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I. GiRtŞ ve M1A.Ç 

Tüm dünyada oldı.ığu. gibi ülkemizde de sere brovaskü-

ler hastalıklar (CVH) ve menenjit büyük önem taşımaktadır. Gü-

nürnüzde CVH gittikçe daha sık görülmesi nedeniyle önem kaza­

nırken, menenjit halen önemini korumaktadır( 2 ). Çünkü, menen-

jit tedavisi için çeşitli olanaklar gün geçtikçe ge.lişse de, bU 

hastalığın erken ve ayırıcı tanısı bugün bile, bir yandan hayat . 
kurtarıcı olması, öte yandan önemli nörolojik komplikasyonla-

rın oluşmasını önlemesi açısından hayati bir önem taşımaktadır. 

Ayrıca klinik bulgularla rnenenjit tanısına varmak mümkün olması-

na karşın, kesin tanı laboratuar bulguları ile konabilmektedir. 

Menenjitler bütün dünyada enfeksiyon hastalıklarının 

önemli bir bölümünü oluşturmaktadır. Örneğin; ABD'de 15 yaşın 

altındaki bireylerde yaklaşık 25.000 bakteriyel menenjit olayı 

görü.lmektedir ( 6 ). Bunların yaklaşık 2000' i ölümle, 4000 veya 

5000'i önemli nörolojik komplikasyonlarla sonuçlanrnakta-

dır( 6 ' ll). Ülkemizde tuberküloz menenji t başta. olmak üzere bak-

teriyel rnenenjitlerin sayısı hiç de kiiçü.msenemez. Bı:ı hastalığa 

bağlı ölüm oranının yüksek olması yanında, beş duyuyu tutan 

komplikasyonlarla sonuçlanan vak'a sayısı da çok fazladır. Bu 

sayılar kuşkusuz erken tanı ve tedavi ile çok daha düşük düze-

ye indirilebilecektir. Klinik mikrobiyoloji laboratuarlarında 

kullanılan teşhis, hala gram boyası ve kültür olarak devam 
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edegelmektedir. Gram boyası, mikrooreanizma sayısının düşük ol-

masına ve teknik zorluklara bağlı'olarak her zaman güvenilir 

olmayabilir. Kültür ise, bakteriyel menen,jitte kesin sonuç ver-

mesine karşın genellikle bakterilerin üremesi için 18-24 saat 

arası vakit gerektirmektedir(ll). 

Biz bu çalışmamızda yukarıda sözünü ettiğimiz noktaları 

gözönünde bulundurarak CVH ve menenjitli olgularda glikoz me-
·~ 

tabolizmasının son ürüni.i olan laktik asit'in (LA) beyin omur-

ilik sıvısı (BOS) ve plazmadaki seviyesinin, erken ve ayırıcı ta-

nı ile tedaviye yardımcı olması amacıyla incelenmesinin anlamlı 

olup olmadığını araştırınayı uygu.n bulduk. Aynı amaçla bu olgu-

larda BOS ve plazmada LA ile birlikte protein, glikoz ve klorür 

seviyelerini de incelerneyi planladık. 
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II. GENEL BİLGİLER 

Bilindiği gibi tüm dünyada beyin metabolizması konu-

su son yıllarda daha büyük ilgi kazanmaktadır. Bu konuda yapı-

lan araştırmalar, beyin arter kanı ile ven kanındaki kimyasal 

maddelerin farklılıklarını ölçmek biçiminde gerçekleştirilmek-

t d . (19,22) A k . e ır • nca sinır hücrelerindeki maddelerin direkt ola-

rak kan damarlarına geçemernesi nedeniyle, beyin kanındaki ve 

ven kanındaki kimyasal maddeler, nöron hücrelerinin temel meta­

bolik ürünlerinden farklı olabilmektedir( 4 ,lB). Beyin dokusunda 

bulunan maddeler ile kanda bulunan maddelerin arasındaki farklı-

lıkları açıklayabilmek için, sözü edilen iki sistem arasında rol 

oynayan kan-beyin bariyeri konusu üzerinde durulmaktadır(l3). 

CVH'da ve menenjitlerde beyin fonksiyon~~da olduğu gibi,gli-

koz ve enerji metabolizmasında da değişiklik olması beklenmekte-

dir. Çünkü beyin, metabolizmasında enerji kaynağı olarak tamamen 

glikoz kullanan bir organdır(l2 ,4l,4S). 

Beyin enerji kaynağı olan glikoz aerobik ortamda piruvik 

asit (PA) üzerinden co
2 

ve H
2
0'ya yıkılır. Anaerobik ortamda PA, 

L.Laktik aside indirgenir. Glikojenden LA.'e kadar olan bu reak-

siyon geri dönüşümlüdür. Hücre içinde oksidatif metabolizma-

nın yapıldığı mitokondria artarsa PA oksidatif metabolizma ile 

yanar ve LA teşekkülü azalır( 4S). Beyin dokusunda mitokondrianın 

faaliyetiyahut ortamdaki oksijen miktarı azalırsa LA yapımı art-
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maktadır( 4B). 

Özellikle BOS ile teması olan dokularda anaerobiozis tü-

mor ve kanama, anaerobik bakteriler (başta E.Koli), karışık fer-

mantasyon veya saf LA fermantasyonu yapan bakteriler mevcut ise, 

BO S ' d r· h d ~ . . . k 1 . ( 9 ' 31 ' 3 3 ) Yük" k LA a ~ egerı yu se ır • se konsantrasyonları 

intakraniyel basıncın orta düzeyde yükselmesi, serebral kan ba-

sıncında önemli bir düşme olması, hidrosefali, beyin absesi, se-

rebral iskemi~ intrakraniyel basıncın artması ve beyin oksijeni-

nin azalmasına. neden olan her türlü klinik durumda ortaya çık­

maktadır(5,7,36,53). 

Direkt olarak beyin dokusu analizleri ve arter kanı ile 

ven kanı arasındaki LA düzeylerinin farklı sonuçlar vermesi, 

kan-beyin bariyerinin varlığı ile izah edilebilir(l3,40 ). Kan-be-

yin bariyeri beyindeki her ınetabolizma ürünü için farklı ge­

çirgenlik gösterir ( 40 ). D olayısıyla LA' in beyin dokusundaki te-

şekkül hızı ile kandaki seviyesi farklı olabilir. 

A- BEYİN OI•1URİLİK SIVISI (BOS) 

Nerkezi sinir sistemi üç zar (menings) ile örtülmüştür. 

Beyine yapışık olan ince zara piamater, dış kısmında bulunan 

sert, elastik olmayan tabakaya duramater, bu iki tabaka arasında-

ki kısımda yer almış olan örümcek ağı yapısındaki. zara da, arak-

noid denir. Piamater ile araknoid arasında, subaraknoid aralık 

vardır. Bu boşluk beyin çeperindekine benzer şekilde medulla 
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spinalisi de sarmıştır. Subaraknoid aralık BOS ile doludur(40). 

Miktarı yaklaşık 150-200 ml' di:r. Bu miktarın 4/5 'i bey:i.n üzerin­

de, l/5'i ise emurilik etrafında bulunur( 47 ). 

BOS'urt OluŞQ~ Yeri 

Beyinde dört boşluk vardır ki bunlara ventrikül denir. 

İkisi yan ventrikül diğer ikisi, üçüncü ve dördüncü ventrikül-

lerdir. V8 ntrikü.ller damar ağı açısından zengindir. Bu damar 

ağına chorioid plexus denir. BüS'un çoğu yan ventriküllerde te-

şekkül edP.r. Ventriküllerde meydana gelen sıvı dördüncü ventri-

kül ve bey:i.n subaraknoid aralığından :nedülla spinalise geçer, ven 

dala.şımı ile absarbe olur. Böylece, teşekkül eden sıvı ile·emi-

len sıvı ar~sında bir denge kunllur ve sıvının basıncı sabit tu-

tulur. Eğer meydana gelen sıvı absarbe olandan fazla olursa veya 
\ 

dolaşan sıvının önünde bir engel bulunursa ya da yeteri kadar 

absarbe olmazsa, ventriküllerdeki sıvı miktarı artarak yavaş ya-

vaş beyin dokusuna zarar verir. Çocuklarda sıkca rastlanan bu 

patolojik dunı.ma "hydrosefalus" denir( 40). 

BüS'un Oluşum Mekanizması ve Bileşimi 

BOS, plazmadan filtrasyon yoluyla ve chorioid plexus'un 

sekretuvar aktivitesi tarafından oluşturulan bir üründür. Bu 

sıvı araknoid villuslarca tekrar genel kan dolaşımına emilir. 
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BüS'un bileşimindeki bazı maddelere b::.kılırsa, bunun bir 

difüzyon 15.rünü olduğu söylenebilir. Diğer bazı maddelere bakıl-

dığınd:;ı da, chorioid plexusların salgılayıcı rollerini kabul 

etmek gerekir. Bür_ger' e göre BOS, kan pla.zı:n::ı.sından bir dializat' 

dır(38 ). Kq_n ile BüS !lrasındaki fark dolayısıyla, kan-beyin bari-

yerinden söz edilir. Hastalık hallerinde menenglerin permeabili-

tesı. d V• • (38,47,48) 
egışır • 

BüS'un bileşimi, elde edildiği seviyeye göre az da olsa. 

farklılık gösterir. Örneğin; protein, ventriküllerde lü-15 mg/dl 

kadar iken, lomber bölgede 15-45 mg/dl olur, klorür seviyelere 

göre değişmez. Fakat, glikoz ve indirgenler yukarıdan aşağıya 

indikçe hafifçe azalır( 47 , 48 , 50 ). 

BüS total katyon ve arıyortea plazmadan farklıdır. Likör 

ı b .. d f ı ı ı ~ ,, d .. ··ı kt . . ( 5ü) ve p azınanın u yon en arK ı ıgı aşagı a goru me eaır • 

Total katyon 

Total anyon 

BOS 

(mEg/lt) 

148 

148 

Plazma 

(mEs/ ltl 

153 

153 

Bazı hormonlar (ön hipofiz), enzimler (amilaz, lipaz, 

ı 
oksidaz), vita~inler (askorbik asit) kan ve BüS'da aynı konmnt-

(48) rasyonlarda bulunur • 
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K3.nd3. bulunan rnüsin, amonyak, indikan ve safra pigı:rı.ent-

leri likörde bulunmaz. Kandaki bazı c-mzimler ve fibrinojen de 

likörde bulunmamaktadır; bu nedenle liki:5r pıhtılaşmaz ( 37' 4 7 ' 50). 

B08 •un miktcı.rı 

yoğunluğu 

donma noktası 

hücre sayısı 

Ortalama 150-900 ml 

1.003-1.008 

-o, 576 (20,37,47,50) 
0-10 j mm3 · 
lenfasit 

'l1ablo I: BOS ve Kan Plazrnası Bileşimlerinin 

Karşılaştırılması( 29 • 47 , 48 , 50 ). 

