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ARGININ!!!!




Argininin kimyasi

Arginin (Arg, R), i1lk olarak Hedin tarafindan
1895°de bulunmus pozitif yiiklii (bazik) R gruplu
bir amino asittir.

e c:w;ﬁz ¢+ Molekiil agirlhig1 174
_NH dalton’dur.
o[ 2 D- ve L-arginin
/SHz 1zomerlerinden L-arginin
,CH formu proteinlerin

"H3N— CH—C===0 yapisina giI’GI’.



Arginin Metabolizmasi

Besinlerdeki  proteinlerin  sindirim  kanalinda
hidrolizi sonucu serbestlesen arginin, ince barsak
limeninden enterositler tarafindan alinarak aktif
transportla emulir.

Ince bagirsaktan emilen arginin, portal dolasimla
karacigere tasinir.

Karacigerde metabolize olmamis arginin sistemik
dolagima gecer.

Arginin oral yol 1le alindiktan yaklasik 1-2 saat
sonra plazmada en yliksek diizeylere ulasir.

Glomeruler filtrasyona ugrayan argininin yaklasik

tamami reabsorbe olur.
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Endojen Arginin Kaynaklari

* (Glutamat ve sitriillinden arginin sentezi (ince
barsak, bobrek ve karacigerde). Plazma
arginin dtizeyine %10 oraninda katkida
bulunur

* Proteinlerin yikimindan arginin olusumu



* Arginin, ¢ocuklar ve gencler i¢in esansiyeldir.

e L-arginin gereksinimi biiyiime doneminde, travma
ya da enfeksiyon durumunda artar.

* Bu baglamda argininin “kosullara bagl essansiyel
bir amino asit” olarak degerlendirilmes:t daha
dogrudur.



Glutamat ve Sitrilinden Arginin
Sentezi
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Arginin, karacigerde lire dongtistinde ara tiriin
olarak ortaya cikar.

Mitochondrion
_ Corb amoyl
ZATFP + HCO4 + HHy ——= F'h.:.gphqh; r 2ZADF * Pi

Carbomoyl

Phosphate Bi
Synthetose I !

ruit b ine
Transcarbomoylase

Crnithine C itrullife
Urea e Aszp artate
Arghose UREA Arghinosucainate
CYCLE Synthetose
HaO
LU S |
Arginine Argninosuccinate
Argninozucecinate
Lyaze

Fumarate 9



Arginin Katabolizmasi

» Ure dongiisiinde ortaya c¢ikan arginin, arginaz
enzimi etkisiyle ornitin ve lireye ayrilmaktadir.

_|_
NH, .\
CHp —NH—C CHy —NH3
NH» urea
CH2 /NHQ CH2
H,0 O=C_
CH, \ /‘ NH>  CH,
CH-NHZ : CH-NH3
COO~ COO~

arginine ornithine

10



Iki tip arginaz vardir:

e Tip 1 arginaz sitozolik bir enzim olup total arginaz
aktivitesinin buyuk kismimi olusturur. Karacigerde
ure dongusunin bir parcast olarak yiksek
dizeylerde bulunmaktadir.

e Tip 2 arginaz mitokondriyaldir. Karaciger disinda
bir ¢ok dokuda, ozellikle bobrek, beyin, testis,
der1, ince barsak, prostat, akciger ve lokositlerde
bulunur; total arginaz aktivitesinin sadece kiiclik
bir kismin1 olusturur.

e Co™ ve Mn™ 1le aktiflenen arginazin, ornitin,
lizin, dalli amino asitler (valin, 10sin, 1zolGsin)
kompetitif inhibitorleridir.
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Arginin Katildigr Metabolik

Yollar

Protein sentezi

Ornitin ve ure sentezi

Glutamat sentezi ”
Prolin sentezi /
Kreatin sentezi m

Poliaminlerin biyosentezi
NO' sentezi

L-arginine

N%c Oxide

Synthase

\'\‘K“x
\ T— L-citrulline
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* Translasyon sirasinda arginini kodlayan alt1

kodon vardir.

