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minosyrornadr involveradei krop-

pens alla system. Rubbningar i
aminosyraomsattningen kan ledatill olika
brister och obalanser, somi sin tur kan
paverkasadanafunktioner som matsmalt-
ning, hjart-karlfunktion, avgiftnings-
férmaga, pH-balans, hormonbalans,
muskler och skelett likavél som beteende
och sinnesstdmning.

Aminosyror &r livsnodvandiga. | fri form
eller 1ankade som peptider spelar deen
viktig roll nér det galler signal substan-
ser, pH-reglering, kolesterolomséttning,
smértkontroll och avgiftning samt kon-
troll av inflammatoriska processer. Ami-
nosyror utgor byggstenarna for krop-
pens strukturella vavnad. Ordet " prote-
in" kommer frén det grekiskaordet " pro-
tos’ som betyder "forst”, ett tecken pa
hur viktigt protein & for kroppen.

Mangafunktioner i kroppen kréver till-
forsel av aminosyror och &r dérfor bero-
ende av en braomséttning. En stérning i
aminosyraomséttningen &r inte | &tt att
upptécka och déljs hos manga. Ibland
kan den mérkasi form av subtilasym-
tom, men &ven som etablerad sjukdom.
Det kan rérasig om sjukdomar som kro-
niskt trétthetssyndrom, aterkommande
huvudvérk, kroniskamagtarmbesvér,
mat- och kemikalieintolerans, inflamma:
toriska besvér, depression, inlarnings-
svarigheter, naringsbrist, neurologiska
besvér eller degenerativasjukdomar. En

Amino Acid Analysis - aminosyra analys

aminosyraanalys bor ingadi en grundl &g-
gande hédlsoundersokning.

Proteiner och aminosyror

Protein bestar av molekyler som &r upp-
byggdaav 50 aminosyror. Peptider bestar
ocksaav 50 aminosyror och flera
kortkedjade peptider, som ursprungligen
kommer frén maten, absorberas som de
art och fungerar annorlunda an
individuellaaminosyror. Skillnaden
mellan de mangaolikaaminosyrorna
upptéacks genom att man undersoker
deraskemiskastruktur.

Varje aminosyramolekyl innehdler minst
en aminogrupp (-NH2) och en karboxyl-
grupp (-COOH). Aminosyror finnsan-
tingeni |- eller d-konfiguration, vilket
avgors genom vilken sida amingruppen
(-NH2) faster sig till. Forutom glycin och
taurin & allaosymmetriska. Taurin bér en
svavelsyragruppi stéllet fér en karboxyl-
grupp. | naturligt protein &r allaamino-
syradmnen |-konfigurerade. D-konfigura:
tioner kan formas av bakterier, nedbruten
vévnad eller syntetiskt. Aven om en liten
del d-formade aminosyror kan omvand-
laseller omstrukturerastill I-konfigura:
tioner, & deflestad-konfigurationer inte
tillgangligafor peptid- eller protein-
syntes och kan &ven hammaenzymer. P4
grund av detta & d-konfigurationen inte
sarskilt brasom néringstillskott. Ett
undantag kan varadl-fenylalanin, som
har férméagan att begrénsa den normaa
enzymatiska nedbrytningen av endorfiner
och enkefaliner och far darmed anvandas
terapeutiskt for att lindrasmarta.2

Kroppentillverkar de flestaaminosyr-
orna, men inte de essentiellaaminosyr-
orna som maste i ntas genom kosten. De
atta essentiella aminosyrorna &r isoleu-
cin, leucin, lysin, metionin, fenylalanin,
treonin, tryptofan och valin. Det finns
aven semiessentiellaaminosyror: argi-
nin, histidin, cystein och hos barn, tau-
rin. Kroppen kan tillverka dessa, men
oftast intei tillrackligamangder sakost-
intaget &r viktigt.

Aminosyrornasomingar i protein om-
fattar de &ta essentiella samt tolv andra.
Det finns &ven tva som & hydroxylerade
nér deinkorporerasi polypeptider eller i
proteinstrukturen: lysin blir hydroxylysin
och prolinblir hydroxyprolin. Totalt ger
detta 22 olikaaminosyror. Ytterligare
aminosyror & betaalanin, citrullin,
homocystein, cystotionin, ornitin och



alpha-aminoadipinsyra. | analysen ger de
information om kroppens omvandlings-
formagadller tillforsel fran kosten. Obala-
nser hos nagra av dessa aminosyror kan
indikeraen storning i omséttningen.

