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..0 .. DIAG NOST'CS %® %% OrGANIC ACIDS TEST
Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN
Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022
Data urodzenia: 03/09/1960 Wiek pacjenta: 62 Godzina pobrania: Not Given
Pleé: F Data zgloszenia: 11/09/2023

.i Badanie kwasdéw organicznych - profil zywieniowy i metaboliczny
Markery metaboliczne w moczu Zakres referencyjny Wartosé u Populacja referencyjna - kobiety w wieku lat 13 i starsze
pacjenta

(mmol/mol kreatyniny)

Przerost drobnoustrojow jelitowych

Markery drozdzowe i grzybicze
1 Kwas cytrajabtkowy < 3.6 1.6

s S

2 Kwas 5-hydroksymetylo-2-furanowy < 14 14
(Aspergillus)

IA

3 Kwas 3-oksoglutarowy 0.33 0.23

IA

4 Kwas furano-2,5-dikarboksylowy 16 8.1

(Aspergillus)

IA

5 Furanylo-karbonylo glicyna 1.9 H 15

(Aspergillus)

—

o

\

—

[—
(aperging Y 45 H 62 m

[—

\

[—

[—

IA

IA

7 Arabinoza 29 H 69

IA

8 Kwas karboksycytrynowy 29 12

| 12 | {

IA

9 Kwas trikarboallilowy 0.44 H 0.55

(Fusarium)

Markery bakteryjne
10 Kwas hipurowy

IA

613 H 1,340

11 Kwas 2-hydroksyfenylooctowy 0.06 - 0.66 0.53

IA

12 Kwas 4-hydroksybenzoesowy 1.3 1.2

—

13 Kwas 4-hydroksyhipurowy 0.79 - 17 8.7 }—{ 8.7 }—{
—
—

14 DHPPA (pozyteczne bakterie)

IA

0.38 H 0.57

Markery bakterii Clostridia

15 Kwas 4-hydroksyfenylooctowy
(C. difficile, C. stricklandii, C. lituseburense & others)

16 HPHPA
(C. sporogenes, C. caloritolerans, C. botulinum & others)

IA

19 15

IA

208 162

17 4-krezol
(C. difficile)

IA

75 37

IA

18 Kwas 3-indolilooctowy
(C. stricklandii, C. lituseburense, C. subterminale & others)

11 2.9  — 2.9 ‘ F——

Badanie zostato opracowane i opisane przez Mosaic Diagnostics Laboratory. Nie zostat on zatwierdzony przez Amerykariska Agencje ds.
Zywnosci i Lekéw.
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Mosaic Diagnostics

Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN

Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022

Cykl Krebsa u ludzi, pokazujacy cyklu Krebsa Candida,

wytwarzajacy nadmiar szczawianow via glioksylany

Amtylakmnzvm,ﬂy/r Cytryniany \ ........... tylke Candida
Szczawivoctan Kwas cis-akonitowy
Szczawiany
Ludzkie ] Liaza izocytrynianowa
Jabtczan LDH Candida - tylko [ ——
86 [ arokont cykl Krebsa
ioksylan -
Glicyna ] T,
1"‘1-
Blokowane przez
o

matale ciekkie,

Kwas fumarow ; 5
'd  niemetalowe toksyczne

Kwas 2-aksoglutarowy

wemikalia & i /
Dehydrogenaza / 4

bursztynianowa, ¥ Sukeynyle-Cod,
tafieuch Il transportu
elektrondw

Bursztynian | —

fenyloalaming  je— tYrozZyna  |[— DOPA Kwas 3, d-dihydroksyfenylooctowy™
DOPAC
B ”
J S-adenyzylo Katechal-O-
" metionina Metyltransferaza
dopamina COMT
Beta hydroksylaza depaminy (DBH)
Miedz, witamina C W
epl'nefr)_fna narepinefryna Kwas homowanilinowy*
[adrenalina) S-adenozylometionina / HvA
HH . &
Kyvas wanilinomigdalowy *Skladniki testowane w tescie kwasdw arganicznych
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Mosaic Diagnostics

Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN
Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022
Markery metaboliczne w moczu Zakres referencyjny Wartos¢ u Populacja referencyjna - kobiety w wieku lat 13 i starsze

(mmol/mol kreatyniny) pacjenta

Metabolity szczawianéw

19 Kwas glicerynowy 077 - 7.0 H 7.6
20 Kwas glikolowy 16 - 17 89 | ‘ @>—{

21 Kwas szczawiowy 6.8 - 101 H 224 [ —
Metabolity szlaku glikolitycznego

IA

22 Kwas mlekowy

48 22 S — 22>
9.1 2.4 %4 \

Markery mitochondrialne — metabolity cyklu Krebsa

IA

23 Kwas pirogronowy

24 Kwas bursztynowy < 93 H 18 [—

25 Kwas fumarowy < 0.94 0.82 — \ @,

26 Kwas jabtkowy 0.06 - 1.8 1.7 — ‘ }—@
27 Kwas 2-oksoglutarowy < 35 11 _ 11 ‘ }—{
28 Kwas akonitowy 6.8 - 28 14 }—{ 14 ‘ }—{
29 Kwas cytrynowy < 507 H 610 [—

Markery mitochondrialne — metabolity aminokwasow

30 Kwas 3-metyloglutarowy < 0.76 0.35 }—{ Q@# }—{
31 Kwas 3-hydroksyglutarowy < 6.2 5.4 }—{ ‘
32 Kwas 3-metyloglutakonowy < 45 1.4 4@ \ I

Metabolity neuroprzekaznikéw

Metabolity fenyloalaniny i tyrozyny

33 Kwas homowanilinowy (HVA) 0.80 - 3.6 35 — \ }—®
(dopamine)

34 Kwas wanilinomigdatowy (VMA) 046 - 3.7 2.5 }—{ ‘ 25 }—{
(norepinephrine, epinephrine)

35 Stosunek HVA/VMA 016 - 1.8 1.4 }—{ ‘ 1.4 {
36 Kwas dihydroksyfenylooctowy (DOPAC 0.08 - 3.5 H 4.6 I:l—{

(dopamine)

