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Ö ZET 

Bu çalışmada, 12 ABM'li ve.ll VM'li hasta ile ,33 
sa~lam şahsın kan ve BOS örneklerinde LDH, CPK, aldolaz 
aktivitelffiri ile BOS örneklerinde protein, glikoz ve klo­
rür düzeyleri araştırıldı. 

ı 

İstatistiksel de~erlendirilmede ABM'li hastalarda 
kontrol grubuna göre serum CPK aktivitesi (P < 0.01), BOS 
LDH ve aldolaz aktiviteleri iie protein önemli derecede 
yüksek (P <o.OOl), glikoz önemli derecede düşük (P< 0.001), 

serum LDH ve aldolaz aktiviteleri ile BOS CPK aktivitesi 
ve klorür düzeyleri istatistiksel olarak farksız bulun­

muştur. 

VM'li hastalarda kontrol grubuna göre, BOS LDH ve 
aldolaz aktiviteleri ile protein önemli derecede yüksek 

(P<OoOOl), serumda her üç enzim aktivitesi ile BüS'da 
CPK aktivitesi, glikoz ve klorür değerleri istatistik­
sel olarak farksız bulunmuştur. 

Sonuç olarak ; Serum CPK de~erlerinin menenjitin 
erken ve ayırıcı tanısında, BOS LDH ve aldolaz değerle­
rinin, protein ve glikoz de~erleri ile birlikte erken 
tanıda yararlı parametreler olaca~ı kanısına varılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Menenjit, BOS ve serum, Kreatin 
+ .ı.. d ı .. ı • fosfokinaz, Lak..,aı- ,enıaroJenaz, 

Aldolaz. 



S U M M A R Y 

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 ll patients with vi­

ral meningitis (VM) and 33 healty control subjects. 
With the statistical analysis, serum CPK activity 

(P< 0.01) and CSF LDH and aldolase activities and protein 

levels are significantly high (P < O. 001), gl uc o se levels 
are sicnificantly low (P< 0.001) in the ABM group as com­

pared with the control grol.lp. Al though, there isn 't any 

di.fference in seru.m I.1DH and aldola se activities, and CSF 

CPK activity and cloride levels between these two groups. 

The patients ı.r,:ho have VM, have significantly high 

CSF, LDH and aldolase activities and protein levels 

(P< 0.001) as compared with controls. But all there enzy­

rrıe activities in the serum and CSF CPK activity and glu.co­
se and cloride levels have shown no difference between 

this two groups. 
And, we believe that serum CPK activ.ity is an impor­

tant parameter for the early and differantial diagnosis 

of rneninsitis. Alsa CSF, LDH and aldolase activities and 
protein and glucose levels all each other can be useful 

for the early diagnosis of the meningitis. 

Key words: In menin~it.is, CSF and serum, Creatine 
phosphokinase, Lactat dehydrocenase, 

A.ldolase. 
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ı ., 

Günümüzde koruyucu ve tedavi edici hekimlik hizmet­

lerinde büyük aşamalar kaydedilmesine ve etkin antibiyotik­

lerin bulunmasına karşın menenjit, hala özellikle çocukluk 

çağı için yaşamı tehdit eden veya çeşitli nörolojik kompli­

kasyonlarla sonuçlanan bir hastalık olarak önemini korumak­
tedır. 

Ülkelerin sosyo-ekonomik yapılarına ve çeşitli epi­

demik farklılıklara göre menenjitin morbidite ve mortali­

te oranları degişir. Örnegin, gelişmiş bir ülke olan A.B.D 

de bakteriyel menenjitten ölüm oranı % 15-20 iken, sosyal 
ve ekonomik durumu dUşlik ve alt yapı tesisleri bakımından 

yetersiz olan Afrika ülkelerinde bu oran % 15-60 arasında 
degişmektedir. Ülkemizde ise ölUm oranı % 15-30 arasında-
dır (8, 23, c::o'l 

./ J• 

Akut Bakteriyel Menenjit (ABM) ve Tüberküloz Menen­

jit (Tbc.M)'li hastalara ilk birkaç gün içinde tedavi uy­

gulanmadı~ında, % lOO'e varan oranlarda öllimle sonuçlan-

m._.;::;_,ktr~d.ır • o··liinıl ~' <'OnU~"' l ~n ;::ın olg·ul ::ır•ın 1--i;,,;;ı, 'h·i -J~ lr"'si rni n-
-·-· .- ... --~'-' -0 -,:~cı. L_. --· " U--cJ' .. · .. t- --·. ,~e - -

de öltim olayı hastanın hastaneye yatırıldı~ı ilk saatler 

içinde olmaktadır. Aseptik menenjitlerden öltim olayı ise 

çok ender ~örlilmekte, fakat bu hastaların % lO'una yakın 

bir kısmında çeşitli komplikasyonlar ~örUlmektedir (Çolak, 

1987 ~ Samuels, 1985). 
Bu nedenle, bu hastalıkların erken ve ayırıcı tanı­

ları en kısa zRmanda konuımalı ve antimikrobik tedaviye en 

lcısa sürede be:;şlanmalıdır. Tedaviye rF" k:::ıd ar erken başla­

nırsa mort;::ılite ve sakat ~olma oranı da o k8dar düşlik ola­

cal-etır. 

Menenjit t~nısı yalnız klinik bulgulara dayonıl2~~k 

konulamaz, kesin tcını cıncnk LP ile <:ÜJ.nan BOS 'rnn incelen­
mesiyle konulabilir (Altay, 1984 ; Constance, l9P6). Ta­
nı için çe şi tl i yi:intemler kullanJ.lrrıc:ıkt;:ı ve bunlara sürekli 

yenileri eklenmektedir. 



Bu yöntemler arasında günümüzde en çok kullan~lan; 

Gram, Ehrlich- Ziehl-Nielsen-Giemsa boyama ve Kültür test­

leridir. Bu testler, etken mikroorganizma ve hücre cinsi 

hakkında bilgi verir. Ancak gram boyası; mikroorganizma 

sayısının düşük olmasına ve teknik zorluklara bağlı olarak 

her zaman güvenilir olmayabilir. Kültür ise bakterinin 

üremesi için 18-24 saat arası zaman gerektirir. Ayrıca, 

derhal tedaviye geçilmesi gerektiğinden eğer hasta daha 

önceden antibiotik tedaviye alınmışsa kültürde yanıltıcı 

sonuçlar alınabilmektedir (3, 7, 42)o 

Bu testlerden daha özgül olan; Lymulus Lysate, Zıt 

yönlü immünoelektroforez, Lateks aglitinasyon, K~ğıt, Gaz 

2 

ve Gaz-sıvı Kromotografi yöntemleri ise kesin ve hızlı test­

lerdir. Ancak pahalı oluşları, uygulama güçlükleri bulun­

ması ve özel ekipman gerektirmesi nedeniyle bu yöntemler gün­

lük analizlerde sıkça kullanılamamaktadır (6, 7, 29). 
Ayrıca, protein, glikoz, klorür, laktik asit ve CRP 

gibi bazı kimyasal parametrelerin BüS değerleri erken ve 

ayırıcı tanı hakkında değerli bilgiler vermesine karşın tek 

başlarına ele alındıkları zaman özgün d.ep:ildirler (Constance 

and Harris, 1986 ; Sv.erve and Iıippe, 1985). 

Bu çalışmada ABM ve Viral Menenjit (VM)'li olgularda, 

CPK, LDH ve Aldolaz enzirnlerinin, BüS ve plazmadaki aktivi­

telerini~ erken ve ayırıcı tanı ile tedaviye yardımcı olması 

amacıyla incelenmesinin anlamlı olup olmadı~ını araştırınayı 

uygun bulduk. Ayrıca, bu olgularda BüS'da protein, glikoz 

ve klorür seviyelerini ölçerek bu kimyasal parametreleri 

enzim deGerieriyle birlikte karşılıştırmayı planladık. 

Bu amaçla; 

- ABM ve VM'li olgularda çalışılan enzimlerin, BüS ve serum 

de~erlerinin de~işimi, varsa iki grubun erken ve ayırıcı 

tanı açısından yeterlili~i, 

- Her iki grupta protein, glikoz ve klorür parametreleri­

nin BüS'daki değişimi ve tanı açısından yararlılı~ı, 

- BüS'daki enzim aktiviteleri ile protein, glikoz ve klorür 

değerleri kombinasyonlarının erken ve ayırıcı tanı açısından 

önemi, 
;gibi noktalara açıklık getirilmeye çalışılmıştır. 
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2. G E N E L B İ L G İ L E R 

2.1 Beyin-Ornurilik Sıvısı 

f"lerkezi sinir sistemi (fVTSS), beyin ve emurilikten o­

luşmaktadır. Bu sistem, piamater, araknoid ve duramater 

diye adlandırılan ilç zar (meninks) ile çevrilidir. Piama­

ter ve araknoid arasında "Subaraknoid aralık" denen bir boş­

luk vardır. Bu boşluk, beyin ve medulla spinalisi sarar ve 

BOS ile doludur. BüS; beyin ventriklillerinde, sisternalar­

da ve hem beyin hem de omuriliği çevreleyen subaraknoid a­

ralıkta yayılmış durumdadır. Bu b6leeler, birbirleriyle 

degi halindedjr ve BOS basıncı sabit bir dUzeyde ayarlan­

mıştır (özer ve Tanalp, 1965 ; Guyton, 1977). 
BOS Bzellikle yan ventrikliller olmak lizere, ventri­

kUl duvarları boyunca ve serebral damarlar etrafındaki 
"filtrc:.syonrr ve choroid plexux'un rrsekretuar aktivite" si 

tarafından oluşan bir ultrafiltrat olarak kabul edilmekte­

dir. Ventriklillerden, subaraknoid aralı~a dogru dolaşım 
yapar ve araknoid villuslar ta.rafından kan dolanımına e­

milir (Tietz, 1986 ; Zilva and Pannall, 1978). 

