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I. GiRIS ve AMAG

Tim dinyada olduZu gibi Ulkemizde de serebrovaskii-
ler hastaliklar (CVH) ve menenjit biiyilk 6nem tasimaktadir. Gii-
niimlizde CVH. gittik¢e daha sik gorilmesi nedeniyle nem kaza-

(2)

nirken, meneniit haleﬁ tnemini korumaktadar . Glinki, menen-
jit tedavisi igin gesitll olanaklar giin gegtikce geligse de, bu
hastalifin erken ve ayirici tanisi bugﬁn bile, bir yandan hayat
kurtarica 6lm351, 6te yandan onemli ndrolojik komplikasyonla-
rin olusmasini onlemesi aglslndah hayati bir Onem tasimsktadir.

Ayrica klinik bulgularla menenjit tanisina varmak mimkiin olmasi-

na kargin, kesin tani laboratuar bulgulari ile konabilmektedir.

Menenjitler biitiin diinyada enfeksiyon hastaliklarinin
Snemli bir boliumini olusturmaktadir. Ornegin; ABD'de 15 yasgin
altindaki bireylerde yaklagik 25.000 bakteriyel menenjit olaya

(6)

gorilmektedir . Bunlarin yaklagik 2000'i oliimle, 4000 veya

‘SOOO'i Snemli nodrolojik komplikasyonlafla sonu¢lanmakta-
dlr(6’ll). Ulkemizde tuberkiiloz menenjit basta olmak iizere bak-
teriyel menenjitlerin sayisi hi¢ de kiicUmsenemez. Bu hastaliga
bazgla 6lﬁm’oran1n1n yiksek olmasi yaninda, bes}duyuyu tutan
komplikasyonlarla sonug¢lanan vak'a sayisi da ¢ok fazladlr. Bu
sayilar kugskusuz erken tami ve tedavi ile ¢ok daha diigik diize-

ye indirilebilecektir. Klinik mikrobiyoloji laboratuarlarinda

kﬁllanllan teghis, halid gram boyasi ve kiiltiir olarak devam



edegelmektedir. Gram boyasi, mikroorganizma sayisinin diigik ol-
masina ve teknik zorluklara bajli olarak her zaman givenilir
olmayabilir. Kiltir ise, bakteriyel menenjitte kesin sonug¢ ver-
mesine kargin génellikle bakterilerin iiremesi igin 18~24 saat

arasi vakit gerektirmektedir(ll).

Biz bu galigmamizda yukarida sozinil ettigimiz noktalara
gozoniinde bulundurarak CVH ve menenjitli olgularda glikoz me-
tabolizmasinin soﬁ iirinli olan laktik asit'in (IA) beyinuomur-
ilik sivisi (BOS) ve plazmadaki seviyesinin, erkeh ve ayirici ta-
ni1 ile tedaviye yardimci olmasi amaciyla incelenmesinin anlamla
olup olmadigini aragtirmayil uygun bulduk. Ayni amagla bu olgu-
larda BOS ve plazmada LA ile birlikte profein; glikoz ve klofﬁr

seviyelerini de incelemeyi planladaik.



II. GENEL BILGILER

Bilindigi gibi tim diinyada beyin metabolizmasi konu-
su son yillarda dahé blytk i1lgi kazanmaktadir. Bu konuda yapi-
lan aragtirmalar, beyin arter kani ile ven kanindaki kimyasal
maddelerin farkliliklarini dlgmek bigiminde gercgeklegtirilmek-~

(19,22)

tedir . Ancak sinir hilcrelerindeki maddelerin direkt ola-

rak kan damarlarina geg¢ememesi nedeniyle, beyin kanindaki ve

ven kanindaki kimyasal maddeler, ndron hiicrelerinin temel meta-

(4,18)

bolik iriinlerinden farkli olabilmektedir . Beyin dokusunda

bulunan maddeler ile kanda bulunan maddelerin arasindaki farkli-
lzklari ag¢iklayabilmek ig¢in, s@zll edilen iki sistem arasinda rol

(13)

oynayan kan-beyin bariyeri konusu lizerinde durulmaktadir

CVH'da ve menenjitlerde beyin fonksiyonunda oldugu gibi, gli-
koz ve enerjl metabolizmasinda da degigiklik olmasi beklenmekte-
dir. Ciinkii beyin, metabolizmasinda enerji kaynagi olarak tamamen

glikoz kullanan bir organdlr(l2’4l’48).

Beyin enerji kaynaZi olan glikoz aerobik ortamda piruvik

asit (PA) tizerinden 002 ve H20’ya yikilir. Anaerobik ortamda PA,

L.Laktik aside indirgenir. Glikojenden LA'e kadar olan bu reak-
siyoh geri donlisiimludiir. Hicre ig¢inde oksidatif metabolizma-
nin yapildizi mitokondria artarsa PA oksidatif metabolizma ile

(48)

yanar ve LA tegekkiili azalir . Beyin dckusunda mitokondrianin

faaliyeti yahut ortamdaki oksijen miktari azalirsa LA yapimi art-



maktadlr(48).

Ozellikle BOS ile temasi olan dokularda anaerobiozis tii-
mor ve kanama, anaerobik bakteriler (basta E.Koli), karisik fer-
mantasyon veya saf LA fermantasyonu yapan bakteriler mevcut ige,
BOS'da IA degeri yukselir(g’Bl’BB). Yiilksek LA konsantrasyonlari
intakraniyel’ba31nc1n orta dizeyde yiikselmesi, sérebral kan ba-
sincinda onemli bir diisme olmasi, hidrosefali, beyin absesi, se-
rebral iskemi, intrakraniyel.b381nc1n artmasi ve beyin oksijeni-
nin azalmasina neden olan her tirlu klinik durumda ortaya ¢ik-

maktadlr(5’7’36f53).

