer.31 Taurin
söker och slukar jonen hypoklorit (OCI-)
som genereras ”in vivo” som ett resultat
av fagocytering och oxidantrespons.
Taurinkoncentrationen är mycket hög i
polymorfonukleotider (PMNs) som dis-
tribuerar väteperoxid under inflammato-
riska processer. Optimala halter taurin
begränsar inflammation och tillåter över-
skotts-OCI- att omvandlas till stabila
kloraminer.

När taurinhalten är låg, ökar inflamma-
tionen vilket kan leda till ökad produktion
av acetaldehyder. Detta leder ofta till
överkänslighet och oxidativa stressreak-
tioner såsom modifiering av LDL-kole-
sterol med hjälp av malondialdehyd.32

Nedsatt avgiftningsförmåga
Många aminosyror, både fria eller i pep-
tidform, används för avgiftning av endo-
och exobionter. Aminosyrorna i denna
grupp är metionin, cystein, glutation,
glutamin, glycin, alanin, aspartin och
taurin. För låga halter av någon av dessa
aminosyror kan leda till en nedsatt
avgiftningsförmåga, vilket i sin tur kan
leda till neurologiska besvär, över-
känslighet för kemikalier och kronisk
trötthet.33

Hjärt-kärlsjukdom
Nedsatt omsättning av metionin kan leda
till hjärt-kärlsjukdom,34 särskilt
homcysteinuri, hjärtinfarkt och stroke.35-38

Homocystein utgör en del av nedbryt-
ningskedjan hos metionin. Det kan an-
tingen återställas till metionin eller brytas
ner till cystein. När de involverade
enzymerna inte fungerar riktigt, kan
homocysteinet ackumuleras och bidra till
oxidativ skada av LDL-kolesterol och
kärlväggen. Vitaminerna B6, B12, folsyra,
betain och serin är alla essentiella när det
gäller metioninkatabolismen och brister
kan försämra tillståndet. Att inta 25 mg l-
metionin per kilo kroppsvikt under
provtagningsdagen gör det möjligt att
analysera om homocysteinemi föreligger.

Neurologisk dysfunktion
Aminosyrorna tryptofan, fenylalanin och
metionin kan påverka smärtgränsen,
välmåendet och sömnmönstret. Trypto-
fan är föregångare till serotonin som på-
verkar välmåendet och sömnen. Fenyl-
alanin omvandlas till signalsubstansen

tyrosin och till katekolaminet noradrena-
lin, som både påverkar välmåendet och
beteende och utsöndras i binjurarna.
Flera studier påvisar att noradrenalin
begränsar utsöndring av ACTH (adreno-
kortikotropt hormon) genom att be-
gränsa utsöndring av CRF (kortikotro-
pinfrigörande faktor) från hypotalamus.
Genom att förbehandla med tyrosin kan
man undvika depression och låga halter
noradrenalin som ofta märks efter akut
stress, då det begränsar för höga halter
cortisol i plasmablod.39 Tyrosin är före-
gångare till sköldkörtelhormonerna
tyroxin och trijodotyronin och kan där-

Aminosyror, fria eller i
peptidformen, krävs för
avgiftningen av både
slaggprodukter och
miljögifter.

”Aminosyrabiokemin ger stor
insikt i många av kroppens
aktiviteter som involverar
vitaminer, mineraler och
aminosyror. För läkare som
satsar på individualitet i sin
behandling, ger denna analys
den känsligaste bedömningen
av den biokemiska harmonin.”

Sidney MacDonald Baker M.D.
Detoxification and Healing
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Nedsatt metioninomsätt-
ning, särskilt vid
homocysteinuri, har
upptäckts vid hjärt-
kärlsjukdom, åderför-
kalkning, hjärtinfarkt och
stroke.

Statistik över sambandet
mellan aminosyraobalanser
och diverse tillstånd:

Mild
homocysteinuri 1 av 150
Mild cystinuri 1 av 400
Cystinuri 1 av 7 000
Fenylketonuri 1 av 12 000
Histidinuri 1 av 17 000
Tyrosinuri 1 av 20 000
Hartnupstörning 1 av 26 000
Hyperprolinuri 1 av 40 000
Lysinuri proteinin-
tolerans 1 av 60 000
Arginasbrist
Svår 1 av 100 000
homocysteinuri 1 av 200 000
Alkaptonemi 1 av 200 000

med ha en positiv effekt på välmåendet.
De analgesiska peptiderna; endorfiner
och enkefaliner är sammansatta av ami-
nosyror; den enkefalina metioninen har
en analgesisk potens som är 20 gånger
starkare än morfin. Katekolaminer måste
metyleras med A-adenosylmetionin
(SAM) för att fungera bra; låga halter
SAM har märkts vid depression.40