First
letter of
codon
(5" end)

U

A

Second letter of codon

U C A G
UUU Phe | UCT  Ser | UATU Tyr UGU Cys
UUC Phe | UCC  Ser | UAC Tyr UGC Cys
UUA Leu | UCA  Ser | UAA Stop |UGA  Stop
UUG Leu | UCG Ser | UAG Stop (UGG Trmp
CUU Leu | CCU Pro| CAU His (CGU Arg
CUC Leu | CCC Pro| CAC His CGC Arg
CUA Leu | CCA Pro| CAA Gln ([CGA Arg
CUG Leu | CCG Pro| CAG Gln [CGG  Arg
AUU  Ile | ACU Thr | AAU Asn (AGU Ser
AUC lle | ACC  Thr | AAC  Asn [AGC  Ser
AUA lle | ACA Thr| AAA Lys |AGA Arg
AUG Met | ACG Thr | AAG Lys [AGG  Arg
GUU Val | GCU Ala | GAU Asp | GGU  Gly
GUC Val | GCC Ala| GAC Asp | GGC Gly
GUA Val | GCA Ala| GAA Glu | GGA Gly
GUG Val | GCG Ala| GAG Glu | GGG Gly

Arginin,
ozellikle
protaminlerde
bol miktarda
bulunur. Sperm
niikleoproteini
arginince ¢ok
zengindir.
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* Antiditiretik hormonun (ADH, vazopresin)
yapisinda 8. amino asit, pozitif yukli

arginindir.
ﬂ Oxytocin ﬂ

1 Z < 4 - L ¥ o o
Cys -Tvr-Ile-5ln-A=zn-Cvs-Fro-Len-3lw-HH-
| s |
ATH (Wasopressing

1 2 i 4 = & 7 = =
Zvs -Tvr-Phe-3ln-Lsn-Cws-Pro-Arg-31lvw-HH-

| s |
 Hormonun reseptorleri tarafindan
taninmasinda argininin rolu vardir.
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* Translasyon sirasinda proteinlerin yapisina giren
arginin, postranslasyonel modifikasyonla
metillenebilir ve metillenmis c¢esitli arginin tiirler:

olusabilir.

n: H. cH\. cn] EH]
T 7 3 [} ]
NH NH. NH NH NE N NH NH
b P N/ \ / NS
C T C
» te
2 i}l: H; ;
¢x, m, d, ,
éﬂ! | 2 éH: '%E:
J:E CH é}l CH
7N 7N\ 7N 7\
NH, COOH NH, COOH NH, COOH NH, COOH
ARGININE MONOMETHYL ASYMMETRIC SYMMETRIC
L-ARGININE DIMETHYLARGININE DIMETHY LARGININE
(L-NMMA) TADMA) (SDMA)

Son yillarda, metillenmis arginin tiirler1 tizerinde yogun
calismalar yapilmaktadir. s



« Karacigerde lire dongiisiinde ortaya cikan
arginin, arginaz enzimi etkisiyle tlire ve
ornitine donusur.

Arginase
Mn

NH,\ NH,
I
o +

.
H?—HH,,
COO

Urée

LrniTRine

Arginine
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* Ornitin,
transaminasyonla
glutamat-y-
semialdehit
uzerinden  sitrik
asit siklusunun bir
metaboliti olan a-
ketoglutarata
donustir.

[ et o C
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~Crmiltin
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| Pt e L s
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| DEHDROGENAT —

NADH » H
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-Gzl
| ThHaMSAMBAT |
A3
|
D JCHS o
SO oMyt 0
I Il
G 0
-Katoglutaral
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* Argininden kreatin olusmasinda argininin guanido
grubunun glisine aktarilmasiyla guanidoasetat
olusur ve s-adenozil metiyoninden saglanan metil

grubu 1le metilasyon

sonucu kas, simnir ve

testislerde enerj1 metabolizmasinda rol oynayan

kreatin olusur.

