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O ZET

Bu ¢aligmada, 12 ABM'li ve: 11 VM'li hasta ile 33
saglam gahsin kan ve BOS orneklerinde LDH, CPK, aldolaz
aktiviteleri ile BOS orneklerinde protein, glikoz ve klo-
rur dizeyleri arastirilda.

Istatistiksel degerlendirilmede ABM'li hastalarda
kontrol grubuna gdre serum CPK aktivitesi (P<{ 0.,01), BOS
ILDH ve aldolaz aktiviteleri ile protein onemli derecede
yiksek (P<0.001), glikoz Snemli derecede diisiik (P 0.001)
serum IDH ve aldolaz aktiviteleri ile BOS CPK aktivitesi
ve klorur dﬁzeyleri istatistiksel olarak farksiz bulun-
mustur,.

VM'li hastalarda kontrol grubuna gore, BOS LDH ve
aldolaz aktiviteleri ile protein Onemli derecede ylksek
(P 0,001), serumda her ilic enzim aktivitesi ile BOS'da
CPK aktivitesi, glikoz ve klorir degerleri istatistik-
sel olarak farksiz bulunmustur.

Sonug¢ olarak ; 8erum CPK degerlerinin menenjitin
erken ve ayirici tanisinda, BOS ILDH ve aldolaz degerle-
rinin, protein ve glikoz degerleri ile birlikte erken
tanida yararli parametreler olacagi kanisina varilmigtir.

Anahtar kelimeler: Menenjit, ROS ve serum, Kreatin

S ve 1,
fosfokinaz, Laktat dehidrojenaz,

Aldolaz.



SUMMARY

In this study; LDH} CPK and aldolase activities are
determined in the serum and protein, glucose, cloride and
above enzyme activities in the CSF of 12 patients with
acute bacterial meningitis (ABM) and 11 patients with vi-
ral meningitis (VM) and 3% healty control subjects.

with the statistical analysis, serum CPK activity
(P< 0.01) and CSF LDE and aldolase activities and protein
levels are significantly high (P< 0.001), glucose levels
are significantly low (P< 0.001) in the ABM group as com-
pared with the control group. Although, there isn't any
difference in serum LDH and aldolase activities, and CSF
CPX activity and cloride levels between these two groups.

The patients who have VM, have significantly high
SF, LDH and aldolase activities and protein levels
P< 0.001) as compared with controls. But all there enzy-

me asctivities in the serum and CSF CPK activity and gluco-
se and cloride levels have shown no difference between
this two groups.

And, we believe that serum CPK activity is an impor-
tant parameter for the early and differantial diagnosis
of meningitis. Also CSF, LDH and aldolase activities and
protein and glucose levels all each other can be useful

for the early diagnosis of The meningitis.
¥ey words: In meningitis, CSF and serum, Creatine
phosphokinase, Lactat dehydrogenase,
Aldolase.

ii



iii

TESEKEKUR

Bu arastirmamin gerceklesmesinde ¢ok deferli katki-
lari bulunan ve ayrica ¢aligmalarimda destek olan, yardim-
larini esirgemeyen degerli bilgileri ve yakin ilgisi ile
yetismemi saflayan saygidefer hocam Do¢. Dr. Ekin ONDER'e
en igten tegekkirlerimi sunarim.

Galigsmalarimin gercgeklesmesinde ¢ok degferli katki-
lari bulunan, degerli hocalarim Biyokimya Anabilim Dali
Baskani Prof. Dr. Mine ERDEN ve Yrd. Dog¢. Dr. Kural GUL-
BAHAR'a ve tum Biyokimya Qallsanlarlna tegekkir ederim.

Istatistik degerlendirmenin gerceklegmesinde katki-~

=

gri bulunan Istatistik BOliim Bagkani degferli hocam Prof.

tJ

Dr. Kazim OZDAMAR'a ,Aras. Gor. Mevlit TURE'ye ve Aras.
5

r. Setenay DilM(CZER'e, ayrica arastirmamin yaziminda ve

O Q2

igelgelerin hazirlanmasinda yardimlarini esirgemeyen
Saglik Teknisyeni Saliha TORE'ye tesekkiir ederim.



iv

I¢CINDEXTLER

Sayfa

OZET....'.O.l.'..l.‘.‘.....l“I.........ll.....0... 1

SUMMARYI‘.’...-.....oooco-o.o.oo.--o.

* 6 06000 000020200 ii

TEgEKKth....000..-000.0.00..0.-..

® 6 85 0 505000800 w e iii

IQiNDEKiLER....IC...-...I.......‘.I

® 6 00 0000 080000 s j_v

QiZELGEI{ER DIZTN:.[IQQQQDOQQ.Aoaoc.o..nooo-ou'o-u.o.o Vi

SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINTe.eieeeeennenens

® 6000 0

1. JIRISQ....00..-..0...000..otl..t...o..'tt".i.' l

2. GE}\TEL Bi-LGiLER..O...0...I..i....l“l...l.l..i..

2.1. Be:}’ixl—orﬁurilj.l{ Slvlsloooot‘o.c.o-lo.oo.o.
2

WO

elel. Kimyasal bilegimi ve bazi fizik-
sel Gzellikleriveseeososns
Klorir icerifieecesssccsas
G1likoZz 1Cerifiescececssses
Protein icerificececsasses

e 8 s 3 680
s 60 0000

-
.
5 5 808080
.

(ARRACEAN)
* ® | 4
R
FW
o & @

jt
O~ ~JI O\ W

2e2e Meneniitin tanimi ve siniflandirilmasl...
Ze2olo Akut Bakteriyel Menenjitesoesesses
2.2.2. Td’berk{iloz Meneﬂjit...............
2.2.5. Aseptik Iﬂeﬁeﬂ_jibler.ooo.o..a-ooo-
2.2.4e Fungus Menenjitlerieessevecesssoes

I~
]

Kreatin fOSfOkinaZ.....'-............-occ

o N
»
N
.

./”!'. T&kﬁﬁt d.fi‘liidr()jenaz...................... 15
2.5‘ -A-}-d‘o-laZIIQOO.toaoaﬁooool--.ocoo.ootol...-o 5
5. {}??qu ‘J'E YCSTJYTEI‘/IOQOOO.lt.O....Ol.....!..o.ot.a.l 18

Gli}:oz mik-tar beljrtinli....‘.............

.
|r_,
L]
et
O

]
O

Protein mikbtar belirtimiececoecesceasscesca

=
O

Klorlir miktar belirtimleesececosscoacoacass

W W W
L J *

£ W
L ]

e

O

Aldolaz akbtivitesi tayiNieeesscsccecccocssce

Zelele Kullanilan reaktiflericieececeeees
Kalibrasyon grafiginin hazirlan-

no
O

N
P

4.2

masl‘...‘..........."..I"....O.
M.3., Aldolaz aktivitesinin belirlenmesi
4.4, Orneklerin toplanmasi ve saklan-

masl....-.........'..t.ll-octoono

WA W
no
o

N
W



34,5,

3.5, Kreatin

3.5.1.
3542

ICINDEKILER (devam)

Unite.tanlml.....'..........'.I...

3 4.5.10 Sigma UniteSiecececesecess
34445.2. Sibley-Lehninger iinitesi

fosfokinaz aktivitesi tayini..ceee.

Orneklerin toplanmasi ve saklanmasi

[.j'nite tanlml"......‘.............
%e5e241ls Sigma Unitesi.eeeesecces

%.6. Laktat dehidrojenaz aktivitesi tayinieces.

5.6.1.
3.642,

Orneklerin toplanmasl ve saklanmasi

(nite taniml.eceecceccosoessssscsssse
3¢6e2ele Berger-Broida (B-B) Uni-

teSicacecersensenennnnns
34642.2. Internasyonal Unite (IU)

q-. BULGULAR.O......Ooo...-.ooccaooo--oou'oo-ooo-uo-

4,1, Kontrol

grubu bulgularleeeccescasccssccssce

4.2. ABIJI gr.ubu bulgularl.......‘..".l...‘......

4,3, VM grubu bulgulallecescscscssscsssssccccses

5. TARTISMA‘.....l....‘....................Q.......

6. SOI\IUQ................'.l......‘....‘....O.‘.....

KAYNAKLAR DiZ:’{IIj:.‘Q..........‘............‘...'......

Sayfa

26
26
28
51
34

40



CIZELGELER DIZINT

Gizelge Sayfa
2¢le BOS'nin bazi fiziksel deferlericececscssscss 4
2e2+ BOS ve kan plazmasi bilesimlerinin karsilas-
tlrllmasl..............l'........l‘.‘..Ol... 5
243+ ABM, Tbc.,M, VM'li hastalarin ve normal sahis-
larln BOS bulgularl.».....‘.....'O‘.......... 9

4,1, Kontrol grubu kan bUlgUlarlceeceecscssscscsoes 26
4,2, Kontrol grubu BOS bUlgUlalleeccecscscsccscccss 27
4.3, ABM grubu kan bulgllarlecesscescesssccascnes 28
4.4, ABM grubu BOS bUlguUlallesesesscccccsossosssns 29
4,5, ABM ve kontrol gruplari arasinda serum deger-

lerine uygulanan " t " testi sonuclarieeeces 30
4,6. ABM ve kontrol gruplari arasinda BOS degerle-
- rine uygulanan " t " testi sonu¢larlececcsss 50

4.7. VM grubu kan bulgulalleeseescesescsssscoscne 31
4.8, VM grubu BOS bulgulaTleecesscssscoscocossenes 352

4,9, VM ve kontrol gruplari arasinda serum deger-
i lerine uygulanan " t " testi sonuglarl.cecee 33

4,10. VM ve kontrol gruplari arasinda BOS degerle-
rine uygulanan " t " Testi sonug¢larl.ceccess %5



SIMGELER VE KISALTMALAR DIziNnt

Simgeler Ac¢iklama
ABM | Akut bakteriyel menenjit
Tbc M Tiberkiloz menenjit
VM | Viral menenjit
BOS : Beyin-omurilik sivisi
P Lomber ponksiyon
- CPK Kreatin fosfokinaz
I.DH | Iaktat dehidrojenaz
ATD Aldolaz
M3S Merkezi sinir sistemi
Cr Kreatin
CrP Fosfokreatin
CEP C-regktif protein
ADP Adenozin difosfat
ATP Adenozin trifosfat
mEqg/L Miliekivalan/litre
pmol Mikromol
1T Internasyonal iinite

NAD Nikotinamid adenin dinitkleotid

vii



C e

1. GIRIGS

Glinumiizde koruyucu ve tedavi edici hekimlik hizmet-
lerinde biliyik asamalar kaydedilmesiné ve etkin antibiyotik-
lerin bulunmasina karsin menenjit, hala Szellikle c¢ocukluk
¢agyr icin yasami tehdit eden veya c¢esitli ndrolojik kompli-
kasyonlarla sonu¢lanan bir hastalik olsrak Onemini korumak-
tadir,.