Plazma BOS 

(mg/dl) (mg/dl) 

Protein 6300-8500 15-45 
Al bumin 4100 20-40 
Globulin 2700 3-6 
Glikoz 80-120 45-80 
NaCl 560-630 700-750 

Üre 20-40 5-39 
Kreatinin 0.5-1.5 0.45-2.20 
Ürik asit 2-7 0.5-2.8 

Kolestrol 150-250 o,1-o.8 

Inorganik fosfor 2-5 1,25-2.60 
Bil{arbonat(%C0 2 hacmi) 40-60 40-60 
PH 7.35-7-40 7.35-7.40 

Sodyum 325 325 
11otasyum 14-20 11-16 

Kalsiyum 9-11.5 4-7 

Mağnezyum ı-
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BO S 'un Rengi 

Normal BOS berrak ve renksizdir. Yeni doğanda sıklıkla 

ksantokromiktir. Bunun nedeni l:ıiperbiluribinemi ve doğum son­

rası hafif kanamadır( 2 5). 

BüS'da Bulanıklık 

Bu olay .aşırı miktarda lökosit bulunmasına bağlıdır. Ka-

namadan sonra kuşkusuz bulanıklık görülecektir. Bulanıklığın ne­

deni, örneğin renginden kolayca belirlenir( 52 ). 

Kendili~inden Pıhtılaşma 

Örnekte aşırı miktarda fibrinojen bulunması halinde_goru­

lür. Bu duruma genellikle total protein yüksekliği eşlik eder( 52 ). 

BOS 'un Basıncı 

BOS basıncı p = 110-130 mm sudur. Lomber fonksiyanda sı-

vının akması ortalama saniyede 1 damladır. Bağırma, öksürme, ağ-

lama ven basıncını yüksel tirler. Böyle durtımlarda BOS basıncı da 

artar(37,47,50). 

BüS'un Görevleri 

ı- Sinir hücrelerini travmanın oluşturduğu. mekanik etki-

lere karşı korur. 

2- BOS kafa muhteviyasını sabit hacimde tutar. 

3- Kan miktarında meydana gelen değişiklikleri, hacmini 

değiştirerek kompanse etmeye çalışır. 
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4- Suoaraknoid mesafe ile ventrikül arasındaki basıncı 

ayarlar. 

5- Likör ile santral sinir sistemi hücreleri ::~.rasındaki 

metabolik maddelerin de~işimini yapar. 

6- İçinde bulunan klor ve·karbonatlar yardımı ile sant-

ral sinir sistemini yıkar ve tampon solusyon ödevi görür. 

7- BOS içindeki glikozdan dolayı besleyici değere de sa­

hiptir(47-48). 

BüS'da Protein Kapsamı 

Normal BüS'da 15-45 mg/dl protein vardır . .BOS'da albumin 

globulin oranı 3/1 dir. BüS'daki protein konsantrasyonu, normal 

ve patolojik hallerde, biiti)n vücut sıvılarındaki genel protein 

konsantrasyonu ile ba~lantılıdır(l4,2ü,29,48,5ü). 

Normalde meningslerdeki kan damarları proteinlere karşı 

geçirgen değildir. Iw1eningslerde-kikapiller duvarların geçirgen-

liği iltihabın derecesine bağlı olarak artar ve fazla miktarda 

albumin, globulin ve fibrinojen subaraknoid aralığa geçer. An-

cak, fibrinojenin geçişi şiddetli inflamasyon hallerinde ~im-

kü.ndür. Genellikle santral sinir sistemi (SSS) hastalıklarının 

çoğı.ında BOS 'da protein miktarı hiicre sayısı ile paralel gi-

d (29,31,48) er • 

BüS'daki İmmunglobulinlerin hemen hemen tamamını İ~m~~-

globulin G oluşturur. İmmunglobulin M bulunmazken, İmmunglobu-
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lin A es er miktarda bulıJnabilir ( 4S). 

Total proteinlerin herbir komponentinin konsantrasyonu..Yl-

daki de~işiklik, ayırıcı tanı için önemlidir. SSS'nin birçok 

hastalı~ında BOS protein seviyesi yükselir. 

Nörolojik hastalıklarda protein de~erindeki değişiklik-

ler üç şekilde karşımıza çıkar. Birincisi, serebral hemoraji 

veya serebral kapiller geçirgenli~inin artışı nedeniyle, kanda-

ki proteinlerin BOS'a geçişinde bir artış olur. Bu BüS'da pro­

tein, albumin ve İmmunglobulin G'de bir artışa neden olur(4S). 

Protein elektroforezinde genellikle prealbumin ve transferrin 

kompenentlerinde nisbi bir azalış ve bUyük molekül ağırlıklı . 
proteinlerin zayıf ~ 2 ve '?/ bandlarında genellikle bir artış 

kaydedilir. Bu değişiklikler, akut faz proteinlerinin arttığı 

akut inflamasyonlarda, özellikle menenjitlerde görülür. Bazen 

bu değişiklikler, kronik inflamasyonlarda, intrakraniyel tömür-

bi hastalırın yaklaşık yarısında, CVH'da da (hemoraji olmasa 

bile) görülür (tablo II). 

İkinci degişiklik, lokal sentezdeki artışa bağlı olarak, 

BOS 'da İmmunglobulin G 'nin seviyesi!ıde d .iğer lerinden ayrılmış 

bir yükseliş olur . .Elektroforezde ){ bandı normalden daha şiddet-
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li dir. İmmıJ.nelektroforezde, İmmunglo bulin M görUle bilir ve İmmun-

globulin G iki katına çıkmış olabilir. Böyle değişmeler, lenfo-

sitlerin ve plazma hücrelerinin lokal infiltrasyonu nedeniyle 

olup, menenjitin kronik şekillerinde örnegin t~berkuloz menen-

jit (Tbc.M), ensefalit, beyin absesi, sfilis gibi SSS'nin kro­

nik ve subakut enfeksiyonlarında görülür (Tablo II)( 4S). 

Üçüncü olarak, çeçitli proteinlerin mobilitesinde de bir 

azalış olabj_lir. 13
1 

globulinler (transferrin ve hemopexin)az:şiA­

detli görülür ve ~2 bandı normalden daha şiddetlidir. Bu değişme­

ler, dejeneratif hastalıkların bazı hallerinde bulum;.r( 4S). 
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'I'ablo II- Çeşj_tli SSS Hastalıklarında BOS! da 

P t . ı ( 48) ro eın er . 

Klj_nik Durum 

Normal 

Plazma proteinleri­
nin geçişinde ar­
tış kaniller per­
me8bilitede art~ 

Bakteriyel menenjit 

:Viral menerijit 

Ensefalit 

Polioınyelit· 

Beyin tiimörü 

Mekanik Obstrük­
siyon 

Spinal kord tümö­
rü 

Hemoraji 

Serebral hemoraji 

Lokal immunglobu­
lin sentezi 

Nörosfilis 
Multiplskleroz 

Kaniller gecirgen-
ı . a-· t ,ı,ı~.ın AT ıa~ 
lol{al immunglobu­
lin sentezi 

TuberkÜloz menenjit 

Beyin absesi 

Görünüş Total Protein 
mg/dl 

Berrak,renksiz 15-45 

Hücreli,bula- 100-500 
nık opelesan 

Berrak,renksiz 30-100 
hücre li 

Berrak,renksiz, 15-100 
hücre li 

Berrak,renksiz 10-300 

Genellikle ber­
rak 

Berrak,renksiz 
veya sarı 

.Renksiz, sarı 
veya kansı 

Berrak,renksiz 
Berrak,renksiz 

Renksiz,fibrin 
pıhtılı,hücreli 

Berrak veya ha­
fif bulanık 

15-200 
genellikle 
normal 

100-2000 

30-150 

50-150 
25-50 

50-300 
(bazen 
1000) 
. 20-120 

Pandy 
testi 

Negatif 

+,+++ 

- genellikle 

- ge,nellikle 

- genellikle 

+,+++ 

-,+ 

+++,++++ 
-,+ 

+,+++ 

-,genellikle 
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BüS'da Glikoz Kapsamı 

BOS glikozu normalde sadece beyin hücreleri tarafından 

metabolize edilir. Ortamda çok sayıda lÖkosit ve bakteri mevcut-
, 

sa bunlar da glikoz ttiketirler ve sonuç olarak anormal derecede 

düşük diizeyler saptanır(35,5 2 ). 

Tablo III- Çeşitli SSS Hastalıklarında BOS Glikoz 

Seviyeleri( 2B). 

Normal erişkin 

( 0-10) çocuk 

BüS'da Glikoz 

mg/dl 

45-80 

70-90 

Fonksiyonel mental hastalık 70-90 

Epidemik ensefalit 

Tuberkiiloz; menenjit 

Beyin absesi 

Beyin türoörü 

BüS'da KloriJr Kapsamı 

70-110 

18-36 

70-110 

70-110 

.BOS'un klorür kaps;ımı plazma klorür kapsamından yakla-

şık 20 ınınol/lt kadar daha yüksektir. Bu farklılaşmaya, bu iyo-

nun choriod plexus tarafından aktif olarak sekrete edilmesi de 

etki eder( 52 ). 
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BOS klorür konsatrasyonundaki değişiklikler plazma klorür 

konsantrasyonundaki değişikliklere paralel gider. Bu düzeyin 

Tbc.H'te özgül olarak alçaldığı bildirilmişse de, bu durumun 

sadece plazma klörür düzeylerinin bir yansıması olduğunu göste.:... 

rir kanıtlar vardır. Tbc.M çob~nlukla sinsi olarak başlar ve 

hastalarda çoğunlukla haftalardan beri süren kusmalar ve dola-

. l kl .. k 1 1 ( 52 ) Kı .. k t ., yJ.sı ı e orur ayıp arı o ur • orur o nsan rasyonu norma.ı. 

olarak 120-130 mEo/lt'dir( 29,47,4B,50). 

B- LAKTİK ASİT (LAKTAT) 

Beyin, metabolizma.sında enerji kaynağı olarak tamamen 

glikoz kullanan bir organdır. Karbonhidratlar eınilimden sonra 

portal sirkülasyon yolı.ıyla karaciğere taşınırlar. Burada diğer 

monosakkaritler de glikoza dönüştürUlmektedir. Glikoz genel do-

laşıma geçerek dokulara taşınır veya glikojene dönüştürülür. 

Glikojen, glikozun bir depolanma biçimidir ve kandaki glikoz 

seviyesinin düzenlenmesinde görev alır. Glikoz, dokularda kul-

lanılır veya adale glikojeni olarak depolanır. Böylece adale 

için kullanılabilir bir glikoz deposu oluşturulur. 
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Karaci&J-er 

Glikojen 

Fruktoz a ~ l b Aminoa __ si tler 

~Glikoz /, 
[c 

Laktik 

Kan/ 

L;:ıktik asit Glikoz 

Adale ve 

Glikoz 
~ 

Glikojen 
ı e 

Laktik asit 

Şekil ı: Vucutta Glikozun Genel Yolu( 43). 
( 

Kullanılan nrosesler 

a-Glikojenezis 

b-Glikojeno~izis 

c-Glikojenezis 

d-Glikoneojenezis 

e-Glikolizis 

~Karaciğer glikojeni~ 

Laktik asit Kan glikoı;u 

~Kas glikojeni ~ 

Şekil 2: Glikoz Metabolizmasının Genel Şekli( 43 ). 
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G li. koz ~HO ( CHOH) 
4

. CH
2 
OH]aıt ı kar b on lu cl ur. G lik o zım tam 

yıkılınası gerr::ktiği durumlarda son ürün olarcık karbondj_oksi t 

ve su oluşur. Glikozun yıkılıını başlıca üç yol üzerinden eeçer. 