Direkt olarak beyin dokusu analizleri ve arter kani ile
ven kani arasindaki LA dlzeylerinin farkli sonug¢lar vermesi,
kan-beyin bariyerinin varligi ile izah edilebilir(13’40). Kan-be~

yin bariyeri beyindeki her metabolizma iriinii i¢in farkli ge~

(40)

¢irgenlik gdsterir . Dolayisiyla LA'in beyin dokusundaki te-

gekkll hizi ile kandaki seviyesi farkli olabilir.

A- BEYIN OMURILIX SIVISI (BOS)

Merkezi sinir sistemi u§ zar (menings) ile ortiilmiistiir.
Beyine yaplslk olan ince zara plamater, dig kisminda bulunén
sert, elastik olmayan tabakaya duramatef, bu iki tabaka arasinda-
ki kisimda yer almlslolan srimcek a1 yapisaindaki zara da, arak-
noid denir. Piamater ile araknoid arés1nda, subaraknoid aralik

vardir. Bu bosluk beyin geperindekine benzer gekilde medulla
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spinalisil de sarmigtir. Subaraknoid aralik BOS ile doludur(4o).

Miktary yaklagik 150-200 ml'dir. Bu miktarin 4/5'i beyin lzerin-

de, 1/5'i ise omurilik etrafinda bulunur(47).

BOS'un Olusum Yeri

Beyinde d0rt bogluk vardair ki bunlara ventrikil denir.
Ikisi yan ventrikiil diger ikisi, iiclinci ve ddrdiinci ventrikiil-
lerdir, Ventrikiiller damar ag agisindan zengindir. Bu damar
agina chorioid plexus denir. BOS'un ¢ofu yan ventrikiillerde te-
- sekkiil eder. Ventrikiillerde meydana gelen sivi dordiinci ventri-
kiil ve beyin Subaraknoidarallglndanpmedulia spinalise geger, ven
dolagimi ile absorbe olur. Boylece, tegekkill eden sivi ile-emi-
len sivi arasinda bir denge kurulur ve sivinin basinci sabit tu-
tulur. Efer meydana gelen sivi absorbe olandan fazla olursa veya
dolagan sivinin Onlinde bir engel bulunursa ya da yeteri kadaf
absorbe olmazsa, ventrikiillerdeki sivi miktari artarak yvavag ya-
vas beyin dokusuna zarar verir. Qocuklarda sikca rastlanan bu

(40)

patolojik duruma "hydrosefalus" denir .

BOS'un Olugun Mekanizmasi ve Bilesimi

BOS, plazmadan filtrasyon yoluyla ve chorioid plexus'un
sekretuvar aktivitesi tarafindan olusturulan bir {riindir. Bu

sivi araknoid villuslarea tekrar genel kan dolagimina emilir.



BOS'un bilesimindeki bazi maddelere bzkilirsa, bunun bir
difiizyon drinii oldugu s0ylenebilir. Diger bazi maddelere bakil-~
diginda da, chorioid plexuslarin salgilayici rollerini kabul
etmek gerekir. Blrger'e gore BOS, kan plazmasindan bir dializat'
dlr(38>. Kan ile BOS arasindaki fark dolaylslyla, kan~beyin bari-
yerinden s6z edilir. Hastalik hallerinde menenglerin permeabili-

(38,47,48)

tesi degigir .

BOS'un bilesgimi, elde edildigl seviyeye glre az da olsa.
farklilik gCsterir. Urnegin; protein, ventrikﬁllerde 10-15 mg/dl
 kadar iken, lomber bolgede 15-45 mg/dl olur, kloriir seviyelere
gore deéi@mez. Fakat, glikoz ve indirgenler yukaridan asajiya

(47,48,50)

indik¢e hafifge azalir

BOS total katyon ve anyonca plazmadsn farklidir. Likor

..... (50)_

BOS Plazma

§mEg(1t) ngg 1t)
Total katyon 148 153%
Total anyon 148 15%

Bazi hormonlar (dn hipofiz), enzimler (amilaz, lipaz,

oksidaz), vitaminler (askorbik asit) kan ve BOS'da ayni konsant-

rasyonlarda bulunur(48).
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Kanda bulunan misin, amonyak, indikan ve safra pigment-

leri 1likdrde bulunmaz. Kandaki bazi enzimler ve fibrinojen de

likdrde bulunmamaktadir; bu nedenle 1ikor prhtilagmaz

BOS'un miktara

yozunlugu

donma ncktasa

hiicre sayisi

(37,47,50).

: Ortalama 150-200 ml
¢ 1.003-1.008
: ~-0,576

: 0-10 /mm_3

Jenfosit

(20,37,47,50)

Tablo I: BOS ve Kan Plazmasi Bilesimlerinin

Kargilagtirilmasi

(29,47,48,50)

Protein
~Albumin
Globulin

Glikoz
NaCl

Ure
Kreatinin

Urik asit
Kolestrol
Ihorganik fosfor
Bikarbonat(%CO2 hacmi )
PH

Sodyum

Potasyum
Kalsiyum

Magnezyum

Plazma BOS

(mg/d1) (mg/d1)
6300-8500 15-45
4100 20-40
2700 3-6
80-120 45-80
560-630 700~750
20-40 5-39
0.5-1.5 0.45-2.20
2-7 0.5-2.8
150-250 0,1-0,8
2-5 1,25-2.60
40-60 40-60
7.35=7.40 7.35-7.40
325 325

14~-20 11-16
9-11.5 4-7

1-3 3




BOS'un Rengi

Normal BOS berrak ve renksizdir. Yeni doZanda siklikla
ksantokromiktir. Bunun nedeni hiperbiluribinemi ve doZum son-

(25).

rasi hafif kanamadir

BOS'da Bulaniklik

Bu olay asiri miktarda 18kosit bulunmasina baglidir. Ka-
namadan sonra kugskusuz bulaniklik goriilecektir. Bulanikligin ne-

' . . . \52
deni, Srnefin renginden kolayca bellrlenlr(’ ).