Ulkelerin sosyo-ekonomik yapilarina ve gegitli epi-
demik farkliliklara gore menenjitin morbidite ve mortali-
te oranlari defisir. Ornegin, gelismig bir iilke olan A.B.D
de bakteriyel menenjitten 8lim orani % 15-20 iken, sosyal
ve ekonomik durumu diiglk ve alt yapir tesisleri bakimindan
vetersiz olan Afriks ililkelerinde bu oran % 15-60 arasinda

defismektedir. {lkemizde ise ©liim orani % 15-30 arasinda-

NS

dar (8 2%, 50
kteriyel Menenjit (ABM) ve Tilberkiiloz Menen-
Jit (Tbe.M)'1li hastalsra ilk birke¢ gin ig¢inde tedavi uy-
gulanmadafinda, % 100'e varan oranlarda Slumle sonuglan-
maktadir. Olimle sonuclansn olgularin bliyiik bir kesinin-
de $lim olayi hastanin hastaneye yatirildigz ilk saatler
icinde olmaktadir. Aseptik menenjitlerden Sliim olays ise
cok ender goriilmekte, fakat bu hastzalsrin % 10'una yakla
bir kisminda cegitli komplikssyonlar gdriilmektedir (Colak,
1987 ; Samuels, 1985).
Bu nedenle, bu hastalzklarin erken ve ayirici tani-
lar: en kisa zamanda konulmali ve antimikrobik tedaviye en
kisa slirede baglanmalidir. Tedaviye ns kadar erken basla-

-

nirsa mo ite ve sakat ¥alma orani da o kadar digik ola-

Menenjit tanisi yalniz klinik bulgulara daysnilersk
konulamaz, kesin tani sncak LP ile alinan RBO8'nin incelen-
mesiyle konulabilir (Altay, 1984 ; Constance, 1986) Ta~-
n1 ic¢in cesitli yontemler kullanilmekta ve bunlara surekli

yenileri eklenmektedir.



Bu yontemler arasinda gﬁhﬁmﬁzde en ¢ok kullanilan;
Gram, Ehrlich- Ziehl-Nielsen-Giemsa boyama ve Kiltiir test-
leridir. Bu testler, etken mikroorganizma ve hilicre cinsi
hakkinda bilgi verir. Ancak gram boyasi; mikroorganizma
sayisinin diugik olmasina ve teknik zorluklara bagli olarak
her zaman givenilir olmayabilir. XKiltir ise bakterinin
iremesi ic¢in 18-24 saat arasi zaman gerektirir. Ayrica,
derhal tedaviye gec¢llmesi gerektiginden efer hasta daha
nceden antibiotik tedaviye alinmissa kiiltiirde yaniltici
sonu¢lar alinabilmektedir (3, 7, 42).

Bu testlerden daha Ozgll olan; Lymulus Lysate, Zit
y&nli immiinoelektroforez, Lateks aglitinasyon, Kagit, Gaz
ve Gaz-s1vl Kromotografi ydntemleri ise kesin ve hizli test-
lerdir. Ancak pahali oluslari, uygulama giclikleri bulun-
masi ve Ozel ekipman gerektirmesi nedeniyle bu yontemler gin-
liik analizlerde sikca kullanilamamaktadir (6, 7, 29).

Ayrica, protein, glikoz, klorir, laktik asit ve CRP
gibi bazi kimvasal parametrelerin BOS degerleri erken ve
ayirici tani hakkinda deferli bilgiler vermesine kargin tek
baslarina ele alindiklari zaman Szgiin defgildirler (Constance
and Harris, 1986 ; Sverve and Lippe, 1985).

Bu caligmada ABM ve Viral Menenjit (VM)'li olgularda,
CPK, LDH ve Aldolaz enzimlerinin, BOS ve plazmadaki aktivi-
telerinin erken ve ayirici tanil ile tedaviye yardimci olmasi
amacilyla incelenmesinin anlamli olup olmadifini aragtirmayli
uygun bulduk. Ayrica, bu olgularda BCS'da protein, glikoz
ve kloriir seviyelerini dlgerek bu kimyasal parametreleri
enzim degerleriyle birlikte karsilistirmayr planladik.

Bu amagla;
— ABM ve VM'li olgularda c¢alisilan enzimlerin, BOS ve serum
deferlerinin de¥igimi, varsa iki grubun erken ve aylrici
tani agisindan yeterliliZi,
- Hler iki grupta protein, glikoz ve klorur parametreleri-
nin POS'daki defisimi ve tani agisindan yararliligi,
-~ BOS'daki enzim aktiviteleri ile protein, glikoz ve klorir
degerleri kombinasyonlarinin erken ve ayiricl tani ac¢isindan
onemi,

;6ibi noktalara agiklik getirilmeye calisilmigstir.



2., GENEL BILGILER

2.1 Beyin-Omurilik Sivisi

Merkezi sinir sistemi (MSS), beyin ve omurilikten o-
lugmaktadir. Bu sistem, piamater, araknoid ve duramater
diye adlandirilan Ug¢ zer (meninks) ile cevrilidir. Piama-
ter ve araknoid arasinda "Subaraknoid aralik" denen bir bog-
luk vardir. Bu bogluk, beyin ve medulla gpinalisi sarar ve
BOS ile doludur. BOS; beyin ventrikillerinde, sisternalar-
da ve hem beyin hem de omurilifi cevreleyen subaraknoid a-
ralikta yeyilmis durumdadir. Bu bolgeler, birbirleriyle
degi halindedir ve BCS basinci sabit bir diizeyde ayarlan-
mistir (Ozer ve Tanalp, 1965 ; Guyton, 1977).

ROS Ozellikle yan venbtrikiiller olmeak lizere, ventri-
kil duvarlseri boyunca ve serebral damarlar etrafindaki
"Filtresyon" ve choroid plexux'un Y“sekretuar aktivite" si
tarafindan olugan bir ultrafiltrat olarak kabul edilmekte-
dir, Ventrikiillerden, subaraknoid aralifa dogru dolasgim
vapar ve araknoid villuslar tsrafinden kan dolanimina e-
milir (Tietz, 1986 ; Zilva and Pannall, 1978).

En onemli fonksiyonlarindan biri, beyin ve medulla
igil korumaktir. Kafa icerigini sabit hacimde tutma-
si ve tampon glrevi yapmasi gibi fonksiyonlarida vardir
eroflu, 19865 ; Guyton, 1077).

2.1.1. Kimyasal bilesimi ve bazi fiziksel Ozellikleri

BOS normal halde renksiz, tam saydam ve ig¢inde hemen -
hemen hic¢ sekilli element bulunmayan bir sividir. Bu sivi-
da, her c¢esit bulaniklaik patolojik degisimleri ifade eder.
Osmotik basinci, plazmaninkine egittir ve pH'si hafif alka-
lidir (7.35-7.40). Hiicre tipi lenfosit (0-10 mmz) ve dzgll
afirligr 1.003-1.008 arasinda degismektedir. Basinci 60-
150 mm Hg arasinda degigmektedir. Insanda BOS'nin toplam
hacmi 100-160 mI arasindadir. Bu miktarin % 80'i beyin u-
zerinde, geri kalani ise omurilik etrafindadir (17, 43,
44, 46).



Cizelge 2.,1. BOS'nmin bazi fiziksel gegerleri (1, 17, 46, 52)

Miktar 100-160 ml

Ozglil agirlaik 1.003%3~1,008
Reaksiyon Alkali (7.35-7.40)
Hucre sayisi 0-10 mm5

Hiicre tipi lenfosit

Basing 60-150 mm Hg

Renk Berrak ve renksiz

BOS'da bulunan maddeler, bedenin diger ekstrasel-
liler sivilarindan farklidir. Ayrica diger interstis-
yel saivilara gegebilen bazi buyiuk molekiilli maddeler,
BOS'na ve beynin interstisyel sivilarina ¢ok zor geger.
Bu nedenle, kan 1le BOS ve kan ile beyin interstisyel si-
vilari arasinda; Kan-beyinomurilik sivisi seddinin ve kan-~
beyin seddinin varlifindan sz edilmektedir (Guyton, 1977 ).

Eastalik hallerinde meninkslerin gec¢irgenligi degis=
sir ve normalden farkla BOS bilegimleri godzlenir. BOS'nin
kimyasal bilesimi plazmadan farklidar (Cizelge 2.2). Bu ne
denle daima plazma ile oranlanmalidir. Cunki serebral me-
tabolizmanin normal olmasl halinde bile plazma yogunluk-
larindaki degisimler, BOS yogunluklarina yansiyabilir.
Protein miktsri ¢ok azdir ve bu nedenle Szgul afirligi da
plazmaya oranla disiiktiir. Glikoz miktari kana gore daha
az, klor mikter:i ise daha biliyliktir. Ayrice safra pigment-
leri, organik asitler, bazi enzimler veifibrinojen yok-
tur. Fibrinojen olmadigi ig¢in pihtilasma olmaz (31, 52-

57) .

