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STRESZCZENIE/ABSTRACT

Aminokwasy są elementarnymi cegiełkami białka zarówno enzymatycznego, jak i nieenzymatycznego, są również 
prekursorami wielu niezbędnych dla życia substancji, takich jak: hormony (tyroksyna, trijodotyronina, adrenalina), 
neuroprzekaźniki (serotonina, acetylocholina, noradrenalina), porfiryny, zasady purynowe, pirymidynowe. Całkowi-
ta pula wolnych aminokwasów ustroju wynosi 120 g, co stanowi zaledwie 1% całkowitej puli białek i 30% dobowe-
go obrotu białkowego ocenianego blisko na 400–800 g/dobę. W całkowitej puli 8 aminokwasów niezbędnych stanowi 
jedynie 8,4%, natomiast glutamina, kwas glutaminowy, alanina i glicyna stanowią około 79%. Białko odgrywa 
ogromną rolę w każdym żywym organizmie, o czym świadczy próba definiowania życia jako „formy istnienia biał-
ka”. Wolne aminokwasy surowicy krwi są w stanie równowagi dynamicznej, która jest konsekwencją ich: podaży die-
tetycznej, absorpcji jelitowej, uwalniania z endogennych zasobów białkowych, wychwytu przez wątrobę 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, triiodothyronine, 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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egzogenne są ponadto niezbędne dla prawidłowej 
funkcji ośrodkowego układu nerwowego (walina),
wątroby (leucyna, metionina, cysteina i cystyna), 
układu krwiotwórczego (histydyna, fenyloalani-
na, tyroksyna), dla syntezy kwasu nikotynowego 
(tryptofan) i barwnika oczu oraz dla prawidłowego 
wzrostu organizmu (arginina). Ponadto aminokwa-
sy mogą ulec przekształceniu do węglowodanów, 
tłuszczy lub spaleniu do dwutlenku węgla i wody, 
dostarczając organizmowi związków wysoko-ener-
getycznych.

Całkowita pula wolnych aminokwasów ustro-
ju wynosi 120 g, co stanowi zaledwie 1% całkowi-
tej puli białek i 30% dobowego obrotu białkowego 
ocenianego blisko na 400–800 g/dobę [12,13].

W 1913 r. Van Slyke i Mayer [14] stwierdzili, że 
tkanki ustroju mają zdolność gromadzenia wolnych 
aminokwasów. Każda tkanka posiada własną pulę 
wolnych aminokwasów. Stężenia wolnych amino-
kwasów w ustroju są bardzo niskie (0,01 M) w po-
równaniu ze stężeniem aminokwasów w puli ami-
nokwasów związanych, tzn. wchodzących w skład 
białka (2,0 M). Dlatego też nawet bardzo niskie 
zmiany zawartości białka w organizmie, spowo-
dowane wzrostem lub obniżeniem syntezy białka, 
mogą wywierać znaczny wpływ na poziom poszcze-
gólnych wolnych aminokwasów [10]. 

Pula wolnych aminokwasów nazywana jest tak-
że pulą metaboliczną. Zawiera ona aminokwasy 
w przestrzeni wewnątrz- i zewnątrzkomórkowej 
[10,15]. Tkanki zawierają więcej wolnych amino-
kwasów niż osocze, przy czym najwięcej (50–80%) 
występuje w mięśniach szkieletowych [16].

W całkowitej puli 8 aminokwasów niezbędnych 
stanowi jedynie 8,4%, natomiast glutamina, kwas 
glutaminowy, alanina i glicyna stanowią około 
79% [12,16,17]. Stężenie większości wolnych ami-
nokwasów w mięśniach jest znacznie wyższe niż
w osoczu.

Proporcja mięśni do ciężaru ciała człowieka ule-
ga zmianie w różnych okresach życia, i tak – po 
urodzeniu stanowią one 21% ciężaru ciała, u nie-
mowląt 18%, u młodzieży 36%, u dorosłych 45%, 
w okresie starzenia się 27%, zmianie ulega więc 
także całkowita zawartość wewnątrzkomórkowych 
aminokwasów [18]. Wewnątrzkomórkowe wzor-
ce aminokwasów są odtwarzalne u poszczegól-
nych osobników, co sugeruje, że stężenia poszcze-
gólnych aminokwasów w komórce są precyzyjnie
regulowane [12].