Kendiliginden Pihtilasma

Ornekte asiri miktarda fibrinojen bulunmasi halinde gorii-

(52)‘

lir. Bu duruma genellikle total protein yikseklizi eglik eder
BOS'un Basinca

BOS basinci p = 110-130 mm sudur. Lomber fonksiyonda si-
vinin akmasl ortalama saniyede 1 damladir. Bagirma, Oksiirme, ag-
lama ven basincini yikseltirler. Boyle durumlarda BOS basinci da

artar(37,47,50)_

BOS'un Gdrevleri

1- Sinir hilcrelerini travmanin olusturdugu mekanik etki-
lere karsgi korur.

2- BOS kafa muhteviyasini sabit hacimde tutar.

3- Kan miktarinda meydana gelen degigiklikleri, hacmini

degistirerek kompanse etmeye galisar.
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4- Subaraknoid mesafe ile ventrikiil arasindaki basinci
ayarlar,

5- Likor ile santral sinir sistemi hilcreleri arasindaki
metabolik maddelerin deZigimini yapar.

6~ iginde bulunan klor ve karbonatlar yardima ile sant-
ral sinir sistemini yikar ve tampon solusyon ddevi gdrir.

7- BOS ic¢indekil glikdzdan dolayil besleyici degere de sa-

hiptir(47_48).

BOS'da Protein Kapsama

Normal BOS'da 15-45 mg/dl protein vardir. BOS'da albumin
globulin orani 3/1 dir. BOS'daki protein konsantrasyonu, normal
ve patolojik hallerde, btiitiin vicut sivilarindaki genel protein

konsantrasyonu ile baglantllldlr(14’20’29’48’50)’

- Normalde meningslerdeki kan damarlari proteinlere karsi
gecirgen degildir. Meningslerdekikapiller duvarlarin gegirgen-
1izi iltihabin derecesihe bazli olarak artar ve fazla miktarda
albumin, globulin ve fibrinojen subaraknoid araliZa gecer. An-
cak, fibrinojenin geg¢isi giddetli inflamasyon hallerinde mim-
kiindir. Genellikle santral sinir sistemi (SSS) hastaliklarinain
coanda BOS'da protein miktari hiicre sayisi ile paralel gi-
dert29,31,48)

BOS'daki Immunglobulinlerin hemen hemen tamamini Immun-

globulin G olugturur. Immunglobulin M bulunmazken, Immunglobu-
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(48)‘

lin A eser miktar@a bulunabilir

Total proteinlerin herbir komponentinin konsantrasyonun-
daki degisiklik, ayirici tani ig¢in Gnemlidir. S88'nin bircgok

hastalizinda BOS protein seviyesi yiikselir.

Norolojik hastaliklarda protein degferindeki degigiklik-
ler iig sekildé kargimiza gikar. Birincisi, serebral hemoraji
‘veya serebral kapiller ge¢irgenliZinin artisa nedeniyle, kanda-
ki proteinlerin BOS'a geg¢isinde bir artig olur. Bu BOS'da pro-
tein, albumin ve Immunglobulin G'de bir artiga neden blur(48).
Protein elektroforezinde genellikle prealbumin ve transferrin
gompenentlerinde nishbi bir azalig ve Dbliyik molekiil afirlikla
proteinlerin zaylfcxiglve ‘X‘bandlarlnda genellikle bir artis
kaydedilir. Bu degisiklikler, akut faz proteinlerinin arttiza
akut inflamasyonlarda, Gzellikle menenjitlerde gtriliir. Bazen
bu degigiklikler, kronik inflamasyonlarda, intrakraniyel tomir-

lii hastalirin yaklagsik yarisinda, CVH'da da (hemoraji olmasa

bile) goriliir (tablo II).

Ikinci degisiklik, lokal sentezdeki artigsa bagli olarak,
BOS'da Imminglobulin G'nin seviyesinde digerlerinden ayrilmis

bir ylikselis olur. Elektroforezde E’ bandi normalden daha giddet-
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lidir. Immunelektroforezde, Immunglobulin M goriilebilir ve Immun-
globulin G iki katina c¢ikmig olabilir., Boyle degismeler, lenfo-
sitlerin ve plazma hilcrelerinin lokal infiltrgsyonu nedeniyle
olup, meneﬁjitin kronik sekillerinde drnegin tuberkuloz menen-
jit (Tbe.M), ensefalit, beyin absesi, sfilis gibi SSS'nin kro-

nik ve subakut enfeksiyonlarinda gOrilir (Tablo II)(48)._

Uctincli olarak, gegitli proteinlerin mobilitesinde de bir
azalig olabilir. ?l globulinler (transferrin ve hemopexin)&Zi&id'
detli gorulur ve 32 bandi normalden daha giddetlidir. Bu degigme-~

ler, dejeneratif hastaliklarin bazi hallerinde bulunur(48).
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Tablo II- Gesitli 893S Hastzliklarinda BOS!da

fif bulanik

Proteinler(48).
Klinik Durum Gorunis Total Protein  Pandy
mg/dl’ testi
Normal Berrak,renksiz 15-45 Negatif
Plazma proteinleri-
nin gecisinde ar-
ti1s kapiller per-
meabilitede artis
Bakteriyel menenjit Hicreli,bula - 100~-500 +, -+
nik opelesan
:Viral menenjit Berrak,renksiz 30~-100 - genellikle
hiicreli ‘
Ensefalit Berrak,renksiz, - 15-100 - geénellikle
hilcreli
Poliomyelit: Berrak,renksiz 10-300 - genellikle
Bevin timori Genellikle ber- 15-200 |
rak genellikle
normal
Mekanik Obstriuk-
sivon
Spinal kord tiimd- Berrak,renksiz 100-2000  +,+++
ri veya sari
Hemoraii
Serebral hemora]ji Henksiz,sari 30~150 -, +
veya kansi
Lokal immunglobu-~
13 -
Norosfilis Berrak,renksiz 50-150 +++, -+
Multiplskleroz Berrak,renksiz 25-50 -,+
Kapiller gecirgen-
1lizin artisi ve
lokal immunglobu-
, lin sentezi
‘Tuberkiiloz menenjit Renksiz,fibrin 50-300 Hiyt
pihtila,hiicreli (bazen
1000)
Beyin absesi Berrak veya ha- 20-120 -,genellikle



