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OZET:

Bu yazda piirillan menenjitli yaslart 3 ay 12 yl arasinda 15'i kiz, 26’s1 erkek
41 ¢ocukta kan ve beyin omurilik sivist amino asit degerleri tedavi ile takip edildi.
Klinigimizdeki saglam -¢ocuklarin bulgulariyla karsilastirild:. :

- GIRIS:

- Beyin-omurilik sivisinin, amino asit bilesimi normalde plazmadakinden daha
diisiik seviyededir (1). Fakat mental retardasyonda (2), epileptiklerde (3, 4), hepatik
koma (5), fenil ketoniiride (6), kronik bobrek yetmezliginde (7), parkmsomzmde
.(8), Hungtington koresinde (9), beyin omurilik sivis;, amino- -asitlerinde degisiklik-
: lelf g6zlennii5tir. :

Biz bu ¢alismada, santral sinir sisteminin akut infeksiyonlari, beyin ve beyin
omurilik stvisinin amino-asit bilesimini degistirebilir, bu olay hastaligin tanisina ve
tedavisine yardimci olabilir diisiincsiyle, piiriillan menenjitli gocuklarda serum ve
beyin omurilik stvist amino-asit degerlerini 6lgtiik ve tedavi ile takip ettik.

MATERYAL VE METOD:

-
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15" kiz 26 s1 erkek toplam 41 piiriilan menenjit tanist almis hasta incelenip klini-
gimizdeki saglam ¢ocuklarin bulgulariyla kargilagtiriidi (10).

Hastalarda, beyin omurilik sivis1 ve serum amino asitleri tedaviden once te-
davinin 3. giicii ve tedavinin sonunda 6lgiildii.

Aminoasit tayinleri igin yiiksek voltaj elektroforezi ile konbine Assenden
Kagit Kromatografisi teknigi kullanildi (11).

Bulgular istatistiksel olarak varyans analizi yontemine gore degerledirildi

(12).

Tablo 1: Hastalarin yas ve cinse gore dagilimu.

Yas Erkek % Kiz % Toplam %
3—24 ay 16 - 39.02 4 9.75 20 48.78
3—12 yas 10 24.39 11 26.83 21 51.22
Toplam 26 63.41 15 36.59 41 100

Tablo-2: Kontrol ve Hasta grubunda serum aminoasitlerinin ortalama, SE

hatalari.

Amino HASTA Kontrol
Asitler o ' '
(uM/100 ml) S, S, S3 St

Ort. + SE Ort. + SE  Ort. 4 SE  Ort. + SE
Lizin 17.33 1.01 16.96 1.18 17.02 0.87 17.82 0.89
Histidin 15.33  2.52 12.49 0.87 16.24 2.16 17.21 1.69
Arjinin o - ,
Glisin 15.43 0.79 15.96 0.79 19.67 1.16 16.91 0.98
Alanin 21.74 1.83 24.12 2.26 23.66 1.20 20.53 1.76
Valin 17.14 1.3t 19.16 1.88 21.41 1.35 19.62 0.81
Lésin 21.79 1.77 17.16 1.39 20.12 1.29 22.33 1.36
izolssin - :
Glutamik 12.18  0.93 '14.30. 1.00 16.96 1.07 18.19 1.39
Asit . : :
Tireonin
Glutamin - : . - R :
Asparajin 43.49 3.14 49.24 3.12 49.64 2.56 42.36 2.49
Aspartik ' s o
Asit ‘
Serin 11.57 1.30 13.48 1.71 12.86 0.63 14.58 0.76
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Tablo-3: Kontrol ve hasta grubunda likér serbest amino asitlerin ortalama SE

degerleri.

Amino HASTA Kontrol
Asitler
(uM/100 ml) L, L, L; Lx

Ort. + SE° Ort. + SE  Ort. + SE Ort. + SE
Lizin 5.30 0.68 7.26 0.82 4.51 0.62 2.87 0.15
Histidin 5.27 0.57 5.40 1.16 6.17 1.63 — —
" Arjinin ,
Glisin 7.57 1.86 9.72 3.24 4.68 1.27 — —
Alanin 844 1.18 8.23 0.96 3.67 0.52 2.45 0.29
Valin 7.88 0.85 7.15 0.59 3.80 0.85 2.42 0.18
Losin 10.35 2.48 9.08 2.75  5.39 1.85 2.60
1zolosin g ' :
Glutamik . :
Asit 578 - 0.52 4.72 0.61 3.5 0.43 2.12 0.19
Tireonin _ ‘
Glutamin 47.98 4.16 50.74 4.25 31.29 3.02 22.42° 1.38
Asparajin
Aspartik
Asit
Serin 6.13 0.83 6.67 1.43 4.8 097 1.99 0.08

Tablo 1. de hastalarin yas ve cinsine gore dagilimlar1 gosterilmistir.