 Wątrobowa pula wolnych aminokwasów stano-
wi 10%, a nerkowa 4% ogółu wolnych aminokwa-

Pula wolnych aminokwasów 
w organizmie
Badania mikroorganizmów w skamienielinach 

udowodniły obecność aminokwasów przed trzema 
miliardami lat. Analiza chromatograficzna wyka-
zuje ich obecność w organicznych składnikach me-
teorytów. Śladowe ilości glicyny i alaniny zostały 
wykryte w próbkach pochodzących z Księżyca [1].

Zdecydowana większość aminokwasów może 
być całkowicie syntetyzowana w organizmie czło-
wieka, są to aminokwasy endogenne [2,3]. Niektó-
re z nich organizm musi jednak otrzymywać w go-
towej formie, nie będąc zdolnym do syntezy ich 
szkieletu węglowego. Aminokwasy te nazywa-
my egzogennymi, podstawowymi lub niezbędny-
mi [2–4].

Do aminokwasów endogennych zaliczamy: ala-
ninę, asparaginę, kwas asparaginowy, glutaminę, 
kwas glutaminowy, glicynę, prolinę, serynę, tyro-
zynę i cystynę. Aminokwasy endogenne powstają 
w organizmie z odpowiadających im ketokwasów. 
W jednym z trzech szlaków metabolicznych z alfa-
ketoglutaranu powstaje: kwas glutaminowy, gluta-
mina, prolina i u młodych osobników arginina, z pi-
rogroninanu: alanina, seryna, cystyna i glicyna, a ze 
szczawiooctanu: kwas asparaginowy i asparagina.

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

Do grupy aminokwasów egzogennych należą 
zaś: lizyna, tryptofan, fenyloalanina, treonina, wali-
na, leucyna, isoleucyna i metionina [5–9]. Arginina 
i histydyna [10] określane są jako aminokwasy pół-
niezbędne ze względu na niedostateczną ich synte-
zę w rosnącym organizmie.

W okresie noworodkowym i niemowlęcym cy-
steina i histydyna są aminokwasami egzogennymi 
[11], zaś arginina i histydyna są aminokwasami eg-
zogennymi dla chorych z przewlekłą niewydolnością 
nerek. Badania ostatnich lat wykazały, że w ustroju 
człowieka syntetyzowane mogą być również amino-
kwasy egzogenne (z wyjątkiem lizyny i treoniny) po 
dostarczeniu mu odpowiednich ketokwasów.

Aminokwasy są elementarnymi cegiełkami biał-
ka, zarówno enzymatycznego, jak i nieenzymatycz-
nego, są również prekursorami wielu niezbędnych 
dla życia substancji, takich jak: hormony (tyroksy-
na, trijodotyronina, adrenalina), neuroprzekaźniki 
(serotonina, acetylocholina, noradrenalina), porfiry-
ny, zasady purynowe, pirymidynowe. Aminokwasy
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sów. Pula wolnych aminokwasów osocza szacowa-
na jest na 1–6% całkowitej ilości wolnych amino-
kwasów w ustroju. Stężenie wolnych aminokwasów
w poszczególnych składnikach krwi człowieka znacz-
nie się różni, w leukocytach jest ono 4–60 razy wyż-
sze niż w osoczu, podobnie w płytkach krwi, jedynie 
argininy jest niższe. Stężenie wolnych aminokwasów 
osocza regulowane jest przez zawartość białka (po-
daż białka) w pożywieniu, procesy transportu, proce-
sy wydalania aminokwasów z ustroju [10]. 

 W organizmie zdrowego człowieka stęże-
nie aminokwasów tej puli w stanie podstawowym 
jest stałe i uwarunkowane genetycznie [19,20],
a w okresie międzyabsorbcyjnym nie zależy od die-
ty [19–21].

Białko jako pula aminokwasów 
związanych
Białko stanowi tzw. pulę aminokwasów związa-

nych, cechuje je olbrzymia różnorodność właściwo-
ści i funkcji. Wyróżniamy białka szybko metaboli-
zowane, których okres półtrwania w ustroju wynosi
minuty, a nawet sekundy lub ułamki sekund. Są to 
białkowe mediatory tkankowe i hormony białkowe. 
Białka, których okres półtrwania wynosi wiele go-
dzin lub nawet kilkanaście dni, są metabolizowa-
ne z prędkością zbliżoną do przeciętnej prędkości 
ogólnoustrojowej, wynoszącej 80 dni.

Do białek wolno lub bardzo wolno metabolizo-
wanych należą białka odpornościowe klasy gam-
ma-globulin, białka budujące skórę, włókna kolage-
nu ścięgien czy mięśni. Ich okres półtrwania wynosi 
wiele tygodni, miesięcy, czy nawet wiele lat. 