[TJHE o . MH:
?:EHE in Kidney o HoN=C" .
A /_\ NH—CH, —COD
IiI:Hg guanidoacetate
lycine ithi
CHs gl arnithine
[ S-adenosyl -
?HE . methionine in liver
CH—NH3
o
Coo S-adenosyl-
arginine homocysteine
MH
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FFJH—CHQ—CDD
i_Hs

creatine 19
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 Putresin, spermidin
Ve spermin,
argininden olusan
onemli
poliaminlerdir.

o)
MNH3
= | o
HaM—CH-CHo—CHy—-CH—CO O
Omithine

obcC
Co,

& &
HsN—(CH2)4s—NH3

Putrescine

SAM
p 5" .methylthioadenosine

& @ @
HaMN—{CHz)a—NHz—{CHz)3—MNH3
Spermidine

SAM
p S'-methylthioadenosine

& ey & &
HaN—{CH2j3-MNH2—{ CHa )4 -NH2 —{CH2 J3—MH3
Spermine

21



* Pilitresin 1ki yoldan olusur:
1) Arginin arginaz ile ornitin ve ureye
cevrilir. Ornitin dekarboksilaz ile piitresine
donustr.
2) Arginin, arginin dekarboksilaz 1le
dekarboksile olarak agmatin olusturur.

Agmatin de  hidrolazlarca  pitresine
donusturilir.

H_N.__NH
HOJK/\/\ N : \ﬂ/ MNHE

N,
F*lHE H MH

070
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Polyamine Biosynthetic Pathway
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Poliaminler,

* Hiicre butunliguntin stabilizasyonu
 DNA ve RNA sentezinin uyarilmasi
* DNA stabilizasyonu

» Hiicre dongiisiiniin diizenlenmesi

* Protein kinaz 1nhibisyonu gibi Onemli
etkilerden sorumludurlar.
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« 1988 vyilinda Salvador Moncada, L-
argininin endotel kokenli mnitrik oksidin
(NO) prekiirsoru oldugunu saptamastir.

_I_
éNHQ {_O

CHo — NH— C~~~~ CHo — NH— C\

NH»> nitric NH»
CHn oxide CHn

209 NO
CHQ CH2 “ 2H20
CH-NHZ » CH-NH3
COO™ COO"™

arginine NADPH NADP citrulline
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* Nitrik oksit (NO’), nitrik oksit sentazin
(NOS) etkisiyle L-argininden sentezlenir.
Sentez 1¢in molekiiler oksiyyen, NADPH,
FAD, FMN, tetrahidrobiopterin, Ca™, hem
kompleksi ve tiyol gib1 ¢esithh kofaktorlere
thtiya¢ vardir.

NADP+ iy : / : . Arginine

Citrulline
NO (or NO")



L-Argininden NO' sentezini katalizleyen nitrik oksit
sentazin (NOS) li¢ izoformu saptanmuistir.

1. Endoteliyal NOS (GNOS) _IKalsiyum: bagimii
2. Noronal NOS (nNOS)

3. Indiiklenebilir NOS (1NOS) , RQAlsSiyumdanioadinisie
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e Ca™? bagiml endotelyal ve noronal NOS etkisiyle,
suirekli ve az miktarda NO' sentezlenir.

NO”’in yar1 omru 3-5 samiye kadardir, hizla nitrit
(NO,) ve nitrata (NO;) okside olur.

Endothelial cells

|
3
'

L-argining *——_

A
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« Ca™ bagimli olmayan indiklenebilir

NOS,

makrofa), miyosit, diiz kas hicreleri ve

hepatositlerde NO' liretimini katalizler.
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eNOS,

Endotel yuzeyinde aktif

eNOS aracilikl1 NO' 1le, vaskiiler sistemin diiz kas
hiicrelerinin relaksasyonu

Damar duvarina lokosit adezyonunun inhibisyonu

olur.
Nitric Oxide - The Pluripotent Molecule

i“:. anti-aggregatory
Leukocytes ° Platelets

S S [
: ® anti-adhesive

L-Arginine anti-inflammatory

Endothefitm

anti-proliferative
anti-migratory

Vasodilation
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nNOS,

« Santral ve periferik sinir sisteminde aktif, serebral
iskemide artar.