En Bnemli fonksiyonlarından biri, beyin ve medulla 

spinalisi korumaktır. Kafa içeri~ini sabit hacimde tutma­

sı ve tampon g6revi yapması Bibi fonksiyonlarıda vardır 

(Berberogıu, 1986 ; Guyton, 1977). 

2.1.1. Kimyasal bileşimi ve bazı fiziksel Bzellikleri 

BOS normal halde renksiz, tam saydam ve içinde hemen · 

hemen hiç şekilli element bulunmayan bir sıvıdır. Bu sıvı­

da, her çeşit bulanıklık patolojik degişimleri ifade eder. 

Osmotik basıncı, plazmanınkine eşittir ve pH'sı hafif alka­

ljdir (7.35-7.40)~ Hlicre tipi lenfasit (0-10 mm 3) ve ÔZ8lil 

a~ırlıtı 1.003-1.008 arasında degişmektedir. Basıncı 60-
150 mm Hg arasında değişmektedir. İnsanda BüS'nın toplam 

hacmi 100-160 mL arasındadır. Bu miktarın% 80'i beyin li­

zerinde, geri kalanı ise emurilik etrafındadır (17, 43, 

44, 46). 



Çizelge 2.1. BüS'nın bazı fiziksel geğerleri (1, 17, 46, 52) 

r!Jiktar 

Özgül ağırlık 

Reaksiyon 

Hücre sayısı 

Hücre tipi 

Basınç 

Renk 

100-160 ml 

1.003-1.008 

Alkali (7.35-7.40) 
0-10 mm3 

lenfasit 

60-150 mm Hg 

Berrak ve renksiz 

BüS'da bulunan maddeler, bedenin diğer ekstrasel­

lüler sıvılarından farklıdır. Ayrıca diğer interstis-

yel sıvılara geçebilen bazı büyük molekUllü maddeler, 

BüS'na ve beynin interstisyel sıvılarına çok zor geçer. 

Bu nedenle, kan ile BOS ve kan ile beyin interstisyel sı­

vıları arasında; Kan-beyinomurilik sıvısı seddinin ve kan­

beyin seddinin varlı~ından sBz edilmektedir (Guyton, 1977). 
Hastalık hallerinde meninkslerin geçirgenliği deği~ 

şir ve normalden farklı BOS bileşimleri gBzlenir. BüS'nın 

kimyasal bileşimi plazmadan farklıdır (Çizelge 2.2). Bu ne 

denle de.ima plazma ile oranlanmalıdır. Çünkü serebral me­

tabolizmanın normal olması halinde bile plazma yoğunluk­

larındaki değişimler, BOS yoğunluklarına yansıyabilir. 

Protein miktarı çok azdır ve bu nedenle Bzgül ağırlığı da 

plazmaya oranla düşüktür. Glikoz miktarı kana gBre daha 

az, klor miktarı ise daha büyi.iktUr. Ayrıca. safra pigment­

leri, organik asitler, bazı enzimler veffibrinojen yok­

tur. Fibrinojen olmadığı için pıhtılaşma olmaz (31, 52-

57). 

2 .ı .2 Klor15r içeriği 

Normalde, 120-130 mEq/L dir. BOS klorür içeriği 

plazmaya oranla %25 dolayında fazladır ve plazma ile para­

lellik gösterir. Buna bağlı olarak BO~ klorür miktarı dü­

şüktür 1Harper, 1976; !mren ve Turan, 1985)· 



Çizelge 2.2. BOS ve kan plazması bileşimlerinin karşı­

laştırılması (36, 44, 46)o 

katı maddeler (g/100 mL) 

Su (g/100 mL) 

Donma noktası (°C) 
Klor (mg/dL) 

Glikoz (mg/dL) 

Protein (mg/dJ_;) 

Kolesterol (mg/dL) 

Kreatinin (mE/dL) 

Ürik asit (mr~:/di,) 

Üre (mg/dL) 

İnorganik fosfat (mEq/L) 

Sodyum ( mEq/J.1) 

Potasyum (mEq/L) 

Kalsiyum (mEq/L) 

2.1.3. Glikoz içerigi 

BOS 

1.0 

99 
-0.57 

440 

50-70 

15-45 

0.1-0.8 

3-7.5 

0.6-0.7 

10-40 

0.9-2 

llt2-150 

2.3-3.2 

2.3-3.8 

Plazma 

8.7 

91.3 

-0.57 

360 

70-120 

6000-7800 

150-250 

0.6-0.7 

0.7-1.5 

20-40 

133-143 

3-4.5 

4.5-5.7 

5 

Kan glikozuna oranla dUşilktUr (50-70 mg/dL). ABM ve 

Tbc.M'li hastaların en karakteristik Bzelliklerinden birisi 

dUşilk glikoz miktarıdır. Çeşitli kaynaklar bu dilşmeden bak­

terileri sorumlu tutarken, bazıları ise beynin glikoz kul­

lanımına ba~lı olarak artan glikoliz ve bozulmuş glikoz 

transportundan söz etmektedir. Aseptik menenjit'lerde ise 

glikoz miktarı degişme~en kalır. 

Konvfilsif hastalıklarda, bey~n abselerinde, tiremi ile 

beraber olan bazı menenjit vakalarında, ensefalitte ve dia­

betli hastalarda BOS glikozu artar. 

Karsinom, sarkom ve lenfomalarda ttimör bilereleri sı­

vıdaki glikozu kullanırlar ve azalmasına yol açarlar. Hi­

poglisemi'de. BOS glikozu dUşliktür (9, 17, 20, 21). 
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2.1.4. Protein içe~gi 

BüS'da protein miktarı çok azdır (15~45 mg/dL) ve al­
bumin, globulinden fazladır.(3:1). Fakat MSS'ni ilgilen­

diren birçok hastalıkta proteinde farklı artmalar gBrillür. 

Akut iltihaplı hastalıklarda albumin daha çok artar, kronik 

iltihaplı hastalıklarda ise globulin fraksiyonu artış gBs­
terir. 

Kan-ornurilik sıvısı bariyerinin artan geçirgenliği­

ne baglı olarak, menenjitlerde her tlir protein plazmadan 

BüS'na geçer, hatta en bliytik moleklil agırlıklı fibrinojen­

in bile geçişi olur. 

Hastalıkların çoğunda BüS'da hlicre sayısı protein 

miktarı ile paraleldir. Eğer kanda varsa nrotein miktarı 
zorunlu olarak yükselir. 

Bazı dejeneratif hastalıklarda da az hücreye karşı 

bilyUk protein miktarı ~Bzlenir. Guillain-Barre sendromu, 
polinevritleı·, subaraknoid blok yapan tümörler de protein 

miktarını çok arttırırlar. Multipl skleroz, sinir siste­

mi sifilizleri globulinleri arttırır (Yenson, 1982). 

BüS'daki !mmünoglobulinlerin hemen hemen tamamını 

İmmUnglobulin G oluşturur. !mmunglobulin M bulunmazken, 

İmmünc;lobu.lin A eser miktarda bulunabilir. 
Total proteinlerin herbir komponentinin konsantras­

yonundaki degişiklik ayırıcı tanı için önem taşımaktadır. 
MSS'nin birçok hastalıtında BOS protein seviyesi yükselir. 

Nörolojik has-talıklarda protein değerindeki değişik­
likler Uç şekilde olur. Birincisi, serebral hemoraji veya 
kapiller geçirgenliğin artışı nedeniyle, kandaki protein­

lerin BüS'na geçişinde bir artış olur. İkinci değişiklik, 

lokal sentezdeki artışa bazlı olarak, BüS'da !mnıünglobulin 

G'nin seviyesinde diterlerinden ayrılan bir yUkselme olur. 

Üçüncü olarak, çeşitli proteinlerin mobilitesinde de bir 

azalış olabilir (~ietz, 1986). 
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2.2. Menenjitin tanımı ve sınıflandırılması 

Patojen mikroorganizmaların hemen hepsi sinir siste­

mi parankiması, meninksler ve kan damarlarını tutabilirler 

(Merritt, 1975). Menenjit; Patojen mikroorganizmaların, 

meninksleri tutmasıyla yol açtısı meninks inflamasyonu so­

nucu ortaya çıkan MSS'nin önemli bir enfeksiyon hastalığı­
dır. 