Większość białek w ustroju znajduje się w ko-
mórkach tkanek i narządów, drugą przestrzenią za-
wierającą znaczne ilości białka jest osocze, mniejsze 
ilości białka zawiera chłonka, inne płyny ustrojowe, 
np. płyny tkankowe, płyn mózgowo-rdzeniowy, za-
wierają niewielkie ilości białka stanowiące tylko
nikły ułamek całości białek ustroju [22].

Organizm traci dziennie około 1/5, 1/6 puli me-
tabolizowanego białka i taka właśnie ilość stano-
wi minimum wymagające uzupełnienia białkiem 
pokarmowym. Podobnie jak i inne składniki ciała, 
białka nie występują w stanie statycznym, ale pod-
legają ciągłemu przepływowi, odzwierciedlającemu 
równowagę pomiędzy syntezą a rozpadem [10,23].

Białka żywych organizmów są stale odnawiane
przez wymianę białka, nieprzerwany proces degra-
dacji, a następnie syntezy z wolnych aminokwa-
sów. Szybkość degradacji znacznie różni się mię-

dzy białkami, zależy także od różnych stanów fizjo-
logicznych. Szybkość degradacji odpowiada ich fi-
zjologicznemu znaczeniu. 

Wolne aminokwasy tkanek wchodzą w szereg 
reakcji, które można podzielić na trzy podstawowe 
kategorie [20].

1. Część wolnych aminokwasów bierze dział
w biosyntezie białek i biologicznie czynnych pepty-
dów. Po degradacji aminokwasy te mogą powracać 
w różnym czasie do wspólnej puli wolnych amino-
kwasów i ulegać dalszym przemianom.

2. Niektóre wolne aminokwasy są zużywane do 
syntezy związków niebiałkowych, jak zasady pury-
nowe, kreatyna, aminy biogenne. Produkty degrada-
cji tych związków nie wracają już do puli wolnych
aminokwasów.

3. Pozostałe wolne aminokwasy ulegają reak-
cjom katabolicznym.

W pewnym uproszczeniu można przyjąć nastę-
pujące wykorzystanie aminokwasów dostarczonych 
z pokarmem dorosłym osobnikom [20]:

1) 1/3 puli wolnych aminokwasów ulega spale-
niu i jest wydalona jako CO2,

2) 1/3 wykorzystana jest w syntezie białek,
3) 1/3 włączona jest do innych szlaków metabo-

licznych.
 Aminokwasy po uwolnieniu z cząsteczek białek 

(ryc. 1) w wyniku trawienia są wchłaniane w jelicie 
i przechodzą przez żyłę wrotną do wątroby, wcho-
dząc w skład puli metabolicznej aminokwasów, 
która powstaje z aminokwasów dostarczanych z po-
żywienia oraz z wolnych aminokwasów komórko-
wych [10]. 

Aminokwasy jako nierozpuszczalne w tłusz-
czach przechodzą przez błony biologiczne zależnie 
od transportu czynnego przy pomocy specyficznych 
układów przenoszących [24]. Christensen opisał kil-
ka układów transportowych o różnych powinowac-
twach do rozmaitych aminokwasów [25]:

• Układ przenoszący aminokwasy obojętne I: 
alaninę, serynę, tyrozynę, fenyloalninę, asparaginę, 
glutaminę, leucynę, walinę, isoleucynę, tryptofan.

• Układ przenoszący aminokwasy obojętne II: 
metioninę, leucynę, walinę, isoleucynę.

• Układ przenoszący aminokwasy obojętne III: 
tryptofan.

• Układ przenoszący iminokwasy: prolinę, hy-
droksyprolinę i glicynę.

• Układ przenoszący aminokwasy kwaśne: kwas 
glutaminowy i asparaginowy.

• Układ przenoszący aminokwasy zasadowe: li-
zynę, argininę, ornitynę i cystynę.
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Stężenie wolnych aminokwasów w osoczu 
w stanie pełnego zdrowia wykazuje względnie 
małe między- i wewnątrzosobnicze zmienności [9]. 
Utrzymanie stanu stacjonarnego stężeń aminokwa-
sów w osoczu jest zależne od równowagi między 
uwalnianiem aminokwasów z endogennych zaso-
bów białek a wykorzystaniem ich przez różnorod-
ne tkanki ustroju.

Mięśnie, główny rezerwuar białek ustroju,
wytwarzają ponad 50% całkowitej puli aminokwa-
sów, podczas gdy wątroba jest miejscem działania 
enzymów cyklu mocznikowego niezbędnego do 
usuwania azotu. Te dwa organy odgrywają więc de-
cydującą rolą w określeniu poziomu krążących ami-
nokwasów i w ich obrocie [26].