Olusan NO', norotransmisyon ve hafiza
olusumunda gorevli

-
- 1:-1{'- Glutamate
L “""

HI,H MMDAR
e a s P b
5
- o
% L'Cll
GMPH _||.|I sticn 31
Long-Term Potentiaticn

M LT {'l-l; FaAMSMISSICN



NO”in etkileri:
* Duz kas relaksasyonu

 Trombosit agregasyon ve adezyonun
inhibisyonu

* Lokosit adezyon ve migrasyonun azalmasi
* Antiaterojenik etki
» Sitotoksik etki

* Penil ereksiyon yapici etki
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S1stem

NO'in fonksiyvonu

Kalp damar sistemi

Tonmk vazo dilatasyon

Damar duvarina hiicre adezyonunun
engellentmes

Trombosit aktivasyonunun inhibisyom
Ateroskleroz olusumunun geciktinlmest
Angiogenez stimiilasyonu

Beyin

MOR OTRANSMISTON

(Fazlast nérodejenerasyon vapar )

Periferik sinir sisteri

Afn olugumunun regil asyonu
Barsalk, GTTS ve damarlarda nonadrener ik,
nonlkoliner ik nérotransmisyon

TImmun sistem

oitotolosisite
Immun hitcre fonksivonumin regillasyonn
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Lipid Farn-:lduﬂun I:|'!'-I|II| Braaks

lll'l'l'l'llhl‘ll'lll- Damisge

Hl" Dama
NP-5H D:l:il:lltli.'ﬂ'l - u * e
Apoptosis

L-Arg —\
L-Cit */,t \

EC Proliferationigration

}

Anglogenesis

cGMP Vasodilation Blood Flow F .

cGMP-Gated cGMP- PKG

lon Channel FDE  Activation -



« NO' bir ¢ok etkisini guanilat siklazi aktive
edereck cGMP yoluyla gerceklestirir.

Target cell
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 ¢cGMP molekiliini hidrolitik olarak yikan ¢cGMP
fosfodiesteraz enziminin 1nhibitorler1 (sidenafil),
hicrenin c¢GMP molekiline verdiglr yaniti
siddetlendirmekte veya daha uzun siireli olmasini
saglamaktadir.

— B Other targets?

- B
y- 2 CTP=Cumosine
i irip s plusi e
clzMP=Cyelic gsmasine

.-";l.l- & & i B E
i Legx smme “' H{-Lﬁ : Iﬂ ED.-IPThGHT:ﬂu
mein sphosp sl e

{ | GTP

| .L-ciuu]line |
\
'.._" _,.". ;
b 4 ¥ oGMP ll:*
" . __.-"-I
- >
]11"‘-].{. Y:"‘LIES h-hq--__—_d__--#.- 'U'ia-gra'ﬁ" =) D >

NOS=Nitric oxide synthase — W\
s(3C=Soluble guanylyl cyclase GMP

PDE=Phosphodiesterase
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Metillenmis argininler olan L-monometil

arginin (L-NMMA) 1le asimetrik dimetil
arginin (ADMA) nitrik oksit sentazi inhibe

etmektedirler.

L-citrulline

Vod
L-arginine ———m= MO
o/
L-arg-analoga
by LNMMA )
NOS

Steroden

FiaIN CO5

N/

H:-:N\/c:o;.— CH\
CH /C"'z

>ZH2 CQz

CI/—I,;- NH

N\ rd

NH H>N =C\

/7
HoN* = & N(CH3)>

\NH2 ADMA

Arginine
Nitric Oxide \(>
Synthase

Nitric Oxide



* Asimetrik dimetil arginin (ADMA) 1le simetrik
dimetil arginin (SDMA), 1ki farkli enzimle
proteinlerdeki argininlerin metillenmesi
suretiyle olusurlar.