Menenjitler; Akut Bakteriyel Menenjitler (ABM), Tli­
berküloz ~·1enenji t ( Tbc .M), Aseptik ~1enenji t ve Fungus Me­

nenjitleri diye sınıflandırılabilir (Yavuz vd., 1985); 

2.2.1. Akut Bakteriyel Menenjit 

Patojen mikroorganizmalar ventrikülo-subaraknoid 

aralı~a septisemllerin görfilmesi sırasında kan yolu ile ya 

da kalp, akci[~er ve diğer organlardaki, .enfeksiyonlardan 
metastatik olarak ulaş~bilirler. ·. Meninksler, kafatası, o­

murga veya sinir sistemi parankimasındaki bir septik o­
daktan direk yayıl~a ile enfekte olabilirler. Organizma­

lar subaraknoid aralı~a, komplike kafatası kırıklarından, 

nazal sinlis veya mastoid kırıklardan giriş yolu bulabilir­

ler. BOS alınması veya serum, hava kentrast madde, anes~ 

tezikler ve benzerlerinin enjeksiyonu için yapılan Lomber 

Fonksiyon.' 1arla or.'·:anizrnalar subaraknoid aralı[f;a sokulmuş 
olabilirler. Yenido~anların menenjiti çok kez annedeki 

geni toi.iriner enfeksiyonlara bap;lıdır (Merri tt, 1975). 
ABM'lerin etyolojisinde, insRnlar için patojen olan 

birçok orr~anizma rol oynar ve uygun zernin bulup meninksle­

re ulaşabildi€;i taktirde menenjite neden olabilir. Menin­
cokok, pnömokok, hemophilus influenza ve streptokok menen­

jitleri, bildirilen ABM'lerin yaklaşık% 80'lik bir kısmı­

nı kapsar. 
ABM'lerin birço~unun işaretleri arasında ateş, lişilrne, 

titreme, baş a~rısı, uyuşukluk, bulantı, kusma, koma, me­

nincial irritasyon ve ense sertliti vardır. 
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ABM'li hastaların tanısı sadece klinik bulgulara da­

yanılarak konulamaz. Aynı bulgular ve semptomlar Meningis­

rnus, Tbc.M ve Aseptik ~1enenjit ile karışabilir. Bu neden­

le kesin tanı ancak BüS tetkikiyle olasıdır. Birçok olgu­
da özellikle siit çocuklarında ateş ve konvi5lziyon menenji­

tin ilk bulgusu olabilir. Bu yilzden tUm ateşli konvillziyon­
ları febril konvillziyon diye adlandırmak tehlikelidir. 

ABM'li hastanın BOS analizinde dikkati çeken bulgular 

şunlardır: ı. Bulanık bir görUnilm, 2. Nötrofil hakimiye­

tinde artmış beyaz h1icre varlı(:J., 3. Artmış protein di.ize­

yi, 4. Di.işi.ik gl i koz düzeyi, 5. Eastalıttı yapan mikroor­

ganizmanın pozitif yayma ve kliltlirü. ABM'li hastaların 

BüS bulguları çizelfe ?.3'de görillmektedir (Constance and 

Harris, 1986; Yavuz vd., 1985). 

2.2 .2. Ti.iberküloz JV!enenji t 

Tbc .ıvı, diC;er sık gör·iiıen bskteriyel. menenjitlerd.en 

seyrinin daha uzun, mortalite oranının daha ytiksek ve BüS 

de~işikliklerinin daha az ·şiddetli oluşu ile ayrılır. Baş­

J.:m9-:ıc: sinsidir ve fokal nörolo.iik bir bulf<u. voktur. Yijk-
- ~ V '--" V 

sek olma~ran bir ateş, 1::-usma, apati, çevre ile ilgisizlik 

zibi belirtiler dikkati çeker. 
BOS tetkiklerinde berrak oldu~u, lenfasit hakimiyet­

li hlicre ve glikoz konsantrasyonunun 2ü mg/dL den dlişilk ol­

duğu saptanır. Protein miktarı artmıştır. Tb c .rrı' li has­
taların BüS bulguları çizelge 2. 3 'de gör-tilmektedir (Yavuz 

vd., 1985). 

2.2.3. Aseptik Menenjitler 

Başat?;:r·ısı, kusma, ateş, meningial sendrom ve MSS ile 

ilEili akut bir enfeksiyon tablosu ~österen hastalara LP 
yapıldıgında bazen yilksek basınçla beraber, BüS'nın berrak 

veya hafif opak oldu~u, protein artmasıyla, globulin reaksi­

yonlarının (+) oldugu ve sıvının bakteriyolajik incelenme­

sinde her hangi bir bakteriye rastlanmadığı görillmektedir. 
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Çizelge. 2.3. ABM, Tbc. M, VIVJ'li hastalarJ_n ve normal şahıs­

ların BOS bulguları (Altay, 1984). 

Normal ABM Tbc. M VM 

Görü.niim Berrak Bulanık Berrak, o pak Berrak, o pak 

Renk renksiz yeşili-msi renksiz, k san- renksiz 

kirli kromik 

Hücre s-ayısı 0-10 mm3 )1000 mm3 300-700 mm3 300-1000 mm3 

Hücre tipi lenfosit. )% 80 PMN )96 60 lenf o-'- % 60 lenfo-
sit sit 

Glikoz '+5-70 < 20 mg/dl (c-' 20 r? mg/dl 45-70 mg/dl 
mg/dl 

Protein 15-45 150.-200 )200 rng/dl 50-100 mg/dl 
mg/dl mg/dl 

Fibrin ağı -,+ (%5) + + + (9690) -,+ (%5) 

Bu tip menenjitlere cerahatli ve bulanık bir BOS ile ka­

rekterize olan Bakteriyel Nenenjit'lerden ayırd etmek i­

çin genel olarak ; Aseptik, Non-Bakteriyel veya Viral Me­

nenjitler denilmektedir (Serper, 1980). 
Virüsler, sıklıkla beyin parankimini, çok az veya hiç 

te~~d_r etmeden subaraknoid aralığı ve leptomeninksleri en­
fekte ederler. En sık görülen organizma kabakulak virüsü, 

dür. Meninksleri enfekte eden virüs grubu olarak en sık 
göriilen enteroviri.isler, özellikle coksachie B ve ECHO vi­

rüsleridir. Daha sonra görlilrne sıklı~ına BÖre Lenfositik 

koriornenenj i tis (J.:&JM), Herpes simpleks ve .atrropodla taşı­
nan virüsler gelir. Diğer virüsler ile enfeksiyon çok na­

dir görülijr (Samuels, 1985). 
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Aseptik menenjitlerin laboratuvar y~nilnden incelenme­

sinde fazla ~zelli~i olmayan bazı bulgularla karşılaşılır. 

Periferik kan tablosu genellikle normaldir. Hticre sayı­

sında ~nemli bir de~işiklik yoktur. BOS berrak ve basın­

cı oldukça yüksektir. Protein, normal veya artmış olabi­

lir. Glikoz konsantrasyonu ise normal rlilzeydedir (Serper, 

1980). 

2.2.4. Fungus Menenjitleri 

l)atojen herhangi bir fungus enfeksiyonu sayesinde ba­

zen meninksler hastalıga katılır. Son yıllarda bu tip en­

feksiyonların sıklı~ı ve şiddeti artış g~stermektedir 

(Merritt, 1975). 

2.3 Kreatin fosfokinaz 

(E.C 2o7.3.2 ; Aderıozin trifosfat: Kreatin N-Fosfo­

transferaz; CK) 

Aderıozin trifosf'atın, kreatin ile revers i bl fosfo­

rilasyonunu katalizleyen CPK; Dokuların enerji depola­

ma mekanizmalarında ~nemli bir role sahiptir. Reaksiyon 

aşagıdaki gibidir: 

O [j· H90 ll rı p : • 

+ AMP- 0-r- O i- O CPK-MgC:+ 

o- o-
pF.:5.7 

Kreatin (Cr) Adenozintrifosfat (ATP) 

· Fosfokreatin (CrP) Adenozindifosfat (ADP) 
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Kreatin fosfat, ATP'den enerji alarak oluşur ve ge­
rektiğinde enerjisini ADP'ye vererek ATP oluşumunu saglar. 
Bu reaksiyon ençok kas ve beyinde oluşur. Reaksiyon den­
gesi pH'ya bağımlıdır. NBtral pH'da CrP, ATP'den daha 
yilksek bir fosforilasyon potansiyeline sahiptir. Tüm ki­
nazlcırda oldugu gibi Mg .. iyonu reaksiyonu aktive eder. 

Fazlası ise inhibisyona neden olur. Bununla birlikte Mn; 
ci; z;•ve C~gibi birçok metal iyonları da aktivasyonu in­

hibe etmektedir. Fazla ADP, sitrat, florid, nitrat, asetat, 
iyodat,bromid,malonat ve L-tripsin CPK aktivitesini inhi­
bisyona uğratırlar. Ürat ve sistin serum enzimlerinin 

kuvvetli inhibitörleridir. Hatta cf ve so4 bile enzimi 

bazı derecelerde inhibisyona uğratır. Enzimin aktif ye­
rindeki sillfidril grubunun oksidasyonu sonucunda enzim 

aktivitesinde kayıplar meydana gelmektedir. 
CPK aktivitesi, çizgili kaslarda(2500 U/g protein), 

beyinde (550 U/g protein) ve kalp dokusunda (470 U/g pro­
tein) yilksek miktarlarda, bBbrek, adrenal, diyafram, troid 

ve akciğerler gibi diğer dokularda çok az miktarda ((30 U/g 

protein) bulunmaktadır. Karaciger ve eritrositler aktivi­

te içermezler (12, 33, 46). 

CPK, herbiri 40000 Molekül ağırlıSında olan ve iki 
alt birimden oluşan bir dimerdir. Bu alt birimler B(ae­
yin) ve M(Kas)'dır. üç değişik çift oluşturabilirler : 

BB (CK-1) Beyin, prostat, akciğer, mesane, uterus~ 

plasenta ve troid'de bulunur. 
MB (CK-2) Ç.eşitli derecelerde kalp ve iskelet kas­

larında bulunur. 
MM (CK-3) : Kalp ve iskelet kaslarında mevcuttur. 

!zoenzimlerin hepsi, sitozolde, hücrede veya myofibri-
ler yapılarda bulunmakla birlikte mitokondrinin iç ve dış 
zarları arasında bulunan ve CK-Mt denilen dBrdilncil bir for~ 
mu mevcuttur. Ayrıca CK aktivitesi makromoleküler yapı-



larda bulunabilir ve f!lakro-CK olarak adlandırılır (Ti­

etz, 1986). 
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CPK, dinlenme sırasında ve aktiviteden sonra sereb­
ral metabolizmada ATP depolanımında önemli bir rol oyna­
maktadır. 