1- Glikozun piruvik asit (CH
3

coCOOH) üzerinden yıkılımı, 

2- Glikozun glikonikasit [coOH ( CHOH) 
4 

CH
2 

OH] üzerinden 

yıkılımı, 

- 3- Glikozun glikuronik asit [cHO ( CI-IOH) 
4 

COOFJ üzerinden 

yıkılım yolu. 

Laktik asit, glikozun piruvi.k asit üzerinden yıkılıını so-

nucu meydana gelir. Bu enerji ortaya çıkaran bir olaydır. Bu ola.;. 

ya "glikoli2;" denir. Glikoliz (Embden-Hayerhaff yolu) glikozun, 

LA'e kadar inmesi sırasında geçen reaksiyonların hepsini birden 

gösteren terimdir. Glikolizin amacı, organizmaya gerekli kimya-

sal enerjiyi ve yüksek enerjili fosfat bileşiklerini (ATP), özel-

likle oksijen gerektirmeden ve kısa yoldan glikoz yakımıyla sağ-

lamaktadır. Glikolizdeki bütün reaksiyonları kataliz eden enzim-

ler stoplazmada bulunur. 

Piruvik Asidin Laktik Aside Dönüşü 

PA, laktikdehidrogenaz (LDH)'ın katalitik etkisiyle 

LA' e çevr:l.lir. Bu reaksiyonda redükte nikotinamid adenin dinük-

leotid (NADH) hidrojen verici olarak kullanılır. Bu NADH gliseral-

dehit fosfatın, :fosfo gliserik aside oksitlenmesi sırasında oluş-

muştur. 
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CH 
ı 3 

C = O + NADH +.H+ LDH 

CH 

ı 3 

CHOH + NAD+ 

1 1 
COOH COOH 

Pir-u_vik asit Laktik asit 

Eğer g_naerobik koşullar üstünse ortamda çağalmış bulı.ınan 

NADH ko enzimi PA 'i hızla LA' e indirger. Bu reaksiyon başta çiz-

gili kaslar içj_n söz kon~;.::=r:ıdur. Artan LA dokuda, kanda, idrarda 
eritro~l ±Lerde 

gösterilebilir. A.erobik koşullard.:ılglikolizin son ürünü LAttir. 

Çünkü eritrositlerde PA'i oksidasyon yoluna saptıracak düzen 

yoktur ( 51 ). 

Laktik Asidin Klinik Önemi 

Kandaki LA karbonhidrat metabolizmasının bir ara ürünü 

olup, ençok adale hücreleri ve eritrositlerde üretilir. Bu ne-

denle kanın LA konsantrasyonu, metabolizma oranından olduğu 

gibi üretim oranından da etkilenir. Hareket halinde iken LA 

düzeyi önemli ölçU.de yükselir, şöyle ki yaklaşık O, 9 mrrıol/1 t' li.k 

ortalama düzeyden 12 TILınal/lt'ye çıkar. Bu şartlarda PA düzeyi de 

artar ve normal laktat/piruvat oranı yaklaşık 6 veya 7/1 olarak 

kalır( 4S). 

LA ve PA konsantrasyonları yaygın olarak oksijen açığı-

nın ölçüsü olarak kullanılmaktcviır. Bu tespitler dolaşım yeter-

. . . . ı k f d ı ı ı (ı 7 , 34 ) sizliğinin bır gostergesı o ara ay a ı o. ur ar • 
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' Dokulrırın ciddi oksijen yetersi zli{~inde olduğu gi b:!.. tri-

karbaksilik ::ı.si t siklusünün ( TCA) engellenmesi PA' in IJA' e d önü-

şümüne neden olur. Bu durum laktat/piruvat oranında önemli bir 

artışla ort11ycı. çıkan ve "laktik asidozis" adı verilen önemli bir 

. d . d l ( l 7 ) B +·· b l 1 h.. l k . d t.-"' ası ozıse ne' en o ur • u uur u gu ar . ucrese. o .sı a li 

olayların bozulm8sının iş<.?.retidir. Bu bo"zulmanın yanında hasta-

larda sık ve derin nefes alma, güçsüzlük, bi tkinlik, uyuşm~.::. ve 

koma görülebilir. Bu tür bir dıırtun asidozis ve hipoksis için 

tedavi uygulansa dil çok zaman etkili olamaz. Şok durıJ.n:ıunda ve 

ketosis olmayan diabetik kowada tersine çevrilıne hiç görülmez( 4S). 

Hipoksia ve hipokseınia, şokta, kardiyak düzensizlikte, şid1etli 

anemi, lösemi gibi hematolojik bozukluklarda, fenformin tedavi-

sinde alkolizmde ve pulmoner uy~.Jnsuzluklarda sıkca gö~ilebi-

1 . (4S,3l) H". k· ı tı · t d . ·ı d .. ı··ı b·-· ır • 6ıpo.sıa erKen ve e Kın e avı ı e uze tı e ıLır. 

Piruvat, glikoz, bikarbomı.t infÜsyonlarında ve glikoj en 

depo hastcılıtJ;ı tip I de LA ile birlikte PA'te yükselir. Sonuçta 

laktat/piruvat oranı normal kalır. Hiperventilasyonda ise LA 

yüksek olmasına karşın laktat/pirı.ıvat oranı değişebilir( 3l). 

Karaci~er normal miktardan oldukça fazla LA üretebilir. 

Karaciğer perfüzyonunun azalması durumu_pda karaciğerin LA üre-

t . . d t ı d .. ı. l ı . b. ı. ( 4S) ımın e ve a ı masın a onem ı aza_ma o a ı ır • 

BüS'daki LA miktarı normalde kandaki düzeyle aynı durumu 
ff' 

gösterir. Fakat SSS 'nde biyokimyasal sapmaların olması durumım-

da, BüS'daki LA değerleri kandaki değerlerden farklı olur. CVH'da 
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intrakraniyel hemoraji~e, menenjitte, epilepside ve öteki SSS 

"" . 1 k 1 d BO S ' ' · · ı ' .L" d ~ 1 · · · · · ı · · ( 8 ' 2 7 , 4 B ) A.y uozuk u _arın.a ·aa yu~seK h eger erı goru~ur · - -

rıca, çok yüksek LA değerleri prognozurı kötü olduğuxıu göste­

rir(3l). 
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III. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız~ giren ol~iları l Haziran 1985-10 Ocak 

1986 tarihleri arasında Anadolu Üniversi.tesi Tıp Fakülte si Eği­

tim ve Uygulama Hastanesi, Eskişehir Sosyal Sigortalar Hastane­

si, Eskişehir Devlet Hastanesi Pediatri, Nöroşurirji, İntaniye 

Klinikleri, Ankara Tıp Fa~Jltesi İntaniye Kliniği ve Ankara Has­

tanesi İnt:ı.niye, Pediatri Kliniklerinde yatan menenjit ve sereb­

rovasküler hastalığı olan toplam 4 7 hB.sta ile kontrol grubundaki 

43 kişi oluşturmaktadır. 

Olgular, tetkikler tamamlandıktan sonra gruplara ayrıl-

mıştır. 

A. Kontrol Grubu 

Motor ve mental gelişmesi ile nörolojik bulguları nor­

mal olup, herhangi bir hastalığı dolayısıyla araştırılan ve spi­

nal anestezi uygulanan hastaların BüS'ları ile klinik şikayeti 

bulunmayan şahısların kanlarından oluşturulmuştur. 

B. Hastalar Grubu 

Grup I- CVH'ı kapsayan bu grupta 18 olgu vardır. 

Grup II-Tedavi görmemiş akut pürUlan menenjit (APM) 

ve tedavi görmemiş tuberküloz menenjit (Tbc.M) olgularıdır. Bu 

grupta 17 APM ve ll Tbc.M olmak üzere 28 olgu vardır. 
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Ayrıca istatistiki deger taşıyacak sayıda olmas~ da bi-

zim için anlamlı olan lviral menenjit ol~ısu vardır. 

Kontrol grubu ve hasta gruplarından alınan BJS ve kan 

örneklerinde şeker, klorür, protein ve LA tayinleri yapılmış-

tır. 

- Glikoz Miktar Belirtimi: "Beckmen l'1arka Analizör" ile 

Glikoz Oksidaz Yöntemi prensibine göre çalışılmıştır( 3 ). 

Prensip 

Glikoz ~olekülleri oksijen ile glikoz oksidaz enziminin 

etkisiyle glukonik asit ve hidrojen peroksit verir. Hidrojen pe-

roksit, kromojen bir indikatörle peroksidaz karşısında ölçülür. 

-Klorür Miktar Belirtimi : Titrimetrik Yöntem ile çalı­

(15) 
şılmıştır • 

Prensip 

Serumdaki klor, civa nitrat ile titre edildiğinde civa 

klorür teşekkül eder. Dönüm noktasında fazla miktardaki civa 

iyonları difenil karbazan ile menekşe-mavi bir kompleks meydana 

getirir. 

Protein 1·1iktar Belirtimi: Modifiye Biüret Yöntemi ile 

çalışıl~ıştır( 46 ). 

Prensip : 

Proteinler alkali ortamda bakır sülfatla menekşe bir renk 

verir. 
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- LA l'1ikt2.r Belirtimi : Sigm:ı Diagnostics Enzim:ıti Ki t­

leri kullanılarak yapılrnıştır(45). 

Plazma ve BOS da Laktat Tayini 

Prensip : 

LDH 
Piruvat+NADH+H Laktat + NAD+ 

LA ölçi..imü için fazla miktarda NAD kullanılarak reaksiyon 

sağdan sola yünitülür. Teşekkül eden NADH spektrofotometrik ola-

rak 340 mm de ölçülür. Bu orijinal olarak bulunan LA in bir öl-

çüsüdür. 

L.i\. Tayininde Kullanılan·Reaktifler 

LA Prosedür No.826-UV 

ı- LDH: Katalog No. 826-6 

Amonyum sülfatta LDH süspansiyonu. Yaklaşık olarak 

1000 Ü/ml (hazırlandığı anda), buzdolabında saklanır (2-6°C). 

Süspansiyon kullanılmadan önce yavaşca alt üst edilir. 

2- Glisin Tamponu: Katalog No. 526-3 

Glisin (0,6 mol/1) ve hidrazin (0.5 mol/1) 25°C de 

PH-9.2 Buzdolabında saklanır. (2-6°C). Eğer bulanıklık varsa 

kullanılmaz. 

r NAD: Katalog No. 260-110 

Nikotinamid adenin dinükleotid, 10 mg olarak vialler 
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iç.ı"ndedir. Verilen desikatörün icinde 0°C nin altında c:o ', • o8..C{..Lanır. 

4- LA Standart Solüsyonu: Katalog No. 826-10 

L(+) LA 0.40rng/ml (4.44mınol/l) sodyum azide % 0.1 oranın-

da koruyucu olarak ilave edilir. Buzdolabında (2-6°C) saklanır. 

Son kullanma tarihi önemlidir. 

Dilüe LA standardJ.,0,08mg/ml hazırlanır. lrnl LA standart 

solüsyonu 5ml su i le dilüe edilir. SolUsyon 1 glin dayanır. 

5- Perklorik asit: % 8 (w/v) lik solüsyon,(7ml %70 lik 

perklorik asit su ile lOOml'ye tamamlanır). 

LA Eğri Grafiginin Hazırlanması 

1- Üç tane NAD vialinin her birine 2.0ml glisin tamponu 

konur. Alt üst ederek birkaç defa karıştırılarak NAD eritilir. 