ADMA, protein arginin metiltransferaz tip 1
(PRMAT-1) etkisiyle olusur.

SDMA, protein arginin metiltransferaz tip 2
(PRMAT-2) etkisiyle olusur.
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e Giinde 300 umol ADMA iiretimi olmaktadir.

« 250 umol/Giin —DDAH 1le karacigerden
metabolize olur.

* Ger1 kalan miktar — bobreklerden atilir.

Proteins (nucleulus proteins)

Protein Methyl
Transferase type 1

[aclivated by shear siress ur'll_ )
osidized bpopnoleins ) R

Methylated Proteins
(i.e. proteins with ADMA)

Hydrolysis L-Arginine
[
xiJ_:; —l
Direct vascular  Asymmetric Dimethyl Arginine |
effect (via AT1 {:-"l , {ADMA]I -__'_'_-_-__///// NO gyntha“
receptor?) ™ - - B |
1 | )
{Dirnethlaminotwdrolase) [ J k Y
DDAH '-._ll.."
inhibiti fivati Y ) )
Hperigidema LD NO + Citrulline
Hyoergheema Exfronens renal excretion
Emcking
Hyperhomasysheirsmia \
250

Kmol/d 1]
Hme 39



ADMA Hakkinda Bilinenler

NOS’1n kompetetif
inhibitoru

Protein turnover urunu

Karacigerde dimetilarginin
dimetil aminohidrolaz
(DDAH) tarafindan
metabolize edilir (%90).

Bobreklerden atilir (%10).

Doku kilturiinde ve hayvan
deneylerinde ekzojen ADMA
verilmesi NO' olusumunu
inhibe eder.

« Insan 6n koluna
intraarteriel ADMA
infiizyonu, endotel bagimh
vazodilatasyonu inhibe
eder.

« Insanlarda ADMA
infuzyonu, kardiyak
output’u azaltir, sistemik
vaskiiler direnci arttirir.

e Plazma ADMA

konsantrasyonu,
endoteliyal disfonksiyon ve
/veya azalmis NO' uretimi
ile iliskili hastahklarda
artar. 0



« Endotel fonksiyonun devaminda en 6nemli yolak,
NOS araciligi ile tretilen NO™ varlig1 olarak
disuinildiigiinde, bu yolak tizerinde en etkin
molekiil ADMA dur.

H:HN
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» Insanlarda ADMA yiiksekligi, ilk kez bdbrek
yetmezligl olan bireylerde saptanmistir (liremik
toksin). Buglin, pek ¢ok hastalik durumunda
ADMA duzeyi yuksekligi bilinmektedir.

Arteriosclerosis
Chronic renal failure

Hypertension Hypercholesterolemia

Preeclampsia Smoking
Hyperhomocysteinemia / Diabetes mellitus
Liver failure erectile dysfunction

Congestive heart failure
42



KVS Hastaliklar ve ADMA

 Plazma ADMA konsantrasyonu, LDL kolesterolii
diisiiren statin tedavisinden etkilenmez.

* ACEK inhibitorlerinin uzun donem kullanmim ile:
 ADMA seviyelerinde azalma.

 NOS’da artma.

e L-arginin / ADMA oraninda artma.

« Koroner mikrovaskiiler fonksiyonda diizelme

e Miyokard iskemisinde azalma.
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Preeklampsi ve ADMA

 ADMA seviyeleri normal gebelerde diisiik
» Precklamptik gebelerde yiiksek o

o

= ﬁ

o ADMA, yiiksek risk altindaki gebelerde
erken tani icin risk markiri olabilir !!!!
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ADMA fetis taratindan uretilir.
Fetal plazma ve 1drarda bol miktarda bulunur.

Plasenta bol miktarda DDAH-2 eksprese ettiginden
ADMA ’nin plasentadan klirensi diistiktiir.

