
                                                          AMINO-THER®Pro 

 

La miscela aminoacidica AMINO-THER®Pro è un alimento a fini medici speciali prodotto   

dall’Azienda Professional Dietetics S.r.l. di Milano in formato bustine .  

Una bustina contiene:  

L-Leucina 1200 mg, 

 L-lisina 900 mg,  

L-Treonina 700 mg, 

 L-Isoleucina 600 mg, 

 L-Valina 600 mg,  

L-Cistina 150 mg, 

 L-Istidina 150 mg,  

L-Fenilalanina 100 mg,  

L-Metionina 50 mg,  

L-Triptofano 50 mg,  

Vit. B6 0,85 mg,  

Vit. B1 0,70 mg, 

 acido citrico 409 mg, 

 acido malico 102,5 mg,  

acido succinico 102,5 mg,  

beta-carotene 1% 10 mg:  

Energia 33 Kcal. 

 

Composizione del placebo: Maltodestrina: 5343, 2 mg; Aroma tropical 180 mg; sucrestere 180 mg; 

idrossipropilcellulosa 63,4 mg; sucralosio 28 mg; biossido di silicio 25 mg; acesulfame k 23 mg; 

Vitamina B6: 1,0 mg; Vitamina B1 0,9 mg; betacarotene 1% 10 mg. Per un totale di 5, 9 g per 

bustina stick. 

 

 

Razionale della combinazione degli amino-acidi con l’utilizzo di acido citrico + acido succinico 

+ acido malico, vitamine B1 e B6  

 

L'originalità di questa formulazione, rispetto agli altri prodotti contenenti varie miscele di amino 

acidi, consiste nell’implementare il numero e l’attività "mitocondriale" con una accelerazione della 

sintesi proteica.  La base fondamentale è quella di implementare ed ottimizzare il ciclo di Krebs 

noto anche come ciclo degli acidi tri-carbossilici contenuto all’interno degli stessi mitocondri.  

    Come è noto il ciclo di Krebs inizia con la reazione enzimatica tra una molecola di acetil-CoA ed 

una di acido ossalacetico con la formazione di una molecola di acido citrico continuando con una 

serie di reazioni intermedie catalizzate da enzimi specifici che determinano la produzione di energia 

immagazzinata sotto forma di ATP. Termina con la produzione di una nuova molecola di acido 

ossalacetico che prende parte al ciclo successivo perpetuando così le reazioni cicliche che 

continuano ad utilizzare l'acetil-CoA.  

L’acido citrico, l’acido malico e l’acido succinico promuovono la biogenesi mitocondriale. Sono 

stati studiati tutti i parametri indicativi di un aumento dell'attività mitocondriale all'interno dei 

diversi componenti, in particolare sono stati analizzati i seguenti: a) DNA mitocondriale (mtDNA) 

per l'analisi della massa mitocondriale, b) mRNA per la biogenesi mitocondriale attraverso i 



principali marcatori: PGC-1alpha, il più importante regolatore della biogenesi; Fattore Tfam, che 

regola la replicazione del mtDNA; Cyt c complex, una proteina indispensabile per la respirazione, 

c) KLF15 e PP2CM, proteine nella matrice mitocondriale che regolano il catabolismo degli 

amminoacidi, d) assunzione di ossigeno come prova diretta di un aumento dell'attività 

mitocondriale. Tutti i preparati sono stati testati su linee cellulari cardio- miocitiche (HL1) 

considerate universalmente come un valido modello in vitro per analizzare la funzione cardiaca ed è 

per questo che sono stati utilizzati per verificare l'efficacia di nuovi preparati nella prevenzione 

dell'insufficienza cardiaca. L’azione di empowerment mitocondriale è amplificata non solo dalla 

presenza degli aminoacidi ma anche dalla presenza delle vitamine B1, B6 e beta-carotene ad azione 

antiossidante. 

   L’Acido succinico: - Disponibile insieme agli amminoacidi, in presenza di acetil-CoA, stimola le 

reazioni per attivare l'enzima succinato deidrogenasi; le maggiori quantità, disponibili nella cellula, 

promuovono tutte queste reazioni reversibili "succinato / succinato deidrogenasi" e questo si 

traduce in una migliore capacità funzionale e di scambio delle membrane mitocondriali, un migliore 

assorbimento di ossigeno e una maggiore produzione di ATP (11,12). 

   L’Acido malico: analogamente, la presenza di questo acido attiva la reazione della malidrogenasi, 

che incoraggia l'ingresso del NADH citosolico nei mitocondri, altrimenti impermeabile attraverso la 

membrana; in questo modo è immediatamente disponibile per l'ossidazione e di conseguenza 

aumenta l'attività dei mitocondri con il relativo assorbimento di O2 (13). 

Acido citrico: è il principale substrato del ciclo di Krebs. L'acetil-CoA è generato dal catabolismo 

degli zuccheri (glicolisi) e dei grassi (beta ossidazione) ed entra nel ciclo reagendo con ossalo- 

acetato per generare citrato come risultato dell'enzima citrato-sintetasi. Il citrato maggiormente 

disponibile può favorire una maggior sintesi degli acidi grassi (14). La sua azione a livello cellulare 

risulta utile nell’impedire l’azione di molecole e citochine pro-infiammatorie presenti nel 

metabolismo dei pazienti affetti da insufficienza renale cronica e altre patologie croniche (15). 
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