37 Stosunek HVA/DOPAC 010 - 1.8 0.77 }—{ Q7D ‘ }—{
Metabolity tryptofanu

38 Kwas 5-hydroksyindolooctowy (5-HIAA < 43 1.9 _ 1.9% }—{
(serotonin)

39 Kwas chinolinowy 085 - 3.9 24 b 24 e —
40 Kwas kynureninowy < 22 1.4 }—{ 14 }—{
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Mosaic Diagnostics

Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN
Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022
Markery metaboliczne w moczu Zakres referencyjny Wartos¢ u Populacja referencyjna - kobiety w wieku lat 13 i starsze

(mmol/mol kreatyniny) pacjenta

Metabolity pirymidyn — metabolizm folianow

41 Uracyl < 97 4.5 _ 4.5 }—{
42 Tymina < 0.56 0.19 SR T1> | A
43 Kwas 3-hydroksymastowy < 341 1.7 }—{ 1.7 }—{
44 Kwas acetooctowy < 10 1.3 }—®—{ ‘ }—{
45 Kwas etylomalonowy 044 - 238 21 }—{ ‘ zﬁ—{
46 Kwas metylobursztynowy 010 - 22 H 4.1 l:l—{

47 Kwas adypinowy 0.04 - 3.8 2.0 }—{ <2_0 }—{
48 Kwas suberynowy 018 - 2.2 H 3.2 [— @

49 Kwas sebacynowy < 0.24 0.21 — ‘ }—<@—{
Markery zywieniowe

Witamina B12

50 Kwas metylomalonowy* % < 23 H 2.8 I:l—{

Witamina B6

51 Pirydoksyna (B6) < 34 3.7 %7 \ ; |
Witamina B5

52 Kwas pantotenowy (B5) < 10 H 23 I:l—{ @

Witamina B2 (ryboflawina)

53 Kwas glutarowy* % 0.04 - 036 H 0.89 [ T— (@)
Witamina C

54 Kwas askorbinowy 10 - 200 L 0.56 @—{ ‘ F———

Witamina Q10 (CoQ10)
55 Kwas 3-hydroksy-3-metyloglutarowy* % 017 - 39 29 }—{ ‘ 29 |

Prekursor glutationu i czynnik chelatujacy
56 N-acetylocysteina (NAC) < 0.28 0.04 — 0.04> ‘ ‘ |

Biotyna (witamina H)

57 Kwas metylocytrynowy* % 019 - 27 1.1 }—{ 1.1 }—{

* Wysoki poziom tego markera moze wskazywaé na niedobor tej witaminy.
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Mosaic Diagnostics

Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN
Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022
Markery metaboliczne w moczu Zakres referencyjny Wartos¢ u Populacja referencyjna - kobiety w wieku lat 13 i starsze

(mmol/mol kreatyniny) pacjenta

Wskazniki detoksykacji

Glutation

58 Kwas piroglutaminowy % 10 - 33 H 43 l:l—{

Metylacja, narazenie na substancje toksyczne

59 Kwas 2-hydroksymastowy** % ¥ 0.03 - 1.8 14 }—{ |
Nadmiar amoniaku

60 Kwas orotowy 0.06 - 0.54 0.48 }—{ | <0.48>

Aspartam, salicylany lub bakterie przewodu pokarmowego
61 Kwas 2-hydroksyhipurowy <13 0.39 ‘ <0.3% ‘ |

* Wysoki poziom tego markera moze wskazywaé na niedobér glutationu.
*% Podwyzszony poziom moze wskazywaé na defekty metylacji i / lub narazenie na substancje toksyczne.

Metabolity aminokwasow

62 Kwas 2-hydroksyizowalerianowy

63 Kwas 2-oksoizowalerianowy < 21 0.57 %} ‘ }—{
64 Kwas 3-metylo-2-oksowalerianowy < 20 0.54 }—@} ‘ }—{
65 Kwas 2-hydroksyizokapronowy < 2.0 0.10 @—{ ‘ }—{
66 Kwas 2-oksoizokapronowy s 20 0.12 ‘ }—{
67 Kwas 2-okso-4-metylomastowy < 2.0 0.09 @; ‘ }—{
68 Kwas migdatowy < 20 0.38 (@» \ —]
69 Kwas fenylomlekowy < 2.0 0.12 ‘ }—{
70 Kwas fenylopirogronowy < 2.0 0.14 @, ‘ }—{

71 Kwas homogentyzynowy < 2.0 0.02 \ —]
72 Kwas 4-hydroksyfenylomlekowy < 2.0 0.35 | }—{

73 Kwas n-acetyloasparaginowy < 38 24 24 ‘ ‘ |

B

74 Kwas malonowy < 97 5.3 — | 5.3 \ |

75 Kwas 4-hydroksymastowy < 4.8 3.7 4{ ‘ %@—{
Metabolizm mineratéw

76 Kwas fosforowy 1,000 - 5,000 2,493 }—{ {49} ‘ }—{
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Mosaic Diagnostics

Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN
Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022
Wskaznik przyjmowanych ptynéw
77 * Kreatynina 100 mg/dL

* Badanie kreatyniny wykonuje sie w celu skorygowania wynikéw markeréw metabolicznych w odniesieniu do réznic w
przyjmowaniu ptynéw. Poziom kreatyniny w moczu

ma ograniczong warto$¢ diagnostyczng ze wzgledu na zmienno$¢ wskutek niedawnego przyjecia ptynu. Prébki odrzuca sie,
jesli poziom kreatyniny nie osiaga 20

Objasnienie formatu raportu

Zakresy referencyjne dla kwaséw organicznych ustalono na podstawie probek uzyskanych od typowych oséb w kazdym wieku
bez znanych zaburzen fizjologicznych lub psychicznych. Zakresy okreslono poprzez obliczenie $redniej i odchylenia
standardowego (SD) i zdefiniowano je jako $rednia powiekszona o dwukrotno$¢ warto$¢ SD. Zakresy referencyjne okreslono
odpowiednio do wieku i ptci, czyli: dorosty mezczyzna (>13 lat), dorosta kobieta (>13 lat), dziecko ptci meskiej (<13 lat) i dziecko
pici zenskiej (<13 lat).