2- Solüsyonlar bir vialde toplanır. 

3- Toplanmış solUsyonların bulunduğu vial içine 0.7ml 

su, 0.3ml LDH solüsyonu konur iyice karıştırılır. 

4- Altı adet küvet aşağıdaki şekilde hazırlanır. 

Tablo: IV Küvetlerin Hazırlanması 

ı 2 
Tüp No Karışım (Basa- Su LA dilüe stan- LA asit Kon-

mak 3) (ml) d art solüsyon santrasyonu 
IDI!lolL:l ıngLdl 

ı 1.0 2.0 o.o o o 
2 1.0 ı.g o.ı 1.33 12 
3 ı.o 1.8 0.2 2.66 24 
4 1.0 1.7 0.3 4.00 36 
5 ı.o 1.6 0.4 5.33 48 
6 1.0 1.5 0.5 6.66 60 
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5- İyice karıştı rı ldıkts.n sonra bi.Hün ttipler yaklaşık ola­

larak 37°C de 30 dakika veya 25°C de 45 dakika enktibe edilir. 

6- Tüp No.l kör olarak kullanılarak diğer tüpler 340nm 

dalga bo;y,.,J.nda okuxı.ıJ.r ve bulunan okuma değerleri kaydedilir. 

7- Bulunan değerler ve bunların kolon 5'de tekabül etti-

ği konsantrasyonlarla kalibrasyon grafiği çizilir. 

Örnekl~rin Toplanması ve Saklanması 

Örnek alındıktan sonra kan ile BOS LA ve PA düzeylerinin 

büyük oranda değiştiği bildirilmektedir(S, 3l, 4l). Eğer kan, pro-

teinsiz solUsyon elde edilmesi esnasında oda ısısında kendi hali-

ne bırakılırsa glikoz metabolizm;'3.sı sonucu LA konsantrasyonu ar-

tar, lOmg/ml hesabıyla sody'J.ITl florid ilave edilirse bu durum en 

.aza indirilir. Sodyum florid'in eklenmesi aynı ·zamanda LA belir-

lenmesi için plazma elde edilmesini mümkün kılar. Örnekler bu 

muamele sonucu buzdolabında saklanırsa, LA düzeyi 2 saat içinde 

lmg/dl den az artmaktadır. 

Örneklerin aşağıdaki gibi toplanması ve işlem görmesi ge-

rekmektedir. 

1- Kan alınır ve derhal soğutulmuş bir tUrıe konur, hasta-

nın aç ve d ı . ı t . d'l' ( 23 ) y k d kl d in enmış o ması avsıye e ı. ır • u arı a açı a ı-

ğımız gibi örneğe sodyum florid'de eklenmiş olmalıdır. 

2- 0.4 ml soğu.k% 8 perklorik asit ih,tiva eden tüpe 0.2ml 

kan veya BOS çabucak pipetlenir. Çok şiddetli 30 saniye çalkalanır. 
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Karışım 5 dakika daha so3?;u:k olarrd;;: muhafaza edilir (tüm bir pro-

tein çöl\:elmesi olduğundan emin olunma.sı için). lO dakika sant-

riftij (1500xg)edilir. 

3- Berrak üst sıvı LA i;;:lemi için hazırdır. Üst sJ_-

vının berrak ve proteinsiz olması için ikinci bir santrifüj ge-

rekebilir. 

Kan alındıktan az sonra önlem alınmazsa LA değerinde bü­

yük değişme olur(3l, 4l). Perklorik asit sıvısında ve buidolabın­

da (2-6°C) saklanan LA. değeri bir hafta değişmemektedir( 44 ). 
BüS'ta da aynı değişmeler olduğu için örnek hemen çalışılmaya­

cak ise (-20°C) de konmmalıdır( 26 ). Ancak BOS LA konsantrasyo-

nun düşme mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Fakat bakteri-

yel merıenji tlerde BOS L.l\ konsantrasyonum.ı..Yl ilk 15 dakikada büyük 

ölçüde düştüğü, non-bakteriyel menenjitlerde ise söz konusu düş-

. d h ld ~ . . t . ı . ... . ( 48 ) 
menın a a az o ugu gos erı mış~ır • 

LA'in Birden Fazla Örnekte Tayini 

a- Miktarı bilinen bir seri örne~e yetecek kadar NAD 

miktarı, aşağıdaki formül kullanılarak hesaplanır. 

Gerek duyulan NAD viali = Örnek sayısı + l 

2 

Eğer elde edilen tam bir sayı değilse buna 1/2 eklenerek gerek 

duyulan vial sayısı bulunuro 



lır. 

- 26 -

b- Herbir NAD vialine aş~~ıdakiler konur. 

2.0 ml glisin tamponu 

4.0.ml su 

0.1 ml. LDH solüsyon süspansiyonu 

NAD'ı eritmek için vialler birkaç defa alt üst edilir. 

c- Büt·i.in solUsyonlar bir araya toplanır, iyice karıştırı-

d- Uygtın miktarda tüp işaretlenir. Kör, Test l, Test 2 

v.s. Her tüpe 2.8 ml karışım konur. 

e- Kör tüp-t~ne O, 2ml % 8 perklorik asit konur. Hafif ce 

çalkalanır. Her bir test tüp"\.ine de proteinsiz solUsyonlardan O • 2rnl 

kom.ı.r, çalkalan ır. 

f- Her tüp 37° lik su banyosunda 30 dakika tutulur. 

g- Kör tüpüne göre 340nrn dalga boyunda test tüpünün optik 

dansi.tesi okunur. 

Eğer reaksiyon tarnamlanmışsa ikinci 'bir inkübasyonda op­

tik dansite artmayacaktır. 

LA'in Bir Tek Örnekte Tayini 

l-a0 Aşağıdaki şekilde bir NAD vialine aşağıdakiler konur. 

2. O ml glisin tamponu 

4.0:ml su 

O. ımı LDH sülüsyon süspansiyonu 
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NAD'ı eritmek için vi~l birkaç defa alt üst edilir. 

1-b) iki kUvetten herbirine bu karışırndan 2.8::!Jl konur. 

2-a) Ktivetlerden birine 0.2ml proteinsiz filtrat konup ha-

fifce çalkalanır. 

2-b) Kör olarak işaretlenen tlipe 0.2ml% 8 perklorik asit 

konur. Hafifce çalkalanır. 

3- Her küvet 37° lik su banyosurıda 30 dakika tutulur. 

4- Kör tüpline göre 340n~ dalga boJmnda test tliplinün optik 

dansitesi okunux. 

LA konsantrasyonları hazırlanan kalibrasyon eğrisinden 

tayin edilj_r. 

Biyoistatistiksel e.nalizde bütün değişkenierin ortalama-

ları (x), ortalamaların standart hate.ları (SH-), standart sap­
x 

maları (S) ve değerlerin değişme l{atsayıları (~bV) bulu....rıdu. 

Grup ortalamaları arasındaki farklılıkların önemini gös-

terrnek için "t" testi ya.pıldı. "t" testi yapılırken değerlerin 

serbestlik dereceleri (SD), hasta ve kontrol grubu ortalamaları­

nın farkları (d), farkların standart hatası (Sd) hesaplandı( 39 ). 
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IV- :BULGULAR 

Çalışmalarımızla elde ettigirniz kan ve BüS'daki LA, 

protein, klorUr ve glikoz bulgularımız Tablo V-XII de ayrıntılı 

olarak gösterilmiştir. 

Elde ettiğimiz bulguların değerlendirilmesi ve karşılaş-· 

tırılınası am:3.cıyla normal değerlerimiz aşağıd::ı. verilmişt:i.r o 

Normal Değerlerimiz 

ı. BOS'da LA . lü-25 m2:/dl . <...> 

2. BüStda glikoz 5ü-75 mg/dl 

3. BOS'da klorür 120-130 mEq/1 

4. BüS' da protein . 15-45 mg/dl . 
5. PlazJl1q,de. LA . 3-12 mg/dl .. 
6. Kanda gl i koz 68-106 mg/dl 

7. Kanda klorür 98-106 mEq/1 

8,; Kanda protein 6.0-8.0 g/dl 
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Tablo: V Kontrol Grubu Kan B1.üguları 

------ -·---- ----
Sıra Adı Cinsiyeti Yaşı Glikoz Klorür Protein LA 
No Soyadı (mg/dl) ( nE<ı/1) (g/dl) (rrc,:r/dl) .... b __ , 

----·~ .. ----
ı s.ö K 35 97 102 6 .. 5 ll 

2 N.B E 35 96 100 7 9 

3 E.S K 37 101 101 6.8 8 

4 H. S E 40 98 97 7.1 6 

5 A.B K 63 105 101 7.2 5 

6 N.B K 31 84 98 6 5 

7 B.D K 34 87 98 6.7 5 

8 B.D E 42 89 99 6.1 6 

9 Ü.D ·E ı o 102 100 7.3 7 

lO E.T K 53 103 99 7.1 7 

ll N.T E 65 88 104 7 ll 

12 Ö.K K ll 98 101 6.8 5 

13 E.T E 30 99 103 6.9 4 

14 Z.Y K 17 85 98,6 6 ll 

15 İ.B E 63 110 95 7 4 

16 G.D K 35 87 100 6.1 3 

17 T.Ö K 34 86 101 6.8 3 

18 IVI. T E 30: 92 99 7 7 

19 O.B E 63 ~ 98. 100 6.8 9 

20 S.D K 58 97 99 6.8 lO 
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Trıblo: VI Kontrol Grubu BüS Bu 1 gu.l~"l :rı 

---· -----· -----------
Sıra Adı Cinsiyeti Yaşı Glikoz Klorür Protein LA 
N Soyarl.ı. (mg/dl) (mEq/1) (mg/dl) (mg/dl) o 

----- ·-----------------
ı H .. Ö E 30 59 121 40 18 

2 F.K K 1.5 45 119 19 14 

3 S.A K 1.5 80 120 15 23 

4 Z.Y K 77 75 121 17 17 

5 M.B E 17 51 120 30 17 

6 B.Ş K 5 52 123 30 15 

7 A.Y K 13 48. 127 42 18 

8 K.T K 51 77 123 36 18 

9 F.K K 47 58 122 33 16 

10 E.A K 38 55 120 45 17 

ll E.D K 60 49 130 43 12 

12 F.U K 32 48 120 35 17 

13 Ö_K K 35 50 121 34 17 

14 E.T K 43 55 120 40 17 

15 M. I E 60 64 121 40 19 

16 F.Y E 61 64 123 30 18 

17 A.D E 60 71 121 40 19 

18 H.Y E 59 50 119 31 15 

l9 s.i E 60 60 130 30 18 

20 M. S. E 60 43 120 19 24 

21 ·:r .A E 63 45 129 43 23 

22 H.S E 59 60 119 17 17 

23 A.K E 60 49 125 30 20 
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Tablo: VII CVH Grubu Kan Bulgı1.ları 

---···---"- -----
Kayıt Adı Cinsiyeti y Glikoz Klorür Protein LA -aşı 

No Soyaı:iı (mg/dl) (Di8a/l) ( g/ dl) (mg/dı) 
------ ·-·--- "---·-

9629 ı~. s K 50 143 109 6.6 7 
(DE) 

9676 1'1. y 
(DH) 