Yiiksek ADMA seviyesi, endotel disfonksiyonu ile
iliskili  oldugundan, gebede komplikasyon
geliseceginin gostergesi olabilir!!!!
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ADMA 'nin Kontrolii

L- Arginin 1le NO' sentezinin stimtilasyonu,
yliksek ADMA seviyesinin inhibitor etkilerinin
onlenmesi.

Dustik yag iceren yemekler, PRMT 1le ADMA
sentezini

Vitamin D, DDAH ekspresyonunu indiikler,
ADMA

Folik asid, hiperhomosisteinemik bireylerde hem
ADMA hem de arginin seviyesini 1
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Egzersiz, Arginin /ADMA oranina gii¢lii (+) etkili

Aterosklerotik  hastalarda  agrisiz = yurlyts
mesafesi, diisik ADMA seviyesi ile orantil

ACE 1nhibitorler1 ve dogal oOstrojen replasman
tedavileri, persistan ADMA yiiksekliginde etkili.

Hormon replasman tedavisi, postmenapozal
kadinlarda DDAH aktivitesin1 azaltarak plazma
ADMA seviyelerini diistirmektedir.
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SDMA
(stmetrik Dimetilarginin)

« SDMA, yaklasik ADMA
konsantrasyonuna esit miktarda.

Farka:

2. Sadece bobrekler yolu 1le idrarla
uzaklastirilir !!!
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Argininin Etkileri

L-arginin, endotel huicrelerinde NO' aracihigi ile;

Vazokonstriksiyonu

Trombotik aktiviteyi

Diiz kas hiicre proliferasyonunu
Enflamasyonu

[ntimal lezyon olusumunu
Bronkokonstriksiyonu
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Argininin KVS uzerine etkisi

Ateroskleroz bir arginin yetmezligr hastaligidir,
lizin/arginin orani artar

Koroner kalp hastaligr tanis1 konmus olgularda
L-arginin suplementasyonun €gZEers1zZ
kapasitesini arttirdigl gozlenmistir.

Kalp yetmezligi olan olgularda L-arginin
suplementasyonundan 6 hafta sonra kardiyak
islevlerin 1yi1ye gittigi, daha uzun mesafeler
yurudukler: belirlenmustir.
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Yapilan hayvan calismalarinda L-arginin verilen
ratlarda verilmeyenlere kiyasla; damar duvari
hasarinin daha az oldugu, daha fazla lumen
acikligi kaldig1 goriilmiistiir.

Pulmoner hipertansiyonlu olgularda, IV arginin
verilmesinin pulmoner hipertansiyonu azalttigi
gosterilmistir.
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Arginin, total kolesterol ve LDL kolesteroli
disuriicii etkiye sahip olup, hiperkolesterolemi
tedavisinde yararhdir.

Oral veya IV arginin tedavisinin
hiperkolesteremik ve sigara tiryakilerinde
endotel disfonksiyonunu geriye dondiirdiigti
belirlenmuistir.
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L-arginin, hidrojen  peroksit ve  siiperoksit

anyonlarini temizler.

LDL oksidasyonunu Onler. Bundan dolay1

antiaterojenik etkiye sahiptir.

Sonuc olarak; L-argininin,

Ateroskleroz,

HT,

Hiperlipidemi,

Angina pektoris,
Konjestif kalp yetmezligi,

Pulmoner HT da yarar sagladig1 soylenebilir.



Argininin Immiinomodiilator
Etkisi

* L-argininin metabolizmasi makrofajlar ve T
lenfositler1 1¢cin ¢ok onemlidir.

« Sitotoksik T hiicre sayisim1 azaltarak
Th/CDS8 oranini arttirir.

« Makrofajlar enfeksiyonla NO' salinimi ve
peroksi nitrit olusumu tuzerinden savastigi
icin, ciddi enfeksiyonlar ile miicadelede
arginin oneml1 1slevler1 vardir.
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Argininin Ureme Sistemine
Etkisi )

L 4

* L-arginin hem erkekte hem de kadinda lipido
artisina sebep olmaktadir.