Dostepne sg dwa rodzaje przedstawienia graficznego wartosci stwierdzonych u pacjenta znalezione w nowym formacie raportu
zarowno ze standardowego badania kwasow organicznych, jak i badania kwaséw pochodzenia mikrobiologicznego.

Pierwszy wykres trafia do raportu, gdy wartosci uzyskane u pacjenta mieszczg sie w zakresie odniesienia (normie), zdefiniowanym
jako srednia powiekszona lub pomniejszona o dwa odchylenia standardowe. Drugi wykres jest udostepniany, gdy stwierdzona u
pacjenta warto$¢ przekracza gérng granicg normy. W takich przypadkach graficzny zakres referencyjny zostaje ,$cisniety”, dzigki
czemu stopien nieprawidtowosci mozna tatwo oceni¢. W tym przypadku dolne granice normy nie sg pokazywane, widoczna jest
tylko gérna granica normy.

W obu przypadkach wartos$¢ uzyskana u pacjenta jest podawana na lewo od wykresu i powtarzana na wykresie wewnatrz rombu.
Jesli warto$¢ miesci sie w zakresie prawidtowym, romb ma czarne boki. Je$li warto$¢ jest podwyzszona lub obnizona, romb ma
czerwone boki.

Przykiad wartosci mieszczacej sie w zakresie referencyjnym

Markery metaboliczne w moczu Zakres referencyjny Wartos¢ u Populacja referencyjna — kobiety w wieku lat 13 i starsze
(mmol/mol kreatyniny) pacjenta

Przerost drobnoustrojoéw jelitowych

HPHPA Markery Clostridia < 2199 212 —

212

\Sredni

- 18D

s

Wartos¢ u pacjenta

28D
Dolna granica norm Goérna granica normy
Przyktad podwyzszonej wartosci
Markery metaboliczne w moczu Zakres referencyjny Wartos¢ u Populacja referencyjna — kobiety w wieku lat 13 i starsze

(mmol/mol kreatyniny) pacjenta

Przerost drobnoustrojoéw jelitowych

HPHPA Markery Clostridia < 2199 H 3894 | — <z§{ég}¢>
Srednia /, ‘
Warto$¢ u pacjenta
13D 4
2SD

Goérna granica normy
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Mosaic Diagnostics

Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN
Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022

Markery metabolizmu neuroprzekaznikow

Tryptofan
/ Infekcja wywotana
stresem w stymulacji
S'iTP uktadu odpornosciowego
Serotonina Chinolinowy 24
(neurotoksyczny)
— 19 5HIAA
DHPPA
' (pozyteczna
DOPA Fenyloalanina === fiora bakteryjna)
(3.4-dihydroksy _
fenyloalanina)  Tyrozyna Rozne
gatunki
= Clostridia
Clostridium
difficile l
37 4-krezol HPHPA ___162
‘ Hamuje 1
Dopamina beta
Dopamina Norepinefryna
Hydroksylaza
4
— VMA
HVA____35 ~

HVA 14 Epinefryna

VMA

D,

Schemat zawiera wyniki badan pacjenta dotyczace metabolitéw neuroprzekaznikoéw i pokazuje ich zwiazek
z kluczowymi szlakami biochemicznymi w obrebie zakonczenia aksonalnego komdrek nerwowych.
Widoczny jest rowniez wptyw produktow ubocznych pochodzenia mikrobiologicznego
na blokowanie konwersji dopaminy do noradrenaliny.
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Mosaic Diagnostics

Nr zaméwienia badania : 9900001 Lekarz: NO PHYSICIAN
Imie i nazwisko pacjenta: Report Sample Data pobrania: 12/01/2022

Interpretacja wynikow

Wysoki poziom metabolitow drozdzakéw/grzyboéw (1-8) Podwyzszony poziom jednego lub wiecej niz jednego metabolitu
sugeruje mozliwy przerost drozdzakéw/grzybow w przewodzie pokarmowym (Gl). Zaleca sie wydawane na recepte lub
naturalne (roslinne) srodki przeciwgrzybiczne wraz z suplementacjg silnymi probiotykami o wielu szczepach, co pomoze
zredukowa¢ poziom drozdzakéw/grzybow.

Wysoki poziom kwasu 5-hydroksymetyl-2-furoinowego(2), kwasu furan-2,5-dicarboksylowego (4) lub
furancarbonylglicyny (5). Wysoki poziom kwasu 5-hydroksymetyl-2-furoinowego, kwasu furan-2,5-dicarboksylowego lub
furancarbonylglicyny moze by¢ produktem ubocznym grzybow z gatunku Aspergillus . Wedtug doniesien, réwniez kwas
winowy | kwas szczawiowy stanowig produkty uboczne kolonizacii przez grzyby. Poziom tych sktadnikéw w moczu spadat
po kuracji antygrzybiczej, a wiec wysokie wartosci mogg wskazywaé na kolonizacje przewodu pokarmowego. Osoby z
wysokim poziomem mogg odnies¢ korzysci, stosujgc badanie moczu Mycotoxin test w Great Plains Laboratory.