E 55 143 103 6.8 6 

9935 ;:).B K 65 103 102 8.1 8 
(DH) 

9941 K.T K 51 84 118 . 7. 3 lO 
(DH) 

10232 A.T E 55 125 108 7-3 6 
(DH) 

16500 S.T K 45 97 99 7 ll 
(SSH) 

10353 Ş .K K 45 87 130 7.2 9 
(DH) 

14838 G.Ö E 9 130 101 7 9 
(DH) 

15389 
(SSH) 

R.K K 52 120 108 7 8 

15605 N.K K 2 97 99 5.7 10 
(SSH) 

15849 O.B E 57 90 100 7.1 lO 
(SSH) 

15773 H.P K 66 102 103 6.9 8 
(SSH) 

15872 R.K E 52 128 104 7.4 7 
(SSH) 

15841 C.Y K 62 128 101 7.4 ll 
(SSH) 

10955 T.G K 48 129 104 7.1 6 
(DH) 

15916 İ .A K 71 102 101 6.2 7 
(SSH) 

15912 H.D K 37 97 103 6.5 8 
(SSH) 

15878 H.S K 52 235 107 4.7 lO 
(SSH) 

Tablo VII, VIII, IX, X, XI, XII'de kullanılan kı sal tmala.r: 

FH . Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Uygu-. 
lama Hastanesi 

DH . Eskişehir Devlet Hastanesi . 
SSH: Eskişehir Sosyal Sigortalar Hastanesi 
AH Ankara Hastanesi 
AT . Ankara ÜniversitP.si Tıp Fakültesi Hastanesi . 
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Tablo: VIII CVH Grubu BOS Bulguları 

----· --.---·--------------
Kayıt Adı Cinsiyeti Yaşı Gltkoz Klori..~r Protein HI.. 

No Soyadı (mg/dl) (ıit.Eq/ 1) (mg/dı) (mg/d1) 
------- ----------------· 

9629 F.S K 50 45 119 70 26 
(DH) 

9676 r·LY E 55 51 121 65 37 
(DH) 

9935 S.B K 65 71 121,5 ll 54 
(DH) 

9941 K.T K 51 31 150 67.5 39 
(DH) 

10282 A.T E 55 58. 130 68 28 
(DH) 

16500 s .'r K 45 65 108.8 66 28 
(SSH) 

1035~ S.K K 45 81 127 72 56 
(Dil 

14838 G.Ö E 9 75 111.5 100 28 
(SSH) 

15389 R.K K 52 47 119 44 16 
(SSH) 

15605 N.K K 2 80 116.6 22 90 
(SSH) 

15849 D.B E 57 70 118 48 40 
(SSH) 

15773 H.P K 66 65 121 23 30 
( SSH) · 

15872 R.K E 52 68 121 31 35 
(SSH) 

15841 C.Y K 62 71 127 34 33 
(SSH) 

10955 T.G K 48 80 130 50 34 
(DR) 

15916 İ.A E 71 47 128 51 28 
(SSH) 

15912 H. D K 37 61 121 43 26 
(SSH) 

15878 H. S K 52 58 124 43 34 
(SSH) 
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Tablo IX APH H:tst8. Grubu Kan Bulguları 

Kayı-t Adı Cinsiyeti Yaşı Glikoz Klorür Protein LA 
No Soyadı (mg/dı) (:c_ıEq/1) (g/dl) (mg/d1) 

-----------
164327 N.D K 12 103 97 6.8 7 

(FH) 

8998 N.K E 15 66 96 7 8 
(DH) 

10311 S.A K 6 83 102 7 10 
(DH) 

03065 A.K K 15 70 96 7 6 
(4T) 
10337 S.Y K 12 82 102 7.1 8 
(DH) 

171170 E.Y E 24 85 100 5.1 9 
(FH) 
16679 İ.C E 22 87 115 7-3 8 
(FH) 

165087 F.G K 0.4 98 96 5.6 7 
(FH) 

15749 H.A E 55 100 99 5.5 9 
(SSH) 

11007 A.N E 50 93 115 6.5 7 
(DH) 
13402 E.K E 0.5 89 99 6.8 ll 
(AH) 

6186 IVI. G E 35 88 102 7 10 
(AH) 

6182 M.B E 32 82 100 6.7 8 
(AH) 

6162 G.G K 33 80 98 7.1 9 
(AH) 



- 34 -

Tablo: ):_ API-1 Hasta Grubu BOS Bulgu1an. 

------------
Kayıt Adı Cinsiyeti Yaşı Glikoz KlorUr Protein u~. 

No Soyadı (m(S/cn) (mEq/1) (mg/dı) (mg/dJ.) 

164327 N.D K 12 37 125 104 31 
(FH) 

8999 N.K E 15 22 130 360 65 
(DB.) 

10311 S.A K 6 15 119 200 97 
(DH) 

03065 A.K K 15 22 119 250 30 
(AT) 

10337 S.Y K 12 12 123 335 90 
(DH) 

171170 E.Y E 24 58 102 274- 120 
(FH) 

.10679 :Le E 22 16 108 2'70 90 
(FH) 

165087 F.Gı K 0,4 27 122 220 103 
(FH) 

15749 M .. A E 55 60 lill..9 200 33 
(SSH) 

11007 A.:M E 50 43 131 650 90 
(DH) 

13402 E.K E 0,5 25 ıl o ~7 300 80 
(AH) 

6186 I1.G E 35 38 130 284 91 
(AH) 

6182 M.B E 32 43 125 280 65 
(AH) 

6162 G ,.., 
,.IJ K 33 40 123 370 81 

(AH) 

07803 IVI .A E 26 37 120 194 80 
(AT) 

07089 }"~.K K 23 35 118 300 90 
(AT) 

08085 K.Y B 23 40 122 200 70 
(AT) 
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Tablo: XI Tbc • .l\1 Ii~:t;:ı ta Gr,:ı.'rıu Kan Bulguları 

------------------- ------
Kayıt Adı Cinsi.yeti >r C}liko z Kloriir Protein LA ı :ışı 

No Soyadı (mg/dl) (mEq/l) (g/dl) (mg/d.l 
--------·-------------·--~---·--------------·--·-----~--... 

03022 ('1 1.J 
0 • ..ı...ı.. K 27 72 94 7·3 4 

(AT) 

02049 M.E K 20 84 89 7.5 7 
(AT) 

03037 T.Ö K 24. 46 97 5.7 10 
(AT) 

03026 Z.D K 50 85 89 6. 8 8 
(AT) 

01071 H.D K 51 98 97 6.7 lO 
(AT) 

03054 İ.G E 40 124 33 5.8 7 
(AT) 

168673 D.T K 5 36 78.4 6.7 ll 

(FH) 

03058 S.M E 55 120 101 6.8 9 
( A'J:) 

8894 M •. E E 15 98 90,2 6.1 lO 
(DH) 

170946 A.Y K 22 100 98 5.6 ll 
(FH) 

15774 E.A K 16 70 102 5.8 lO 
(SSH) 
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Tablo: XII 1'·bc 4I~T }lastrı Grubu :so s B·ul.g1..ıl a:I'l 

---------------------
Kayıt Adı Cinsiyeti Yaşı Glikoz Klorür Protein LA 

No Soyadı (rng/dl/ (mEq/l) (mg/dl) (mg/dl 
----·~-----------------------·-

03022 s.H K 27 30 117 350 105 
(Al') 

02049 N.E K 20 59 100 360 85 
(AT) 

03037 1'.Ö K 24 22 lll 350 80 
(A'r) 

03026 Z.D K 50 40 82 600 70 
(AT) . 
01074 H.D K 51 53 118 195 68 
(AT) 

03054 I.G E 40 12 104 175 94 
(AT·) 

168673 D.T TT 
t-~ 5 6 82 144 110 

(FH) 

03058 S.M E 55 
(AT) 

60 go 600 90 

8894 ıvi.E E 15 38 110 130 75 
(DR) 

170946 A.Y K 22 32 122 124 87 
(FH) 

----·-

Viral i~Tenenji tli Olguda BOS Bulgusu 

01071 
(AT) 

H. D K 50 73 118 45 19 
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·Ta1Jlo: XIII Kontrol Grubu ve CVH Gx..,.:ı_b.ı.nda Kancia Her 
n '.J ,. JJeger:L, 

Standart Sapması ve J(::ı t f3 ,3.y l. s ı 

1 ~s-=-;~,~~~~;;:----··-ı--·-=-~~tr~~C:ub~= 1 

1 n ;; +sıı;;: s %V j n i< +sıG: s %V 1 

·- u . /ıs- s.~:-;:.52 --2.2~2:~0~;----- +o.63~:-:-:; 
--;:::1 ıe 6.~5- ±;;;-~~~r:o-~~;~.40:-~ 

-------·-"-
Klorür 2.06 2.06 

-~~~.9~~.6<t 29.16t~;;s.ı +5~2 23.6 24o8~1 
_____ M __ .,. ________________ _ 

Glikoz 

Kontrol grubu kan bulgul8.rından hesaplanan biyoistatistik-

sel değerler, plazma LA (x=7, SHx= +o.63, 8=2.84, ~W =40.57), kan 

t . ( ,.. '""'5 pro eın X=t). 1 , SEx - +O. os, S==O. 40 7{V ==5. 9'3), kan klorür(x=99. 78 

SHx = +0,46, s= 2.06, % v =2.06), kan glikoz (i= 95.1, sı~~;5p2, 

3=23.6, %V=24.82) buluninuştur. Buradalü degişme katsayıl.3.rına (%V) 

göre,e:an protein ve kan klorür değerleri homojen, plazma LA ve 

kan glikoz de~erleri hetorojen bir da~ılıma sahiptir. 

CVH grubu kan bulgularından, plazma LA {x=8.28, SHx=+0.52, 

s= 2.20, %V= 26.57), kan protein (x=6.85, sRi= +o.7o,s = 0.74, 

7~V=l0.8), kan klorür(x=l05.5, SHx= + l.80,S=7.65, %V= 7.25) Kan 

glikoz ise (x==ll8.8, SB..i = +29.90, 3=34.64, %V=29,16) olarak he-

+ B d d ( o•ır ) d ~ ·ı . . . k t . saplanmış ... ır. ura .a a ;o eger .. crıne go re, an :pro e ın ve 

kan klorür değerleri homojen, plazma LA ve kan glikoz değerleri, 
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hetorojen bir da~ılım gösterrni~tir. 

Sonuçta kontrol ve CVH grubu kan bulgulrırındru1 elde edi-

len de~erler ar~sında önemli bir farklılık saptanamamıştır. 

Tablo: XIV Kontrol ve CVH Gru~u DOS'unda Her Deglşkenin 

Hatası, Standart 
., 
0aprnası 

21.21 +1.98 9.50 30.44 

Glikoz 18 62.40 +~~.29 13.95 22.36 23 -56.78 +2.21 10.63 __ __,. ___ _ _ ___ .. ________________ __, 

Kontrol grubu BOS bulgularından hesaplanan değerler, BOS 

LA(x = 17.69, SEx=+ 0.58, S= 2.78, %V= 15.76), BOS protein 

(x = 21.21, SHx = + 1.98, S-- 9.50, %V-- 30.44) BOS klorür 

(x = 122.52, SHx = +0.73, S = 3.51, %V= 2.87), BOS g1ikoz 

(~ = 56.78, SHx = +2.21, S = 10.63, %V= 1.>3.72) olmuştur. Bura-

da BOS k1orUr değerleri çok homojen, .BOS glikoz ve BüS LA değer-

leri az homojen, BüS pr0tein değerleri ise heterojen bir dağılı-

ma Rahiptir, 
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CVH grubu .BOS bulgı .. ıılan.nJanr J30S LA (x ~-= :56.77, Sl-Lv::=+S.42,. 