Nagra viktiga aminosyror

Vissaaminosyror spelar en mycket viktig
roll for kroppen och bor dérfér némnas
speciellt. Exempel padessadr metionin,
taurin, cystein, lysin, arginin, tryptofan
och glutamin.

M etionin & en mycket viktig aminosyra
som tillfor metylgrupper och svave till
kroppen. Den behtvsfor tillverkning av
kroppsvavnader, kolhydrat-, fett- och
aminosyraomsattning samt avgiftnings-
processen. Metionin & den essentiella
foregangaren till cystein, glutation och
taurin och bidrar viacystein till insulin
och coenzym A-tillverkning. Metylering
(viaS-adenosylmetionin) & avgorande
for genutveckling, muskel omsattning,
katekolaminbalans och tillverkning av
kolin och acetylkolin. Omséttningen av
metionin paverkas|&tt negativt, vilket kan
ledatill fleragukdomar, bl ahjart-
kérlsjukdom,® ryggmargsbrack,* osteo-
poros® och neuropsykiska besvar.®

Taurin, enicke-proteinmetabolit fran
metionin, har fleraviktigafunktioner i
kroppen. Som antioxidant soker taurin
efter dverskott av hypokloritjoner (OCI).
Den fungerar &en som signalsubstans,
konjugerar med kolesterol och utgér en
komponent av galla. Hjal per till att regle-
radeintracelluldrakoncentrationernaav
magnesium, kalcium, kalium och natrium
samt " spar” magnesium. Taurin stodjer
kaliumretentioni hjartat och verkar bidra
till att reverseraonormal hjartfunktion
orsakad av glykosider eller adrenalin.”
Normalt foédda barn har en begrénsad
formagaatt spjakametionin. Brostmjolk
innehaller ocksa hoga halter taurin,
medan komj&lk endast innehdller 13ga
halter. Understkningar visade att oroliga
spadbarn svarade bra pa 6kade tau-
rinhalter och darefter tillsattes denna
aminosyrai modersmjolksersattning pa
80-talet.

Cystein spelar en mycket viktigroll i
metioninomséttningen. Den formar
disulfidlankar i och mellan proteinked-
jorna. Tillsammans med ett derivat av
pantotensyra utgor den coenzym A, en
foregangaretill taurin, och en komponent
som begransar hastigheten av den
antioxidanta och avgiftande tripeptiden

glutation (GSH). | immunsystemet stodjer
sulfhydrylgrupper aktiveringen av
cytotoxiskaT-celler, 6kningi T-celler som
svar pAmitogener och differentieringen
av T- och B-lymfocyter. Konjugeringen
med GSH &r ett kritiskt stegi avgift-
ningen och utsdndringen av de flesta
xenobionter och endobionter. Vid
acetominofenforgiftning & det N-acetyl-
cystein som framst skyddar fran toxicitet,
dadet &r en foregangare for GSH-
syntesen. De totala och reducerade
glutationkoncentrationernadr i regel laga
hos personer med AIDS och halten utgor
enviktig markor nér det géller att beddma
Overlevnadsprognosen hos personer
med HIV.*% Brist pAGSH har ocksa
dokumenterats vid lunggukdomar, akuta
luftvégsbesvér, astma, lungfibrosm fl
sjukdomar.*?

Lysin utgdr lénken mellan transaminas-
enzymer som & viktigafor aminosyra-
Overforingen mellan de olikaaminosyra-
grupperna SCPT och SGOT samt pyrido-
xalfosfat coenzym, som krévsfor trans-
amineringen. Lysin klarar dettapagrund
av dess tva aminosyragrupper; den ena
utgor peptidbindningsfastet med trans-
aminasprotein och den andra hjalper till
att fasta pyridoxalfosfat. Lysin anses
ocksa paverka skelettet genom att
stédjakal ciumabsorptionen i tarmen och
forbattrareabsorption av kalciumi
njurarna.®® Lysin ar ocksa nédvandigt for
carnitinsyntesen, for en effektiv
energiomvandling fran fettsyrornai cel-
lerna* och fér braimmunfunktion. L-
lysintillskott kan ge tymustillvaxt och
visar férbéttrade immunsystemparamet-
rar.