2.1l.2 Klorir igerigi

Normalde, 120-130 mEg/L dir. BOS klorir igerigi
plazmaya oranla %25 dolayinda fazladir ve plazma ile para-
lellik gdsterir. Buna bagli olarak BOE klorur miktari di-
siiktiir (Harper, 1976; Imren ve Turan, 1985):



Cizelge 2.2, BOS ve kan plazmasi bilesimlerinin karsi-
lagtirilmasi (36, 44, 46),

BOS Plazma
Kati maddeler (g/100 mL) 1.0 8,7
Su (g/100 mL) 99 91.53
Donma noktasi (OC) ~0.57 ~0.57
Klor (mg/dL) 4L0 360
Glikoz (mg/dL) 50~70 70-120
Protein (mg/dL) 15-45 6000~7800
Kolesterol (mg/dL) 0.1-0.8 150-250
Kreatinin (mg/dL) 2~745 0.6-0.7
Urik asit (mg/dL) 0.6~0.7 0.7-1.5
Ure (mg/dL) 10-40 20-40
Tnorganik fosfat (mEq/L) 0.9-2 2.5-4.,8
Sodyum (mEq/T.) 142-150 133-143
Potasyum (mEq/TL) 2¢3-342 3-4.5
Kalsiyum (mEq/L) 2.3-3.8 4.5-5.7

2.1.3. Glikoz igerigi

Kan glikozuna orenla disiktir (50-70 mg/dL). ABM ve
Tbc.M'1li hastalarin en karakteristik dzelliklerinden birisi
diisik glikoz miktaridir. Cesitli kaynaklar bu diismeden bak-
terileri sorumlu tutarken, bazilari ise beynin glikoz kul-
lenimina bagly olarak artan glikoliz ve bozulmus glikoz
transportundan sdz etmektedir, Aseptik menenjit'lerde ise
glikoz miktari defismeden kalair.

Konviilsif hastaliklaerda, beyin abselerinde, uUremi ile
beraber olan bazi menenjit vakalarinda, ensefalitte ve dia-
betli hastalarda BOS glikozu artar.

Karsinom, sarkom ve lenfomalarda tlimdr hlicreleri si-
vidaki glikozu kullanirlar ve azalmasina yol agarlar. Hi-
poglisemi'de. BOS glikozu diisiiktir (9, 17, 20, 21).



2elete Protein igexigi

BOS'da protein miktari on azdir (15-45 mg/dL) ve al-
bumin, globulinden fazladir (3:1). Fakat MSS'ni ilgilen-
diren birgok hastalikta proteinde farkli artmalar gorilir.
Akut iltihapli hastaliklarda albumin daha ¢ok artar, kronik
iltihapli hastaliklarda ise globulin fraksiyonu artis gos-
terir.

Kan-omurilik sivisi bariyerinin artan gecirgenligi-
ne bagli olarak, menenjitlerde her tiur protein plazmadan
BOS'na gecer, hatta en biyluk molekil agirlikli fibrinojen-
in bile gec¢igi olur.

' Hastaliklarin g¢ogunda BOS'da hicre sayisi protein
miktari ile paraleldir. Eger kan da varsa protein miktari
zorunlu olarek yikselir.

Bazi dejeneratif hastaliklarda da az hiicreye karsi
blylik protein miktari gozlenir. Guillain-Barre sendromu,
polinevritler, subaraknoid blok yapan tiumorler de protein
miktarini c¢ok arttiririear. Multipl skleroz, sinir siste-
mi sifilizleri globulinleri arttirir (Yenson, 1982).

POS'daki Imminoglobulinlerin hemen hemen tamamini
Immiinglobulin G olugturur. Immunglobulin M bulunmazken,
Immiinglobulin A eser miktarda bulunabilir.

Total proteinlerin herbir komponentinin konsantras-
yonundaki degigiklik ayirici tani ig¢in onem tagimaktadar.
MSS'nin birg¢ok hastalifinda BOS protein seviyesi yikselir.

Norolojik hastaliklarda protein degerindeki degigik-—
likler ii¢c sekilde olur. Birincisi, serebral hemoraji veya
kapiller gecirgenligin artisi nedeniyle, kandaki protein-
lerin BOS'na gecgisinde bir artig olur. Tkinci defisiklik,
lokal sentezdeki artisa bagli olarak, BOS'da Tmminglobulin
G'nin seviyesinde digerlerinden ayrilan bir yikselme olur.
Uclincli olarak, c¢esitli proteinlerin mobilitesinde de bir
azalis olabilir (Tietz, 1986).



2.2, Menenjitin tanimi ve siniflandirilmasz

Patojen mikroorganizmalarin hemen hepsi sinir siste-
mi parankimasi, meninksler ve kan damarlarini tutabilirler
(Merritt, 1975). Menenjit; Patojen mikroorganizmalarin,
meninksleri tutmasiyla yol ag¢tifi meninks inflamasyonu so-
nucu ortaya c¢ikan MSS'nin Cnemli bir enfeksiyon hastaligi-
dir.

Menenjitler; Akut Bakteriyel Menenjitler (ABM), Ti-
berkiiloz Menenjit (Tbc.M), Aseptik Menenjit ve Fungus Me~
nenjitleri diye siniflandirilabilir (Yavuz vd., 1985).

2e2¢1s Akut Bakteriyel Menenjit

Patojen mikroorganizmalar ventrikiilo-subaraknoid
araliga septisemilerin gorilmesi sirasinda kan yolu ile ya
da kalp, akcifer ve diger organlardaki, enfeksiyonlardan
metastatik olarek ulagabilirler. Meninksler, kafatasi, o-
murga veya sinir sistemi parankimasindaki bir septik o-
daktan direk yayilrma ile enfekte olabilirler. Organizma-
lar subaraknoid aralifa, komplike kafatasi kiriklarindan,
nazal sints veya mastoid kiriklardan giris yolu bulebilir-
ler. BOS alinmasi veya serum, hava kontrast madde, anes-
tezikler ve benzerlerinin enjeksiyonu i¢in yapilan Lomber
Ponksiyon'larla orranizmalar subaraknoid aralifga sokulmug
olabilirler, Yenidofanlarin menenjiti ¢ok kez annedeki
genitoiiriner enfeksiyonlara baplidir (Merritt, 1975).

ABM'lerin etyolojisinde, insanlar i¢in patoJen olan
bircok organizma rol oynar ve uygun zemin bulup meninksle-
re ulasabildif’ taktirde menenjite neden olabilir. Menin-
gokok, pndmokok, hemophilus influenza ve streptokok menen-
jitleri, bildirilen ABM'lerin yaklasik % 80'lik bir kismi-
ni kapsar.

ABM'lerin bircopfunun isaretleri arasinda ateg, usume,
titreme, bas afrisi, uyusukluk, bulanti, kusma, koma, me-

ningial irritasyon ve ense sertlifi vardir.



ABM'1li hastalarin tanisi sadece klinik bulgulara da-
yanilarak konulamaz. Ayni bulgular ve semptomlar Meningis-
mus, 1bc.M ve Aseptik Menenjit ile karigabilir. Bu neden-
le kesin tani ancak BOS tetkikiyle olasidir. BRBirg¢ok olgu-
da Ozellikle siit gbcuklarlnda ates ve konvilziyon menenji-
tin ilk bulgusu clabilir. Bu yizden tim atesgli konvilziyon-
lari febril konviilziyon diye adlandirmak tehlikelidir.

ABRM'1i hastanin BOS analizinde dikkati g¢eken bulgular
sunlardir: 1. Bulanik bir goriniim, 2. N&trofil hakimiye-
artmis beyaz hiicre varliFi, 3. Artmig protein diize-

e
', 4. Digilk glikoz duzeyi, 5. Hastalifir yapan mikroor-
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Toc .M, difer sik giriilen bzkteriyel menenjitlerden
sevrinia daha uzun, mortalite oraninin daha yiksek ve ROS
n t1li olusu ile ayrilir. Bass-

de
rolojik bir bulgu yoktur. Yik-

A
L

defisiklikleri
18y a : 5, kusma, anati, ¢evre ile 1lgisizlik
lirtiler dikksti ceker.

ROS tetkiklerinde berrak oldu¥u, lenfosit hakimiyet-
1i hiicre ve glikoz konsantrasyonunun 20 mg/dL den dlsik ol-
dugu saptanir. Protein miktari artmigtir. Tbc.M'li has-
talarin ROS bulgulari ¢izelge 2.3'de goriilmektedir (Yavuz
vd., 1985).

2.2.3%, Aseptik Menenjitler

RPagafrisi, kusma, ateg, meningial sendrom ve MSS ile
ilgili akut bir enfeksiyon tablosu gosteren hastalara LP
vapildiginda bazen ylksek basing¢la bevaber, BROS'nin berrak
veya hafif opak oldugu, protein artmasiyla, globulin reaksi-
yvonlarinin (4) oldugu ve sivinin bakteriyolojik incelenme-
sinde her hangi bir bakteriye rastlanmadigi gorilmektedir.



Cizelge 2.3. ABM, Tbc. M, VM'li hastalarin ve normsl sahis-

larain BOS bulgulari (Altay, 1984).
- Normal ABM Tbec. M VM
Gorunim Berrak Bulanik Berrak, opak Berrak, opak
Renk renksiz . yesilimsi renksiz, ksan- ©renksiz
kirli kromik
Hicre sayisi  0~10 mm> 51000 mm®  300-700 mm’ 300-1000 mm>
Hicre tipi lenfosit’ »% 80 PMN )% 60 lenfo-= % 60 lenfo-
sit sit
Glikoz 45-70 20 mg/dl <% 20 mg/dl 45-70 mg/dl
mg/dl
Protein 15-45 150-200 2200 mg/dl 50-100 mg/dl
mg/dl mg/dl
Fibrin agi - -+ (%5) + + + (%90) -+ (%5)

Ru tip menenjitlere cerahatli ve bulanik bir BOS ile ka-
rekterize olan Bakteriyel Menenjit'lerden ayird etmek i-

¢in genel olarak ;
nenjitler denilmektedir (Serper,

Aseptik,

1980).

Non-Bakteriyel veya Viral Me-

Vlrusler, siklikla beyin parankimini, ¢ok az veya hic

tesir
Tekte

dir.

ederler.
Meninksleri enfekte eden viriis grubu olarak en sik

ctmeden subaraknoid aralifi ve leptomeninksleri en-

Fn sik gorilen organizma kabakulak viridsu=

gbrilen enteroviriisler, 6zellikle coksachie B ve ECHO vi-

risleridir.

Daha sonra gorilme siklifina

oore Lenfositik

korlomenenaltls (I@M), Herpes simpleks ve atrropodla tasi-

nan viriisler gelir.
dir goriilir (Samuels,

1985).