BOS'da Glikoz Kapsama

BOS glikozu rnormalde sadece beyin hiicreleri tarafindan
metabolize edilir. Ortamda cok sayida 1lokosit ve bakteri mevcut-
sa bunlar da glikoz tiketirler ve sonu¢ olarak anormal derecede

(35,52>.

digiik dizeyler saptanir

Tablo III- {esitli SSS Hastaliklarinda BOS Glikoz

Seviyeleri(28).
BOS'da Glikoz
mg/dl
Normal eriskin 45-~80
(0-10) gocuk - T70-90

Fonksiyonel mental hastalik 7C-90

Bpidemik ensefalit 70-110
Tuberkiiloz menenjit 18-36

Beyin absesi 70-110
Beyin tinmorid 70-110

BOS'da Kloriir Kapsami

BOS'un klorir kapsami plazma kloriir kapsamindan yakla-

s1k 20 mmol/1lt kadar daha yliksektir. Bu farklilagmaya, bu iyo-

nun choriod plexus tarafindan aktif olarak sekrete edilmesi de

(52).

etki eder
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BOS kloriir konsatrasyonundaki degZigiklikler plazma klofur
konsantrasyonundaki deZigikliklere paralel gider. Bu dizeyin
Toc.M'te 0zgill olarak al¢aldagr bildirilmisse de, bu durumun
sadece plazma kloriir diizeylerinin bir yansimasi oldufunu gdste-
rir kanitlar vardir. Thc.M c¢ogunlukla sinsi olarak baglar ve
hastalarda cojunlukla haftalardan beri stren kusmalar ve dola-

(52)

yisi ile kloriir kayiplari olur . Klorir konsantrasyonu normal

olarak 120-130 mBa/1t'dir< 29 47,48,50)

B~ LARKTIK ASIT (LAKTAT)

Beyin, metabolizmasinda enerji kaynagi olarak tamamen
glikoz kullanan bir organdlr.‘Karbonhidratlar emilimden sonra
vortal sirkiilasyon yoluyla karacigere taginirlar. Burada diger
monosaxkaritler de glikoza doniigtirilmektedir. Glikoz genel do-
lagima gecgerek dokulara taginir veya glikojene doniigtirilur.
Glikojen, glikozun bir depolanma bi¢imidir ve kandakil glikoz
seviyesinin diizenlenmesinde gorev alir. Glikoz, dokularda kul-
lanilir veya adale glikojeni olarak depolanir. Boylece adale

icin kullanilabilir bir glikoz deposu olugturulur.




Karaciger

Glikojen

Fruktoz a b Aminoa.sitler

Laktik asit

Kan / Kan

Laktik asit Glikoz

Adale ve

dokular

Glikoz

Glikojen Kullanilan prosesler
J e
Laktik asit a=-Glikojenezis

b-Glikojenolilzis
c-Glikojenezis
d-Glikoneojenezis
e-Glikolizis

4
Sekil 1: Vucutta Glikozun Genel Yolu(4)).

Karaciger glikojeni

ILsktik asit Kan glikogu

R\\Kas glikojeni ‘z///

Sekil 2: Glikoz Metabolizwasinin Genel Sekli

(43).
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i
Glikozl?HO (CHOH)4. CﬂzOH]altl karvonludur. Glikozun tam
vikilmasi: gerektiZi durumlarda son uriin olarak karbondioksit

ve su olusur. Glikozun yiXilimi baslica Ug yol lizerinden geger.

1- Glikozun piruvik asit (CH_COCOCH) izerinden yikilimi,

3
2- Glikozun glikonikasit [?OOH (CHOH)4 CH2 OH} izerinden
yikilima,
. 3= Glikozun glikuronik asit [bHO (CHOH)4 COOB] {izerinden

~yikilim yolu.

Laktik asit, glikozun piruvik asit ilzerinden yikilima Sleh
nucu meydana gelir. Bu enerji ortaya ¢ikaran bir olaydir. Bu ola-
va "glikeliz" denir. Glikoliz (Embden-Mayerhaff yolu) glikozun,
LA'e kadar inmesi sirasinda gegen reaksiyonlarin hepsini birden
gosteren terimdir. Glikelizin amaci, organizmaya gerekli kimya-
sal enerjiyi ve yiiksek enerjili fosfat bilegsiklerini (ATP), Gzel-
likle oksijen gerektirmeden ve kisa yoldan glikoz yakimiyla saz-
lamaktadir. Glikolizdeki butiin reaksiyonlari kataliz eden enzim-

ler stoplazmada bulunur.

Piruvik Asidin Laktik Aside Doniisi

PA, laktikdehidrogenaz (LDH)'in katalitik etkisiyle
LA'e cevrilir. Bu reaksiyonda rediikte nikotinamid adenin dinuk-
leotid (NADH) hidrojen verici olarzk kullanilir. Bu NADd gliseral-
déhit fosfatin, fosfo gliserik aside oksitlenmesl sirasinda olug-

mugtur.




s os
C =0 + NADH +.H' LoE ~ CHOH + NAD™
LOOH ' 500H

Piruvik ésit Laktik asit

Eger anaerobik kosullar uUstilnse ortamda ¢ogalmig bulunan
NADH koenzimi PAY hizla ILA'e indirger. Bu reaksiyon bagta c¢iz-
gili kaslar i¢in sz konveudur. Artan LA dokuda, kanda, idrarda
eritrositierde
gosterilebilir. Aerobik kosullardalglikolizin son trintt LA'tir,
Glinkil eritrositlerde PA'i oksidasyon yoluna saptiracak dilzen

(51)

yoktur .