S - 23, %V= 62.55) BOS protein (i = 50.4, ::4q:; -t'7 s ')CJ Cl7 }.....L.ı.. ....... :=-, t.=c..:;»u), 

%V== 59.19) BOS klorti_-c (x -- 12:2, SHx = +9.47, S== 40.16: %V<"!2.73) 

BOS ·glikoz (i = ~~- 3 2° s - ı- af dv 22 36) ı . - • -· ...1 r - _ ) .. :.:; ) , ;o =· , o R,r·at{: 

hessplanmı9 ve tUm de~erlerin da~ılımının heterojen oldu~u görlil-

müştür. 

Kontrol ve CVH grul')u .BOS bulgc:tlarırnn biyoistatist:Lksel 

analizinde ortaya çı.kan en önemli nokta,· BOS IA ve BOS protein 

değerlerinin CVH grubunda, kontrol gr1..1bundan 2 kat yüksek olma-

s ıdır. 

Tablo: XV Kontrol ve APM'li Hasta Gruplarında Kanda Her 

Değişkenin Ortala~a Değeri, Standart Hatası, 

Standart Sapması ve De~işme Katsayısı 

.. ----------··----------1 
Hasta Grubu (APTvi) Kontrol Grubu 
ı----------------·------L----~------------

0 --'V . 1 n X X ;;:.sHx s ),.) ;o 1n 
~----~~---------------------------r·----------------------------, 

1.39 16.63 ,/20 
~------r-----------------------·---

LA -14 8-36 +0.37 7 0.63 2.84 40.57 

Protein 14 6. 60 +0.18 0.69 10.45 ; 20 6.75 
1 

0.08 0.40 5.93 

Klorür 14 101.20 +ı.66 6.23 6.15 20 99.78 0.46 2.06 2.06 

Glikoz 14 86.10 +2.00 10.47 12.16 20 9 5 . lO 7.5 • 20 23.60 24.82 

-
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APN 'li h3 rı ta e;rub'J. kan bulgQlar:ı.ndan hesaıür:na!ı biyois ta-

tistiksel de~erler, plazma LA (i = 8.36~ SHi = 0.37, S = 1.39, 

-
%V= 16.63), kan protein (x = 6.6o,mıx = +O.ıe, s,--_, 0.69, ~~v = 

10.45), kan klorür (x = lOL20,SHi = +1.66 1 s= 6.23, %V =6.15)~ 

kan gliko?; (x = 86.lü,S.Hx = +2.80,S = 10.47~ '7~V = 12.69) olmuş-

tur. Buraclr::tki ('lN) değerlerine göre, kan klorür ve kaı1 protein 

değerleri homojen, kan glikoz ve plazmg_ LA değerleri heterojenc'Ur. 

Kontrol ve APlvP li hasta grubu kan 1ml;gularının karşılaştı-

rılmı:ı,sında önemli hir farklılık görü.lememektedir., 

LA 

Tablo: XVI Kontrol ve API1'1i Hast8. Gruplarında BüS'da Her 

Değişkeni.n Ortalama Değeri, Stanci.art Hatası, 

Standart Sapması ve Değişim Katsayısı 

t 
~ Hasta Grubu (APM) Kontrol Grubu 

-
- +sRi %V - +sHi s %V n X s n X 

-
17 79.70 +5.46 22.50 28.23 23 17.69 +0.58 2.78 15.76 

-
Protein 17 281.82 +27.43 113.08 40.12 23 31.21 +1.98 9.50 ~0.44 

Klorür 17 120.88 + 1.73 7.11 5.88 23 J22 • 52 +0.73 3.51 2.87 

G1ikoz 17 33-53 +3.28 13.51 40.29 23 56.72 +2.21 10.63 18.72 
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BOS T.ıA (x = 79.7, SHx = 5.A6, S= 22.5, %V= 28.23), BüS protein 

(x --281.82, SHx = +27.43, S== 113.08, %V= 40.12), BOS kJ.orür 

(x -- 120.88, SEx- +1.73, S-- 7.11, %V= 5.88), BOS glikoz 

(x = 33,53, SHx = + 3.28, s-- 13.51, %V= 40.29) olmu~;tur. Bura-

da BOS klorür değerleri homojen, öteki değerler i.se heterojen 

buhınrr;uştur. 

Kontrol ve AFIVI' li hasta grubu BOS. bulgularının 1mrşılaş-

tırılınasında hasta grubu BOS LA ortalamasının kontrol grubu or-

talamasından 4 kat, BOS protein ortalan:ısırıın ise 9 ke,t daha yük-

s ek olduğu g\':iriUmektedir. 

LA 

Protein 

Klorür 

Glikoz 

TFtblo: XVII Kontrol ve Tbc. M'li Hasta Gruplarında Kanda 

Her Değişkenin Ortalama Değeri, Standart Hatası, 

St.sındart Sapması ve Değişme Ka tsayıs:ı.. 

Hasta Gru_bu (Tbc.M.) Ko.rıtrol Grubı;ı 
-

- ;s :ai o;~v - s %V n X s n X +SHx 
--

l:t 8.45 ;1.90 3.93 46.51 20 7 +0.63 2.84 40,57 

ll 6r;:44 +0.19 0.63 10 20 6.75 +o.o8 0.40 5.93 
-

ll '92.60 +2.24 7.44 8.03 20 99.78 +9,46 2.06 2.06 

ll 84.80 +8.34 27.60 32.55 20 95.10 +5.20 23.6 24.82 
--
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'Ibe .Ivi' li ll'lsta grubu kan bulgıılarından hesaplana.vı değer-

ler ı plazma LA (X = 8. 45 1 SHx = + l. 90' s = 3. 93, ~6"v = 46. sı), 

k .._ . rx:::: 6.44 1 ~lRx := + O.l9, S= 0.63, %V= 10), kan an pro ueın \ 

klorür (x = 92.6, SHi = + 2.24, s= 7.44, %V= 8.03), kan gli-

koz (x = 84.8, SHx = +8.34, S= 27.60) %V= 32.55) olmuştur. Bu-

rada kan klortir ve kan protein de~erlerinin homojen, plazma LA ve 

kan glikoz değerlerinin h et er oj en olduğı.ı hesaplanrm.ş tır. 

Kontrol ve Tbc .N' li hasta grubu kan bulgu.larının karşı-

lı::ı.ştırılmasında önemli bir farklılık görUlememiştir., 

LA 

Tablo: XVIII Kontrol ve Tbc .ıvı:.' li Hasta Gruplarında 

BüS'da Her Değişkenin Ortalama Değeri, 

Standart Hatası, St8.ndart Sapr:ıası ve 

Değişme Katsayısı 

Hasta Grubu (Tbc. M. ) R:ontrol Grubu 

- +sliX s %V - +s Hi s n X n X 

-
lO 86.40 +4.41 13.96 16.16 23 17.69 +0.58 2.78 

%V 

15.76 

Protein 10 302.80+57.70 182.38 60.23 23 31.21 +1.98 9.50 30.44 --
103.60 +ı.47 

-
Klortir lO 4. 6 c 4-44 23 122.52 +0.73 3.51 2.87 

Glikoz 10 35.20 +5.90 18.60 52.84 23 56.78 +2.21 10.63 18.72 
.. 

Tbc.M'li hasta g~~bu BOS bulgularından hesaplanan değer-

ler, BOS IJA (x=86.40,SH~ = 4.41, S= 13.96, %V= 16.16), BOS pro­

tein (x = 302.80 SHx = +57.70 S= 182.38, %V= 60.25), BOS klorttr 
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(x -- --- + 1. 4 7, S =4. 60 %V = 4.44 .), BOS glikoz 103.6, 

(x = 35.20 SHx = + 5.90 s= 18.60 %V= 52.84) olmuştur. Burt:ı.da 

BOS klorüT değerleri. çok homojen, BOS LA değerler i az homojen, 

BOS protein ve BOS glikoz değerleri hetorojendir. 

Kontrol ve Tbc .11. 'li hasta gruplarının karşılaştırılma-

sında, hasta gru.bunda BüS LA ortalamasının, kontrol grubundan 

5 kat, BOS protein ortalam8.sının 19 kat daha yüksek olduğu görül-

mektecliro 

Tablo: XIX Kontrol ve CVH Grubu BOS ve Kan Bulgularına 

Uygu.lanan '•t" Testi Sonuçları 

-- ' 

SD d s d t İstatistiksel Önem 
Derecesi 

BOS LA 39 19.08 5.45 3. 50 P < o.oo1 

Protein : 39 19.19 7.27 2.64 P<o.ol 
-

Klorür 39 0.20 9-50 0.02 P> 0.05 

G1ikoz 39 5.62 3.96 1.41 p > 0.05 

Plazma LA 36 1.28 0.82 1.56 P_> 0.05 
--

Kan Protein 36 0.10 0.71 0.14 P> 0.05 

Klorür 36 1.34 3-47 0.39 p ;:>-o. 05 

Glikoz 36 23.7 30. 3.0 0.78 p _;::::;- o . o 5 
-- -
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Kontrol ve CVH grubu BOS ve kan bulgular:Lnın istn_tistik-

sel analizinde; ortalamal:::ı.r aras:L farklılıklar; BOS LP ... (d=19.08, 

sd = 5-45, t = 3.5 P<o.o:oı ''e BOS protein (d= 19.19, S,=7.27, 
Q 

t = 2.64, P--:::::0.01) için istatistiksel açıdan önemli, BOS klorür 

( d = O . 2 O, S d = 9 • 5 O , t = O . O 2 , P > O • O 5 ) ve BO S gl i k o z ( d = 5 . 6 2 , 

Sd= 3.96, t = 1.41, P.>0.05) için istatistiksel açıdan önemsiz 

bulıJ.ndu. 

İki grup arasında, Dlazma LA (d = 1.28, sd = 0.82, t :::: 1.56 

P:> 0.05), kan protein (d= 0.10, Sd = 0.71, t = 0.14, P;> 0.05) 

kan klori1r (d= 1.34, Sd = 3.47, t =·0.39, P:> 0.05) ve kan gli­

koz için (d= 23,70 Sd = 30.30 t = 0.78, P:>-0.05) olduğu için or-

talam~:ılar arası farklılıkların tümünün önemsiz olduğu hesaplandı. 

BOS 

Tablo: XX: Kontrol ve APM' l:i Hasta Grubu BOS ve Kan Bul­

gularına Uygulanan "t" Testi Sonuçları 

ı----- - -
İstatistiksel 

.. --
SD d s d t One m 

--!--· D~recesi 

LA 38 62.10 5.49 11.31 P< o.ooı 

·---·-
Protein 38 250.61 27.50 9.11 P< 0.001 

-- ~-

Klorür 38 1.64 1.88 0.87 p> 0.05 
-- ---

Glikoz 3E3 23.19 3.96 5.86 P< 0.001 
----------· 

Plazma LA 132 1.36 0.73 1.86 p_> 0.05 

Kan Proteinl32 0.15 0.20 0.75 p_). 0.05 

Klorür 32 1.42 1.72 0.83 p~ 0.05 
--

Glikoz 32 9 5.91 1.52 p> 0.05 
1 
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Kontrol ve A"PI'·T'li h;:ı.sta gro.bu BOS ve kan bu.lgularının 

istatistiksel rm::ı.lizinde ortalamalar arası farklılı~·dar; BOS LA. 