Diger viriisler ile enfeksiyon ¢ok na-
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Aseptik menenjitlerin laboratuvar yoninden incelenme-
sinde fazla 0zellifi olmayan bazi bulgularls karsilasilar.
Periferik kan tablosu genellikle normaldir. Hicre sayi-
sinda onemli bir de#igiklik yoktur. BOS berrak ve basin-
c1 oldukca yiksektir. Protein, normal veya artmis olabi-

lir. Glikoz konsantrasyonu ise normal diizevdedir (Serper,
1980).

2.2 4. PFungus Menenjitleri

Patojen herhangi bir fungus enfeksivonu savesinde ba-
zen meninksler hastaliga katilir. Son yillarda bu tip en-
feksiyonlarin sikli#i ve siddeti artis gostermektedir.
(Merritt, 1975).

2.3 Kreatin fosfokinaz

(E.C 2,7.3.2 3 Adenozin trifosfat: Kreatin N-Fosfo-
transferaz; CK)

Adenozin trifosfatin, kreatin ile reversibl fosfo-
rilasyonunu katalizleyen CPK; Dokularin enerji depola-
ma mekanizmalarinda Snemli bir role sszhiptir. Reaksiyon
asagidaki gibidir:

R NREEE
6T—C N—C—~N + AMP— O— P— O —=P—0 @;@3
N N\ l_ | —_
CH2 NH H 0 0 PE:6.7
Kreatin (Cr) Adenozintrifosfat (ATP)
0 CH5 H 0 0
0 1 i .

O——-C\ /N—C——N—-—-P——O- + AMP——C——IID——O_ + H

C'H2 NH 0 0]

" Fosfokreatin (brP) Adenozindifosfat (ADP)



11

Kreatin fosfat, ATP'den enerji alarak olusur ve ge-
rektiginde enerjisini ADP'ye vererek ATP olusumunu saglar.
Bu reaksiyon enc¢ok kas ve beyinde olusur. Reaksiyon den-
gesi pH'ya bafgimlidir. Notral pH'da CrP, ATP'den daha
yuksek bir fosforilasyon potansiyeline sahiptir. Tim ki-
nazlarda oldugu gibi Méﬁiyonu reaksiyonu aktive eder.
Fazlasl ise inhibisyona neden olur. Bununla birlikte Mn',
05: 70 ve Cu” gibi bircok metal iyonlari da aktivasyonu in-
hibe etmektedir. Fazla ADP, sitrat, florid, nitrat, asetat,
iyodat,bromid,malonat ve L-tripsin CPK aktivitesini inhi-
bisyona ugratirlar. Urat ve sistin serum enzimlerinin
kuvvetli inhibitorleridir. Hatta CI ve S0, bile enzimi
bazi derecelerde inhibisyona ugratir. Enzimin aktif ye-
rindeki silfidril grubunun oksidasyonu sonucunda enzim
aktivitesinde kayiplar meydana gelmektedir.
CPK aktivitesi, ¢izgili kaslarda(2500 U/g protein),
beyinde (550 U/g protein) ve kalp dokusunda (470 U/g pro-
tein) yliksek miktarlarda, bobrek, adrenal, diyafram, troid
ve akcigerler gibi diger dokularda ¢ok az miktarda (%0 U/g
protein) bulunmaktadir. Karaciger ve eritrositler aktivi-
te icermezler (12, 33, 467. '
CPK, herbiri 40000 Molekiil agirlitinda olan ve iki
alt birimden olusan bir dimerdir. Bu alt birimler B(be-
yin) ve M(Kas)'dir. Ug degisik ¢ift olusturabilirler
- BB (CK-1) : Beyin, prostat, akcifer, mesane, uterus,
plasenta ve troid'de bulunur.

- MB (CK-2) : Cegitli derecelerde kalp ve iskelet kas-
larinda bulunur.

- MM (CK-3) : Kalp ve iskelet kaslarainda mevcuttur.

Tzoenzimlerin hepsi, sitozolde, hiicrede veya myofibri-

ler yapailarda bulunmakla birlikte mitokondrinin i¢ ve dis
zarlarl arasinda bulunan ve CK-—Mt denilen ddrdiinci bir for-
mu mevceuttur. Ayrica CK aktivitesi makromolekiiler yapi-
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larda bulunagbilir ve Makro-CK olarak adlandirilir (Ti-
etz, 1986),

CPK, dinlenme sirasinda ve aktiviteden sonra sereb-
ral metabolizmada ATP depolaniminda Snemli bir rol oyna-
maktadir.

Kreatin fosfat kasda, fosforilasyon Czelligi ATP'den
8 kat daha fazla olan bilylk bir fosforilasyon bilegigi-
dir. Kreatin fosfat enerjisi ile kisa siirede (10-20 sn)
buyik performans yapilabilir (12, 26, 40, 46).

~ Klinik dnemi

Serum CPK dizeyi, kas hilicresi hasarinda duyarli bir
gostergedir. Ozellikle Duchenne tipi progresif miiskiiler
distrofide olmak uUzere kas hastaliklarinda normalin 50
katina ¢ikabilen degerler gozlenmektedir. Viral myozit,
Polimyozit ve benzer kas hastaliklarinda da oldukc¢a yik-
sek enzim degerleri gorilebilir. Bunun yanisira Myaste-
nia gravis, Multipl skleroz, Poliomyelit ve Parkinsonizm
gibi norojenik kokenli kas hastaliklarinda serum deger-
leri normal kalir (26, 38, 46).

Serum CPK diizeyi Miyokard enfarktusiinde de c¢ok de-
gerli bir gdstergedir. ITlk artan enzim CPK'dir (4-6 sa-
atler arasinda). Artis normal deferin 10 katina kadar
¢ikabilmektedir (26, 46).

Akut serebrovaskiiler vakalarda BOS ve serum deger-
lerinin artis gOsterdigi bildirilmigtir. Epilepsi, hids
rosefalus, beyin timdri, ABM ve VM vakalarinda BOS CPK
artislari vardir., Fakat tim bu artislar, patolojik de-
gigsimlerin dereceleri ile tutarli degildir.

Ayrica hipotroidizm, alkolizm ve egzersizden sonra
serum CPK degerlerinin arttigi bildirilmistir (38, 46,

54) .
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2.4, Laktat dehidrojenaz

E.C 1.1.1.27 ; ZI-Iaktat : WADToksidorediiktaz ;
L.DE)

LDH, anaerobik glikoliz metabolik yolunun son ba-
samafinda, NAD*nin arabuluculugu ile hidrojen akseptdri
olarak, L-Laktat'in, piruvata oksidasyonunu katalize eden

bir hidrojen transferi enzimidir. Reaksiyon donilisiimlii-
dir ;

&

CE, LDH CH
I , DH:8.8-9.8 | 3
? 0—H + wmaDt = =~ ¢==0 + warfg] + =&*
|
o~ 0"
L~ TLaktat Piruvat

Reaksiyon piruvatin, laktata rediiksiyonu adini alair
(P—1L). Optimal pH degisiklikleri isiya, substrat konsan-
trasyonuna ve tampon konsantrasyonuna baglidir. LDH, D-Lak-
tat Uzerine etkili degildir. Koenzim olarak yalnizca NaDY
gorev alir.

IDH enzimi, merkirik iyonlar ve p-kloromerkiri benzoat
gibi tiol grubu tasiyan reaktifler ile inhibisyona ugrar.
Borat veokzalat enzimdeki baglayici bolge ig¢in laktat ile
inhibisyon i¢in yaris halindedir. Benzer olarak, okzamat
da piruvatla yarisir. Piruvat ve laksat fazlaligi enzimi
inhibe eder. Fakat piruvatin inhibe edici ©zelligi daha
fazladir (Tietz, 1986).

LDE aktivitesi, hemen hemen viicudun tum hucrelerin-
de mevcuttur ve daima hicre stoplazmasinda bulunur. Ce-
sitli dokulsrdaki enzim dlizeyleri (U/g) serum degerine
oranla cok ylksektir : Karacifer 145, kalp 124, bobrek
106, iskelet kasi 147 ve eritrositler (U/g hemoglobin)

26, Boylece doku dlizeyleri seruma gore 500 kere daha
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yiksektir. Bu nedenle en ufak bir doku hasarinda bile
enzimin seruma sizintisi olmaktadir.

LDH enzimi, 134.000Molekiil agirliginda olan 4 pep-
tid zincirli iki alt birimin karisimidir. M (veya A) ve
H (veya B)'dir ve herbiri genetik kontrol altindadir.

Beg izoenzimi vardir: LDH-1 (HHHH ; Hq),LDH—2'(HHHM ;
HEM)’ LDH~% (HHMM ; H2M2), LDH~4 (HMMM ; HMB)’ LDH-5
(MMMM 5 M,). Kalp kasi, beyin, bdbrek ve eritrositlerde
ozellikle LDH-1 ve LDH~-2 baskindir. Karaciger, ince ba-
girsak ve iskelet kasinda ise Szellikle ILDH-4 ve IDH-5
bulunmaktadir.

LDH-X ( veya LDHC} diye adlandirilan dort X (veya C)
alt biriminin karisimi olan altinci bir LDH izoenzimi
vardir. Bu izoenzim, puberte sonrasi insan testisinde
bulunmaktadair (Tietz, 1986).

Piruvik asidin laktik asit yolunu mu yoksa sitrik
asit sikliisli yolunu mu izleyecegini dokunun (dzellikle
kas dokusu) redoks durumu belirler. Eger anaerobik ko-
sullar Ustiinse, ortamda c¢ofalmig bulunan NADH koenzimi
piruvik asidi hizla laktik aside indirger (Yenson, 1984).

- Xlinik Onemi

Miyokard enfarktlis'lnde serum LDH dégerleri normalin
10 katina kadar c¢ikabilir. Fakat genellikle artis, 3-4
kattair, Miyokardit'te, gok ve anokside zlimli artiglar
goriilir. Angina pektoris ve perikardit'de artma yoktur,

Tikanmali toksik hepatit'te normal degerin 10 kati-
na varan serum IDH artiglari gdzlenir, Viral hepatit'te
ve Enfeksiyoz mononikleozis'de de az miktarda artiglar
vardir. Siroz ve tikanma sariliklarinda ya normal kalar
yvada c¢ok az artislar gozlenir.