Bardzo wysoki poziom kwasu propano-1,2,3-trikarboksylowego (9) moze by¢ spowodowany spozyciem kukurydzy lub
zywnosci na bazie kukurydzy zanieczyszczonej fumonizynami, grupg mykotoksyn wytwarzanych gtéwnie przez F.
verticillioides i inne spokrewnione gatunki. Kwas propano-1,2,3-trikarboksylowy jest uwalniany z fumonizyn w przewodzie
pokarmowym. Kwas propano-1,2,3-trikarboksylowy jest inhibitorem enzymu akonitazy i dlatego zaktdca cykl Krebsa.
Gtéwne objawy niedoboru akonitazy to miopatia i nietolerancja wysitku. Moze on réwniez petnié¢ funkcje chelatora magnezu.
Kwas propano-1,2,3-trikarboksylowy jest rowniez metabolitem sktadnika substancji zawartej w modyfikowanej skrobi
kukurydzianej, kwasu oktenylobursztynowego, ktéry mozna znalez¢ w wielu preparatach dla niemowlat, takich jak
Nutramigen, Vivonex, and Pregestimil. Ponadto, kwas propano-1,2,3-trikarboksylowy jest produktem ubocznym rafinac;ji
cukru z burakéw cukrowych oraz cukru klonowego i moze pojawi¢ sie po spozyciu tych cukrow. Kwas
propano-1,2,3-trikarboksylowy jest rowniez uwalniany z fumonizyn podczas stosowania pewnych metod przetwarzania
zywnosci. Objawy kliniczne spowodowane nienaruszong mykotoksyng sg rzadkie i charakteryzujg sie bélem brzucha oraz
biegunkg. Sugerowano, ze fumonizyny odgrywajg specyficzng role w rozwoju wad cewy nerwowej po tym, jak w Teksasie
wystgpito nagromadzenie tych wad majgce zwigzek ze spozyciem kukurydzy, pochodzgcej ze zbioréw z 1989 w wysokim
stopniu zanieczyszczonych fumonizynami. Bardziej aktualne badania wykazaty, ze fumonizyna B1 spowalnia metabolizm
kwasu foliowego w hodowanych komérkach.

Wysoki poziom kwasu hipurowego (10) moze by¢ spowodowany pozywieniem, dziataniem bakterii znajdujacych sie w
przewodzie pokarmowym lub narazeniem na dziatanie rozpuszczalnika toluenowego. Kwas hipurowy jest koniugatem
glicyny oraz kwasu benzoesowego wytwarzanego w watrobie. Wiekszos$¢ kwasu hipurowego w moczu pochodzi z rozktadu
kwasu chlorogenowego na kwas benzoesowy, spowodowanego przez drobnoustroje. Kwas chlorogenowy jest substancjg
powszechng w napojach i w wielu owocach i warzywach, w tym w jabtkach, gruszkach, herbacie, kawie, ziarnach
stonecznika, marchewkach, boréwkach amerykanskich, wisniach, ziemniakach, pomidorach, baktazanach, batatach oraz
brzoskwiniach. Kwas benzoesowy jest w duzych ilosciach obecny w soku z zurawiny oraz jest srodkiem konserwujgcym
zywnos$¢. Miejsce pracy stwarza najwigeksze ryzyko narazenia na dziatanie toluenu, jednak moze on byé wchtaniany podczas
odgazowywania nowych dywandw oraz innych materiatéw budowlanych lub wchtaniany podczas naduzywania
rozpuszczalnikdw, np. podczas wachania kleju. Poniewaz wiekszo$é kwasu hipurowego w moczu pochodzi ze zrédet w
przewodzie pokarmowym, marker ten jest stabym wskaznikiem na narazenie na dziatanie toluenu i w badaniach BHP
zastepuje sie go innymi markerami. Rozrost bakteryjny mozna leczyé za pomocg naturalnych srodkéw przeciwbakteryjnych
i/lub probiotykdw, ktére w swoim sktadzie majg Lactobacillus rhamnosus.

Wysoki poziom DHPPA (kwasu 3,4, dihydroksyfenylopropionowego) (14) wskazuje na nadmierne spozycie kwasu
chlorogenowego, ktéry jest substancjg powszechnie wystepujgcag w napojach i w wielu owocach i warzywach, w tym w
jabtkach, gruszkach, herbacie, kawie, ziarnach stonecznika, marchewkach, boréwkach amerykanskich, wisniach,
ziemniakach, pomidorach, baktazanach, batatach oraz brzoskwiniach. Nieszkodliwe lub pozyteczne bakterie, takie jak
Lactobacilli, Bifidobacteria, oraz E. coli po$redniczg w rozktadzie kwasu chlorogenowego na kwas
3,4-dihydroksyfenylopropionowy (DHPPA), a jego wysokie wartosci mogg wskazywaé na zwiekszong ilos¢ tych gatunkéw w
przewodzie pokarmowym. Jeden z gatunkéw Clostridia, C. orbiscindens, nie przeksztatca flawanoidow luteoliny i
eriodiktiolu, wystepujgcych wylgcznie w stosunkowo niewielkiej grupie pokarmoéw, obejmujacej pietruszke, tymianek, selera
oraz stodkg czerwong papryke, w kwas 3,4-dihydroksyfenylopropionowy. llo$¢ Clostridia orbiscindens w przewodzie
pokarmowym jest znikoma (okoto 0,1% wszystkich bakterii) w poréwnaniu do przewazajacej flory sktadajacej sie z
Lactobacilli, Bifidobacteria, i E. coli. Konsekwentnie, marker ten jest zasadniczo bezuzyteczny jako ogdélny marker na
obecnos¢ Clostridia, jednakze moze by¢ on dobrym wskaznikiem obecnosci pozyteczne;j flory.
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Wysoki poziom kwasu glicerynowego (19) moze wynika¢ ze zrédet zwigzanych z mikrobami, takimi jak drozdzaki
(Aspergillus, Penicillium, Candida) lub z dietg zawierajgca glicerol/gliceryne.