Laktik Asidin Klinik Onemi

Kandaki LA karbonhidrat metabolizmasinin bir ara Urini
olup, engok adale hilcreleri ve eritrositlerde Uretilir. Bu ne-
denle kanin LA konsantrasyonu, metabolizma oranindan olduZu
gibi iiretim oranindan da etkilenir. Hareket halinde iken LA
diizeyi onemli ©lc¢ide yiikselir, goyle ki'yak1a$1k 0,9 mmol/lt'iik
ortalams diizeyden 12 mmol/ltye ¢ikar. Bu sartlarda PA dlizeyi de
artar ve normal laktat/piruvat orani yaklasik 6 veya 7/1 olarak

kallr(48).

IA ve PA konsantrasyonlari yaygin olarak oksijen agigi-

nin Slciisi olarak kullanilmaktadir. Bu tespitler dolagim yeter-
(17,34)

sizlizinin bir gdstergesi olarak faydali olurlar
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* Dokularain ciddi oksijen yetersizliginde oldugu gibi tri-
karboksilik asit siklusiiniin (TCA) engellenmesi PA'in ILA'e donii-
siimine neden olur. Bu durum laktat/piruvat oraninda onemli bir

i

artisla ortaya ¢ikan ve "laktik asidozis" adi verilen o6nemli bir

asidozise neden olur(l7). Bu tir bulgular hilcresel oksidatif
olaylarin bozulmasinin igaretidir. Bu bozulmanin yaninda hasta-
larda sik ve derin nefes alma, gu¢sﬁzluk, bitkinlik, uyusma ve
koma gdrilebilir. Bu tur bir durum asidozis ve hipoksis igin
tedavi uygulansa da ¢ok zaman etkili olamaz. Sok durumunda ve
ketosis olmayan diabetik komada tersine ¢evrilme hic gbrﬁlmez(48),
Hipoksia ve hipoksemia, gokta, kardiyak dﬁzensizlikte; siddetldi
anemi, l10semli gibi hematolojik bozukluklarda, fenformin tedavi-
sinde alkolizmde ve pulmoner uygunsuzluklarda sikca gOriilebi-

117048031) | miooveia erken ve etkin bedavi ile diizeltilebilir.

Piruvat, glikoz, bikarbonai infusyonlarinda ve glikojen
depo hastaliziy tip I de LA ile birlikte PA'te yiikselir. Sonugta
laktat/piruvat orani normal kalir. Hiperventilasyonda ise LA

(31>‘

yitksek olmasina karsin laktat/piruvat orani dezisebilir

Karaciger normal miktardan oldukg¢a fazla LA liretebilir.

Karaciger perfizyeonunun azaelmasi durumunda karacigerin LA lre-
(48)

timinde ve atilmasinda Onemli azalma olabilir

BOS'daki LA miktari normalde kandaki diizeyle ayni durumu
‘ -

gbsterir. Fakat SSS'nde biyokimyasal sapmalarin olmasi durunun-

da, BOS'daki LA deZerleri kandaki deZerlerden farklia olur. CVH'da




intrakraniyel hemorajide, menenjitte, enilepside ve oieki B85S

iy 8, 27448)

hozukluklarinda BOS'da yliksek LA deZerleri gdri y=

rica, ¢ok yiksek LA deZerleri prognozun kitil olduZunu gdste-~
. 1
TlT(3 ).
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ITII. GERE{Y VE YONTEM

Galigmamiza giren olgulari 1 Haziran 1985-10 Ocak
1986 tarihleri arasinda Anadolu Univers;tesi Tip Fakiiltesi Egi-
tim ve Uygulama Hastanesi, Eskigehir Sosyal Sigortalar Hastane-
~si, Eskigehir Devlet Hastanesi Pediatri, Norosurirji, Intanive
Klinikleri, Ankara Tip Fakiiltesi Intaniye Klinizi ve Ankara Has-
tanesi fntaniye, Pediatri Kliniklerinde yatan menenjit ve sereb-
rovaskiller hastaligir olan toplam 47 hasta ile kontrol grubundaki

43 kisi olusturmaktadir.

Olgular, tetkikler tamamlandiktan sonra gruplara ayril-

mistir.

&, Kontrol Grubu

Motor ve mental geligmesi ile ndrolojik bulgulari nor-
mal olup, herhangi bir hastaligi dolayasiyla aragtirilan ve spi-
nal anestezi uygulanan hastalarin BOS'lari ile klinik gikayeti

bulunmayan gahislarin kanlarindan olugtuvrulmugtur.

B. Hastalar Grubu

Grup I- CVH'1 kapsayan bu grupta 18 olgu vardir.
Grup II-Tedavi gbrmemis akut piiriilan menenjit (APM)
ve tedavi girmemis tuberkiiloz menenjit (Tbc.M) olgularidir. Bu

grupta 17 APM ve 11 Tbc.M olmak iizere 28 olgu vardir.




Ayrica istatistiki deZer tasiyacak sayida olmasa da bi-

zim i¢in anlamly olan 1 viral menenjit olgusu vardar.

Kontrol grubu ve hasta gruplarindan alinan BOS ve kan
brneklerinde seker, klorir, protein ve LA tayinleri yapilmig-
tar.

— @Glikoz Miktar Belirtimi: "Beckmen Marka Analizsr" ile

(3)

Glikoz Oksidaz Yontemi vrensibine gore ¢aligilmigtir .
Prensip :

Glikoz molekiilleri oksijen ile glikoz oksidaz enziminin
etkisiyle glukonik asit ve hidrojen peroksit verir, Hidrojen pe-
rokeit, kromojen bir indikatdrle peroksidaz kargisinda oSlgiliir.

~ Klortir Miktar Belirtimi : Titrimetrik Yontem ile c¢alai-

(15)‘

s1lmigtar
Prensip :

Serumdaki klor, civa nitrat ile titre edildiginde civa
klorir tegekkiil eder. Doniim noktasinda fazla miktardaki civa
iyonlari difenil karbazon ile menekge-mavi bir kompleks meydana

getirir.

~ Protein Miktar Belirtimi: Modifiye Biliret Yontemi ile

Qall$llml$tlr(46).