Tibller nekroz veya pyelonefrit'te serum LDH defer-
leri artar. TFakat bu artiglar ile proteiniliri ve difer re-
nal hastaliklarin bagka parametreleri arasinda bir kore-
lasyon yoktur,



Malignant hagtaelikli kisilerde, serum LDE dilizeyinin
yviukseldi#i bildirilmistir. Karaciffer metastazli kanser
hastalarinin ¢ 70'inden fazlasinda, hepatik metastazli ol-

ayan kanser vakalarinin % 20-60'inda artis gdérilmektedir.
Czellikle Hodgkin hastaliga ve akciferkanserli vakalarda
yviuksek LDH deferlerine raslanir. Losemi'de 1limli artig-
lar vardir.

Progresif miskuler distrofidde 1limli artislar var-
dir, Ayrica pulmoner emboli'de serum LDE artar.

Idrarda LDH ektivitesi kronik glomerulonefrit, sis-
temik lupus eritrematoz, diabetik nefroskleroz, mesane ve
bobrek malignansilerinde normalin 3-6 katina kadar c¢ika~
bilir,

Subaraknoid kanama, serebrovaskiller tromboz ve he-
morajili hastalarda BOS'da LDH aktivitesi artar. Beyin
ve meningial tiimérlerde genellikle normal kalir. Bakte-

riyel ve aseptik menenjit'lerde IDH aktivitesi artar.
Viikselen enzim diizeyleri, MSS'nin bakteriyel enfeksiyon-
larinin tanisina onemli derecede yardimci olmaktadir,
Tedevi dncesi ve kismen tedavili menenjitlerde veya BOSG-
da beyaz hilcre sayisina bskilmasina, protein ve geker a-
nalizleri yapilmasina ve gram negatif boysma yapilmasina
karsin Sp@Slflﬂ bir tani konulamadifinda btaniyir destekle-
mede <nemli bir degeri vardir (16, 37, 46, 49, 53,

3 ; D~Fruktoz~l.6-Difosfat D-Gliser-

Aldolazlar, substrati bir aldehid veya ketona par-
calayan veys bunlari birlestiren livaz sinifina dahil en-
zimlerdir. Xarbonik anhidraz ve pekc¢ok dekarboksilaz da
aynil siniftadir. Baglicalari; Aldolaz (fruktozu, gliser-

3
aldehid ve dihidro kuldJQUOP"> Pentoz zldolaz {ribozu e-

3
e
%0

ritriiloz ve formaldehid'e), Wetotetroz aldolaz (eritrii-

\Jt



lozu,dihidroksi aseton ve formaldehid'e) dir(Yenson,1984),
Aldolaz, Glikozun laktat'a glikolitik yikimanda. D.-
Fruktoz -1.6~Difosfat'in, D-Gliseraldehid-3- Fosfat ve

Dihidroksi aseton fosfat'a ayrilmasini reversibl olarak
katalizler,

cpgopog‘
2 2~ 2-
OH OPO CH OPOZ CHEON
//// \\ Aldolaz [ 3 | 3
—— C==0 +~ H—C—0H
\H O/ Non 7 | |
AN »
| C*IEOH
0 H
D~Fruktoz~l.6-Difosfat Dihidroksi-~ Gliseraldehid—-
(FDP) aseton fosfat(DAP) 3-Fosfat{GLAP)

Glikozun, laktat'a yikiminda bir ara basamak olarak
fosforillenmis glikoz (fosforillenmis fruktozlar {lizerin-
den ) iki fosforillenmis trioza y1k111r¢(0é7~*0 ) . Hek-
sozlarin trioza yikiminda gerekli olan enzim aldolaz'dair
(Tietz, 1986 ; Yenson, 1984),

Aldolaz U¢ ayri gen lokusuyla belirlenen ve alt bi-
rimleri olan tetrametrik bir enzimdir. Bu lokuslardan A
ve? B ayni zamanda bir¢ok dokuda beraber aktiftir., Bes
izoenzimi vardir ; A4,A3B, Ang, AB5 Ve B, . Iskelet ka-
s1 ve birgok dokuda hakim olan izoenzim Aldolaz A'dir.
Fruktoz-1,6-Difosfat'as trioz fosfatlara ayirir. Karaci-
gerdeki ana 1izoenzim Aldolaz B ise daha ¢ok glikoneojenez
fruktoz yikimini saglar (Tietz, 1987).

Aldolaz C ; A ve B izoenzimleri arasinda bir ara
riindir ve beyinde olusur. Son yillarda tavsanlar lze-
rinde yapilan bir c¢aligmada Ozellikle serebral damarlar-
da, piamater ve serebellar korteksin molekiler tabakasin-
da yﬁksek konsantrasyonlarda bulunmaktadir fThomson et al-
1982).
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- XKlinik Onemi

Aldolaz serum deferleri, iskelet kaslarinin primer
hastaliklarinda klinik ac¢idan oldukc¢a Onemlidir. Ozellik-
le Progresif Duchenne tipi muskiiler distrofi'de normalin
10-50 katina kadar ¢ikabilir. Dermatomyozit, polimyozit,
Limb-Girdle distrofide artiglar daha alt dizeylerde kalir.
Poliomyelit, Myastenia gravis, Multipl'skleroz ve noroje=
nik kas hastaliklarinda ise normal serum deferleri gdzlen-
mektedir.

Miyokard enfarktiis'liinde 5-8 kat, viral hepatit'de
7-20 kat artar. Kronik hepatit, portal siroz ve tikan-
ma sariliginda ya normal kalir yada c¢ok kuc¢ik artiglar
gosterir. Ayrica prostat timorleri, karacifer metastaz-
lari, granulositik 1dsemi (6 kat), megaloblastik anemi
10-1% kat), akut psikoz ve gizofren'li hastalarda serum
aldolaz artislari saptanmistir (Tietz, 1986).

Serebrovaskiiler hastaliklarda, BOS'da oldukga yik-
sek aldolaz seviyeleri gdzlenmigtir (Wolintz et al, 1969).



2 GEREGC VE YONTEM

Caligmamizi, 1 Eyliil 1987-1 Eyliil 1988  tarihle-
ri arasinda Anadolu Universitesi Tap Fakiiltesi Egitim ve
Uygulama Hagtanesi, Eskigehir Devlet Hastanesi ve Eskisge-
hir Sosyal Sigortalar Hastenesi Pediatri ve Intaniye klini-
gine yatan 12 ABM, 11 VM olmak lizere 23 hasta ve kontrol
grubu olarak aldigimiz 33 saglikli kigi lizerinde gergek—
lestirdik. Olgular tetkikler tamamlandiktan sonra grup-
lara ayrilmigtair. ' |
Olgularimizi U¢ grupta inceledik ;

Grup 1 : Xontrol grubu

Menenjit suUphesi ile yatirilip daha sonra menen-
jit olmadigi saptanmig veya herhangi bir hastaligi dola-
yisiyla spinal anestezi yapilan 18 kiginin BOS'larai ile,
herhangi bir klinik gikayeti bulunmayan 15 kisinin kanla-
rindan olusmaktadlr.

Grup 2 : Aseptik Menenjit

Mikroskobide gram boyamadan sonra organizma bulun-
mayan, BOS ve kan kultiirinde lreme olmayan 11 hastanin
BOS ve kanindan olugmaktadir,

Grup 3 ¢ Akut Bakteriyel Menenjit
Uygun bir organizmanin Uremesiyle tani konulan 12
hastanin BOS ve ‘kami incelenmistir.

Kontrol grubu ve hasta gruplarindan olusan BOS or-~
neklerinde su tayinler yapilmistir ;

l. Glikoz

2. Protein (total)

%. Klorur

4, Kreatin fosfokinaz .

5. Laktat dehidrojenaz

6. Aldolaz
Ayrica ayni enzim aktiviteleri kan serumundada ¢alisil-

mistir.



Kan ornekleri, ken alindiktan ve pihti olustuktan
sonra 1 saat icinde serumu ayrildi. BOS Srnekleri santri-
fij edilerek sedimentlerinden ayrildi. Ayrilan serum ve
BOS ya 1 saat ic¢inde ¢aligilda yada gerekli saklamalar ya-
prldar. Hemolizli 6rnekler'ga11§maya alainmadi. Degerlerde
degigme olabileceZinden BOS glikoz, protein ve klorir ta-
yinleri hemen yapilmistir.

%¢1le Glikoz miktar belirtimi

Beckman marka analizdr ile glikoz oksidaz yontemi-
ne gore c¢alisilmigtir (2).

~ Prensip ;

Glikoz moleklilleri oksijen ve glikoz oksidaz enziminim
etkisiyle glikonik asit ve hidrojen peroksit verir. Hids
rojen peroksit, kromojen bir indikatorle peroksidaz kars:
sinda Olculir.

3.2+ Protein miktar belirtimi

Modifiye Biliret yontemine gdre ¢aligilmistir (Yén-
son, 1982).

- Prensip ;

Proteinler alkali ortamda bakair sulfatla menekse
renk verirler,

3.%¢ Klorir miktar belirtimi
Titrimetrik yontem ile calisilmistir (Yenson, 1982).

~ Prensip ;

kloriir, asit ortamda civa (111) nitrat ile civa klo-
riir olusturur ve c¢dker. Damlatilan civa (111) nitratin
fazlasi ortamdaki difenil karbazon ile menekge renk verir.



244, Aldolaz aktivitesi tayini

Sigma Diagnostics Enzimatik kitleri kullanilarak 61—
¢limler yapilmistair (39).

- Prensip ;

Fruktoz-1.6-Difosfat —ox3018Zy piyisroksiaseton fosfat +

Gliseraldehid~3-Fosfat

Serumdaki ¥rioz fosfat izomeraz enzimi (TPI), dihid-
roksi aseton fosfat'in gliseraldehid fosfat'a dénlisiimiini
katalize eder. Reaksiyon urinu oda isisinda serbest tri-
oza dontiglir. Serbest trioz'ds alkali ortamda, hidroksi
piruvik aldehid'e ¢evrilir. Daha sonra 2.4-dinitrofenil
hidrazin ile reaksiyona girerek ilgili hidrazonu olustu-
rur. Ortama alkali ilave edildikten sonra, stabil mor bir
renk olusur. Bu renk 560 nm dalga boyunda olg¢iliir.