Arginin behtvsi storamangder da
kroppensegentillverkning inte récker for
att técka behovet. Det & dérmed en semi-
essentiell aminosyra. Bland dess
viktigaste egenskaper & formagan att
stimulerautsondring av tillvéxthormon
och prolaktin samt bukspottkortelnsin-
sulin och glukagon. Arginin fungerar
som en foregangare for kvaveoxid, viktig
for signal bverforing, aggregering av
blodpléttar, blodtryckskontroll, immun-
systemets cytotoxiska funktion och
tunntarmens glatta muskulatur. Arginin-
tillskott har visat sig minskakarltjocklek
vid arteroskleros,*® minskaklumpning av
blodplé&ttar och proppbildning pa
kérlvaggarna.” Arginin stodjer dven av-
sondringen av kollagen, vilket visar hur
viktig den & nér det galler sarlakning,
&ven vid magsar.'®

Indikationer

En aminosyraprofil ar en
vasentlig del av en noggrann
undersokning. Analysen ar
aven indikerad vid kroniska
tillstand som &r svar-
diagnostiserade eller nar
behandlingen inte har effekt.
Hos nyfodda eller barn med
tillvaxtrubbningar kan analysen
ocksa varaindikerad.



Aminosyraanalysen ger
information om Aver 40
olika amnen. Detta ar
viktigt for ett brett
spektrum av metaboliska
och naringsorsakade till-
stand.

Tillstand som associeras
med aminosyraobalanser:

e alkoholism

e ammoniak toxicitet

e ataxi

* beteendestorningar

* hjart-kérlsjukdom

e kemisk intolerans

e depression

e dermatit

 nedsatt avgiftningsfunktion
e inflammationsbesvar

* hyperlipidemi

* hogt blodtryck

« lagt blodtryck

e inflammatoriska besvar
e sOmnbrist

* mental retardation

* myopati
 ryggmargsbrack

« 6gonbesvar

e osteoporos

e oxidativ stress

e nedsatt immunfunktion
» dalig sarléakning

e reumatisk artrit

e kramper

« dalig hud och naglar

Tryptofan, ocksden essentiell amino-
syra, & en foregangare fér hormonet
serotonin som reglerar kérlsammandrag-
ning och &r en signalsubstans som p&
verkar sbmn, aptit och valmaende. Vid
forskning pa personer med depression
har man funnit 1agahalter tryptofan, vil-
ket antyder att tryptofantillforseln till
hjarnan i vissafel kan vara nedsatt.® %
Efter metyleringen med S-adenosylme-
tionin, omvandlas serotonin till melato-
nin, som spelar en viktig regleranderoll
som hormon. Melatonin modul erar
dygnsrytmen hos kroppens immuna och
endokrinaaktiviteter, samt har antioxida-
tiva och onkostatiska egenskaper. Brist
patryptofan eller S-adenosylmetionin
kan ledatill melatoninbrist.

Glutamin & den aminosyrasom finnsi
hdgst halt i blodet och som utgor ett
viktigt transportmedel for kvave.
Glutamin kan avge en kvéveatom som en
amid for att tillverkanikotinamid fran
niacin (B,-vitamin), ett viktigt steg
tillverkningen av den viktigacofaktorn
"NAD”. Aven om den inte réknas som
essentiell efter-som kroppen syntetiserar
glutamin, rék-nas den sannolikt som
essentiell d& den endast racker vid
normal hdsa. Nér vav-nader bryts ner
fortare an biosyntesen hinner med,
behévs glutamin i stérre méngd an vad
kroppen kan syntetisera. Glutamin &r
viktig for tarmhalsan;?! brist i samband
med stress associeras med atrofi;?2 och
htga doser glutamin har pavisats hindra
atrofi i demhinnornavid forsdmrad
tarmflora®%

Aminosyraprofilens
anvandningsomraden

Tidigare gav métning av aminosyrorna
begrénsad information. Man kunde
endast urskiljamatsmél tningsbrister
sasom fenylketonuri. Med hjdlp av
funktionsanalyser & dentillgangliga
informationen mycket mer omfattande.
Eftersom essentiellaaminosyror inte
tillverkasi kroppen utan mastetillforas
genom kosten kan exempelvislagahalter
indikera en nedsatt matsméaltnings-
funktion.