Wysoki poziom kwasu szczawiowego (21) z lub bez podwyzszonego poziomu kwasow glicerynowego (19) lub
glikolowego (20) moze mie¢ zwigzek z genetyczng hiperoksalurig, autyzmem, bélem sromu u kobiet, fibromalgia, i moze
by¢ réwniez spowodowany wysokim spozyciem witaminy C. Niemniej jednak, w bardzo duzym badaniu nie znaleziono
powigzania miedzy tworzeniem sie kamieni nerkowych z kwasu szczawiowego a przyjmowaniem witaminy C. Poza
obecnoscig w roznych stezeniach w wiekszosc warzyw i owockwow, szczawiany, podstawowe mineralne koniugaty kwasu
szczawiowedo sg réwniez produktami ubocznymi plesni, takich, jak Aspergillus i Penicillium oraz prawdopodobnie Candida.
Jesli markery drozdzakow lub grzybow sg podwyzszone, terapia przeciwgrzybiczna moze obnizy¢ podwyzszony poziom
szczawianow. Wysoki poziom szczawiandw moze powodowac trudng do wyleczenia anemie, wrzody skorne, bdle
migsniowe oraz nieprawidtowos$ci w pracy serca. Podwyzszony poziom kwasu szczawiowego to rowniez wynik zatrucia
srodkiem zapobiegajgcym zamarzaniu (glikolem etylenowym). Kwas szczawiowy to toksyczny metabolit kwasu
trichlorooctowego oraz innych substancji zanieczyszczajgcych srodowisko. Ponadto, rozktadajgca sie witamina C morze
tworzy¢ szczawiany w trakcie transportu lub przechowywania.

Podwyzszone wartosci szczawianu wraz ze wspotistniejacym wzrostem poziomu kwasu glikolowego moga wskazywac na
obecnos¢ genetycznej hiperoksalurii (typu ), natomiast podwyzszony poziom kwasu glicerynowego moze wskazywaé na
genetyczng hiperoksalurie (typu Il). Podwyzszony poziom kwasu szczawiowego przy normalnym poziomie metabolitow
kwasu glicerynowego oraz glikolowego, wyklucza genetyczng przyczyne wysokiego poziomu szczawianu. Niemniej jednak,
podniesiony poziom szczawianéw moze by¢ spowodowany nowg chorobg genetyczng, hiperoksalurig typu Ill. Podniesiony
poziom kwasu glikolowego moze by¢ rowniez spowodowany przez kolagenaze Candida, ktéra wytwarza hydroksyproline, a
ta, z kolei, kwas glikolowy.

Bez wzgledu na zrodto, wysoki poziom kwasu szczawiowego moze przyczynia¢ sie do powstawania kamieni nerkowych
oraz obniza¢ poziom wapnia zjonizowanego. Mozna zmniejszy¢ wchtanianie kwasu szczawiowego z przewodu
pokarmowego poprzez suplementacje wapniem oraz cytrynianem magnezu przed positkami. Wapn oraz magnez wigzg sie
ze szczawianami, uniemozliwiajac ich wchtanianie, i powinny by¢ przyjmowane z kazdym positkiem. Witamina B6 oraz
suplementy zawierajgce kwasy tluszczowe omega-3 moga rowniez obnizyé poziom szczawianoéw i/lub ich toksycznosci.*
Nadmierna ilo$¢ ttuszczy w diecie moze podniesé poziom szczawianu, jesli kwasy ttuszczowe sg stabo wchtaniane z
powodu niedoboru zétcianéw. Niewchtoniete wolne kwasy ttuszczowe wigzg wapn i tworzg nierozpuszczalne mydta,
zmniejszajac zdolnosé wapnia do wigzania szczawianu oraz zwiekszajgc wchtanianie go. Jesli w profilu aminokwasow w
osoczu poziom tauryny jest niski, suplementacja tauryng moze poméc w stymulacji produkgji zétcianéw (kwasu
taurucholowego), co doprowadzi do lepszego wchtaniania kwasoéw ttuszczowych oraz zmniejszy wchtanianie szczawianu.

Wysoki poziom szczawianow wystepuje powszechnie u chorych na autyzm. Nieprawidtowe wchfanianie ttuszczy oraz
przerost Candida w jelitach to prawdopodobnie gtéwne powody podniesionego poziomu szczawianéw w przypadku tego
schorzenia. Nawet osoby majgce podniesiony poziom kwasu glicerynowego lub glikolowego nie zawsze cierpig na chorobe
genetyczng. Badanie DNA pod katem hiperoksalurii typu | mozna uzyskaé w Klinice Mayo, Rochester, MN jako test #89915
,Gen AGXT, Petna analiza genu” oraz, wylgcznie dla mutacji p.Gly170Arg, jako # 83643 ,Alanina: Aminotransferaza
glioksalanu [AGXT] Analiza mutacji [G170R], Krew”). Inng opcjg, pozwalajgcg potwierdzi¢ obecnos¢ tej choroby
genetycznej to wykonanie badania na obecno$¢ szczawianu we krwi, rowniez dostepnego w Klinice Mayo ( Tel.
507.266.5700). Wartosci szczawianéw w osoczu wieksze niz 50 mikromol/L oznaczajg choroby genetyczne majgce zwigzek
ze szczawianami i mogg stuzy¢ jako alternatywne potwierdzenie diagnozy.

U pacjentoéw z hiperoksalurig pierwotng nadmiar szczawiandw zazwyczaj odktada sie w kosciach. Poziom szczawianoéw w
kosciach jest znikomy u zdrowych osoéb. Odktadanie sie szczawianéw w kos¢cu zazwyczaj zwieksza resorpcje kosci i
zmniejsza aktywnos$¢ osteoblastow.