Prensip :

Proteinler alkali ortamda bakar siilfatla menekse bir renk

verir,
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— LA Miktar Belirtimi : Sigma Diagnostics Enzimati Kit-

(45).

leri kullanilarak yapilmigtir

Plazma ve BOS da Laktat Tayini

Prensip

LDH
Piruvat+NADH+H ———> Laktat + NAD

LA ©lg¢imi igin fazla miktarda NAD kullanilarak reaksiyon
saZdan sola yurutulir. Tegekkul edenlNADH spektrofotometrik ola-
rak %340 mm de &lc¢iiliir. Bu orijinal olarak bulunan IA in bir 51—

cistidiir.
LA Tayininde Kullanilan Reaktifler
LA Prosediir No.826-UV

1- LDH: Katalog No. 826~6
Amonyum stilfatta LDH slispansiyonu. Yaklagik olarak
1000 B/ml (hazirlandigi anda), buz dolabinda saklamir (2-6°C).

SUspansiyon kullanilmadan Once yavagca alt UuUst edilir.
2- Glisin Tamponu: Katalog No. 826-~3

Glisin (0,6 mol/1l) ve hidrazin (0.5 mol/1) 25°C de
PH-9.é Buzdolabinda saklanair. (2—600). Eger bulaniklik varsa

kullanilmaz.
%~ NAD: Katalog No. 260-110

Nikotinamid adenin dinilikleotid, 10 mg olarak vialler
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.. . . s e a On s
igindedir. Verilen desikatdrin ig¢inde O0°Cnin altinda sakxlanir.
4~ LA Standart Soliusyonu: Katalog No. 826-10

L(+) LA 0.40mg/ml (4,44mmol/1) sodyum azide % 0.1 oranin-
da koruyucu olarak ilave edilir. Buzdolabinda (2-6°C) saklanir.

Son kullanma tarihi onemlidir.

Dilile LA standardl,0.0Bmg/ml hazirlanir. lml LA standart

solilsyonu 5ml su ile dilile edilir. Sollisyon 1 giin dayanir,

5- Perklorik asit: % 8 (w/v) 1lik soliisyon, (Tml %70 1lik

perklorik asit su ile 100ml'ye tamamlanir).
LA Bpri Grafiginin Hazirlanmasi

1- Uc tane NAD vialinin her birine 2.0ml giisin tamponu

konur. Alt st ederek birkag defa karistirilarak NAD eritilir.
2- Soliisyonlar bir vialde toplanar.

3— Toplanmig soliisyonlarin bulundugu vial igine 0O.7ml

su, 0.%ml LDH soliisyonu konur iyice karigtirilar.
,4- Alt1 adet kuvet asagidaki sekilde hazirlanir.

Tablo: IV Kivetlerin Hazirlanmasi

1 2 3 4 9)
Tip No Xarisim (Basa- Su LA dilile stan- IA asit Kon-
mak 3) (ml) dart soliisyon  santrasyonu
mmol/1 mg/dl
1 1.0 2.0 0.0 0 0
2 1.0 1.9 0.1 1.33 12
3 1.0 1.8 0.2 2.66 24
4 1.0 1.7 0.3 4.00 36
5 1.0 1.6 0.4 5.3% 48
6 1.0 1.5 0.5 6.66 60
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B iyice karigtirildiktan sonra blitun tiipler yaklagik ola-

O .
larak 37 C de 30 dakika veyva 2506 de 45 dakikas enkiibe edilir.

6~ Tiip No.l kor olarak kullanilarak diger tipler 340nm

dalga boyunda okxunur ve bulunan okuma deZerleri kaydedilir.

T~ Bulunan deZerler ve bunlarin kolon 5'de tekabill etti-

gi konsantrasvonlarla kalibrasyon grafigi c¢izilir.

- Orneklerin Toplanmasi ve Saklanmasi

Ornek alindiktan sonra kan ile BOS IA ve PA dlizeylerinin

(8,%31,41)

blyilk oranda degistigl bildirilmektedir . EZer kan, pro-

teinsiz soliisyon elde edilmesi esnasinda éda i1sisinda kendi hali-
ne birakilirsa glikoz metabolizmasi sonucu LA konsantrasyonu ar-
tar, 10mg/ml hesablyia sodyum florid i1lave edilirse bu durum en
caza indirilir. Sodyum florid'in eklenmesi ayni zamanda LA belir-
lenmesi icin plazma elde edilmesini milmkiin kilar. Ornekler bu

muamele sonucu buzdolabinda saklanirsa, LA diizeyl 2 saat iginde

1lmg/dl den az artmaktadir.

Orneklerin agagidaki gibi toplanmasi ve iglem gidrmesi ge-

rekmektedir.

1~ Kan alinir ve derhal soZutulmus bir tilpe konur, hasta-

(23)

nin ag¢ ve dinlenmis olmasi tavsiye edilir . Yukarida agikladi-~

Fimiz gibi SrneZe sodyum florid'de eklenmis olmalidir.
2- 0.4 ml soguk % 8 perklorik asit ihtiva eden tipe O.2ml

kan veya BOS cabucak pipetlenir. Gok giddetli 30 saniye galkalanir.




Karisim 5 dakika daha soguk olarak muhafaza edilir (tim bir pro-
tein g¢bkelmesi oldufundan emin olunmasi igin). 10 dakika sant-

rifiij (1500xgledilir.

3- Berrak ist sivi LA iglemi ic¢in hazirdir. Ust si-
vinin berrak ve proteinsiz olmasi ic¢in ikinci bir santrifij ge-
rekebilir,

Kan alindiktan az sonra onlem alinmazsa LA degerinde bill-

(31,41).

vik degigsme olur Perklorik asit 81V181ﬂda ve buzdolabin-
da (2-6°C) saklanan LA degeri bir hafta degi$memektedir(44).
BOS'ta da ayni degZismeler oldugu 1¢in Ornek hemen ¢alisilmaya-
cak ise (-20°C) de korunmalldlr(26>. Ancak BOS IA konsantrasyo-
nun diisme mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Fakat bakteri-
yel menenjitlerde BOS IA konsantrasyonunun ilk 15 dakikada bliyik
vlgiide diigtiizi, non-bakteriyel menenjitlerde ise stz konusu diug-

(48)

menin daha az oldugu gosterilmigtir

IA'in Birden Fazla Ornskte Tayini

a~ Miktari bilinen bir seri drnege yetecek kadar NAD

miktari, agagidaki formil kullanilarak hesaplanair.