Kreatin fosfat kasda, fosforilasyon özelliği ATP'den 
8 kat daha fazla olan büyük bir fosforilasyon bileşiği­

dir. Kreatin fosfat enerjisi ile kısa sürede (10-20 sn) 

büyük performans yapılabilir (12, 26, 40, 46). 

Klinik önemi 

Serum CPK düzeyi, kas hücresi hasarında duyarlı bir 

göstergedir. özellikle Duchenne tipi progresif müsküler 
distrofide olmak üzere kas hastalıklarında normalin 50 

katına çıkabilen değerler gözlenmektedir. Viral myozit, 

Polimyozit ve benzer kas hastalıklarında .da oldukça yük­
sek enzim değerleri görülebilir. Bunun yanısıra Myaste­
nia gravis, Multipl skleroz, Poliomyelit ve Parkinsonizm 

gibi nörojenik kökenli kas hastalıklarında serum değer­
leri normal kalır (26, 38, 46). 

Serum CPK düzeyi Miyokard enfarktüsUnde de çok de­
ğerli bir göstergedir. İlk artan enzim CPK'dır (4-6 sa­
atler arasında). Artış normal değerin 10 katına kadar 

çıkabilmektedir (26, 46). 
Akut serebrovasküler vakalarda BOS ve serum değer­

lerinin artış gösterdiği bildirilmiştir. Epilepsi, hid~ 

rosefalus, beyin tümörü, ABM ve VM vakalarında BOS CPK 
artışları vardır. Fakat tüm bu artışlar, patolojik de­

ğişimlerin dereceleri ile tutarlı değildir. 
Ayrıca hipotroidizm, alkolizm ve egzersizden sonra 

serum CPK değerlerinin arttığı bildirilmiştir (38, 46, 

54). 



2.4. Laktat dehidrojenaz 

(E.C l.l.lo27 ; L-Laktat 
IJDE) 

NA!Y+ oksidoredü.ktaz 

LDH, anaerobik glikoliz metabolik yolunun son ba­
sama,~;ında, NAD~nin arabuluculuğu ile hidrojen akseptörü. 
olarak, 1-Laktatıın, piruvata oksidasyonunu katalize eden 

bir hidrojen transferi enzimidir. Reaksiyon dönüşümlü­
dür ; 

CH;;( 
ı :J 

ffi}--C-0-H 
1 
C==G 
1 o-

L- Laktat 

LDH 

pH:8.8-9.8 

pH:7.4-7.8 

Piruvat 

+ NAr@ + 

Reaksiyon piruvatın, laktata redtiksiyonu adJ.nı alır 

(P ~ L). Optimal pH değişiklikleri ısıya, substrat konsan­
trasyonuna ve tampon konsantrasyonuna bağlıdır. LDH, D~Lak­

+ tat ijzerine etkili değildir. Koenzim olarak yalnızca NAD 
görev alır. 

LDH e:azimi, merkü.rik iyonlar ve p-kloromerküri benzoat 
gibi tiol grubu taşıyan reaktifler ile inhibisyona uğrar. 
Borat veokzalat enzimdeki bağlayıcı bölge için laktat ile 

inhibisyon için yarış halindedir. Benzer olarak, okzamat 
da piruvatla yarışır. Piruvat ve lakt~t fazlalığı enzimi 
inhibe eder. Fakat piruvatın inhibe edici özelliği daha 

fazladır (Tietz, 1986;~ 

LDH aktivitesi, hemen hemen vücudun tüm hücrelerin­

de mevcuttur ve daima hücre stoplazmasında bulunur. Çe­
şitli dokulardaki enzim düzeyleri (U/g) serum değerine 
oranla çok yüksektir : Karaciğer 145, kalp 124, böbrek 

106, iskelet kası 147 ve eritrositler (J/g hemoglobin) 
36. Böylece doku düzeyleri seruma göre 500 kere daha 



yüksektir. Bu nedenle en ufak bir doku hasarında bile 
l • • 

enzımın seruma sızıntısı olmaktadır. 

Iı:OH enzimi, 134. OOOMolekül ağırlığında olan 4 pep­
tid zincirli iki alt birimin karışımıdır. M (veya A) ve 
H (veya B)'dir ve herbiri e;enetik kontrol altındadır. 
Beş izoenzimi vardır: LDH-1 (HHHH ; H4 ),LDH-2 (HHHM 

H3M), LDH-3 (HHMJVT ; H
2

M2), LDH-4 (HMMM ; HM
3
), LDH-5 

(MfJJT1~1 ; rvr4 ). Kalp kası, beyin, böbrek ve eritrositlerde 
özellikle LDH-1 ve LDH-2 baskJ.ndır. Karaciğer, ince ba­
ğırsak ve iskelet kasında ise özellikle LDH-4 ve LDH-5 
bulunmaktadır. 

LDH-X ( veya L:OHc) diye adlandırılan dört X (veya C) 
alt biriminin karışımı olan altıncı bir LDH izoenzimi 
vardır. Bu izoenzim, puberte sonrası insan testisinde 
bulunmaktadır (Tietz, 1986). 

Piruvik asidin laktik asit yolunu mu yoksa sitrik 
asit siklü.sü. yolunu mu izleyeceğini dokunun (özellikle 
kas dokusu) redoks durumu belirler. Eğer anaerobik ko­
şullar üstünse, ortamda çoğalmış bulunan NADH koenzimi 
piruvik asidi hızla laktik aside indirger (Yenson, 1984). 

Klinik önemi 

JVJiyokard enfarktüs '.ünde serum LDH değerleri normalin 

lO katına kadar çıkabilir. Fakat genellikle artış, 3-4 
kattır. Miyokardit'te, şok ve anokside ılımlı artışlar 
görülür. Angina pektoris ve perikardit'de artma yoktur. 

Tıkanınalı toksik hepatit'te normal değerin lO katı­
na varan serum LDH artışları gözlenir. Viral hepatit'te 
ve Enfeksiyoz rnononfikleozis'de de az miktarda artışlar 
vardır. Siroz ve tıkanma sarılıkıarında ya normal kalır 
yada çok az artışlar gözlenir. 

Tübüler nekroz veya pyelonefrit'te serum LDH değer­
leri artar. Fakat bu artışlar ile proteinüri ve diğer re­
nal hastalıkların başka parametreleri arasında bir kore­
lasyon yoktur. 



Malignant hast2lıklı kişilerde, serum LDE dlizeyinin 

ytikseldi~i bildirilmiştir. Karaciger metastazlı kanser 

hastalarının r 70'inden fazlasında, hepatik metastazlı ol­

mayan kanser vakalarının % 20-60'ında artış g6rtilmektedir. 
Ö:;;;ellikle Hodgkin hastalıt:';J. ve akcit';er- kanserli vakalarda 
yilksek LDH degerlerine raslanır. LBsemi'de ılımlı artış­

lar varchr. 

Progresif milskiller distrofi!de ılımlı artışlar var­

dır. Ayrıca pulmoner emboli'de serum LDH artar. 

!drarda LDH aktivitesi kronik glomerulonefrit, sis­
temik lupus eritrematoz, diabetik nefroskleroz, mesane ve 

bBbrek malignensilerinde normalin 3-6 katına kadar çıka­

biliro 
Subaraknoid kanama, serebrevasküler tromboz ve he­

morajili hastalarda BOS'da LDH aktivitesi artar. Beyin 

ve meningial ttim5rlerde genellikle normal kalır. Bakte­

riyel ve aseptik menenjit'lerde LDH aktivitesi artar. 
v··k 1 . d.. 1 . PJT~C< 1 • b kt . 1 f 1 . .,.ı_ı ~se en enzJ._m ,_uzey erı, HA) nJ_n a · erJ_ye en e.csJ.yon-

larının ·tanısına Bnemli derecede yardımcı olmaktadır. 

Tedevi Bnccsi ve kısmen tedavili menenjitlerde veya BOB­
da beyaz hucre sayısına bakılmasına, protein ve şeker a­
n21izleri ;ynpılmasına ve gram negatif boya.mı:ı. Y'='-IJJ.lmasına 

karşın spesifik bir tanı konulamadı~ında tanıyı destekle-

mede (:nernl:i. bir de[j;eri vc:ı.rclı.r ( 16, 37, LJ-6, L~9, 53, 

5G). 

Aldolaz 
("' ('1 
\..! . ..ı e V • L: .• l .2 • 13 D-Fruktoz-1.6-Difosfat D-Gliser-

dehid-3-Fosfat Liyaz) 

Aldolazlar, substratı bir aldehid veya ketona par­
çala.,_;/Elll veya bunları. birle,~tiren liyaz SJ.nıfına d<:.ü.ül en-

zimlerdir. Karbonik anhidraz ve pekçok dekarboksilaz da 

a,yın ~anıftad.ır. Bc:qlı_calarJ_; Aldola.z. (frlı.ld;ozu., c.:lise:r:··­

aldehid ve JihiJroksiaseton'a), Fentoz aldolaz (ribozu e­

ritrilloz ve formaldehid'e), Ketotetroz aldolaz (eritrG-
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lozu,dihidroksi aseton ve formaldehid'e) dır(Yenson,l984). 

Aldolaz, Glikozun laktat'a glikolitik yıkımındac D.­
Fruktoz -1.6-Difosfat'ın, D-Gliseraldehid-3~ Fosfat ve 
Dihidroksi aseton fosfat'a ayrılmasını reversibl olarak 
katalizler. 