Magtarmdysfunktion

En aminosyraanalyskan urskiljaolika
typer av storning i matsmaltningsappa-
raten. Hoga halter anserin och carnosin
kan antingen bero pa en for hog tillforsel
genom kosten eller bristande peptidas-
aktivitet i tarmen. For |dgahalter essenti-
ellaaminosyror tillsammans med tkade

halter peptider i urinindikerar en
ofullstandig proteolys.® Man ser ofta
en 6kad genomsldpplighet i tarmeni
dessafall. Eftersom histidin behdvs for
tillverkningen av histamin, den forsta
matsmaltningsresponsen i magen, kan
lagahalter i plasmaeller urinindikera
nedsatt matsmaltningsfunktion. Hoga
halter hydroxyprolin kan pavisaceliaki
och en hég utsdndring av hydroxy-
prolinindikerar en mer utpréglad stea
torré.? Detta anses indikera storre for-
brukning av kollagen och &r kanske
relaterat till malabsorption.®

Njurfunktion

Njurarnaspelar en mycket viktig roll nér
det géller aminosyraomséttning och
néringstillforsel. Njurarnastubuli reab-
sorberar exempelvisca 70 gfiltrerade
aminosyror hos en man som véger 79
kg. Enjamforelse mellan aminosyra-
halter i blod och urin- och kreatinin-
utsdndringen i ett 24-timmars urinprov
kan ge en mycket brainformation om
njurfunktionen. Hoga halter i blodet och
ldgahalter i urin nar det galler en 24-
timmarsmétning av kreatininindikerar
|g reningsfunktioni njurarna, medan
motsatsen indikerar en hog
reningsfunktion.

Vitamin- och mineraltillférseln
Eftersom fleravitaminer och mineraler
fungerar som cofaktorer i aminosyra-
omséttningen, kan onormalamonster i
blod eller urinindikerafunktionsbrister
hos dessa né&ringsamnen. Hoga nivaer
av aminosyror som paverkas av trans-
aminering kan indikerapyridoxal-5-
fosfat (B,) dysfunktion. Dessa omfattar
alfa-aminoadipinsyra, alanin, aspartin-
syra, tyrosin, leucin, isoleucin och valin.
Pasammasétt fungerar magnesium som
ett coenzym vid flerareaktioner och
vissahtgaeller 1&ga aminosyrahalter
kan indikeramagnesiumbrist. Etanol-
amin kant ex varahdgt medan fosfo-
etanolamin &r 1agt. Fosfoserin kan vara
hogt och serin [8gt. Andra cofaktorer
som &r involveradei aminosyraomsatt-
ningen &r tiamin, riboflavin, niacin, B,
folsyra, zink och mangan.

Inflammation

Treaminosyror & avgdrande for antioxi-
dantaoch antiinflammatoriskafunktio-
ner: cystein, glutation och taurin. Cy-
stein anses ha en begransande effekt pa
syntesen av antioxidanta tripeptiden
glutation (GSH). Den hdller deandra
molekylernai dessreducerade form och
ansesvaraviktig vid inflammatoriska



reaktioner och paverkar tillverkning av
fagocyter. Studier av friskaméanniskor
visar att personer med hélsosamma halter
intracelluldrt GSH hade avsevért hdgre
halter CD4+ T-celler &n demed |&ga
véarden GSH. N&r GSH var under den
optimalanivan visadesi genomsnitt en
30 % minskning av T-celler. Dettahind-
rades med intag av N-acetylcystein.®

Léagacysteinhalter har registrerats efter
svart trauma,* och lagre halter GSH har
associerats med malign cancer. Taurin
soker och slukar jonen hypoklorit (OCI")
Som genereras ”in vivo” som ett resultat
av fagocytering och oxidantrespons.
Taurinkoncentrationen & mycket hog i
polymorfonukleotider (PMNs) som dis-
tribuerar véteperoxid under inflammato-
riskaprocesser. Optimalahalter taurin
begransar inflammation ochttill&ter Gver-
skotts-OCI- att omvandlastill stabila
kloraminer.