3.4.1 Kullanilan reaktifler

Prosediir No 752,

1. D-Fruktoz-l.6-Difosfat : Katalog No 752-1.
250 mg laik sodyum tuzu halinde. Agz1i sikica kapatila-
rak 0% nin altinda kurutucu ile saklanir. Egér s1ivi
tutmus veya rengi sariya donmisse kullanilmamalidir.

~Aldolaz substrat solisyonu : D-Fruktoz-l.6-Difosfat'an

11 mL deiyonize suda ¢ozlilmesiyle hazirlanir. Buzdola-
binda (2-6 °C) 2 hafta dayaniklidir. Donduruldugunda
ise birka¢ ay dayaniklidir. Kullanimdan once ¢ok iyi ka-
rigstirilmalaidair,

2. Mrizma.-Florid tampon solilisyonu : Katalog No
752~4, Tris- (hidroksimetil)-aminometan, 0.30 mol/L,
37 °c de pH:7.0 ve 1.5 mmol/L sodyum florid. Koruyucu ola-
rak kloroform ilave edilir. Oda 1sisinda saklanir. Mik-
roorganizma olugumu yoksa kullanim i¢in uygundur,



%3, Aldolaz renk reaktifi : Katalog No 750-2,
Yaklasik %1'lik 2.4~Dinitrofenilhidrazin, 1.35.N hidro-
klorik asit iginde, Buzdolabinda saklanmalidir. Son
lkullanim tarihi Snemlidir. Isiktan korunmalidir. A-
g1z ve deri ile temastan sakinilmalidir.

4, Aldolaz kalibrasyon solisyonu : Katalog No
750~11., Dihidroksiaseton, 0.20 g/L. O °C nin altinda
saklanmalidir. Kullanimdan Once iyice karigtirilmalidir,

5. Sodyum hidroksit soliisyonu (1.2 N) : 48 gr
sodyum hidroksit 1 litrede ¢ozllerek hazirlanir.

6. Trikloroasetik asit (TCA) solisyonu : Kata-
log No. 60-7. TCA, 0.6 N (%16 w/v). Buzdolabinda sak-
lanmalidir. Yakicidir, goz ve deriden sakinilmaladar,

3ette2 Kalibrasyon grafiginin hazirlanmasi

l. Standart ve kor icin 100 mIL 1lik iki tane erlen-
mayer alinir

a., Standarda 0.4 mL aldolaz kalibrasyon solisyonu,

b. Kore ise 0.4 mL su llave edilir,

2. Her iki erlenmayere ; 4.8 mL trizma florid tam-
pon soliisyonu, 0.6 mL aldolaz substrat solﬁsYonu ve 7.7 mlL
su eklenir.

%., Bu iglemden sonra, her iki erlenmayer oda 1sl-
sinda (18-26 °C) 5dakika bekletilir.

4, FErlenmayerlere, 4.5 mL 1.2 N sodyum hidroksit
ilave. edilerek yavascga karigtirilir ve oda isisinda 20 da-
kika bekletilir. '

5. 20 dakika sonunda, erlenmayerlere 6.0 mL aldolaz
renk reaktifi katilir, yavas¢a karigtirilir ve bekletilme-
den 37 °C¢ 1ik su banyosuna konulur.

6. 30 dakika sonra, su banyosundan alinan erlenma-
yverlere 24 mL 1.2 N sodyum hidroksit ¢odzeltisi ilave edi-
lir ve iyice karistairilir.

21
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7. Standart ve kor soliisyonlari asagidaki gibi
5 tipe paylastirilar,

Tiip No. KOr soliisyonu  Standart Serum Aldolaz
soliisyonu (Sigma tnitesi/mL)
1 2 3 4
1 860 0.0 0
2 6.0 2,0 5
3 4.0 4.0 10
4 2.0 6.0 15
5 0.0 8.0 20

8, 2 ile 5 arasindaki tiplerin 560 nm de 1, tup re-
ferans alinarak absorbanslari okunur ve kaydedilir,

9. Elde edilen absorbans degerleri ve bunlarin ko-
lon 4 deki Aldolaz aktiviteleri karsiliklari ile kalibras-
yon grafifi c¢izilir.

Z.44% Aldolaz aktivitesinin belirlenmesi

1. TIki tane tip alinir, bunlar kdér ve test tipli o=
larak adlandirilir. Ic¢lerine 1.6 mL trizma florid tampon
soliisyonu ve 0,2 mL serum ilave edilir.

2, Her iki tip su banyosunda (37 °C) 5 dakika bek-
letilir.

3, Test tliplne, 0.2 mL Aldolaz substrat solusyonu
eklenir. Karistirailir ve dsha sonra subanyosuna konulur.

4, a. 30 dakika sonra tlplere, 2.0 mL 0.6 N TCA ve

b. Kor tiipiine 0.2 mI, Aldolaz substrat solisyonu
ilave edilir,

5, Daha sonra tupler, slipernatant ayrilana kadar
santrifij edilir,

6. Tiplerden 2 ml slipernatant alinarak, kdér ve test
olarak kullanilacak di¥gr tiplere aktarilir. 5 dakika oda



1sisinda bekletilir,

7. Tiplere 1,0 mL 1.2 N sodyum hidroksit ilave edi-
lir. Yavagca karigtirilir ve oda isisinda 20 dakika siire
ile bekletilir,

8. Daha sonra her bir tipe, 1.0 mL Aldolaz renk re-
aktifi eklenir. Yavasca karastirildiktan sonra 37 °¢ de
su banyosunda bekletilir,

S. 30 dakika sonra, su banyosundan alinan tiple-
rin her birine 4,0 mL 1.2 N sodyum hidroksit ilave edilir.
Birka¢ kere c¢alkalandiktan sonra, oda isisinda yaklasgik 5
dakika bekletilir,

10. Xor tipu referans olarak alinarak, 560 nm dalga
boyunda test tuplnin absorbansi okunur. Okunan absorbans
kelibrasyon grafiginden degerlendirilir,

Eger ckunan deger 20 linite/mI den biliylik ise test ve
kor tinleri sodyum hidroksit ile 1/5 oraninda diliie edilir.

Degerlendirme yapilirken sonug 5 ile carpilir.

Z 4.4 Orneklerin toplanmasi ve saklanmasi

Ornekler laboratuara geldikten sonra, 1 saat ig¢inde;,
BOS ornekleri, santrifij edilerek sedimentlerinden ayraildi.
Kan Orneklerinin ise, pihti olustuktan sonra serum kismi
alindi. Ornekler hemen ¢aligsildi veya dondurularak bir
sonraki glne kadar bekletildi. Hemolizli oOrnekler c¢aligma-
va alinmadi (13, 39).

2,4,5, Unite tanimi

34,51, Sigma lnitesi

Sigma Prosediir No. 752 nin kogullari altanda, 37 °¢
de 1 dakikada, Fruktoz-l.6-difosfat'in (FDP), bir milimik-
romoliini (nanomol) parc¢alayan enzim miktara olarak tanimla-

nir (39).

Z244.,5,2. Sibley-Lehninger iinitesi

Prosediirde tanimlanan dl¢lim kosullari altinda, 37 °c
de 1 saat icinde, Fruktoz-l.p-difosfat'an 1 mm5 '"iini parc¢a-



2.

layan enzim miktara olarak tanimlanmistair,
Tki Unite arasindaki doniislim sSyle saglanir

1 Sigma Aldolaz lnitesi = 1,344 S~L linitesi (39).

5¢5« Kreatin fosfokinaz aktivitesi tayini-
Sigma Diagnostics Enzimatik kitleri kullanilarak
yapilmistir. EKolorimetrik metod, Prosediir No. 520 (38).

-~ Prensip
CPK
ADP « Fosfokreatin ¥y ATP -~ Kreatin

Kreatin 4+ o¢<Naftol + Diasetil ——————> Renk kompleksi

Olugsan renk, CPK aktivitesi ile orantilidir ve 520
nm dalga boyunda optik dansitesi dlg¢iliir.

345.1 Orneklerin toplanmasi ve saklanmasi

Caligmamizda, serum Oornekleri 1 saat ig¢inde pihtidan
ayrildi., BOS Ornekleri, santrifij edilerik sedimentlerin-
den ayraldi., Ornekler, ya hemen c¢alisildi veya dondurula-
rak bir sonraki glin ¢alisildi. Onemsiz hemolizli Srnekler
¢alisilda. Orta derecede ve giddetli hemolizli Ornekler
ise ¢aligmaya alinmadi.(l2, 38, 46, 54).

3.5.,2. Unite tanimi

5050201. Sigma unitesi

Bir Sigma CPK Unitesi ; Tanzer ve Gilvarg tarafin-
dan No. 4Q~UV prosediir numarasi ile tanimlanmis sigma yon-
teminin kogullarinda, 25 °¢ de dakikada fosforlanan mili-
mikromol (nanomol) kreatin miktaradir.

Prosediir No. 520 de kreatin fosforilasyonu olmadigin-
dan, yukaridaki ac¢iklama direk olarak kujlanilamaz, buna
karsin, pratik klinik uygulamada sonuclarin temel Sigma
linitesine gdre c¢evrilebilmesi uygun gorinmektedir (38).



5.6; Laktat dehidrojenaz sktivitegi tayini

Sigma Diagnostics Enzimatik kitleri kullanilarak ya-
pilmistir. Kolorimetrik metod Prosediir No., 500 (37).

- Prensip 3
IDE'nin asagidaki %%talizleme reaksiyonuna dayanir
H

B e

Piruvik asit + NADHT—— Taktik asit + NAD®*
Reaksiyon dengede iken, bir miktar LDH varliginda
piruvatin laktata rediksiyonunu icerir. Geri kalan pi-
ruvik asit, 2.4-Difenil hidrazin ile hidrazonlastirilair,
Olusan renk, alkali ortamda 540 nm dalga boyunda ol¢llir,

3.6,1 Orneklerin toplanmasi ve saklanmasi

Caligmamizda, serum ornekleri 1 saat ig¢inde pihtidan
ayrildi., BOS ornekleri, santrifi] edilerek sedimentlerin-
den ayrildi. Hemolizli Ornekler calismaya alinmadi. Or-~
nekler ya hemen calisildi veya + 4 °C de saklanarak bir
sonraki gin calisildi ( Ornekler, donduruldugunda degisik
sonu¢lar verebileceZinden + 4 °c de saklanmigtir).( 14,
16, 37, 41, 46).