C 2-
H20P03 

1 / 0'\._ / CH20PO;-
Aldolaz 

H-C H OFC +--::=::=::r-
\ı ıY\ 
Er~ OH 

ı ı 
O H 

CH OPO~-
ı 2 ./ 
c=o + 
ı 
CH20H 

"U OP02-
)"'2 3 

H-C-OH 
ı 

H-c=o 

Dihidroksi- Gliseraldehid--D-Fruktoz-1.6-Difosfat 

(FDP) aseton fosfat(DAP) 3-Fosfat(GLAP) 

Glikozun, laktat'a yıkımında bir ara basamak olarak 

fosforillenmiş glikoz (fosforillenmiş fruktozlar üzerin­
den ) iki fosforillenmiş trioza yıkılır., (C~ c

3
) • Hek­

sozların trioza yıkımında gerekli olan enzim aldolaz'dır 

(Tietz, 1986 , Yenson, 1984). 

Aldolaz üç ayrı gen lokusuyla belirlenen ve alt bi­
rimleri olan tetrametrik bir enzimdir. Bu lokuslardan A 

ve8 B aynı zamanda birçok dokuda beraber aktiftiro Beş 

izeenzimi vardır ; A4 ,A
3
B, A2B2 , AB

3 
ve B4 • !skelet ka­

sı ve birçok dokuda hakim olan izeenzim Aldolaz A'dır. 
Fruktoz-1,6-Difosfat'ı trioz fosfatıara ayırır. Karaci­
ğerdeki ana izeenzim Aldolaz B ise daha çok glikoneojenez 
fruktoz yıkımını sağlar (Tietz, 1987). 

Aldolaz C ; A ve B izeenzimleri arasında bir ara 
üründür ve beyinde oluşur. Son yıllarda tavşanlar üze­
rinde yapılan bir çalışmada özellikle serebral damarlar­
da, piamater ve serebellar korteksin moleküler tabakasın­
da yüksek konsantrasyonlarda b1ılunmaktadır (Thomson et al-

1982). 



Klinik önemi 

Aldolaz serum değerleri, iskelet kaslarının primer 
hastalıklarında klinik açıdan oldukça önemli~ir. özellik­
le Progresif Duchenne tipi müskiiler distrofi,' de normalin 

10-50 katına kadar çıkabilir. Dermatomyozit, polimyozit, 
Limb-Girdle distrofide artJ.şlar daha alt düzeylerde kalır. 
Poliomyeli t, Myastenia e;ravis, Mul tipl skleroz ve nöroje.,... 

nik kas hastalıklarında ise normal serum değerleri gözlen­
mektedir. 

Miyokard enfarktüs'linde 5-8 kat, viral hepatit'de 

7-20 kat artar. Kronik hepatit, portal siroz ve tıkan­

ma sarılJ.ğında ya normal kalır yada çok küçük artışlar 

gösterir. Ayrıca prostat tlimörleri, karaciğer metastaz­
ları, granulositik lösemi (6 kat), megaloblastik anemi 
10-13 kat), akut psikoz ve şizofren'li hastalarda serum 

aldolaz artışları saptanmıştır (Tietz, 1986). 

17 

Serebrovaskliler hastalıklarda, BüS'da oldukça yük­

sek aldolaz seviyeleri gözlenmiştir (Wolintz et al, 1969). 



3. G E R E Ç V E Y Ö N T E M 

Çalışmamızı, 1 Eylül 1987-1 Eylül 1988 tarihle-
ri arasında Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve 
Uygulama Ha3tanesi, Eskişehir Devlet Hastanesi ve Eskişe­
hir Sosyal Sigortalar Hastanesi Pediatri ve !ntaniye klini­
ğine yatan 12 ABM, ll VM olmak üzere 23 hasta ve kontrol 

grubu olarak aldığımız 33 sağlıklı kişi üzerinde gerçek­
leştirdik. Olgular tetkikler tamamlandıktan sonra grup­
lara ayrılmıştır. 

Olgularımızı üç grupta ineeledik ; 

Grup 1 Kontrol grubu 
Menenjit şüphesi ile yatırılıp daha sonra menen­

jit olmadığı saptanmış veya herhangi bir hastalığı dola­
yısıyla spinal anestezi yapılan 18 kişinin BüS'ları ile, 
herhangi bir klinik şikayeti bulunmayan 15 kişinin kanla­
rından oluşmaktadır. 

Grup 2 Aseptik Menenjit 
Mikroskobide gram boyamadan sonra organizma bulun­

mayan, BOS ve kan kültüründe üreme olmayan ll hastanın 
BOS ve kanından oluşmaktadır. 

Grup 3 .. . Akut Bakteriyel Menenjit 
Uygun bir organizmanın üremesiyle tanı konulan 12 

hastanın BOS ve:kamı incelenmiştir. 

Kontrol grubu ve hasta gruplarından oluşan BOS ör­

neklerinde şu tayinler yapılmıştır , 

ı. Glikoz 
2. Protein (total) 

3. Klorür 

4. Kreatin fosfokinaz 

5. Laktat dehidrojenaz 
6. Ald o laz 

Ayrıca aynı enzim aktiviteleri kan serumundada çalışıl­

mıştır. 
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Kan örnekleri, kan alındıktan ve pıhtı oluştuktan 

sotira l saat içinde serumu ayrıldı. BOS örnekleri BBntri­
füj edilerek sedimentlerinden ayrıldı. Ayrılan serum ve 
BOS ya l saat içinde çalışıldı yada gerekli saklamalar ya­
pıldı. Hemolizli örnekler çalışmaya alınmadı. Değerlerde 

değişme olabileceğinden BOS glikoz, protein ve klorür ta­
yinleri hemen yapılmıştır. 

3.1. Glikoz miktar belirtimi 

Beckman marka analizör ile glikoz oksidaz yöntemi­
ne göre çalışı~mıştır (2). 

Prensip ; 
Glikoz molekülleri oksijen ve glikoz oksidaz enzimin'in 

etkisiyle glikonik asit ve hidrojen peroksit verir. Hid~ 

rojen peroksit, kromojen bir indikatörle peroksidaz kar~~ 

sında ölçülür. 

3.2. Protein miktar belirtimi 

Modifiye Biüret yöntemine göre çalışılmıştır (Y~h­

son, 1982). 

Prensip ; 
Proteinler alkali ortamda bakır sülfatla menekşe 

renk verirler. 

3o3• Klorür miktar belirtimi 

Titrimetrik yöntem ile çalışılmıştır (Yenson, 1982). 

Prensip ; 
klorür, asit ortamda civa (lll) nitrat ile civa klo­

rür oluşturur ve çöker. Damlatılan civa (lll) nitratın 
fazlası ortamdaki difenil karbazon ile menekşe renk verir. 



3.4o Aldolaz aktivitesi tayini 

Sigma Diagnostics Enzimatik kitleri kullanılarak öl­

çümler yapılmıştır (39). 

Prensip ; 

Fruktoz-1.6-Difosfat aldolaz) Dihidroksiaseton fosfat + 
Gliseraldehid-3-Fosfat 

Serumdaki trioz fosfat izomeraz enzimi (TPI), dihid­

roksi aseton fosfat'ın gliseraldehid fosfat'a dönüşümünü 

katalize eder. Reaksiyon ürünü oda ısısında serbest tri­

oza dönüşür. Serbest trioz'da alkali ortamda, hidroksi 

piruvik aldehid'e çevrilir. Daha sonra 2.4-dinitrofenil 

hidrazin ile reaksiyona girffirek ilgili hidrazonu oluştu­

rur. Ortama alkali ilave edildikten sonra, stabil mor bir 

renk oluşur. Bu renk 560 nm dalga boyunda ölçülür. 

3.4.1 Kullanılan reaktifler 

Prosedür No 752, 

ı. D-Fruktoz-1.6-Difosfat Katalog No 752-lo 

250 mg lık sodyum tuzu halinde. Ağzı sıkıca kapatıla­

rak 0°:C nin altında kurutucu ile s aklanır. Eğer sıvı 
tutmuş veya rengi sarıya dönmüşse kullanılmamalıdır. 

-Aldolaz substrat solüsyonu : D-Fruktoz-1.6-Difosfat'ın 

ll mL deiyonize suda çözülmesiyle hazırlanır. Buzdola­

bında (2-6 °C) 2 hafta dayanıklıdır. Dondurulduğunda 
ise birkaç ay dayanıklıdır. Kullanımdan önce çok iyi ka­

rıştırılmalıdır. 

2. Trizma.-Florid tampon solüsyonu 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 ısısında saklanır. Mik­

roorganizma oluşumu yoksa kullanım için uygundur. 



3a Aldolaz renk reaktifi : Katalog No 750-2. 
Yaklaşık %l'lik 2a4-Dinitrofenilhidrazin, 1.35·N hidro­
klorik asit içindea Buzdolabında saklanmalıdır. Son 
!kullanım tarihi önemlidir. Işıktan korunmalıdır. A­
ğız ve deri ile temastan sakınılmalıdır. 

4. Aldolaz kalibrasyon solüsyonu : Katalog No 
750-11. Dihidroksiaseton, 0.20 g/L. O °C nin altında 
saklanmalıdır. Kullanımdan önce iyice karıştırılmalıdır. 

5. Sodyum hidroksit solGsyonu (lo2 N) : 48 gr 
sodyum hidroksit 1 litrede çöztilerek hazırlanır. 

6. Trikloroasetik asit (TCA) solGsyonu : Kata­
log No. 60-7. TCA, 0.6 N (%10 w/v). Buzdolabında sak­
lanmalıdır. Yakıcıdır, göz ve deriden sakınılmalıdır. 

3.4.2 Kalibrasyon grafiğinin hazırlanması 

ı. Standart ve kör için 100 mL lik iki tane erien-
mayer alınJ_r : 

a. Standarda 0.4 mL aldolaz kalibrasyon solüsyonu, 
b. Köre ise 0.4 mL su ilave edilir. 