Tablo 2. de piiriilan menenjitli ve normal gocuklardaki serum amino asitleri
gosterilmistir.

Tablo 3. de piiriilan menenjitli ve normal gocuklardaki beyin omurilik stvist
amino - asitleri gdésterilmistir.

Tablo 4-5. de kontrol ve hasta grubunda serum amino asitlerinin LSD
testine gore P degerleri gosterilmistir.

Tablo 6-7-8. de kontrol ve hasta grubunda serum likér amino asitlerinin bir-
biri ile LSD testine gore kagilastirilmalar1 P degerleri gosterilmistir.

Grafik I de total likér ve serum amino asitlerinin toplami gdsterilmistir.
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Grafik-1. Total Aminoasitlerin Serum-Likor Orant.

TARTISMA:

Piiriilan menenjitlilerde tedavi dncesi, tedavinin 3. giinii ve tedaviden sonraki
serum amino asitlerinin ‘birbirleri ile ve kontrol grupla kargilagtirmada istatistiki
olarak farkhhik yoktu (P > 0.05).

Likor analizlerinde ise hastalifin 6ncesinde ve tedavinin 3. giiniinde amino
asitlerin tiimiinde artis gozlendi. Grafik I de gériildiigii gibi tdavi oncesi ve tedavi-
nin 3. giinii likér total amino asitlerin miktari serumdakine yaklasmasina ragmen,
ayn1 seviyeye kadar yiikselmemisti. Tedavi oncesi, tedavinin 3. giinii, tedavinin so-
- nunda hasta setum likér amino asitlerinin istatistiksel karsilastirilmas: 6nemli idi.
(P< 0.01). Yalniz glutamin asparajin-aspartik asidin tedavinin basinda ve 3. giin-
deki likdr seviyesi serum seviyesine yakin veya ondan fazla idi. Bundan dolay: bu
amino asidin likér serum seviyelerinin istatistiksel karsilastirlmas: rélatif olarak
Snemsiz bulundu (P <0.05). Mc Gale ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada glutamin-
asparajin, aspertik asit igin bir 6zellik yoktu (12). Fakat diger -bulgular: sonugla-
rimiza benzerlik gosteriyordu. Iyilesme déneminde tiim likér amino asitlerinin
seviyesi, kontrol grubun likér amino asit seviyesine yaklasti. Bu nedenle iyilesme
déneminde hasta serum ve likér amino asitlerinin statistiksel kargilasgtiriimasinda
6nemlilik bulunamad:1 (P< 0.05).
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Tablo -4: Kontrol ve hasta grubunda serum ammo asitlerinin LSD testine.gore

p degerleri.

Amino
Asitler LSD S-S, LSD . . S-S3
(uM/100 kml) % 1. %5 p %1 %5 p
Lizin 4.2221 '3.2703 > 0.05  3.6634 2.7537 > 3.05
Histidin 0 9.5525  7.3990 > 0.04 8.4509 6.3440 > 0.05 -
Arjinin . . o
Glisin 3.4555  2.6765 0.05 4.6314 3.5873 > 005 -»
Alanin 7.4788 5.7928 > 0.05 5.5542 4.3098 > 0.05.'"
Valin - *5.0776°  3.8177 > . 0.05" 5 1639 3 8826 > 0.05
Lésin : Co S e T
1zol6sin 7.6212 5.9013 > 0.05 5 3583 4 0288 > 0.05..
Glutamik asit.  4.2274 . 3.2744 > 0.05 . 4.6085 3.5327 > 0.05" .
Tireonin T . R L
Glutamin R RTINS
Asparajin 12 7603 7 9.8836 > - 0.05 10.5297 7.9171 > 9.95° -
Aspartik -asits-’ o B L S o
3.7538 > . 0.05. .- 2.7309.-2.0533 0.05 ..

Serin -

. 4.9926.