Z246e2e Unite tanim

3,6.,2.1 Berger-Broida (B~-B) lnitesi

25 °C de 1 dakikada, pruvatin 4.8 1C)"LL moliniin 46—

niigiimiinil saglayan IDH miktari olarak tanimlanir (37).

3.6.2.2. Internasyonal inite (IU)

Prosediirin ozellestirilmis sartlari altinda, 1 daki-
kada substratin 1 Nmolﬁnﬁn donlisliminl saglayan enzim mik+%
tari olarsk tanimlanir.

Tki enzim linitesinin ddniiglimi

IU == 0.48 x B-B ile saglanir (37)%



4, BULGULAR

4,1, ZXontrol Grubu Bulgulari

Kontrol grubuna ait kan ve BOS bulgulari, Gizel-
ge 4.1. ve Cizelge 4.,2. de gorilmektedir.

Gizelge 4.1. EKontrol grubu kan bulgulari

éi;adl Cinsiyet Yas CPK IDH AID
S.T K 20 . 1 250 9
B.C E 26 il 150 9
N.G K 27 3 450 5
M.G K 33 2 300 8
M.D X ' 26 4 280 8
K.Y K ‘ 29 7 330 0
Fe8 K 33 4 220 11
7@ K 20 3 550 6
0.4 E 27 2 440 i
M. T | E 25 3 220 3
F.A E 24 1 3530 7
Y.K E 27 2 220 4
MJA K 2 0 450 7
0.8 E 31 2 300 6

T.a E 29 4 520 2




Cizelge 4.2. Kontrol grubu BOS bulgulara

éi;adl Cinsiyet Yag Protein Glikoz Klorir CPK IDH ALD
L.U E 9 60 62 122 0 40 0
E.U E 2 54 52 122 0 15 1
N.G K 4 48 58 124 3 33 3
s.1 K 3 4 62 125 1 0 O
A4 E 48 o8 68 119 3 37 4
H.T K 34 45 49 120 4 15 4
M.A K 2 4l 49 123 2 36 5
Auh E 22 28 55 121 0 37 2
FoY E 25 H 48 122 0 33 0
SoA E 2% 48 62 123 O 30 4
SoK K 41 26 68 122 0 20 2
RO X 29 49 60 121 0 15 0
e B 46 45 52 122 0 25 0
7.8 E 22 52 0 122 0 33 2
U.B K 50 4 48 120 0 15 O
Uoh E 24 20 56 122 4 25 0
M.A X 2 27 o4 123 0 20 O
ALB E 66 58 40 119 0 0 0

27



4.2, ABM Grubu Bulgulari

ABM grubuna ait kan ve BOS bulgulari, Cizelge 4.3
ve Cizelge 4.4, de gdrilmektedir.

Cizelge 4.3, ABM grubu kan bulgulari

Ada

Soyadi ijns;i.vet Yag CPK IDH ALD
U.E E 9 v 250 4
L.E E 7 9 150 7
G.T K 16 14 480 23
G.K K 0.5 | 0 390 11
R.B K 8 0 450 11
M.E E 8 0 480 3
M.K K 5 10 330 4
M.E E 8 0 220 6
S.T K 1.5 8 450 4
0.0 E 10 30 530 0
M.K E 5 28 480 n




GCizelge 4.4, ABM‘grubu BOS bulgulari

ég;adl Cinsiyet Yas Protein Glikoz Klorir CPK LDH ALD
U.E E 9 110 25 125 275 20
L.E E 7 50 40 119 55 4
G.T K 16 360 20 121 370 35
G.K K 0.5 260 18 130 240 10
R.B K 8 270 32 108 270 15
M.E E 8 75 48 119 370 12
MoK K 5 240 39 122 240 8
M.E E 8 50 34 118 68 3
S.T K 1.5 70 60 123 186 6
0.0 E 10 194 11 130 366 38
MK E 5 200 38 119 280 8
S.Y E 5 144 50 120 220 4

ABM'1li hasta grubunun kan bulgulari ile kontrol gru-

bu arasinda yapilan " t " testi sonuglari Cizelge 4.5 ve
. - t " tes-

BOS bulgulara ile kontrol grubu arasinda yapilan
ti sonuglari ise (izelge 4.6 da gorulmektedir.

1!



Cizelge 4,5,

ABM ve kontrol gruplari arasinda serum de-

gerlerine uygulanan " t " testi sonug¢lari,.

Kontrol Hasta Grubu
Grubu n~ 15 n- 12
Analigz e ~P -
X S X S
CPK 2.80 1.70 9.58 9,17 -2.82 P<0.01
LDH 306,67 89.5 361,67 112,31 -1.43 P >0.05
ALD 5.9%2 2,96 7.08 5,96 -0.15 P»0.05

Cizelge 4.6.

AFM ve kontrol gruplari arasinda BOS deger-
lerine uygulanan " t " testi sonuclari,.

Kontrol

Hasta Grubu

Grubu n- 18 n- 12
Analiz : t P

X S X S
ork 0,94 1.51 1.8% %427 ~1.01 P)»0.05
LDH 2%,8% 12,19 245,00 104,54 -8,91 P {0,001
ALD 1.50 1,79 1%3.58 "11.79 4,31 PL0.001
FTO- 42,44 11,71  168.58 101.20 -5.28 P {0,001
Gli-
koz  57.39 9.17  33.75 13.65 -5.69 P<0.001
Klo- .
rir 121,78 1.59 121,78 5.83% 0.43 P) 0,05




4,3, VM Grubu Bulgulari

VM grubuna ait kan ve BOS bulgulari, Cizelge 4.7,
ve Qizelge 4.8 de gorilmektedir,

Cizelge 4.7. VM grubu kan bulgulari

ég;adl Cinsiyet Yasg CPK IDH ATD
E.U E = 3 300 8
F.K E 9 o) 330 6
0.4 E 10 0 480 11
0.8 £ 7 4 330 6
M. X E 9 3 480 8
S.T E 8 5 230 12
M.X K 9 6 220 10
Ee5 E 9 2 330 6
T.X E 9 4 330 6
G.E K 11 3 440 7

S.E E 3 4 300 8




Gizelge 4,8, WM grubu BOS bulgulari

ég;adl Cinsiyet Yas Protein Glikoz Kloriir CPK IDH ALD

E.U E 4 70 37 121 0O 155 6
F.X E 9 120 4 121 -0 155 3
oy E 10 35 41 121 0 165 6
0.B E 7 60 70 119 0O 45 3
M.X E 9 96 .50 125 0O 55 &
S.T E 8 45 46 120 0O 55 &
M.K K 9 144 66 125 0O 178 9
E.S E 9 60 49 118 6 1656 3
T.X ~E 9 144 40 119 0O 100 2
G.E K 11 60 46 122 0 155 7
S.E E 3 110 60 120 4 100 8

VM'li hasta grubunun kan bulgulari ile kontrol gru-
bu arasinda yapilan " t " testi sonuglari Cizelge 4.9 ve
BOS bulgulari ile kontrol grubu arasinda yapilan " t" tes-
ti sonuclari ise Cizelge 4,10 da gorulmektedir.

N
N



Cizelge 4.9 VM ve kontrol gruplari arasinda serum de-
gerlerine uygulanan " t " testi sonucglari,

Kontrol Hasta Grubu
Grubu n- 15 n- 11
Analiz t P
X F8S X
CPK 2.80 1.70 3636 1.75 -0.83 P>0,05
LDH 306,67 89,5 351,81 81.09 ~1432 P)>0005
ALD 5093 2.96 8'00 2014' "1099 P7 Ooo5

Cizelge 4,10, VM ve kontrol gruplari

lerine uygulanan " t "

arasinda BOS deger-
testi sonuglari,

Kontrol Hasta Grubu

Grubu n-18 n- 11
Analiz t P

X 2SS X S

CPK 0.94  1.51 0.90 2,07 0,05 P) 0.05
T.DH 2%,8% 12,19 120.72 50,95 -=9.,54 P {0.001
ATD 1.50 1.79 5.00 2,32 -4,60 P { 0.001
Pro-
tein 42,44 11.71 85,81 38,89 -5,20 P {0,001
Gli~
koz 57.39 9,17 52,63 12,80 1,18 P ) 0,05
Klo~ ' |
rir 121.78 1.59  121.00 2.28 1,10 P 0.05
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5¢ TARTISMA

Caligmamizda, serum CPK aktivitesi ; Kontrol gru-
bunda, 2.80 ¥ 1.70 Sigma initesi/mL, ABM'de 9.58 ¥ 9.17
Sigma ilnitesi/mIL ve VM'de 3.36 % 1.75 Sigme iinitesi/mL
olarak bulunmustur. Istatistiksel acidan sadece ABM'li
vakalarda, kontrol grubuna goére ileri derecede farkli-
11k bulunmustur (P 0.01). ABM'li 12 hastanin 7'si nor<
mal degerlerin uUzerindeyken VM'li vakalaran hicbirisinde
yukselme olmamistir.

MenenJjitli hastalarin serum CPK degerleri lizeri-
ne yapilan bir arastirmada, calisilan 7 hastanin 2 tane-
sinde CPK degerlerinin yikseldigi bildirilmistir (Dubo
et al, 1967).

Bir bagska aragtirmada, ABM'li 3 hastanin tumunde,
VM'li 10 vakanin ise 2 tanesinde serum CPK aktivitelerin-
de artig gozlendigi rapor edilmigtir (Kaldor and Schiavone
1965).

Galisma sonug¢larimiz, bu ¢alismalari destekler ni-
teliktedir.

Buna karsin bir baska ¢aligmada ise, menenjitli ol-
gularda serumda CPK aktivitesinin artmadigi bildirilmek-
tedir (Mehrotra et al, 1985). Bu g¢aligsma gerek bizim ¢a-
lismamizla gerekse diger cgalismalarla c¢eliskilidir.