2. Her iki erlenmayere i 4o8 mL trizma florid tam­
pon solüsyonu, 0.6 mL aldolaz substrat solüsyonu ve 7.7 mL 

su eklenir. 
3. Bu işlemden sonra, her iki erlenmayer oda ısı­

sında (18-26 °C) 5dakika bekletilir. 
4. Erlenmayerlere, 4.5 mL 1.2 N sodyum hidroksit 

ilave edilerek yavaşça karıştırılır ve oda ısısında 20 da­

kika bekletilir. 
5. 20 dakika sonunda, erlenmayerlere 6.0 mL aldolaz 

renk reaktifi katılır, yavaşça karıştırılır ve bekletilme­

den 37 °C lik su banyosuna konulur. 
6. 30 dakika sonra, su banyosundan alınan erlenma­

yerlere 24 mL 1.2 N sodyum hidroksit çözeltisi ilave edi­

lir ve iyice karıştırılır. 

:?1 



7. Standart ve kBr solüsyonları aşa~ıdaki gibi 

5 tüpe paylaştırılır. 

Tüp No. Kör solüsyonu Standart Serum Ald o laz 
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solüsyonu (Sigma ünitesi/mL) 

ı 2 3 4 

ı 8.0 o.o o 
2 6.0 2.0 5 

3 4.0 4.0 lO 

4 2 .o 6.0 15 

5 o.o 8.0 20 

8. 2 ile 5 arasındaki tüplerin 560 nrn de 1. tüp re­

ferans alınarak absorbansları okunur ve kaydedilir. 

9. Elde edilen absorbans değerleri ve bunların ko­

lon 4 deki Aldolaz aktiviteleri karşılıkları ile kalibras­

yon grafiği çizilir. 

3.4.3 Aldolaz aktivitesinin belirlenmesi 

ı. İki tane tüp alınır, bunlar kör ve test tüpü o± 

larak adlandırılır. İçlerine 1.6 mL trizma florid tampon 

solüsyonu ve 0.2 mL serum ilave edilir. 

2o Her iki tüp su banyosunda (37 °C) 5 dakika bek­

letilir. 

3. Test tüpüne, 0.2 mL Aldolaz substrat solüsyonu 

eklenir. Karıştırılır ve daha sonra subanyosuna konulur. 

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

b. Kör tüpüne 0.2 mL Aldolaz substrat solüsyonu 

ilave edilir. 
5. Daha sonra tüpler, süpernatant ayrılana kadar 

santrifüj edilir. 
6. Tüplerden 2 mL süpernatant alınarak, kör ve test 

olarak kullanılacak di~gr tüplere aktarılır. 5 dakika oda 



ısısında bekletilir. 

7. Tüplere 1.0 mL 1.2 N sodyum hidroksit ilave edi­

lir. Yavaşça karıştırılır ve oda ısısında 20 dakika süre 

ile bekletiliro 

8. Daha sonra her bir tüpe, 1.0 mL Aldolaz renk re-
. o 

aktifi eklenir. Yavaşça karıştırıldıktan sonra 37 C de 

su banyosunda bekletilir. 

9. 30 dakika sonra, su banyosundan alınan tüple­

rin her birine 4.0 mL 1.2 N sodyum hidroksit ilave edilir. 

Birkaç kere çalkalandıktan sonra, oda ısısında yaklaşık 5 

dakika bekletilir. 

10. K6r tüpü referans olarak alınarak, 560 nm dalga 

boyunda test tüpünün absorbansı okunur. Okunan absorbans 

kalibrasyon Brafi~inden de~erlendirilir. 
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Eger okunan deger 20 ünite/mL den büyük ise test ve 

kör tii ·n leri sodyum hidroksi t ile 1/5 oranında dilüe edilir. 

Değerlendirme yapılırken sonuç 5 ile çarpılır. 

3.4.4 Örneklerin toplanması ve saklanması 

örnekler laboratuara geldikten sonra, 1 saat içinde;, 

BOS 6rnekleri, santrifüj edilerek sedimentlerinden ayrıldı. 

Kan 6rneklerinin ise, pıhtı oluştuktan sonra serum kısmı 

alındı. Örnekler hemen çalışıldı veya dondurularak bir 

sonraki güne kadar bekletildi. Hemolizli örnekler çalışma­

ya alınınadı (13, 39). 

3.4.5. t~ite tanımı 

3.4.5.1. Sigma ünitesi 

Sigma Prosedür No. 752 nin koşulları altında, 37 °C 

de ı dakikada, Fruktoz-1.6-difosfat'ın (FDP), bir milimik­

romohinü (nanomol) parçalayan enzim miktarı olarak tanımla­

nır (39). 

3.4.5.2. Sibley-Lehninger ünitesi 

Prosedürde tanımlanan ölçüm koşulları altında, 37 °C 

de ı saat içinde, Fruktoz-1.6-difosfat'ın l mm3 'ünü parça-



layan enzim miktarı olarak tanımlanmıştır. 

İki ünite arasındaki dönüşüm şöyle sağlanır 

1 Sigma Aldolaz ünitesi= 1.344 S-L ünitesi (39). 

3.5. Kreatin fosfokinaz aktivitesi tayini 

Sigma Diagnostics Enzimatik kitleri kullanılarak 

yapılmıştır. Kdlorimetrik metod, Prosedür No. 520 (38). 

Prensip : 
CPK 

ADP + Fosfokreatin A'I1P - Kreatin 

Kreatin + c<· -Naftol + Diasetil ------~) Renk kompleksi 

Oluşan renk, CPK aktivitesi ile orantılıdır ve 520 
nm dalga boyunda optik dansi tes i ölçüH.i.r. 

3.5.1 Örneklerin toplanması ve saklanması 

Çalışmamızda, serum örnekleri l saat içinde p1.htıdan 
ayrıldı. BOS örnekleri, santrifüj edilerik sedimentlerin­
den ayrıldı. örnekler, ya hemen çalışıldı veya dondurula­
rak bir sonraki gün çalışıldı. Önemsiz hemolizli örnekler 

çalışıldı. Orta derecede ve şiddetli hemolizli örnekler 
ise çalışmaya alınmadın(l2, 38, 46, 54). 

3.5.2. Ünite tanımı 

3.5.2ol. Sigma ünitesi 

Bir Sigma CPK ünitesi , Tanzer ve Gilvarg tarafın­
dan No. 40-UV prosedür numarası ile tanımlanmış sigma yön­
teminin koşullarında, 25 °C de dakikada fosforlanan mili­

mikromal (nanomol) kreatin miktarıdır. 
Prosedür No. 520 de kreatin fosforilasyonu olmadığın­

dan, yukarıdaki açıklama direk olarak ku,}lanılamaz, buna 
karşın, pratik klinik uygulamada sonuçların temel Sigma 
ünitesine göre çevrilebilmesi uygun görünmektedir (38). 
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3.6. Laktat dehidrojenaz. ak!;iyi tes i tayin:i 

Sigma Diagnostics Enzimatik kitleri kullanılarak ya­
pılmıştır. Kolorimetrik metod Prosedür No. 500 (37). 

Prensip ; 
LDH'nın aşağıdaki katalizleme reaksiyonuna dayanır 

LDH 
Piruvik asit + NADH Laktik asit ~ NAD+ 

Reaksiyon dengede iken, bir miktar LDH varlığında 
piruvatın laktata redüksiyonunu içerir. Geri kalan pi­
ruvik asit, 2.4-Difenil hidrazin ile hidrazonlaştırılır. 
Oluşan renk, alkali ortamda 540 nm daıga boyunda ölçülüro 

3.6ol Örneklerin toplanması ve saklanması 

Çalışmamızda, serum örnekleri 1 saat içinde pıhtıdan 
ayrıldı. BOS örnekleri, santrifüj edilerek sedimentlerin­
den ayrıldJ.. Hemolizli örnekler çalışmaya alınmadı. ör­
nekler ya hemen çalışıldı veya + 4 °C de saklanarak bir 
sonraki gün çalışıldı ( örnekler, donduruiduğunda değişik 

sonuçlar verebileceğinden + 4 °C de saklanmıştır)u( 14, 

16' 37' 41' 46) • 

3.6.2. Ünite tanımı 

3o6.2.1 Berger-Broida (B-B) ünitesi 

25 °C de ı dakikada, pruvatın 4.8 ıo-4 J4 molünün dö­
nüşümünü sağlayan LDH miktarı olarak tanımlanır (37). 

3.6.2.2. !nternasyonal ünite (IU) 

Prosedürlin özelleştirilmiş şartları altında, 1 daki­
kada substratın 1 rımolünün dönüşümünü sağlayan enzim mikı;. 

tarı olarak tanımlanır. 
!ki enzim ünitesinin dönüşümü : 

IU = 0.48 x B-B ile sağlanır (37}o 



4. B U L G ü L A R 

4.1. Kontrol Grubu Bulguları 

Kontrol grubuna ait kan ve BOS bulguları, Çizel­
ge 4.1. ve Çizelge 4.2. de görülmektedir. 