(d = 62.10, Sd = 5.49, t = 11.31, P < 0.001) ve BOS protein 

(d= 250.61, Sd = 27.50, t = 9.11, P<O.OOl) için istatistik-

sel açıdan çok önemli, BOS klorür (d = 1.64, 3,=1.61, t= 0.87, 
Q 

P~0.05) için öneiJsiz, BOS glikoz (d = 23.19, sd = 3.96, t =5.86, 

P< 0.001 .) için yine çok önemli bulundu. 

Aynı gruplar arasında ortalamaların farklılığı; plazma 

LA(d = 1.36, Sd=0.73, t=l.86, P~0.0·5) kan protein (d=0.15, 

Sd =0.29, t = 0.75, P~ 0.05), kan klorür (d= 1.42, Sd=l.72, 

t = 0.83, P~0.05 .) ve kan glikoz (d = 9.0, S d = 5.91, t = 1.52, 

P~0.05) için önemsiz olarak hesaplandı. 

TablolXXIKontrol ve Tbc.M.tli HaBta. Grubu BOS ve Kan 

Bulgularına Uygulanan "t" Testi Sonuçları 

SD d s d t İstatistiksel 
Önem Derecesi 

- ---
EOS LA 31 68.71 4.46 64.25 P< 0.001 

Protein 31 271.60 57.70 4.70 p < 0.001 

Klorür 31 18.92 1.05 11.46 p < 0.001 

Glikoz 31 21.58 6.30 3.43 P < o.oı 
-

Plazma LA 29 1.45 1.35 1.07 p> 0.05 

Kan Protein 29 0.31 0.19 0.49 P> 0.05 

Klorür 29 ::{.18 2.28 3.15 P< 0.01 
--

Glikoz 29 10.30 9.82 1.04 P> o.os· 
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Kontrol ve Tbc.M~li hasta 8r~bu BOS ve kan bulvılarının 

is ta tistiks81 an.~ıli zin ri e ort'J la.malar ar:.:ısında, BOS LA (d ==63. 71, 

Sd = 4.46, t = 64.25 1 Pc:::O.OOl), BOS Protein (d= 271.60, Sd=57.70 

t= 4.70, P-<0.001) ve BOS klorür (d= lf3.92, Sd = 1.65, t=ll.46, 

P<O.OOJJ: için çok önemli, BOS glikoz (d= 21.58, Sd == 6.30, 

t =3.43, P<"0.01) için önemli farklılık bulundu. 

Aynı gruplar arasında plazma LA (d = 1.45, Sd=l.35, t=l.07, 

p~ 0.05), kan protein (d= 0.31, sd = 0.19, t = 0.49, p~ 0.05) 

için önemsiz,kan klor'tir ( d= 7.18, Sd = 2.28, t = 3.15, P<O . .Ol) 

için önemli ve kan glikoz ( d = 10.30, sd = 9.82, t = 1.04, 

P~ 0.05) için yine önemsiz bir istatistiksel farklılık hesap1an-

dı. 
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V- TAR'I'IŞHA 

Kanda IıA b2lirlenr:ıesi iç in kullD nı lan ilk yöntem 1914 

yılJ_nC!a uygulanmıştır. Bu yöntemde L.A çinko laktata d0nüştijrüle-

r 1 . t . k l k b l . ı . t. (ll) D. V • • t ı . ,, e:e gravıme rı o_ara e_ır en:nış J_r • ıger yon em erın çogı.J. 

LA'ın iyodimetrik titrasyonu veya renkli türevlerinin fotometrik 

"l .. .. d k..ı.. d ( l3) o çumu esasına ayr-ı.nma vay ı • Ancak, enzima tik yakla~nr.:ıların 

bulunmasına kadar, yöntemlerin çoğu spesifite ve duyarlılığa sa-

hı' p d V old o ( 21) 
~ egı ı . 

Controni ve arkadaşları 1977 yılında menenjitli hastala-

rın BOS 'unda gaz-liki t kroınotgrafifü ve monotest laktat test ile 

LA düzeyini saptg,mışlardır. Sonu.:; ta her iki testin g'Livenilir so-

nuçlar verdiği ancak Monotest L.aktat Test enzi.ııatik yönteminin, 

gaz-likit kromotografisine göre pahalı cihazlar gerektirınemesi 

ve az BOS kullarnlr:ı.ası nedeniyle daha üstün olduğmu bildirmiş­

lerdir(ll). 

Ayrıca BüS'da LA düzeyinin belirlenmesi için geliştiril-

miş olan ve "BOS 1 dcı. LA 1 in çabuk elektroenzimı:.ı.tik ölçümü" adını 

verebj_leceğimiz bir yöntem 1984 yılınde. çalışılmıştır. Bu yöntem 

çok küçük BOS örneklerinde LA düzey_i_nin belirlenmesine olanak 

sağlamasına ra.ğı:nen, gerekli materyalin ticari o1arak bulunmaması 

d . ı ı ll l kt d ( 3 o) ne Gnıy e ı{U anı arnama ,a ır • 
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Biz çalışmalarımızda BüS ve kanda LA düzeylerini belirle-

yebllr::ıek için "Sigma Diagnostics Enzimatik Ki tleri 1'ni kull8.ndık. 

Kültiirle ispatlanaa bakteriyel ID9nenjitl;;rde, BüS'da 25 mg/dl' 

nin altında düzeylerin görlilmemesi çalışma tekni~imizin bakteri-· 

yel rnenenj it te çok güvenilir olduğunu göstermiştir. Uygrı.ladıJ:j;ı-

mız bu yöntem ile testin kısa sürede sonuç vermesi de önemli bir 

nokta olmuştur. 

Araştırıcı Yalaz, BüS da Lı\ düzeyini belirlerkcn 1 Barker ve 

Summe:r.son tarafından h..ıJ.llanılan kolorimet:rik de terminasyon yön-

temi ile çalışmıştır. Kullandığı yöntem ile 2ü kontrol vakasın-

da ortalar.ıa :OOS LA değerlerinj_ 1.55 + O.ü35 mEq_/1 olarak bulmuş­

(49) tur • Ayrıca aynı yöntem ile APivi ve Tb c .M BüS olgularının LA 

değerleri 6.7 + ü.95 rnEq_/1 olarak bulunmuştur. Normalden 4.5 kat 

yüksek olan bu değerlerle bizim ç::ılışmamızın som.ı.çları uyg;mluk 

·göstermektedir. 

Karakartal ve arkadaşları, 22 APivl li olguya ait BOStda 

LA düzeylerini Bio IVIerieux-Labaratuar Kitleri ile normal değer-

lerden (40mg/dl) yüksek olarak 169-326mg/dl bulmuşlardır. Tbc.l"I' 

li 26 BOS örneğinde LA değerlerini 112-260mg/dl olarak saptamış­

lardır(26). Normalden yaklaşık 5 kat yüksek olan bu değerler, 

bakteriyel menenjitll olğularımızda saptadığımız BOS LA düzeyi 

değerleri ile bağdaşmaktadır~ 

Kanra ve Baykan tarafından da aynı konu da çalışmalar ya-

pılmış ve tüm ba.kteriyel menenji tlerde BOS I.ıA düzeyleri yüksek 

bulunmuştur( 24 ) •. 
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Karalwrtal ve arka(1c:ı.şlC:n'ı viral menenj it ol!:ırak d ii şünü-

len 16 aleunun 14 tanesinde BOS l~A düzeyini normal sınırlar 

içinde (40mg/dl'nin altın da)bulrnuşlardır( 26 ). 

Brook ve arkadaşları dg BOS LA düzeylerini b=ı.kteriyel 

menenjitlerde her zaman yüksek (35mg/dl'nin üzerinde) bulmaları-

na rağmen, viral menenjitlerde her zaman bu miktarın altında ol-

d ~ b" 1 d" . ı d" (G) ugunu ı..ı.. ır!Ilış.er ır • 

Catherin ve arkadaşları gaz-likit kromatografisi ve Mono-

test Laktat Test ile yaptıkları çalışmalarda viral ffienenjitlerde 

LA düzeyi.ni normal değerlerin üst sınırından (25mg/dl) düşük 

bulmuşlardır(lO). 

Lannigane ve arkada. ş ları da bald8riyel menenj i tl erin BOS' 

larında yüksek LA değerleri buJ.ın.::ı.ları.na rağmen, viral menenji t-

l - - ı ; . - ~ ô d"' ,-l ; ~ . ·t ~ - "'l i ( 28) erc1e norma..L sınır ar _,_çınr:te u~ ı.-ıZeJ _erü.ı sap aın.J.. 9 ~arcJ.r, .. 

HernekadC?.r ·.istatistiki değer taşımasa da, çalışma olana-

ğı bula bildiği!:niz l viral menenj it olgtı.sundaki BOS LA değeri 

(19mg/dl) ile yukarıda sözi.i.nü ettiğimiz çalışmalar uyum göster-

mektedir. 

Buraya kadar belirtilen çalışmalar bakteriyel ve viral 

menenjitlerin ayırıcı tanısında ve el!:ken tanıda BüS'daki LA dü-

zeyinin yararlı olacağını göstermektedir. 

Araştırıcı Mahmut, çeşitli menenj it ti.irlerinde yaptığı 

çalışmalarında 19 Tbc .N olgusuna ·.ait BOS örneğinde glikoz değer-
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lerini l5-50mg/ dl, klorür değerlerini 90-95 m..ı'Sq/1 olarak normalin 

altında, protein de~erlerini ise pandy ile (+, +++) norm~lin üze­

rinde bulffiuqtur ( 32 ). Bu değerler Tb c .ıvı li l50S örneklerinde s apt?.-; 

dıGımız glikoz (6-60mg/dl), kJ..ori.ir (82-l22rrıEq/l) ve protein 

(124-600 mg/dl) değerıerimize uygundur. 

Sözünü ettiğimiz bu çalış:nada araştırıcı 14 APH'li BOS 

örne~inde glikoz de~erlerini 9-50 mg/dl~ klorür değerlerini 

110-125 rnEq/1 ve protein değerlerini (+,+++) pozitif olarak sap-

tamıştır. Bu değerler de bulduğumuz glikoz (12-60 mg/dl), klorür 

( 102-131 mEq/1), protein ( 104-65 Omg/cll) değerleriyle uygunlıJ.k 

göstermektedir. 

Son olarak araştırmacı 6 viral menenjit olgulu BOS örne~ 

ğinde glikoz de,rterlerin.i 44-90 mg/dl, klorür değerlerini 110-

l25mEq/l, protein değerlerini pandy ile (:2:) olarak·saptamıştır. 

Bu değerler de bizim gltkoz (73mg/dl), klorür (l30mEq/l), pro­

tein (45mg/dl) de5erl.eriıniz ile uygunluk ic;J.ndedir. 

Araştırın'le ı I1a!Jroı.ıt ve biz· im çalış.rrı.::ı.larımız APT"l ve Tb c .M' 

lerin BüS'larında glikoz sE-viyelerinin düştüğünü, protein diize-

yinin yükseldiğini, klorür düzeyinin APN'lerde normal değerler 

civarında kaldığını, Tbc.M'te ise azaldığını göstermektedir. Bu 

değerler literatürle de uyum içindedir(3?). 