Né&r taurinhalten &r 1ag, 6kar inflamma-
tionen vilket kan ledatill 6kad produktion
av acetaldehyder. Dettaleder oftatill
Overkénglighet och oxidativa stressreak-
tioner sdsom modifiering av LDL-kole-
sterol med hjélp av malondialdehyd.*

Nedsatt avgiftningsformaga
Mangaaminosyror, badefriaeller i pep-
tidform, anvands fér avgiftning av endo-
och exobionter. Aminosyrornai denna
grupp & metionin, cystein, glutation,
glutamin, glycin, alanin, aspartin och
taurin. For 1aga halter av ndgon av dessa
aminosyror kan ledatill en nedsatt
avgiftningsformaga, vilket i sintur kan
ledatill neurologiskabesvér, dver-
kandlighet for kemikalier och kronisk
trotthet.

Hjart-karlsjukdom

Nedsatt omséttning av metionin kan leda
till hjért-kérl§ukdom,* sarskilt
homcysteinuri, hjartinfarkt och stroke.®%
Homocystein utgor en del av nedbryt-
ningskedjan hos metionin. Det kan an-
tingen &terstéllastill metionin eller brytas
ner till cystein. Nér deinvolverade
enzymernaintefungerar riktigt, kan
homocysteinet ackumuleras och bidratill
oxidativ skadaav L DL -kolesterol och
karlvaggen. VitaminernaB,, B_,, folsyra,
betain och serin &r allaessentiellanér det
gdller metioninkatabolismen och brister
kan forsamratillstandet. Attinta25 mg -
metionin per kilo kroppsvikt under
provtagningsdagen gor det mgjligt att
analyseraom homocysteinemi foreligger.

Neurologisk dysfunktion
Aminosyrornatryptofan, fenylalanin och
metionin kan paverkasmartgransen,
valmaendet och ssmnmonstret. Trypto-
fan ar foregangaretill serotonin som p&
verkar valmaendet och sbmnen. Fenyl-
alanin omvandlas till signalsubstansen

tyrosin och till katekolaminet noradrena-
lin, som bade paverkar vélmaendet och
beteende och utsdndras i binjurarna.
Flerastudier pavisar att noradrenalin
begransar utsdndring av ACTH (adreno-
kortikotropt hormon) genom att be-
gransautsondring av CRF (kortikotro-
pinfrigérande faktor) fran hypotalamus.
Genom att forbehandlamed tyrosin kan
man undvika depression och |&ga halter
noradrenalin som oftamarks efter akut
stress, da det begransar for hdga halter
cortisol i plasmablod.*Tyrosin &r fore-
gangaretill skéldkortelhormonerna
tyroxin och trijodotyronin och kan dér-

Aminosyror, fria eller i
peptidformen, kréavs for
avgiftningen av bade
slaggprodukter och
miljogifter.

”Aminosyrabiokemin ger stor
insikt i manga av kroppens
aktiviteter som involverar
vitaminer, mineraler och
aminosyror. For [akare som
satsar pa individualitet i sin
behandling, ger denna analys
den kénsligaste beddomningen
av den biokemiska harmonin.”

Sidney MacDonald Baker M.D.
Detoxification and Healing






med haen positiv effekt pava maendet.
De analgesiska peptiderna; endorfiner
och enkefaliner & sammansattaav ami-
nosyror; den enkefalina metioninen har
en analgesisk potens som &r 20 ganger
starkare &n morfin. Katekol aminer maste
metyleras med A-adenosylmetionin
(SAM) for att fungerabra; |aga halter
SAM har mérkts vid depression.®

Ammoniaktoxicitet

N&r aminosyror bryts ner avges kvave
antingen som en aminogrupp (-NH2) eller
som enammoniakjon (NH3+). Avenom
kvéve & nddvandigt for kroppen, kan ett
Overskott bildaammoniak som &r toxiskt
for hjérnvavnaderna. Symtomen kan vara
beteendestorningar, huvudvérk, diarré
och storningar pa det centrala nerv-
systemet. Studier visar ett samband
mellan fér mycket ammoniak i kroppen
och Alzheimers 5 ukdom.* Eftersom alfa-
ketoglutarinsyra, som &r viktig for
citronsyracykeln, ocksa ar viktig nar det
gdller att balanseraammoniak i kroppen,
kan htga halter ammoniak ledatill brist pa
afaketoglutarat i citronsyracykeln och
begrénsar darmed &mnesomsétt-ningen i
cellerna.2 Ammoniak transpor-teras
antingentill levern, dér den om-vandlas
till enofarligformi ureacykeln, eller sa
faster den sig till aminosyran glutamat
och bildar glutamin. Glutamin kan agera
som en transport for att fa bort kvave fran
det centrala nervsystemet. Hoga halter
glutamin, aspargin, alanin eller glycinkan
indikera nedsatt formaga att avgifta
ammoniak. Detta antyds &ven vid héga
halter arginin, citrullin, argininosuccinat
och ornitin, inter-mediérer i
urinsyrecykeln. Hyperammoni kan
bekréftas genom blodprov.