Ornek sayisi + 1
2

Gerek duyulan NAD viali =

Eger elde edilen tam bir sayi degZilse buna 1/2 eklenerek gerek

duyalan vial sayisi bulunur, | (




b~ Herbir NAD vialine agagidakiler konur.

2.0 ml glisin tamponu

4.0 ml su

0.1 ml LDH solisyon sispansiyonu
NAD'1 eritmek icin vialler birkag defa alt Ust edilir.

c- Biitiin solilsyonlar bir araya toplanar, iyice karigtiri-
lir.

d- Uygun miktarda tip i@aretienir. Kor, Test 1, Test 2
v.s. Her tiipe 2.8 ml karisim konur.

e~ K57 tipine 0,2ml % 8 perklorik asit konur. Hafifce
¢alkalanir. Her bir test tipune de proteinsiz sdliusyonlardan O,2ml

konur, calkalanir.

f- Her tip 37° 1ik su banyosunda 30 dakika tutulur.

g— Kor tlpiine gore 340nm dalga boyunda test tilpliniin optik
dansitesi okunur.

Eger reaksiyon tamamlanmigsa ikinci bir inkiibasyonda op-

tik densite artmayacaktir.

TA'in Bir Tek Ornekte Tayini

1-a) Asagidaki gekilde bir NAD vialine agagidakiler konur.
2.0ml glisin tamponu
4.,0m1 su

0.1ml LDH silisyon siispansiyonu



NAD'"1 eritmek igin vial birkag defa alt uUst edilir,
1-b) iki kiivetten herbirine bu karisimdan 2.8a1 konur.

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

fifce c¢alkalanar,

2-b) Kor olarak isaretlenen tipe 0.2ml % 8 perklorik asit

konur. Hafifce galkalanair,
3- Her kitvet 37° 1lik su banyosunda 30 dakika tutulur.

4- Kor tiipine gére.340nm dalga boyunda test tilpliniin optik

dansitesi okunur.
LA  konsantrasyonlari hazirlanan kalibrasyon eZrisinden
tayin edilir.

Biyoistatistiksel analizde blutin deZiskenlerin ortalama-~
lari (%), ortalamalarin standart hatalara (SHE)’ standart sap-

malary (S) ve degerlerin d

D

Zisme katsayilari (%V) bulundu.

Grup crtalamalari arasindaki farkliliklarin onemini gos-
termek i¢in "t" testi yapildi. "t" testi yapilirken degerlerin
serbestlik dereceleri (SD), hasta ve kontrol grubu ortalamalari-

(39).

nin farklari (d), farklarin standart hatas: (Sg) hesaplanda
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IV~ BULGULAR

Calismalarimizla elde ettiZimiz kan ve BOS'daki LA,
protein, klorir ve glikoz bulgularimiz Tablo V-XII de ayrintala

olarak gosterilmigtir.

Elde ettigimiz bulgularin degferlendirilmesi ve kargilag-

ti1rilmasi amaciyla normal degerlerimiz asaZida verilmigtir,

Normal Degerlerimiz

1. BOS'da 1A 10-25 mg/d1

e

2. BOS'da glikoz : 50-75 mg/dl
%, BOS'da klorir : 120-130 mEg/l
4, BOS'da protein : 15-45 mg/dl
5. Plazmada IA : 3-12 mg/dl

6. Kanda glikoz - : 68~106 mg/dl

7. Eanda kloriir 98-106 mBq/1

8. Kanda protein’ : 6.0-8.0 g/dl
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Tablo: V Kontrol Grubu Kan Bulgulara

Sira Adzx Cinsiyeti Yasi Glikoz Klorir Protein LA
No Soyadi (mg/d1l) (n2q/1) (g/d1) (mg/d1)
1 S.0 K 35 97 102 6,5 11
2 W.B E 35 96 100 7 9
3 B.S K 37 101 101 6.8 8
4 CH.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 X 34 87 98 6.7 5
8 B.D E 42 89 99 6.1 6
9 U.D B 10 102 100 7.3 7
10 E.T K 5% 103 99 7.1 7
11 N.T E 65 88 104 7 11
12 0.K K 11 98 101 5.8 5
13 E.T E 30 99 103 6.9 4
14 z.Y X 17 85 98,56 6 11
15 i.B B 63 110 95 T 4.
16 @.D K 35 87 100 6.1 3
17 7.0 X 34 86 101 6.8 3
18 M.T E 20: 92 99 7 7
19 0.B E 63 . 98 100 6.8 9 .
20 S.D K 58 99 6.8
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Tahle: VI Xontrol Grubu BOS Bulgulara
Sira Adi Cinsiyeti Yagi CGlikoz Klorir Protein L&
Yo Soyadz. (mg/d1l)  (mEq/1) (mg/d1l) (mg/dl)
1 H,0 B 30 59 121 40 18
2 F.K X 1.5 45 119 19 14
3 S.A K 1.5 80 120 15 23
4 z.Y K 775 121 17 17
5 M.B B 17 51 120 30 17
6 B.g K 5 52 123 30 15
7 ALY K 13 48.. 127 42 18
8 K.T K 51 77 12% 36 18
9 F.K K 47 58 122 33 16
10 E.A K 38 55 120 45 17
11 E.D K 60 49 130 43 12
12 F.U K 32 48 120 35 17
13 0.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 B 60 71 121 40 19
18 H.Y E 59 50 119 31 15
19 S.1I E 60 60 130 30 18
20 M.S. E 60 43 120 19 24
21 T.A E 63 45 129 43 23
22 H.S E 59 60 119 17 17
23 ALK E 60 49 125 30 20
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Tablo: VII CVH Grubu ¥Kan Bulgulara