Yalaz, CVH'lı 6 kişinin BOS'u ile yaptığı çalışmada LA 
(49) 

değerlerini 3.36 + 0.78 mEo/l olarak bulmuştur • Normalden 

iki kat yiiksek olan bu değerler bizim sonuçlcırımızla bağdaş-

maktadır. 
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K~:ı.rakartı=ü ve ;.ırkad:-ı.şlan. da CVH' lı 4 olguda yüksel-c LA 

değerleri (165-201 mg/dl) bulmuşl;;ırdır. Bu f3onuçlar da bizim 

CVH 1 lı olgularda huldueumuz yüksek LA değer1er1 (26-90mg/dl) 

ile u~ım göstermektedir. 

Kan ile BOS sıvısındaki LA seviyelerinin birbirine uymadı-

ğı insan ve labarat·uar hayvanlarınd::m yapılan deneylerle göste-

rilnıiştir(l). İlk defa Plum ve Posner, Barker ve Summerson 

tarafından tarif edilen kolorimetrik yöntem ile BOS ve kandaki 

LA seviyesini ölçerek değerlendirmişlerdir. 14 normal erişkin-

den elde ettHderi IıA değeri sonuçları kanda 0.9 + 0.13 mEq/1,. 

BüS da 1.58 ::; 0.03 mEq/1 dir. GörtildüğLi gibi kan ile BüS'daki 

LA düzeyleri birbirine paralel değildir. Bu sonuç,bizim kontrol 

_grubu çalışmalarımızı desteklemektedir. BüS, beyin dokusundaki 

LA. . . . d ' . . t kt d ( 42 ' 48 ) K d ' . LA d" sevıyesını ana ıyı yansı ma ... a ır ., an axı uze-

yi farkL.yerine BüS' d.aki değerinin ölçülmesi daha doğrtı sonuçlar 

. (49) 
verecektır • 

Ni tek im biz 18 CVH' lı olguntm BOS örneklerinde yaptığı-' 

mız çalışmalarda istatistiksel açıdan önemli fark bıüdlLk.: (P zo. Ol). 

Ancak, plazTna örneklerinin LA düzeylerinin genellilde normal de-

ğerlerin içerisinde kaldığını, buna k3.rşılık, BüS örneklerinin 

LA düzeylerinin normalin çok üzerinde olduğunu saptadık. Bu yüz-

den CVH' lı olgularda pl8.zma LA değerleri için bulunan (P~ 0.05) 

önemsizlik derecesi bu bulgun1iın, hastalıeın göstergesi olJJ1.Fıdığı-

nı ortaya koymaktadır. Aynı şekilde bakteriyel menenjitlerin 

plazma örneklerinde yaptığımız çalışmalarda da, LA değerlerimiz 

genellikle normal değerlerin içerisinde kalmıştır. İstatistik-
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sel açıdan bulduğu_rnuz önı::msiz fark (P> O .05) burada da sö:.~ü 

. edilen bulb-ı__muYı, hastalığın direkt göstergesi olmadığ.ım. açık-

1;-ımaktRdır. 

Bu sonuçlar BOS LA değerinin ölçülmesinin, plazma LA de-

[;erinden daha güven verici olduğunu göstermektedir. 

Karakartal ve ark~ıda.şları 3 APMtli hastadan başlangıçta ve' 

tedaviden 7 gün sonra aldıkları BüS örneklerinde LA düzeyle-

rini saptamışlardır. _ LA düzeyleri; 

İlk olguda 196mg/dl'den, 32 mg/dl'ye, 

İldnci olguda 292mg/dl'den, 66 mg/dl'ye, 

Üçüncü olguda 326mg/dl'den, 42 mg/dl 'ye, 

düşmUştür( 26 ). 

Controni ve arkadaşları da aynı amaçla Monotest Laktat 

Test Bnzioatik Ki tl eri ile 5 olgu çalışmışlar, başlangJ.çta nor-

mal değerlerin ( 25:ng/ dl) üzerindeki 60-70mg/ dl 'lik de:ğerler bul-

muşlardır. Tedav±den 7 gün sonra ise, -25-35mg/dl'lik değerler 

(ı ı) 
saptamışlardır ~ • 

Yukarıda sözünü ettiğimiz araştırmalar, bizim aşağıdaki 

tabloda göriilen sonuçlarımızla uyum içindedirler. 
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Ta81o :XXII API'1' li Olt'l.J.lo'lTllTüzcl::ı 'I'edav:Lnin 7. Gününde 

BOS Laktat De~erlerindeki De~işiklikler 

Isim Tedaviden Önce ~\:david en 1 Gün Sonra 

ND 31 mg/dl 18 me;/dl 

SY 90 mg/dl 28 mg/dl 

M·1 90 mg/dl 26 mg/dl 

MA 80 mg/dl 21 mg/dl 

FK 90 mg/dl 29 ıng/dl 

KY' 70 mg/dl 25 mg/dl 
--

Yine :.Cc:rakartal ve arkadaşları 3 Tb c. M' li. olguda, başlan-

gıçtEı ve ted;:ı.vinin 15.gU.n, 30.gün ve 4S.günlerinde BOS LA düzey-:-

lerini saptaınışlardır. LA duzeyi ilk olguda; başlangıçta 188/mg/dl 

den, 15. günde 162 mg(dl'ye, 30. günde 102 mg/dl'ye, 45.gürd.e 

56 mg}'dl 1 ye, ikinci olguda; 212 mg/ dl' den aynı gün aral.J.klarıyla 

160 mg/dl, 92 mg/dl, 48mg/d1 ye, üçüncü olguda ise; 176 mg/dl' 
•' 

den, 152 mg/dl, 96 mg/dl 52/mg/dl'ye in:-niştir. Bu araştırmalar 

bizim belli aralıklarla izlediğimiz Tbc .ıvı li olgunu..11 BOS LA dU-

zeyi de~erleriyle bagdaşmaktadır. D.T isimli hastadan tedavi önce-

si alınan BOS örneğinde bulduğumuz 110 mg/dl olan LA değeri te­

davinin l5.gününde 90 mg/dl, 30. günU.nde 87 mg/dl 45. gününde 

ise 52 rr.g/dl ye inmiştir. 

Brook ve ark8d.qşları da aynı ',conuda yaptıl\:ları ar:ıştırma-

len.nda API'1 LA di.izeyleri.nin tedavinin 7-10. günlerinde normale 

dönmesine karşın, Tbc .11I te bu .döniişün 4-6 haftada olabileceğini 
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bildirmişle~dir(G). 

BF;lirU_ rır:::ılıklarla yr:ı~;ılan bu çalış:rırılar DOS'daki LA dü-

zeyirün tedaviye yardımcı değer taşıdı.';ını dJı göstermektedir. 
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VI- SONUÇ 

Bu çalışma, l Haziran, 19E35- lO Ocak, 1986 tarihleri ara­

sında menenjit ve serebrovasküler hastalık tanısı konmuş toplam 

47 hasta ile kontrol grubunu oluşturan 43 sağlam kişinin BOS ve 

kan örnekleri ile yapılmış ve aşagıdaki sonuçlar alınmıştır. 

ı. Kontrol grubu BOS LA ortalamaları ile, CVH grubu orta-­

lamaları farkı, APM hasta grubu ortalamaları farkı ve Tbc.M hasta 

grubu ortal:::ımaları faırln. 0.001 güven eşiğinde istatistiks·:?l açı­

dan önemli bul~~muştur. 

2. Kontrol grubu BOS protein ortalamaları ile, CVH, APIII ve 

Tbc. M hasta grupları ortalamalarının far lı:: ları yine O. 001 güven e­

şiğinde önemli bulunmuştur. 

3. Kontrol grubu BOS klorür ortalamaları ile, Tbc.ıvı hasta 

grubu ortalama~_arı farkı O. 001 güven eşizinde önemli olmuş buna 

karşılık, CVH ve APivl ha.stR grubu ortalamaları farkı O .05 güven 

eşiğinde önemsiz bulunmuştur. 

4. Kontrol grubu BOS glikoz ortalamaları ile, APr~''I ve Tbc.H 

hasta gru.bu ortalamaları farkı O. 001 güven eşiğinde önemli bu.l1J.­

nurken, CVH grubu ortalamalı:ırı farkı 0.05 güven eşiğinde önemsiz 

olmuştur. 
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5. Kontrol gnıbu k~n LA ortal8maları ile tüm hastalık grup-

le.rı orte.lmnal::ırl. f11rkı O. 05 güven eşi~inde öne:n.siz bulunmıJştur. 

6. Kontrol grubu kan protein ortalamaları ile tüm hastalık 

grupları ortalRmalarJ.. farkı yine O. 05 güven eşiğinde önemsü>; bu-

lunmuştur. 

7. Kontrol gru.bu kan klorür ortalamaları ile, Tbc .l\1 has-

ta grı..ı.bu ortalamaları farkı O. Ol [,ı-üven eşi,:tinde öner:ıli bu.lunrnuş 

buna karşılık, CVR ve APivl hasta gru.bu ortalamaları farkı O. 05 gü-

ven eşiğinde önemsiz bulumrıuştur. 

8. Kon tr ol grı..1bu kanı. gliko z ortc.lamaları ile, tüm hasta grııp-

ları ortalo:tma.l'::l.rı farkları ise O. 05 güven eşiğinde önemsiz bulun-

muştur. 

9 "S ' D · t . " ·r , .J_ • ' A . .... K . t 1 . . l t • ıgma ıa.gnos ı es .. .LaK lJ ıK :..sı 0 ı er ı ı _e, ar~ış ırma ve 

rutin ç::ı.lışmal::ı.rda uyeulanabilecek yeterince pratik, kısa sürede 

som:ı.ç veren ve spesifik bir tc:ıyin yöntemi laboratuarımızda kı.ırul-

muştur. 
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VII- ÖZET 

Bu çalışmada 17 APMı ll Tbc.M., lViral Menenjit ve 18 

Cv'l-I 1 dan meydana gelen toplam 4 7 hRsta ile 4 3 satlam şahısJ_n kan 

ve BOS örneklerinde LA~ protein, klorür ve glikoz düzeyleri araş­

tırıldı. 

Cv.ti ve bakteriyel menenjitlerde kontrol grubuna göre plaz­

mada önemli bir farklılık bulunamamasına. rağmen BüS'da yüksek LA 

düzeyleri tesbit edildi. Bu değerlerin kontrol grubu ortalamala­

rına on:mla CVH' da 2 kat, API>1 ve Tbc .I'P lerde 4-5 kat fazla olduğu 

saptandı. 

Tedaviden önce ve tedavinin belirli günlerinde alJ.nan BOS 

örnekleriyle (enzimatik yönteme göre) yapılan çalışmalarda LA dü­

zeyin:l.n AP!Vl' lerde 7-10 gün sonra normale diJ.şmesine karşın, Tbc .11 7 

lerde bu sürenin enaz 45 gün olduğu saptandı. 

Bu sonuçlara göre, BOS LA değerlerinin CVH'ın tanısında, 

menenjitlerin ise hem erken ve ayırıcı tanısında hem de hastayı 

takipte yararlı olacağı kanısına varıldı. 
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