Medfodd, stord metabolism

Over 70 medfdddaaminosyrastorningar &r
kanda. De kan delasupp i tvakatego-rier:
enzymatiska defekter i nedbrytningen av
aminosyror och stérningar i aminosyra-
transporten. De kataboliska effekterna ar
fler &n transportstorningarna. De flesta av
dessa stérningar & ovanliga.

Fenylketonuri (PKU) sker hosen av

12 000 personer och alkaptonuri hosen
av 200 000.2Menenmildeller dold form
av homocysteinuri &r betydligt vanligare
och drabbar ungefér en av 100 person-
er. | regel sd & det den hogsta konc-
entrationen i urin som ger namn till besv-
aren. Symtomen varierar mellan mild och
svar neurologisk dysfunktion. Dekan i
regel motverkaseller lindras genom att
begrénsaintaget av géllande amino-syra
dler vitamintillskott.

Aven om det & ovanligt att ha dessa
stérningar & det enligt Dr Jon Pangborn,
vid GSDL, meravanligt hos personer som
drabbas av mat- och kemikalieintolerans,
kronisk eller degenerativagukdomar.

Mildare stérningar av aminosyraom-
sédttningen &r betydligt mer vanliga. Mild
cystinuri, som &r en transportstorning i
urinvégarna, har upptéckts hos allergiker
och kan drabbaen av 400. Dettatillstand
hénger ofta samman med hdgre halter
lysin, ornitin och arginin.*

Aminosyraanalys

Aminosyraanalys utférs med HPL C-
teknik. De uppmétta anal yternagrup-
peras parapporteni funktionellakate-
gorier och omfattar essentiella, semi-
essentiella, peptidrel aterade anal yter,
icke-essentiellaproteinaminosyror och
metaboliternager tillsammansinforma-
tion om cofaktorer och besvér som
relaterar till obalanserna. Den medféljande
kommentaren & omfattande och &r skri-
ven paengelska. Den tar i beaktande de
olikamonstren som aminosyrornabildar
och hanfor dettatill specifika organ-
system eller omraden i kroppen.

Sammanfattning

Aminosyror utgor byggstenarna for
kroppens strukturellavéavnad. De &r
stommen i kroppens proteinvavnader t ex
ben, muskel, ligament, naglar, har, kortlar
och organ.

Aminosyror ligger till grund for ala
hormoner, enzymer och signal substanser
och mangafunktioner kraver tillforsel av
aminosyror. En storning av amino-
syraomsattningen gor att tillforseln
hdmmas. Oftast har man ingen vetskap
om detta. Aminosyraanalysen gor det
majligt att upptécka denna stérning pa
ett tidigt stadium, nér det endast mérksi
form av subtilasymtom och innan
gukdom &r etablerad.

Analyssvaret kan avsl6ja

¢ Sukdomsorsaker, vilket gor det
mojligt att aterstallaaminosyra
balansen genom kosttillskott och
kostforéndring

* Brist pAvitaminer och mineraler som
&r co-fektorer i aminosyraom-
séttningen

* Omséttningsdysfunktion, t ex
fenylketonuri eller cystinuri

Nedsatt metioninomsatt-
ning, sarskilt vid
homocysteinuri, har
upptackts vid hjart-
karlsjukdom, aderfor-
kalkning, hjartinfarkt och
stroke.

Statistik Over sambandet
mellan aminosyraobalanser
och diverse tillstand:

Mild

homocysteinuri 1 av 150
Mild cystinuri 1 av 400
Cystinuri 1av 7000
Fenylketonuri  1av 12000
Histidinuri lav 17000
Tyrosinuri 1 av 20000

Hartnupstérning 1 av 26 000
Hyperprolinuri 1 av 40 000
Lysinuri proteinin-

tolerans 1av 60000
Arginasbrist
Svar 1 av 100 000

homocysteinuri 1 av 200 000
Alkaptonemi 1av 200000



Andratester som bor 6vervéagas:
e Comprehensive Digestive Stool
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