Międzynarządowa wymiana 
aminokwasów
W stanie postabsorbcyjnym (ryc. 2), to jest po 

12–14 godzinach całonocnej głodówki mięśnie 
znajdują się w stanie ujemnej równowagi azotowej, 
uwalniając wolne aminokwasy [27–29]. 

Wzorzec tego uwalniania jest bardzo charakte-
rystyczny, gdyż wartości alaniny i glutaminy prze-
wyższają wartości wszystkich innych aminokwa-
sów i stanowią: dla alaniny 30%, a dla alaniny
z glutaminą 50% całkowitego azotu alfa-aminowe-

Ryc. 1. Źródła i metabolizm aminokwasów (wg Ganonga)
Fig. 1. Sources and metabolism of amino acids (according to Ganong)

go [27,28,30–32]. W mięśniu sercowym produk-
cja alaniny wykazuje nawet większą dominację niż 
w mięśniach szkieletowych, stanowiąc ponad 80% 
uwalnianych aminokwasów [30]. Alanina stano-
wi nie więcej niż 7–10% aminokwasów obecnych 
w białkach mięśni szkieletowych i mięśnia serco-
wego, nie stwierdzono również obecności w mię-
śniach specyficznego polialaninowego białka. Do-
minacja alaniny wynika bowiem z faktu, iż jest ona 
syntetyzowana w mięśniach de novo poprzez trans-
aminację pirogronianu [31,33]. Około 60% pirogro-
nianu zaangażowanego w syntezę alaniny w tkance 
mięśniowej tworzy się przez glikolizę, część nato-
miast może być otrzymana z aminokwasów [34].

Aminokwasy rozgałęzione: walina, leucyna i izo-
leucyna dostarczają grup aminowych dla syntezy 
alaniny. Donorem grup aminowych jest także aspa-
raginian (zwłaszcza podczas intensywnego wysiłku
fizycznego), a także w niewielkim procencie: gluta-
minian, cystyna, metionina, seryna, treonina, glicy-
na i histydyna [31,35–38]. Poza alaniną i glutaminą 
w znacznie mniejszej ilości uwalnianie są z mię-
śni inne aminokwasy. W kolejności według wielko-
ści wypływu są to: glicyna, lizyna, prolina, treonina, 
histydyna, leucyna, walina, arginina, fenyloalanina, 
tyrozyna, metionina i isoleucyna [24,26].

W odróżnieniu od metabolizmu obserwowane-
go dla większości aminokwasów w tkance mięśnio-
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Ryc. 2. Międzynarządowa wymiana aminokwasów 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 stały wychwyt przez 
mięśnie seryny i cystyny [27,31] oraz glutaminia-
nu [32].

Komplementarny do ujemnej równowagi ami-
nokwasów w tkance mięśniowej jest stały ich wy-
chwyt przez narządy trzewne. Podobnie jak w wy-
padku obwodowej produkcji alanina i glutamina 
dominują w wychwycie aminokwasów przez tkanki 
trzewne [31,39]. W obszarze trzewnym wątroba jest 
miejscem wychwytu alaniny [31]. Alanina stanowi 
około 50% ilości aminokwasów wychwytywanych 
przez wątrobę [31], a wraz z glicyną, treoniną i se-
ryną 85% [40]. 

Glutamina zaś jest wychwytywana głównie 
przez jelito [26], a następnie częściowo oddawana 
do wątroby jako alanina (24,26,41,42). Blisko 50% 
ogólnego wychwytu wątrobowego alaniny stanowi 
jej produkcja jelitowa. 

Do pozostałych aminokwasów według kolejno-
ści wpływu należą: lizyna, histydyna, tyrozyna, ar-
ginina, cystyna, metionina, fenyloalanina, prolina
[31]. Znaczącymi wyjątkami są jednak aminokwasy 
rozgałęzione: walina, leucyna i isoleucyna, których 
wychwytu nie obserwuje się [31,39], natomiast ob-
serwuje się nawet produkcję w narządach trzew-
nych [31,43]. Brak wątrobowego wychwytu tych 
aminokwasów dowodzi, że to tkanki pozawątrobo-
we, a nie wątroba są głównym miejscem ich kata-
bolizmu [26]. 