Çizelge 4.1. Kontrol grubu kan bulguları 

--------·· 
Adı Cinsiyet Yaş CPK LDH ALD soyadı 

S.T K 20. ı 250 9 

:s.ç E 26 4 150 9 

N.Ç K 27 3 450 5 

M.G K 33 2 300 8 

M.D K 26 4 280 8 

K.Y K 29 7 . 330 o 

F.S K 33 4 220 ll 

z.ç K 20 3 330 6 

ö.A E 27 2 440 4 

M.ljEl E 25 3 220 3 

F.A E 34 ı 330 7 

Y.K E 27 2 220 4 

M.A K 2 o 450 7 

o.ş E 31 2 300 6 

!.A E 29 4 330 2 
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Çizelge 4.2. Kontrol grubu BOS bulguları 

Adı Cinsiyet Yaş Protein Glikoz Klorür CPK LDH ALD Soyadı 

L.U E 9 60 62 122 o 40 o 

E. U E 2 54 52 122 o 15 ı 

N.G K 4 48 58 124 3 33 3 

s.! K 3 44 62 125 ı o o 

A.A E 48 28 68 119 3 37 4 

H.T K 34 45 49 120 4 15 4 

M.A K 2 44 49 123 2 36 5 

A.A E 22 28 53 121 o 37 2 

FoY E 25 44 48 122 o 33 o 

SoA E 23 48 62 123 o 30 4 

So K K 41 26 68 122 o 20 2 

RiÖ K ·29 49 60 121 o 15 o 

c.ö -~E 46 1+5 52 122 o 25 o 

z.g E 22 52 70 122 o 33 2 

U.B K 50 44 48 120 o 15 o 

U.A E 24 20 58 122 4 25 o 

M.A K 2 27 74 123 o 20 o 
-·--

A.B E 66 5S 40 119 o o o 
--·-· 



4.2. ABM Grubu Bulguları 

ABM grubuna ait kan ve BOS bulguları, Çizelge 4.3 
ve Çizelge 4.4. de görülmektedir. 

Çize.lge 4.3. ABM grubu kan bulguları 

Adı 
Çj_p.şj_yet Yaş CPK LnH! ALD Soyadı 

u.E E 9 7 250 4 

L.E E 7 9 150 7 
·--·-··---· 

G.T K 16 14 ··.480 23 

G.K K 0.5 o 390 ll 

R.B K 8 o L~50 ll 

M.E E 8 o 480 3 

M.K K 5 10 330 4 

M.E E 8 o 220 6 

s.T K .1.5 8 450 4 

o.ö E lO 30 330 o 

M.K E 5 28 480 4-

s.y E 5 9 330 8 
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Çizelge 4.4. ABM grubu BOS bulguları 

Adı Cinsiyet Yaş Protein Glikoz Klorür 
Soyadı CPK LDH ALD 

U.E E 9 110 25 125 o 275 20 

L.E E 7 50 40 119 3 55 4 

G.T K 16 360 20 121 o 370 35 

G.K K 0.5 260 18 130 o 240 lO 

R.B K 8 270 32 108 o 270 15 

MoE E 8 75 48 119 o 370 12 

M oK K 5 ~40 39 122 o 240 8 

M.E E 8 50 34 118 o 68 3 

s.T K 1.5 70 60 123 9 186 6 

o.ö E lO 194 ll 130 o 366 38 

M.K E 5 200 38 119 8 280 8 

S.Y E 5 144 40 120 2 220 4 

ABM' li hasta grubunun kan bulgularJ. ile kontrol gru­
t:ıu araşır;ıda yapılan ll t ll testi sonuçları Çizelge 4.5 ve 
BOS bulguları ile kontrol grubu arasında yapılan " t " tes­
ti sonuçları ise Çizelge 4.6 da görülmektedir. 



Çizelge 4.5. ABM ve kontrol grupları arasında serum de­
ğerlerine uygulanan ır t ır testi sonuçları. 

Analiz 

CPK 

LDH 

ALD 

Kontrol 
Grubu n- 15 

X +S 

2.80 1.70 

306.67 89.5 

2.96 

Hasta Grubu 
n- 12 

X s 
-t-

9.17 -2.82 

-P-

P(o.ol 

361~,67 112.31 -1.43 p )0.05 

5.96 -0.15 P) 0.05 

Çizelge 4.6. ABM ve kontrol grupları arasında BOS değer­
lerine uygulanan " t 11 testi sonuçları. 

Kontrol Hasta Grubu 
Grubu n- 18 n- 12 

Analiz t p 
X ~s X s 

C Pk 0.94 1.51 1.83 3.27 -1.o1 p) 0.05 

LDH 23.83 12.19 245.00 104.54 -8o91 P < OoOOl 

ALD 1.50 lo79 13.58 .11.79 -4.31 P(O.OOl 

{>ro- 4-2.44 11.71 168.58 101.20 -5.28 P < o.oo1 te in 

Gl i-
P( o.oo1 koz 57.39 9.17 33.75 13.65 -5.69 

Klo-
P) 0.05 rür 121.78 1.59 121.78 5.83 10.43 



4o3. VM Grubu Bulguları 

VM grubuna ait kan ve BOS bulguları, Çizelge 4o7• 
ve Çizelge 4o8 de görülmektedir. 

Çizelge 4.7. VM grubu kan bulguları 

Adı Cinsiyet Yaş CPK LDH ALD 
Soyadı 

E.ü E 4 3 300 8 

F.K E 9 2 330 6 

ö.A E lO o 480 ll 

O.B E 7 4 330 6 

M.K E 9 3 480 8 

s.T E 8 6 330 12 

M.K K 9 6 220 10 

E.S E 9 2 330 6 

T.K E 9 4 330 6 

G.E K ll 3 440 7 

S.E E 3 4 300 8 
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Çizelge 4.8. ~M grubu BOB bulguları 

Jı..dı Cinsiyet Yaş Protein Glikoz Klorür CPK LDH ALD 
Soyadı 

E.Ü E 4 70 37 121 o 155 6 

F.K E 9 120 74 121 .o 155 3 

ö.A E 10 35 41 121 o 165 6 

O.B E 7 60 70 119 o 45 3 

M.K E 9 96 . 50 125 o 55 4 

s.T E 8 45 46 120 o 55 4 

M.K K 9 1L~4 66 125 o 178 9 

E.S E 9 60 49 118 6 1Eö9 . 3 

T.K E 9 144 40 119 o 100 2 

G.E K ll 60 46 122 o 155 7 

S.E E 3 110 60 120 4 100 8 

VM'li hasta grubunun kan bulguları ile kontrol gru­
bu arasında yapılan 11 t ır testi sonuçları Çizelge 4.9 ve 
BOB bulguları ile kontrol grubu arasında yapılan ır t" tes­
ti sonuçları ise Çizelge 4.10 da görülmektedir. 



Çizelge 4.9 VM ve kontrol grupları arasında serum de­
ğerlerine uygulanan 11 t 11 testi sonuçları. 

Kontrol Hasta Grubu 
Grubu n- 15 n- ll 

.Analiz t p 
X ~s X s 

CPK 2.80 lo70 3o36 1.75 -0.83 P)0.05 

LDH 306o67 89o5 351.81 81.09 -1.32 P) Oo05 

ALD 5o93 2.96 8.00 2.14 -lo99 P) Oo05 

Çizelge 4.10. VM ve kontrol grupları arasında BOS değer-
lerine uygulanan 11 t 11 testi sonuçları. 

Kontrol Hasta Grubu 
Grubu n-18 n- ll 

Analiz t p 
X ~s X s· 

CPK 0.94 1.51 0 .. 90 2.07 0.05 P) 0.05 

LDH 23.83 12ol9 120.?2 50.95 -9.54 p (0.001 

ALD 1.50 1.79 5.00 2.32 -4.60 P < o.oo1 

Pro-
P (OoOOl te in 42o44 11.71 85o81 38.89 -5o20 

Gl i .... 
P) Oo05 koz 57.39 9.17 52.63 12.80 1.18 

Klo.ı.. 
P) 0.05 rür 121.78 1.59 121.00 2.28 ı.ıo 
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5. T-A R T I Ş M A 

Çalışmamızda, serum CPK aktivitesi ; 
bunda, 2.80 + 1.70 Sigma ünitesi/mL, ABM'de 
Sigma ünitesi/mL ve VM'de 3.36 + 1.75 Sigma 

Kontrol gru~ 

9.58 ~ 9.17 
ünitesi/mL 

olarak bulunmuştur. !statistiksel açıdan sadece ABM'li 
vakalarda, kontrol grubuna göre ileri derecede ~arklı­
lık bulunmuştur (P(O.Ol). ABM'li 12 hastanın 7'si nor2 
mal değerlerin üzerindeyken VM'li vakaların hiçbirisinde 
yükselme olmamıştır. 

Menenjitli hastaların serum CPK değerleri üzeri­
ne yapılan bir araştırmada, çalışılan 7 hastanın 2 tane­
sinde CPK değerlerinin yükseldiği bildirilmiştir (Dubo 
et al, 1967). 

Bir başka araştırmada, ABM'li 3 hastanın tümünde, 
VM'li 10 vakanın ise 2 tanesinde serum CPK aktivitelerin­
de artış gözlendiği rapor edilmiştir (Kaldor and Schiavone 

1965). 
Çalışma sonuçlarımız, bu çalışmaları destemler ni­

teliktedir. 
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Buna karşın bir başma çalışmada ise, menenjitli ol­
gularda serumda CPK aktivitesinin artmadığı bildirilmek­
tedir (Mehrotra et al, 1985). Bu çalışma gerek bizim ça­
lışmamızla gerekse diğer çalışmalarla çelişkilidir. 

Çalışmamızda BOS CPK aktivitesi ; Kontrol grubun­
da, 0.94 + 1.51 Sigm& ünitesi/mL , ABM'de 1.83 + 3.27 
Sigma ünitesi/mL ve VM'de 0.90 + 2o07 8igma ünitesi/mL o­
larak bulunmuştur. Her iki hasta grubuda kontrol grubu­
na göre istatistiksel açıdan farklılık göstermemiştir. 
ABM'li 12 olgudan 2'si, VM'li ll olgudan ise sadece 1 ta­
nesi normal değerlerin üzerindedir. 

Herschkowitz ve Cumings (1964). ABM ve VM olgula­
rının BOB'da CPK aktivitesinde artış olmadıgını rapor et­

mişlerdir. 