Calismamizda BOS CPK aktivitesi ; Kontrol grubun-
da, 0.94 ¥ 1.51 Sigma Unitesi/mI, , ABM'de 1.83 ¥ 3%.27
Sigma Unitesi/mL ve VM'de 0.90 ¥ 2.07 Bigma linitesi/mL o-
larak bulunmustur. Her iki hasta grubuda kontrol grubu-
na gore istatistiksel acidan farklalik gostermemigtir.
ABM'1i 12 olgudan 2'si, VM'li 11 olgudan ise sadece 1 ta-~
nesi normal degerlerin lzerindedir,

Herschkowitz ve Cumings (1964). ABM ve VM olgula-
rinin BOS'da CPK aktivitesinde artig olmadigini rapor et-
miglerdir. ‘
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Martin (1967), ¢esitli ndrolojik hastaligi bulu-
nan 100 BOS Orneginde ¢aligmig, 2 tane menenjit vakasi-
nin 1 tanesinde yiksek, 1 tanesinde ise normal CPK akti-
vitesi tespit etmigtir. i

Sverve ve Lippe (1985), menenjitli olgularda BOS'da’
CPK ektivitesinin artmadigini bildirmislerdir.

gonu¢larimiz, bu ¢alismalar ile uyum igersindedir.
Bu g¢alismalarin sksine, Mehrotra ve arkadagslari (1985),
ise BOS'da CPK aktivitesinin arttifini bildirmislerdir.

Bu sonug¢lara gore, serum CPK aktivitesinin menenji-
tin erken ve ayirici tanisinda yardimci bir parametre ola-
bilecegi, BOS degerlerinin ise tani degeri olmadigi anla-
silmaktadir, _

Galismamizda serum LDH aktivitesi ; Kontrol gru-
bunda 306.6 ¥ 89.5 B-B iinitesi/mL, ABM'de 3%61.6 ¥ 112.3%
B-B Unitese/mL ve VM'de %51.8 % 81.0 B-B lnitese/mIL ola-
rak bulunmustur. Istatistiksel olarak, her iki hasta
grubunda kontrol grubundan farklilik gistermemigtir,.

BOS LDH aktivitesi, kontrol grubunda 2%.8 ¥ 12.1

B-B linitesi/mL, ABM'de 245.0 %.104,5 B-B linitesi/mL ve
VM'de 120.7 # 50,9 B~B lnitesi/ml olarak bulunmustur.
ABM ve VM hasta gruplarinin her ikisinin ortalamalarida
kontrol grubunu gore yiksektir (P< 0.001).

Wroblewski (1957 ve 1958), ABM ve VM'li olgular-
da , BOS'da ylksek LDH aktiviteleri tespit ettifini bile
dirmistir.

Hallock ve arkadaslara (1978), ABM'li 12 gocugun
BO8'da artmis IDH aktiviteleri bulduklarini yazmiglar-
dir.

Knight ve arkadagslari (1981), ABM ve VM'li olgu-
larda BOS LDH degerlerini yiksek bulduklarini ve ABM
deki artisin VM!lere gore daha fazla oldugunu rapor et-
miglerdir,

Sverve ve Lippe (1985), gerek ABM gerekse VM'li
olgularda BOS LDH aktivitesinin arttigini, ABM'li vaka-
larda daha yiiksek degerlerin saptandigini bildirmigler-
dir.



Chawhan ve arkadaglara (1985), ABM'li ve Tbc.M
1i 20 hastada BOS LDH c¢alismislar ve bunun sonucunda
hem ABM'li hemde Tbc.M'li hastalarda yliksek LDH deger-
leri bulmuglardir.

Donald ve Christina (1986), ABM'li hastalarin
BOS IDH aktivitelerini yiiksek bulduklarini bildirmis-
lerdir,

Twinjnstra ve arkadaglari (1987), ABM'li 9 hastada
normale gore c¢ok ylksek BCS LDH degerleri bulduklarini
bildirmiglerdir.

Bu yayinlar ile, g¢alisma sonu¢larimiz uyum icer-
sindedir, A

Bu sonuc¢lar ; BOS ILDH degerlerinin, ABM ve VM
1i hastalarin erken tanisinda yararli olacagini gds-
termektedir. Bunun yani sira serum LDH degerlerinin
tani a¢isindan bir yarari olmadigi kanisina varilmistirq

Caligmamizda serum Aldolaz aktivitesi ; Kontrol
grubunda 5.9% ¥ 2,96 Sigma linitesi/mI, ABM'li olgular -
da 7.08 ~ 5,96 Sigma Unitesi/mL ve VM'li olgularda
8.0 72,14 Sigma lnitesi/mIl olarak bulunmustur. Ista-
tistiksel ag¢idan her iki hasta grubuda kontrol grubun-~
dan farkli degildir,.

BOS Aldolaz aktivitesi ; Kontrol grubunda 1.50 %
1.79 Sigma Unitesi/mL, ABM grubunda 13.58 ¥ 11.79 Sig-
ma lnitesi/mL ve VM grubunda 5.0 % 2,32 Sigma linitesi/mL
olarak bulunmustur. ABM'li 12 hastanin 9 tanesi, VM'li
11 hastanin ise 5 tanesi normal sinirin ilizerindedir.
Istatistiksel acidan her iki hasta grubuda kontrol gru-
bundan ileri derecede yiiksek bulunmugtur (P 0.,001).

Schapira (1962), yaptigi c¢aligmada menenjitli has-
talarin serum aldolaz deferlerinin normalin altinda oldu-
gunu, BOS degerlerinin ise oldukg¢a ylkseldigini bildir-
mistir.

Caligma sonu¢larimiz, bu ¢alisma ile uyum igersin-
dedir.
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Bu sonuglar ; ABM ve VM'li hastalarin erken tani-
sinds BOS Aldolaz aktivitesinin yararli olaca@ini gdster-
mektedir.

Caligmamizda BOS protein deferi ; Kontrol grubun-
da 42.44 % 11.71 mg/dL, ABM hasta grubunda 168.,5 % 101.2
mg/dL ve VM grubunda 85.81 ¥ 38.89 mg/dL. Glikoz deger-
leri j; Kontrol grubunda 57.3%9 % 9,17 mg/dL, ABM'de
33.75 % 13.65 mg/dL ve VM'de 52.63 ¥ 12.80 mg/dL. Klo-
rur degerleri ; Kontrol grubunda 121.78 * 1.59 mEq/I,
ABM'de 121.78 ¥ 5.83% mEq/L ve VM'de 121.0 % 2,28 mEq/L
olarak bulunmustur. Istatistiksel ac¢idan protein, hem
ABM hemde VM'de kontrol grubuna gore ileri derecede fark-
11 bulunmustur (P<0.001). BOS glikoz degeri ise ABM'de
ileri derecede dnemli (P<0.001), VM'de ise farksiz bu-
lunmugtur. BOS klorur degeri, her iki grupta da ista-
tistiksel acidan kontrol grubuna goére farksiz bulunmus-—
tur.

Mahmut (1981), ABM'li 14 BOS Ornefinde glikoz se-
viyelerinin distugilini, protein degerlerinin ylikseldigi-
ni ve kloriir degerlerinin defismedigini bildirmistir.
Aragtirmaci ayrica VM'li & hasta lUzerinde-g¢aligmig; Bu
olgularda, protein degerlerinin arttigini, glikoz ve
klorir gseviyelerinin ise normal sinairlar i¢inde kaldi-
ginl1 rapor etmigtir.

Donald ve arkadaglariy (1983), menenjitli hasta-
larin BOS glikoz degerleri lzerine yaptiklari caligma-
da, ABM'li hastalarin glikoz seviyelerinin digtuglinu
VM'1li olgularda ise normal kaldigini bildirmislerdir.

Rerbero@lu (1986), ARM'li hastalarin BOS Crnek-
lerinde protein degerlerini (Ort : 3%.53% mg/dL) yik-
sek, glikoz degferlerini (Ort : 33.53 mg/dL)diiglik ve
kloriir defferlerini (Ort : 120.88 mEq/L) normal buldugu-
nu bildirmigtir.
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Colak (1987), ABM'li hastalarda protein degerle-~
rinin yikseldigini, glikoz degerlerinin dugtiglini ve
klorir degerlerinin ise normal sinirlar ic¢ersinde kal-
digini tespit etmigtir.

Caligmamizda elde ettigimiz protein, glikoz ve
kloriir degerlerimiz, bu ¢alismalar ile uyum ic¢indedir,

Bu sonug¢lara gore ; bu parametrelerin diger para-
metreler ile birlikte diiglinlildiglinde taniya yardimci
olabilecegi kanisina varilmigtir.



6. SONTUC

Bu ¢aligmada ABM ve VM'li hastalarin serum ve ROS
da LDH, CPK ve aldolaz enzimlerinin aktiviteleri ile ay-
ni hastalarin BOS'da protein, glikoz ve klorir diizeyleri
o0lc¢llmiis ve su sonuc¢lara varilmistair.

1. Kan CPK aktiviteleri kontrol grubuna gore, ABM
1i olgularda onemli derecede (P<0.0l) yliksek, VM'li ol~
gularda 1statistiksel olarak farksiz bulunmus ve bu iki
menenjitin erken ve ayirici tanisinda yararli olabilecefi
kanisina varilmistair.

2. Kan LDH ve aldolaz aktiviteleri kontrol grubuna
gore, ABM'li ve VM'li olgularda istatistiksel olarak fark-
si1z bulunmustur.

3. BOS CPK aktiviteleri kontrol grubuna gdére, ABM
1i ve VM'li olgularda istatistiksel olarak farksiz bulun-~
mustur.

4, BOS IDH ve aldolaz aktiviteleri kontrol grubuna
gére hem ABM hemde VM'li olgularda Onemli derecede
(P<0.001) yiksek bulunmus ve menenjitlerin erken tanisin-
da taniya yardimcl parametreler oldugu kanisina varilmig-
tir.

5. BOS protein deferleri ABM ve VM hasta grupla-
rinda kontrol grubuna godre onemli derecede yuksek bulun-
mustur (P<0.001).

6. Kontrol grubuna gore BOS glikoz diizeyleri ABM
1i olgularda onemli derecede disik (P<0,001), VM'li ol-
gularda ise farkszz bulunmugtur,

7. BOS kloriir ortalamalar: ABM ve VM'li olgular-
da, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak farksiz
bulunmustur.
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