Szczawiany mogg rowniez odktadac¢ sie w nerkach, stawach, oczach, migsniach, naczyniach krwiono$nych, mézgu oraz
sercu oraz moga przyczynia¢ sie do wystepowania boéli migsniowych w fibromialgii. Tworzenie sie krysztatéw szczawianu w
oczach moze by¢ przyczyng ostrego bolu oczu u oséb z autyzmem, mogacych prowadzi¢ do zachowan takich, jak drapanie
oczu. Wysoki poziom szczawiandw w przewodzie pokarmowym moze w znacznym stopniu zmniejszy¢ wchianianie
mineratow, takich jak wapn, magnez, cynk i inne.
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Dieta uboga w szczawiany moze by¢ przydatna zwtaszcza w redukcji poziomu szczawianow w ciele nawet jesli dysbioza
flory przewodu pokarmowego jest gtéwnym zrédtem szczawiandw. Pokarmy zawierajgce szczegoélnie duzo szczawianow to
szpinak, soja, orzechy oraz jagody i nalezy ich unika¢. Petna lista pokarmoéw bogatych w szczawiany jest dostepna na
stronie internetowej http://www.greatplainslaboratory.com/eng/oxalates.asp.

Ludzie, ktérzy majg znacznie podwyzszone warto$ci markerow charakterystycznych dla choréb genetycznych, powinni:

1. Unika¢ szpinaku, soi, orzechéw oraz jagdd przez jeden miesigc.

2. Jesli zostanie stwierdzona obecnos$¢ Candida, nalezy poddac sie leczeniu przez co najmniej jeden miesigc.

3. Nalezy powtérzy¢ badanie na obecnos$¢ kwaséw organicznych, powstrzymujac sie od suplementaciji witaming C przez 48
godzin.

4. Jesli markery biochemiczne, charakterystyczne dla choréb genetycznych majacych zwigzek ze szczawianami, sg w
powtérzonym tescie w dalszym ciggu podniesione, nalezy rozwazy¢ wykonanie badan DNA pod katem najbardziej
powszechnych mutacji metabolizmu szczawianow.

Wysoki poziom kwasu bursztynowego (24) najczesciej wynika z ekspozycji na toksyczne substancje chemiczne,
uszkadzajgce funkcje mitochondriéw. W tych sytuacjach najbardziej przydatne testy, potwierdzajgce ekspozycje na
toksyczng substancje chemiczng, to badanie moczu GPLTOX na 172 chemikalia i badanie wtoséw na obecnos¢ metali.
Kwas bursztynowy jest metabolizowany przez enzym dehydrogenaza bursztynowa, ktéry jest znaczacy dlatego, ze bierze
udziat zaréwno w cyklu Krebsa, jak i jest sktadnikiem — kompleks 2 — tancucha transportowego elektronu
mitochondrialnego, co sprawia, ze metabolit ten jest markerem dysfunkcji zaréwno mitochondrialnego kompleksu 2, jak i
cyklu Krebsa. Przyktadowe toksyczne substancje chemiczne, powigzane z dysfunkcjg mitochondrialng, obejmujg glifosfat,
kwas 2,4-dichlorofenoksyoctowy (2, 4-D), pestycydy organofosfatowe, rte¢ i otdw. Prawie 95% wynikéw, wskazujgcych
podwyzszony poziom kwasu bursztynowego, wigze sie z ekspozycjg na toksyczne substancje chemiczne. Kwas
bursztynowy w tescie na kwasy organiczne i tygliglicyna w tescie GPLTOX to dwa najbardziej przydatne markery dysfunkcji
mitochondrialnej. Tygliglicyna jest markerem dysfunkcji mitochondrialnej kompleksu | fancucha oddechowego, za$
podwyzszony poziom kwasu bursztynowego wskazuje na dysfunkcje kompleksu 2. Inne markery cyklu Krebsa réwniez
moga by¢ wyzsze wtedy, kiedy pojawiajg sie wysoko toksyczne chemikalia. Ogodlnie rzecz biorgc, ciezkos¢ zatrucia
chemikaliami koreluje z podwyzszonymi wartosciami kwasu bursztynowego.

Mniej rozpowszechnione przyczyny podwyzszonego poziomu kwasu bursztynowego obejmujg mutacje mitochondrialne,
ktére mogg wynika¢ z mutacji wewnatrz jadra lub mitochondrialnego DNA mitochondrialnych protein, np. zaburzenie
Kearnsa-Sayre’a.

Wysoki poziom kwasu cytrynowego (29) moze by¢ spowodowany zwiekszonym spozyciem pokarmow zawierajgcych
kwas cytrynowy lub moze wynika¢ z tego, ze drozdzaki znajdujgce sie w przewodzie pokarmowym wytwarzajg kwas
cytrynowy lub, by¢ moze, hamuja cykl kwasu cytrynowego cztowieka.

Wysoki poziom kwasu 3,4-dihydrofenylooctowego (DOPAC) (36) 3,4 kwas dihydrofenylooctowy (DOPAC) posredniczy
w metabolizmie dopaminy. Podwyzszony poziom DOPACu mze wynika¢ z wiekszego spozycia prekursoréw aminokwasow
DOPACUu, takich jak fenyloalanina, tyrozyna lub DOPA. Podwyzszony poziom moze tez wynika¢ z czynnikow, ktére blokujg
beta hydroksylaze (DBH) dopaminy, jak metabolity Clostridia, metabolit plesni kwas fusarowy, farmaceutyki, takie jak
disulfiram, lub dodatki do zywnosci, jak aspartam; lub niedoboru enzymu DBH, wynikajace z niedoboru miedzi, witaminy C,
albo niedoboru kwasu jabtkowego. Pojedyncze polimorfizmy nukleotydowe (SNP) DBH lub katechol-O-metyltransferaza
(COMT), przyczyniajace sie do zmniejszania aktywnosci enzymu, réwniez skutkujg zwiekszeniem ilosci DOPACu.
Niedobory S-adenozylolmetioniny (S-ame) rowniez sg powigzane z wysokimi wartosciami DOPACu.