>

Tablo‘ -5: Kontrol ve hasta grubunda serum, amino as1tler1n1n LSD testlne gore
R degerlen B R

S1-S3

S1-S2 883
Amino - o o S . o
Asitler %1 %S p D P
(uM/lOO mh) : 3
Lizin~ 13,1418 2.4262 > 0.05 > 0.05 > 005
Histidin - 6.9096 5.3378 > 0.05 > 005 > 005
Arjinin "~ . | o L
Glisin_ 3.0587 0 2.3638 > 0.05 > 0.0l > 0.01
Alanin - 5.8896 4.5515 >  0.05 > 0.05 > 0.05"
Valin - 4.4315 3.4235 > 0.05 > 0.05 > 0.05""
Glutamik asit  2.7372  4.7501 > 0.05 = > 0.0 > 0.05
Tireonin : ) ’ ’ ' = S
Glutamin ~8.1558 6.3005 > 0.05 > 0.05 > 0.05
Asparajin : ' ‘ ‘
Aspartik asit
Serin 3.3942 2.6221 > 0.05 > 0.05 >0.05
Losin o :
izolgsin 6.3434 3.9004 > 0.05 > 005 > 0.05
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Tablo: 6- Kontrol ve hasta grubunda likor amino asitlerinin LSD testine gore
p degerleri.

Amino .

Asitler LSD L-L, LSD L-L;
(uM/100 ml) % 1 %S p % 1 % 5 P
Lizin 2.8491 2.8853 < 0.05 2.5972 1.93499 > Q.05
"Histidin — — — i — —
Arjinin

Glisin —_ —_ —_ —_ — —_
Alanin 4.3382 3.3602 < 0.01 1.9876 1.5395 > 0.05
Valin 6.0335 3.9751 > 0.05 3.3132 2.1829 > 0.05
Losin

1zol6sin £ 9.4349 7.0352 < 0.01 7.0360 5.2465 > 0.05
Glutamik asit "

Tirconin 2.2365 1.7754 < 0.01'  6.5566 4.8189 > 0.05
GAA 15.2116 11.4373 < 0.01 11.2298 8.4434 < 0.05
Serin - 2.1086 1.3973 < 0.01 1.7649 1.1696 > 0.5

Tablo- 7: Hasta grubunda likér amino asitlerinin LSD testine gére p degerleri

Amino asitler

(uM/lOO ml) LSD L]’Lz LI-L3 Lz-L3
. % 1 % S P P p
Lizin ©2.3747  1.779%6 < 0.05 < 0.01 > 0.05
Histidin ©3.3382 2.45%0 > 0.05 > 0.01 > 0.05
Arjinin ' .

Glisin 7.6945 5.6601 > 0.05 > 0.05 > 0.05
Alanin 2.1284 1.6449 > 0.05 < 0.01 < 0.01
Valin 2.7403 2.0593 > 0.05 < 0.0l < 0.01
Lésin 8.5510 6.4078 > 0.05 > 0.05 > 0.05
1zol5sin

Glutamik asit 3.5748 2.7616 > 0.05 < 0.01 < 0.01
Tireonin _

Glutamin 10.4183 8.0484 > 0.05 < 0.01 < 0.01
Asparajin

Aspartik asit »

Serin 3.3028 2.4656 < 0.05 > 0.05 > 0.05
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Yalniz glutamin, asparajin ve aspartlk asidin seviyesi normale yaklagsmadi. Kontrol
grubun likér glutamin= asparajm-aspartlk asid konsantrasyonlar: ile istatistiksel
farkhiik mevcuttu (P<< 0.05). Santral sinir sistemi infeksiyonlarinda likér amino
asitlerini inceleyen bir gahsmada ‘glutamin, glutamik asit ve y amino biitirik asidin
tayinleri yapilmus, yalmz bu amino asitlerin likérde arttig1 tesbit edilmistir (13).
Calismamizla bu -yayin arasinda uygunluk yoktu. Glutamin-asparajin, aspartik
asidi likorde (;ok artmi§ bulmamiza ragmen difer amino asitleride artmis bul-
duk. Bununla beraber glutamik asitte fazla artis saptayamadik.