Nerka jest głównym miejscem usuwania gluta-
miny, gdzie dostarcza ona azotu do amoniakoge-
nezy [24,42,44], zaś jej szkielet węglowy używany
jest do produkcji glukozy w procesie glukone-
ogenezy lub zostaje utleniony do dwutlenku wę-
gla [26,42,44]. Równowagę aminokwasów w ner-
ce stanowi wychwyt glutaminy, proliny i glicyny 
oraz produkcja seryny i alaniny [26]. Nerka jest 
głównym źródłem uwalniania tego aminokwasu do 
krążenia układowego, który następnie jest pobiera-
ny przez wątrobę i mięśnie. Udział nerki w całko-
witym uwalnianiu alaniny (10–20umol/l) jest dużo 
mniejszy niż jej uwalnianie z mięśni (100umol/l) 
[21,29].

Wychwyt aminokwasów rozgałęzionych, zwłasz-
cza waliny, przez tkankę mózgową przewyższa war-
tości dla wszystkich innych aminokwasów, ponieważ 
znaczące ilości waliny, leucyny i izoleucyny są uwal-
niane z mięśni [21,29], ale nie pochłaniane przez 
wątrobę (31,39,43), co dowodzi, że mózg stanowi 
ważne miejsce wykorzystania tych aminokwasów.

Obserwacje równowagi aminokwasów w mię-
śniach, wątrobie, żołądku, jelitach, nerce i mózgu 

zdrowego człowieka wyraźnie wykazują kluczo-
wą rolę alaniny i glutaminy w całkowitym przepły-
wie aminokwasów między tkankami, udowadniając 
uniwersalność alaniny jako nośnika transportu azo-
tu i jako końcowego produktu katabolizmu azotu
u rozmaitych gatunków [26].

Spożycia białka powoduje wzrost poziomów 
aminokwasów w krążeniu [21,45–56]. Aminokwa-
sy powstałe w wyniku hydrolizy spożytego białka 
są wychwytywane głównie przez wątrobę (ryc. 3). 

Wypływ aminokwasów z jelita do żyły wrotnej 
po spożyciu białka charakteryzuje się dominacją 
alaniny oraz nieobecnością glutaminianu i aspara-
ginianu (mimo faktu, że ten drugi stanowi 20–30% 
składu spożytych białek). Wychwyt alaniny przez 
wątrobę przewyższa jej uwalnianie z jelita, co 
wskazuje na trwającą produkcję alaniny w tkankach 
obwodowych podczas okresu absorpcyjnego [26].

Jedynie aminokwasy o łańcuchach rozgałę-
zionych po przejściu przez wątrobę są wybiórczo 
wychwytywane przez mięśnie szkieletowe [42,44]. 
Pobieranie aminokwasów rozgałęzionych przez wą-
trobę jest nieznaczne. Oprócz mięśni szkieletowych 
istotna degradacja waliny, leucyny i isoleucyny
zachodzi natomiast w nerkach, tkance tłuszczowej 
i w mózgu [44,57,58]. 

Około 20% aminokwasów wchłoniętych z prze-
wodu pokarmowego do żyły wrotnej przechodzi 
przez wątrobę do krążenia ogólnego w stanie nie-
zmienionym [58]. Dominują w tym aminokwasy 
o łańcuchu rozgałęzionym, które stanowią 60% 
aminokwasów wchodzących do krążenia ogólnego, 
przy niespełna 20% ich zawartości w posiłku biał-
kowym. Po posiłku białkowym ich stężenie wzrasta 
do 200% w surowicy i stan taki utrzymuje się nawet 
do 8 godzin [59].

Mięśnie szkieletowe pobierają z surowicy krwi 
głównie aminokwasy rozgałęzione, które stanowią 
50% aminokwasów wychwytywanych w pierwszej 
godzinie i 90–100% w drugiej i w trzeciej godzi-
nie po posiłku białkowym [59], po którym występu-
je nadal uwalnianie z mięśni szkieletowych alaniny 
i glutaminy, jednakże w zredukowanych do 60% 
ilościach [60].

Walina, leucyna, isoleucyna są wykorzystywa-
ne w mięśniach do syntezy białka bądź katabolizo-
wane, a ich azot zostaje wykorzystany do produk-
cji alaniny i glutaminy, dlatego też poziom alaniny
wzrasta nawet trzykrotnie [44,57] w surowicy 
krwi po posiłku białkowym. Kiedy aminokwasy są 
wstrzykiwane dożylnie, a nie spożywane i omija-
ją w ten sposób jelito i wątrobę, to ważność alaniny
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Ryc. 3. Międzynarządowa wymiana aminokwasów po posiłku (wg Harpera)
Fig. 3. Interorganic exchange of amino acids after meal (according to Harper)
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w katabolizmie aminokwasów i wykorzystaniu 
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