Poziom kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5HIAA) ponizej Sredniej (38) moze wskazywaé na nizsze wytwarzanie i/lub
zmniejszony metabolizm neuroprzekaznika — serotoniny. Kwas 5-hydroksyindolooctowy jest metabolitem serotoniny.
Zauwazono wspotzaleznos¢ pomiedzy jego niskim poziomem a objawami depresji. Niskie wytwarzanie 5 HIAA moze by¢
skutkiem, zmniejszonego spozycia lub wchianiania prekursora serotoniny aminokwasu tryptofan, nizszymi ilosciami
kofaktoréw koniecznych do biosyntezy serotoniny, takich jak tetrahydrobiopteryn i koenzymu witaminy B6. Dodatkowo,
pewna liczba wariacji genetycznych, takich jak polimorfizmy pojedynczego nukleotydu (SNP) lub wariacje mogg powodowaé
nizsza produkcje SHIAA. Takie SNP-y sg dostepne w badaniu szlaku metylacyjnego DNA, dostgpnym w Great Plains
Laboratory. Wartosci moga by¢ obnizone u pacjentéw leczonych monoaminowg oksydazg (MAQO), bedacych substancjami
lub zywnoscig zawierajgcymi tyraming, takimi jak wina Chianti i wermut, produkty sfermentowane, takie jak sery, ryby, tofu,
kietbasa, produkty bolonskie, pepperoni, kiszona kapusta i salami.
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Wysoki poziom kwasoéw etylomalonowego, metylobursztynowego, adypinowego, korkowego lub sebacynowego
(45-49) moze by¢ spowodowany zaburzeniami oksydacji kwaséw ttuszczowych, niedoborem karnityny, stosowaniem
gtoddéwek lub zwigkszonym spozyciem trojgliceryddw o tancuchach sredniej dtugosci, znajdujgcych sie w oleju kokosowym,
oleju MCT oraz niektérych preparatach dla niemowlgt Wady oksydacji kwaséw ttuszczowych majg zwigzek z hipoglikemig ,
wystepowaniem bezdechéw, letargu oraz $pigczki. [Profil acylokarnityny (Duke University, Laboratorium Genetyki
Biochemicznej, http://medgenetics.pediatrics.duke.edu) moze wykluczy¢ wady oksydacji kwasow tluszczowych]. Niezaleznie
od przyczyny, suplementacja L-karnityng lub acetylo-L-karnityng moze przynies¢ korzysci.

Wysoki poziom kwasu metylomalonowego (50) jest widoczny przy niedoborze witaminy B-12, w niewtasciwym
wchtanianiu lub transporcie witaminy B12 oraz w przypadku choroby genetycznej acydemii metylomalonowej. Wartosci
wyzsze niz 100 mmol/mol kreatyniny bardziej odpowiadajg chorobie genetycznej, natomiast niskie wartosci sg czesciej
kojarzone z niedoborami zywieniowymi. Suplementacja witaming B-12 moze przynie$¢ korzysci.*

Poziom kwasu 2-metylo-3-hydroksy-4 karboksy-5-hydroksymetylopirydyny (B6) ponizej Sredniej (51) mozna
powigza¢ ze stanem zdrowia gorszym od optymalnego (niskim spozyciem, niewtasciwym wchtanianiem lub dysbiozg).
Suplementacja witaming B6 lub multiwitaming moze przynie$c¢ korzysci.*

Wysoki poziom kwasu pantotenowego (B5) (52) najczesciej oznacza niedawne spozycie kwasu pantotenowego jako
suplementu. Kwas pantotenowy to gtéwna witamina, ktéra jest przekonwertowywana do koenzymu A (niepowigzany z
witaming A). Koenzym A jest konieczny do syntezy kwasow ttuszczowych, cholesterolu i acetylocholiny; jest rownie
niezbedny w cyklu Krebsa i katabolizmie kwaséw tluszczowych. Poniewaz niektére osoby mogg potrzebowaé wysokich
dawek kwasu pantotenowego, wysokie wartosci niekoniecznie oznaczajg koniecznos$¢ obnizenia spozycia tego kwasu.

Jezeli jednak pacjent, ktdry nie bierze suplementéw witaminy B, ma wysokie wartosci kwasu pantotenowego, zwtaszcza
jezeli te wartosci sg 20 lub wiecej razy wyzsze niz gérna granica poziomu normalnego, osoba ta moze mie¢ zaburzenie
genetyczne wjkonwertowaniu kwasu pantotenowego na

pantotenowa kwasng fosfataze, ktdra stanowi pierwszy krok do produkcji koenzymu A. Przydaje sie wykonanie ponownego
badania po tygodniu suplementacji wszystkimi witaminami B; osoby z PKAN w dalszym ciggu bedg miaty podwyzszony
poziom kwasu pantotenowego nawet bez zadnej suplementacji. Choroba ta nosi nazwe neurodegeneracji zwigzanej z
kinazg pantotenianu; jest to wrodzone zaburzenie metabolizmu, charakteryzujgce sie akumulacja zelaza w zwojach
podstawnych i obecnoscig dystonii, dyzartrii, objawéw choroby Parkinsona i degeneracjg siatkéwki. W tagodnych
postaciach tej choroby powszechne sg zaburzenia schizoafektywne, halucynacje, zaburzenia obsesyjno-kompulsywne,
defekty mowy i depresja. Mutacje w kinazie pantotenowej typu 2 (PANK2) i enzymy ograniczajgce szybkos¢ w biosyntezie
koenzymu mitochondrialnego A, sg najpowszechniejszg genetyczng przyczyng tego zaburzenia. Inne biochemiczne
nieprawidtowosci, powszechnie wystepujace wijbadaniach kwaséw w tej chorobie, obejmujg podwyzszony poziom
mleczanu, pirogronian, i mediatory cyklu Krebsa. Potwierdzenie zmutowanego DNA wymaga specjalnego badania
genetycznego. University of Chicago wykonuje badania na delecje PANK2 za cene 1000 USD (2017 rok). Link to:
http://dnatesting.uchicago.edu/tests/pank2-deletionduplication-analysis.