Asparajin ve-aspartik asidin miktarlar1 serebrospinal sivida g¢ok azdir. Ca-
lismalarin bazilarinda tek baslarina 619u1emem1;t1r Bizim yOntemimizle tayin
edilen glutamin-asparajin ve aspartik- asid kompleksinde, asparajin ve aspartik
asidin kapladig1 yer ok azdir. Bu artisin glutaminden meydana geldigi sdylenebilir. -
Glutamik asit ve glutamln beyin dokusunun iki 6nemli komponentidir. Glutamin,
glutamik asidin amonyakla birlesmesinden meydana gelir (14). Calismamizda
birbirinin varyosyonu gibi olan bu iki'amino asitten birinin gok artis gosterip di-
gerinin fazla artmamasi celiskili gibi goriilmektedir. Stern’in, 1948 de yaptif1 ¢a-
lismasinda beyin dokusunun ‘glutamik asidi tutmasinin fazla oldugunu gdstermesi
ile geligki a<;1klanab111r (15). Ayr1 bir hayvan tecrubesmde glutamik asidin hipoksi
sirasinda beyinde azaldig: fakat glutammm normal kaldig gosterilmigtir. Hastala-
rimizda ki hipoksi belki glutamik asidi azaltip likre salinmasini engellemektedir.
Bu bilgi glutamik asidi likorde - yuksek ‘bulamamamizi aciklayabilir (16,17).

Menenjitteki likér amino asitlerindeki artisin sebebinin 16kosit harabiyeti ol-
dugu dﬁsﬁnebilirsede, beyin. omurilik sivis1 16kosit sayist ile likér amino asit
konsantrasyonu arasinda korelasyon olmasi bunun 6nemli bir faktdr olmadigim
gostermektedir. Tedaviiin 3. giiniinde beyin omurilik sivisinda hiicre sayist 6nemli
Slciide azalmasina ragmen amino asitlerin yiiksekligi devam etmektedir.

Beyin omurilik sivist amino asit konsantrasyonundaki artis, hasara ugrayan
sinir dokusundan amino asidin agiga ¢ikmasi sonucu olabilir. Ciinkii beyin omuri-
lik sivist santral sinir sisteminde bosaltim fonksiyonu goriir (18). Beyin dokusu-
nun glutaminden zengin olmasi sebebiyle en fazla amino asit aitimininda glutamin

 de olmasi dogaldlr (19,20).

Menenjitte beyin anoksiktir. Anoksi aninda proteinin amino asidi veya amino
asidin proteine doniisimii 6nemli Olclide degismektedir. Serebral proteinlerden
esansiyel amino asitlerin meydana gedigi gsterilmistir. Bu amino asitlerin miktar-
larinin yiikselmesi protein ytkiminin artmasi veya amino asitlerin protein seklinde
olusma mekamzmasmm inaktivasyonuna bagh olabilir (19, 86)

Tedavi 6ncesi ve tedavinin 3. giiniindeki lik6r amino asit degerlermm birbiri
ile istatistiksel olarak fakh olmamasina ragmen tedavinin 3. giinii ile tedavinin
sonunda lizin, ghsm 16sin, izoldsin serin de dnemsis fark (P> 0.05) fakat alanin,
valin, glutamin, asparajin, aspartxk asid, glutamik asid ve tireoninde ¢ok 6nemli
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“fark goriildii. (P< 0.01). Lajtha’min-goriisiine gore tim amino asitlerin likdrden
atilim1 aymi miktarda degildi. Bir grup amino asidin likdrden atilmast diger bir gru-
bun atilimini baskilamaktadir. Iyilesme periyodunda likér amino asitlerinin azalig
oranlarinin ayni hizda olmamasi bu teori ile aciklanabilir (75).

Likordeki amino asitlerle ilgili diger bir enterasan bulgu normal 16korlerde
sistine ait leke gorilmemesine karsilik piiriilan menenjitlilerde tesbit edilmesi-
dir. Mc Gale arkadaslarinin, normal kisilerdeki alismalarinda sistin amino asidin
normal likérde az miktarda bulundugu tamamen disart atildift gosterilmistir.
Mernenjitlerde koroid pleksusu tutan iltihap ve 6dem sonucu, tasima isleminin ya-
pilamamasi ve sistinin likdrde birikmesi amino asit transportunun bozuldugu
goriisiinii desteklemektedir (12). '

SUMMARY

BLOOD AND SEREBROSPINAL FLUID AMINO ACID LEVELS iN
PATIENTS WITH PURULAN MENENGITIS.

ir this study, by applying high voltage paper electropheresis and ascendant
thromatography of 41 patient (ages from 3 monthsto 12 yerars) with purulan
menengitis amino acid levels was mesured.

The findings is concluded our norwal values.
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