* Erektil disfonksiyonu olan erkeklerde arginin
suplementasyonunun  seksuel faaliyetleri
dizenledigl gosterilmistir.

 Seminal sivi argininden zengin olup L-

arginin ~ sperm  olusumunu ve sperm
motilitesini arttirir.
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Argininin Diger Etkiler:

L-arginin kullanim1 ABY de olusan azalmis NOS
aktivitesini arttirir

L-arginin GH ve 1nsiilin sekresyonunu arttirir.
Sporcularin atletik performanslarinda onemli paya
sahiptir.

Yara ve fraktiirlerin 1y1lesmesini hizlandirlar.
Yaralar1 olan goniilliilere giinde 8.5-25 gr arginin
verilerek yara 1yillesmesine olan olumlu etkiler
belirlenmis, bu olumlu etkileri hidroksiprolin ve

kollojen depolanmasini arttirarak yaptigi
belirlenmistir.

56



Arginin Eksikligi

Cok hizli biiyiime

Gebelik

Travma

Sepsis

Kanda asir1 amonyak

Arginine antagonist olan lizin varhigi

Malnutrisyon eksiklik nedeni olabilir.
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Eksiklik belirtileri;

Saclarin kirilmasi ve dokiilmesi

Kotl yara 1yilesmesi

Konstipasyon

Yizde ras

Muskiiler distrofi benzeri kas zayifliklar

Karacigerde glukoz ve lipit metabolizmasi
anormallikler1 vardir.

Yagh karaciger, hepatik siroz ve hepatik koma
gelisebilir. Bu durumlarda argininin disaridan
takviyesi gerekir.
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Arginin Fazlaligi

Hiperargininemi, OR kalitimla gecen arginaz
eksikligine baglidir.

Defekt tam veya kismi olabilir.

Bu hastalik simdiye kadar 27 hastada rapor
edilmastir.

Diyetteki protein miktar1 arttikca bulgular ortaya
cikar.

Mental gerilik, epileptik nobetler,
hiperammonemik koma olusabilir.

Eritrositlerde diistik arginaz aktivitesi saptanir.
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Arginin Ol¢iim Yontemleri

« Kalitatif testler:
— kagit kromatografisi
— 1nce tabaka kromatografisi
« Kantitatif testler:
- HPLC
- iyon degis-tokus kromatografisi
gaz kromatografisi
- kapiller elektroforez

* Normal plazma arginin duzeyi 95-250 umol/L
dir. 60



Arginin Suplementasyonu

L-arginin oral yoldan verildiginde daha
etkindir, yar1 0mri daha uzundur.

Uzun donemli tedavilerde oral yol tercih
edilmelidir ve gunde 30 gr normal
bireylerde ¢ok 1y1 tolere edilmektedir.

Duruma gore 3-30 gr arasindaki dozlarda
alinmasinda sakinca yoktur.

40 gr dan fazla alinmasi durumunda
abdominal kramplar, bulanti, kusma, diyare
gorulebilir.
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» L-arginin kardiyovaskiiler islevler: olumlu
etkiler.

« Koroner arter hastaligi olan hastalarda
miyokardiyal iskemiy1 Onler.

» Esansiyel hipertansiyon hastalarinda kan
basincini ve renal vaskiler direnci azaltir.
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 L-Argininin oral yolla almm 1le,
serebrovaskiiler hasarli yasli hastalarin
kognitif fonksiyonlarinda diizelme gortiliir.

_IL-Arginin

63



Sonuc¢ olarak;

L-arginin suplementasyonu tibbin degisik alanlar
i¢cin bir umuttur.

Ozellikle kardiyovaskiiler sistemle ilgili olarak L-
argininin NO“’ya dontiserek olusturdugu olumlu
etkiler cok onemlidir.

Sepsis ve kritik hastalik durumlarinda “argininin
kosullara bagli esansiyel bir amino asit” oldugu
kanitlanmastir.

Yine de L-argininin tedavi protokollerinde yerini
alabilmesi 1¢in bu yogun calismalarin devami
gerekmektedir.
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