Martin (1967), çeşitli nörolojik hastalığı bulu­
nan 100 BOS örneğinde çalışmış, 2 tane menenjit vakası­
nın 1 tanesinde yüksek, l tanesinde ise normal CPK akti­
vitesi tespit etmiştir. 
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Sverve ve Lippe (1985), menenjitli olgularda BOS'da'· 
CPK aktivitesinin artmadığını bildirmişlerdir. 

Sonuçlarımız, bu çalışmalar ile uyum içersindedir. 
Bu çalışmaların aksine, Mehrotra ve arkadaşları (1985), 
ise BüS'da CPK aktivitesinin arttı~ını bildirmişlerdir. 

Bu sonuçlara göre, serum CPK aktivitesinin menenji­
tin erken ve ayırıcı tanısında yardımcı bir parametre. ola­
bileceği, BOS değerlerinin ise tanı değeri olmadığı anıa~ 
şılmaktadır. 

Çalışmamızda serum LDH aktivitesi ; Kontrol gru­
bunda 306.6 ; 89.5 B-B ünitesi/mL, ABM'de 361.6 i 112.3 
B-B ünitese/mL ve VM'de 351.8 + 81.0 B-B ünitese/mL ola­
rak bulunmuştur. İstatistiksel olarak, her iki hasta 
grubunda kontrol grubundan farklılık göstermemiştir. 

BOS LDH aktivitesi, kontrol grubunda 23.8 + 12.1 
B-B ünitesi/mL, ABM'de 245.0 + 104.5 B-B ünitesi/mL ve 

VM'de 120.7 :t: 50.9 B-B ünitesi/mL olarak bulunmuştur. 
ABM ve VM hasta gruplarının her ikisinin ortalamalarıda 
kontrol grubunu göre yüksektir CP< G.QGl). 

Wroblewski (1957 ve 1958), ABM ve VM'li olgular­
da , BOB'da yüksek LDH aktiviteleri tespit ettiğini bil~ 

dirmiş tir. 
Hallock ve arkadaşları (1978), ABM'li 12 çocuğun 

B0§'da artmış LDH aktiviteleri bulduklarını yazmışlar­

dır. 

Knight ve arkadaşları (1981), ABM ve VM'li olgu­
larda BOS LDH değerlerini yüksek bulduklarını ve ABM 
deki artışın VM~lere göre daha fazla olduğunu rapor et­

mişlerdir. 

Sverve ve Lippe (1985), gerek ABM gerekse VM'li 
olgularda BOS LDH aktivitesinin arttığını, ABM'li vaka-:­
larda daha yüksek değerlerin saptandığını bildirmişler­

dir. 



Chawhan ve arkadaşları (1985), ABM'li ve Tbc.M 
li 20 hastada BOS LDH çalışmışlar ve bunun sonucunda 
hem ABM'li hemde Tbc.M'li hastalarda yüksek LDH değer­
leri bulmuNlardır. 

Donald ve Christina (1986), ABM'li hastaların 
BOS LDH aktivitelerini yüksek bulduklarını bildirmiş­
lerdir. 

Twinjnstra ve arkadaşları (1987), ABM'li 9 hastada 
normale göre çok yüksek BOB LDH değerleri bulduklarını 
bildirmişlerdir. 

Bu yayınlar ile, çalışma sonuçlarımız uyum içer­
sindedir. 

Bu sonuçlar , BOS LDrt değerlerinin, ABM ve VM 
li hastaların erken tanısında yararlı olacağını gös­
termektedir. Bunun yanı sıra serum LDH değerlerinin 
tanı açısından bir yararı olmadığı kanısına varılmıştırı 

Çalışmamızda serum Aldolaz aktivitesi ; Kontrol 
grubunda 5.93 ~ 2.96 Sigma ünitesi/mL, ABM'li olgular -

da 7.08 - 5.96 Sigma ünitesi/mL ve VM'li olgularda 
8.0 ~2.14 Sigma ünitesi/mL olarak bulunmuştur. !sta­
tistiksel açıdan her iki hasta grubuda kontrol grubun­
dan farklı değildir. 

BOS Aldolaz aktivitesi ; Kontrol grubunda 1.50 ~ 
1.79 Sigma ünitesi/mL, ABM grubunda 13.58 + 11.79 Sig­
ma ünitesi/mL ve VM grubunda 5.0 + 2o32 Sigma ünitesi/mL 
olarak bulunmuştur. ABM'li 12 hastanın 9 tanesi, VM'li 

ll hastanın ise 5 tanesi normal sınırın üzerindedir. 
!statistiksel açıdan her iki hasta grubuda kontrol gru­
bundan ileri derecede yüksek bulunmuştur (P(O.OOl). 

Schapira (1962), yaptığı çalışmada menenjitli has­
taların serum aldolaz değerlerinin normalin altında oldu­

ğunu, BOS değerlerinin ise oldukça yükseldiğini bilair­

miştir. 

Çalışma sonuçlarımız, bu çalışma ile uyum içersin-

dedir. 



Bu sonuçlar ABM ve VM'li hastaların erken tanı-
sında BOS Aldolaz aktivitesinin yararlı olacagını gBster­
mektedir. 

Çalıı;ımamızda BOS protein de§!:;eri ; Kontrol grubun­
da 42.44 + 11.71 mg/dL, ABM hasta grubunda 168.5 + 101.2 

me;/di, ve VM grubunda 85.81 :;: 38.89 mg/dL. Glikoz deger­

Ieri ; Kontrol grubunda 57.39 + 9.17 mg/dL, ABM'de 

33.75 ~ 13.65 mg/dL ve VM'de 52.63 ; 12.80 mg/dL. Klo­
rür değerleri ; Kontrol grubunda 121.78 + 1.59 mEq/L, 
ABM'de 121.78 ~ 5.83 mEq/L ve VM'de 121.0 + 2,28 mEq/L 
olarak bulunmuştur. İstatistiksel açıdan protein, hem 
ABI"! hemde VM 'de kontrol grubuna gBre ileri derecede fark­
lı bulunmuştur (P < O .001). BOS gl i koz de[teri ise ABM' de 

ileri derecede Bnemli (P < 0.001), VM'de ise farksız bu­
lunmuştur. BOS klorür değeri, her iki grupta da ista­
tistiksel açıdan kontrol grubuna göre farksız bulunmuş­
tur. 

Mahmut (1981), ABM'li 14 BOS örne~inde glikoz se­
viyelerinin düştüğünü, protein degerierinin yükseldiği­

ni ve klorür değerlerinin değişmediğini bildirmiştir. 
Araştırmacı ayrıca VM'li 6 hasta üzerinde-çalışmış; Bu 
olgularda, protein değerlerinin arttığını, glikoz ve 

klorür seviyelerinin ise normal sınırlar içinde kaldı­
ğını rapor etmiştir. 

Donald ve arkadaşları (1983), menenjitli hasta­
ların BOS glikoz değerleri üzerine yaptıkları çalışma­
da, ABM'li hastaların glikoz seviyelerinin düştüğünü 

VM'li olgularda ise normal kaldığını bildirmişlerdir. 
Berbero~lu (1986), ABM'li hastaların BOS örnek­

lerinde protein degerlerini (Ort : 33.53 mg/dL) yük­

sek, glikoz değerlerini (Ort : 33.53 mg/dL)düşük ve 

klorür deserlerini (Ort : 120.88 rrıEq/L) normal bulduğu .... 

nu bildirmiştir. 
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Çolak (1987), ABM'li hastalarda protein değerle­
rinin yükseldiğini, glikoz değerlerinin düştüğünü ve 
klorür değerlerinin ise normal sınırlar içersinde kal­
dığını tespit etmiştire 

Çalışmamızda elde ettiğimiz protein, glikoz ve 
klorür değerlerimiz, bu çalışmalar ile uyum içindedir. 

Bu sonuçlara göre ; bu parametrelerin diğer para­
metreler ile birlikte düşünüldüğünde tanıya yardımcı 
olabileceği kanısına varılmıştır. 
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6. S O N U Ç 

Bu çalışmada ABM ve VM'li hastaların serum ve BOS 
da LDH, CPK ve aldolaz enzimlerinin aktiviteleri ile ay­
nı hastaların BüS'da protein, glikoz ve klortir düzeyleri 
ölçülmüş ve şu sonuçlara varılmıştır. 

,.. 
ı. Kan CPK aktiviteleri kontrol grubuna göre, ABM 

li olgularda önemli derecede (P <O. Ol) yüksek, VM 'li ol­
gularda istatistiksel olarak farksız bulunmuş ve bu iki 
menenjitin erken ve ayırıcı tanısında yararlı olabileceği 
kanısına varılmıştır. 

2. Kan LDH ve aldolaz aktiviteleri kontrol grubuna 

göre, ABM'li ve VM'li olgularda istatistiksel olarak fark­
sız bulunmuştur. 

3. BOS CPK aktiviteleri kontrol grubuna göre, ABM 

li ve VM'li olgularda istatistiksel olarak farksız bulun­
muştur. 

4. BOS LDH ve aldolaz aktiviteleri kontrol grubuna 

göre hem ABM hemde VM'li olgularda önemli derecede 
(P < 0.001) yüksek bulunmuş ve menenjitlerin erken tanısın­
da tanıya yardımcı parametreler olduğu kanısına varılmış­

tır. 

5. BOS protein değerleri ABM ve VM hasta grupla­
rında kontrol grubuna göre önemli derecede yüksek bulun­

muştur (P(O.OOl). 
6. Kontrol grubuna göre BOS glikoz düzeyleri ABM 

li olgularda önemli derecede düşük (P<O.OOl), VrJf'li ol­

gularda ise farks~z bulunm~ştur. 
7. BOS klorür ortalamaları ABM ve VM'li olgular­

da, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak farksız 

bulunmuştur. 
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