Leczenie choroby obecnie polega gtéwnie na podawaniu wysokich dawek kwasu pantotenowego w celu stymulacji
powolnych enzymow. Przy niewielkich efektach ubocznych zazywano dawki az do 10 g dziennie. Inne sugerowane terapie
to zwiekszona suplementacja cholesterolu, witaminy rozpuszczalne w ttuszczach i kwasy zétciowe. Poniewaz gatunki
Lactobacillus produkujg pantotenowg kwasng fosfataze, korzystna moze tez by¢ suplementacja wysokimi dawkami
probiotykow.

Wysoki poziom kwasu glutarowego (53) moze wynikac z acydemii glutarowej, zaburzen oksydacji kwaséw ttuszczowych,
niedoboru ryboflawiny, spozycia trojglicerydéw o tancuchach sredniej dtugosci, zaburzen metabolicznych kwasu
walproinowego (Depakene) lub celiakii. Zaburzenia genetyczne sg zazwyczaj diagnozowane u dzieci, jednak sporadycznie
byly tez diagnozowane u dorostych. Prawdopodobienstwo wystgpienia choréb genetycznych jest wyzsze, jesli wartosci
przekraczajg 10 mmol/mol kreatyniny, ale warunek ten nie jest wykluczony przez nizsze warto$ci w moczu. Opracowano
badania DNA pozwalajgce na potwierdzenie obydwu typdw zaburzen genetycznych, jednak by¢ moze nie sg one jeszcze
dostepne na rynku. Poziom tego zwigzku moze by¢ podwyzszony u okoto 10% dzieci chorych na autyzm. Bez wzgledu na
przyczyny, suplementacja ryboflawing oraz koenzymem Q10 moze odnies¢ korzysci.*

Kwasica glutarowa typu | ma zwigzek z podniesionymi poziomami kwasow 3-hydroksyglutarowego oraz glutakonowego.
Prawidtowe wartosci kwasu 3-hydroksyglutarowego znacznie zmniejszajg, lecz nie eliminujg catkowicie mozliwosci
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wystgpienia acydemii glutarowej typu |. Uwaza sie, ze objawy kliniczne tej choroby obejmujg zakres od tych prawie nie
przekraczajgcych normy do encefalopatii, mézgowego porazenia dzieciecego oraz innych nieprawidtowosci
neurologicznych. U niektorych pacjentéw z acydemia glutarowg typu | wystepuje krwawienie do mdézgu lub oczu, ktére mogg
by¢ btednie zinterpretowane jako objawy znecania sie nad dzieckiem. Leczenie tej choroby obejmuje stosowanie specjalnej
diety ubogiej w lizyne oraz suplementacje karnityna.

Acydemia glutarowa typu Il, zwana réwniez niedoborem dehydrogenazy acylo-CoA, jest spowodowana przez zaburzenie
genetyczne w jednym z biatek odpowiedzialnych za transport mitochondrialnych elektronéw, i ma zwigzek z wystepowaniem
cech dysmorficznych, drgawek, hipoglikemii oraz opdznieniem w rozwoju. Powszechnie uwaza sie, ze acydemia glutarowa
typu Il ma zwigzek z podniesionym poziomem kwasu 2-hydroksyglutarowego oraz izowalerynoglicyny, heksanolglicyny,
izobutryloglicyny, kwasu etylomalonowego, kwasu metylobursztynowego oraz adypinowego, korkowego oraz
sebacynowego.

Poziom kwasu askorbinowego (witaminy C) ponizej Sredniej (54) moze wskazywac nizszy od optymalnego poziom
antyoksydantu (witaminy C). Osoby, ktore konsumujg duze ilosci witaminy C w dalszym ciggu mogg wykazywac jej niski
poziom, jezeli probka zostata pobrana 12 lub wiecej godzin po zazyciu. Sugeruje sie suplementacje buforowang witaming C
2 |lub 3 razy dziennie*.

Wysoki poziom kwasu piroglutaminowego (58) Podwyzszony poziom kwasu piroglutaminowego (5-oksoproliny) jest
najczesciej spowodowany wewnatrzkomoérkowym niedoborem glutationu wynikajgcym z narazenia na dziatanie substanciji
toksycznych, jak acetomenofen. Kwas piroglutaminowy (5-oksoprolina) tworzy sie z przeksztatcania wewnatrzkomorkowe;j
gamma-glutamylocysteiny do kwasu piroglutaminowego. Reakcja ta jest regulowana przez wewnatrzkomérkowy glutation.
Kiedy poziom wewnatrzkomorkowego glutationu jest niski lub gdy wystepuje niedobér syntetazy glutationu, tworzone sg
duze ilosci gamma-glutamylocysteiny oraz kwasu piroglutaminowego. Niedobor wewnatrzkomdrkowego glutationu oraz
wysoki poziom kwasu piroglutaminowego sg zazwyczaj spowodowane przez umiarkowane dawki acetaminofenu
(paracetamolu), wigabatryny (Sabril) lub pewnych antybiotykéw (flukloksacyliny, netymycyny) lub narazenia na dziatanie
toksycznych substancji chemicznych wystepujacych w srodowisku, takich jak fluorowcowane weglowodory (np. DDT, PCB i
wiele innych). Wysoki poziom kwasu piroglutaminowego moze by¢ réwniez spowodowany genetycznym niedoborem
enzymu oksoprolinazy, ktéra rozktada kwas piroglutaminowy i moze by¢ rowniez powigzana z: zaburzeniami cyklu
ornitynowego, hawkinsynurii, wystepowaniem zespotu Stevensa-Johnsona z powaznymi oparzeniami; homocystynurig;
niedoborem glicyny; lub, u niemowlat karmionych mieszankami syntetycznymi. Leczenie najczesciej obejmuje
suplementacje N-acetylocystoing lub glutationem liposomalnym. *

Te badania laboratoryjne nie zostaty ocenione przez FDA ani nie sg przeznaczone do stawiania diagnozy . Zalecenia

dotyczgce suplementacji nie majg na celu leczenia ani zapobiegania chorobom, a takze nie stanowig porady lekarskiej ani
zalecen dotyczacych leczenia, udzielanych przez pracownika stuzby zdrowia.
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