Ammoniaktoxicitet
När aminosyror bryts ner avges kväve
antingen som en aminogrupp (-NH2) eller
som en ammoniakjon (NH3+). Även om
kväve är nödvändigt för kroppen, kan ett
överskott bilda ammoniak som är toxiskt
för hjärnvävnaderna. Symtomen kan vara
beteendestörningar, huvudvärk, diarré
och störningar på det centrala nerv-
systemet. Studier visar ett samband
mellan för mycket ammoniak i kroppen
och Alzheimers sjukdom.41 Eftersom alfa-
ketoglutarinsyra, som är viktig för
citronsyracykeln, också är viktig när det
gäller att balansera ammoniak i kroppen,
kan höga halter ammoniak leda till brist på
alfa-ketoglutarat i citronsyracykeln och
begränsar därmed ämnesomsätt-ningen i
cellerna.42 Ammoniak transpor-teras
antingen till levern, där den om-vandlas
till en ofarlig form i ureacykeln, eller så
fäster den sig till aminosyran glutamat
och bildar glutamin. Glutamin kan agera
som en transport för att få bort kväve från
det centrala nervsystemet. Höga halter
glutamin, aspargin, alanin eller glycin kan
indikera nedsatt förmåga att avgifta
ammoniak. Detta antyds även vid höga
halter arginin, citrullin, argininosuccinat
och ornitin, inter-mediärer i
urinsyrecykeln. Hyperammoni kan
bekräftas genom blodprov.

Medfödd, störd metabolism
Över 70 medfödda aminosyrastörningar är
kända. De kan delas upp i två katego-rier:
enzymatiska defekter i nedbrytningen av
aminosyror och störningar i aminosyra-
transporten. De kataboliska effekterna är
fler än transportstörningarna. De flesta av
dessa störningar är ovanliga.

Fenylketonuri (PKU) sker hos en av
12 000 personer och alkaptonuri hos en
av 200 000.43 Men en mild eller dold form
av homocysteinuri är betydligt vanligare
och drabbar ungefär en av 100 person-
er.44,45 I regel så är det den högsta konc-
entrationen i urin som ger namn till besv-
ären. Symtomen varierar mellan mild och
svår neurologisk dysfunktion. De kan i
regel motverkas eller lindras genom att
begränsa intaget av gällande amino-syra
eller vitamintillskott.

Även om det är ovanligt att ha dessa
störningar är det enligt Dr Jon Pangborn,
vid GSDL, mera vanligt hos personer som
drabbas av mat- och kemikalieintolerans,
kronisk eller degenerativa sjukdomar.

Mildare störningar av aminosyraom-
sättningen är betydligt mer vanliga. Mild
cystinuri, som är en transportstörning i
urinvägarna, har upptäckts hos allergiker
och kan drabba en av 400. Detta tillstånd
hänger ofta samman med högre halter
lysin, ornitin och arginin.46

Aminosyraanalys
Aminosyraanalys utförs med HPLC-
teknik. De uppmätta analyterna grup-
peras på rapporten i funktionella kate-
gorier och omfattar essentiella, semi-
essentiella, peptidrelaterade analyter,
icke-essentiella proteinaminosyror och
metaboliterna ger tillsammans informa-
tion om cofaktorer och besvär som
relaterar till obalanserna. Den medföljande
kommentaren är omfattande och är skri-
ven på engelska. Den tar i beaktande de
olika mönstren som aminosyrorna bildar
och hänför detta till specifika organ-
system eller områden i kroppen.

Sammanfattning

Aminosyror utgör byggstenarna för
kroppens strukturella vävnad. De är
stommen i kroppens proteinvävnader t ex
ben, muskel, ligament, naglar, hår, körtlar
och organ.

Aminosyror ligger till grund för alla
hormoner, enzymer och signalsubstanser
och många funktioner kräver tillförsel av
aminosyror. En störning av amino-
syraomsättningen gör att tillförseln
hämmas. Oftast har man ingen vetskap
om detta. Aminosyraanalysen gör det
möjligt att upptäcka denna störning på
ett tidigt stadium, när det endast märks i
form av subtila symtom och innan
sjukdom är etablerad.

Analyssvaret kan avslöja
• Sjukdomsorsaker, vilket gör det

möjligt att återställa aminosyra-
balansen genom kosttillskott och
kostförändring

• Brist på vitaminer och mineraler som
är co-faktorer i aminosyraom-
sättningen

• Omsättningsdysfunktion, t ex
fenylketonuri eller cystinuri
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Andra tester som bör övervägas:
• Comprehensive Digestive Stool

Analysis (CDSA)
• Comprehensive Parasitology (CP)
• Leveravgiftningsförmåga
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