Kayit Ada Cinsiyeti Yagi Glikoxz Kloriir Protein LA
No  Soyadi (mg/d1)  (mBa/1) ( g/d1) (mg/d1)
9629  T.S X 50 143 109 6.6 7
(DH) o
9676  M.Y B 55 1473 103 6.8 &
(DH)

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

9941  K.T K 51 84 118 7.3 10
(DH) ' ‘

10282 A.T B 55 125 108 7.3 6
(DH) _ ,

16500 5.7 X 45 97 99 7 11

(SSH)

10353  §.K K 45 87 130 7.2 9
(DH)

148%8  G,0 E 9 130 101 7 9
(DH)

15389 R.X K 52 120 108 7 8

(3SH)

15605 N.X K 2 97 99 5.7 10

(SsH)

15849 0.B E 57 90 100 7.1 10

(SSH) _ |

15773  H.P K = 66 102 10% 6.9 8

(SSH)

15872 R.K E 52 128 104 7.4 7

(SSH)

15841 C.Y K 62 128 101 7.4 11

(SSH)

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

15916 I.A X 71 102 101 6.2 7

(SSH)

15912 H.D K 27 97 103 6.5 8

(88H) : .

15878 H.S K 52 235 107 4.7 10

(SSH)

Tablo VII, VIII, IX, X, XI, XII'de kullanilan kisaltmalar:

FH : Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Uygu-
lama Hastanesi

DH : Eskigehir Devlet Hastanesi

SSH: Eskisgehir Sosyal Sigortalar Hastanesi

AH : Ankara Hestanesi

AT : Ankara Universitesi Taip Fakilltesi Hastanesi




Tavlo: VIII CVH Grubu EBOS Bulgulara

Klortr

Kayit Ada Cinsiyeti Yasi Glikoz Protein LA
No  Soyad: (mg/d1) (wEqg/1) (mg/dl) (mg/al)
9629  F.S K 50 45 119 70 26
(DH)

9676 M.Y E 55 51 121 65 3T
(DH)
9925 S.B X 65 71 121,5 11 54
(DH)
9941 K.T K 51 21 150 67.5 39
(DH)

10282 AT E 55 58 130 68 28
(DH) :

16500 S.T KX 45 65 1083.8 66 28

(sSsH)

1035 S.K K 45 81 127 72 56
(D4

148%8  ¢.0 B 9 75 111.5 100 28

(8SH)

15389 R.X X 52 47 119 44 16

(83H) ‘

15605 N.K KX 2 80 116.6 22 90

(SSH)

1584¢ D.B E 57 70 118 48 40

(SSH)

5773 H.P X 66 65 121 23 30

(ssH):

15872 R.X B 52 68 121 Z1 25

(8sH)

15841 C.X K 62 71 127 34 33

(SSH)

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

15916 I.A k& 71 47 128 51 28

(SSH)

15912 H.D K 37 61 121 4% 26

(SSH)

15878  H.S K 52 58 124 43 34

(SSH)
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Tablo IX APM Hasta Grubu ¥an Bulgulara

Klorir

Kayit Adz Cinsiyeti Yasgsx: Glikoz Protein LA
No Soyadl (mg/d1l) (mBEq/1) (g/d1) (mgz/d1)

164327 N.D X 12 103 97 6.8 7
(FH)
8999 N.XK E 15 66 g6 7 8
(oH)

10311 S.A K 6 8% 102 7 10
(DH)

03065 ALK K 15 70 96 7 6
(4T)

10337 S.Y K 12 82 102 7.1 8
(pH)

171170 E.Y E 24 85 100 5.1 g
(FH) |

16679 1.C E 22 87 115 7.3 8
(FH)

165087 .G K 0.4 g8 g6 5.6 7
(FH)

15749 M.A B 55 100 99 5.5 9
(SSH) :

11007 AM E 50 a3 115 6.5 7
(DH)

13402 E.X B 0.5 89 99 6.8 11
(AH) |
6186 M.G B 35 88 102 7 10
(AH)
6182 M.B B 32 82 100 . 6.7 8
(AH)
6162 G.G X 33 80 98 7.1 9

(AH)




Kayit Adx Cinsiveti Yagsi Glikoz Klorir Protein LA
No. Sovad: (mg/a1) (wBg/1) (ng/dl) (hg/a1)
164327 N.D K 12 37 125 104 3]
 (TFH)
8999 N,K ) 15 22 130 360 65
(DH)
10311 S.A X 6 15 119 200 97
(DH) ’
03065 A.K K 15 22 119 250 80
(AT)
10%37  S.Y K 12 12 1273 335 30
(DH)
171170 E.Y B 24 58 102 274 120 .
(FH)
10679 1.C E 22 16 108 270 90
(FH)
165087 F.G E 0,4 27 122 220 103
(FH) : ‘
15749 M.A B 55 60 119 200 3%
(SSH) ,
11007 AM B 50 43 131 650 S0
/ T™NT \ .
(DH)
13402 E.K E 0,5 25 119 300 80
(AH)
6186 H.G E _ 35 38 130 284 91
(AH)
6182 M.B B 32 43 125 280 65
(AH) ‘ | .
6162 G.G K 33 40 123 370 81
(AH) .
07803  M.A E 26 37 120 194 80
(AT)
07089 F.X K 23 35 118 300 90
(A1)
08085 X.Y B 2% 40 122 200 70

(AT)
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Tablo: XI Tbe.M Hasta Grubu Kan Bulgulara

Kavit Adz Cinsiyeti fagi Glikoz  Kloriir  Protein LA
No Soyada (mg/d1)  (mEq/1) (g/31) {(mg/dal
03022 S H X 27 72 94 T3 4
(AT)

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

03037 7.0 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 1.0
(AT).

03054 I.G E 40 124 83 5.8 7
(AT)

168673 D.T K 5 36 78.4 6.7 11
(FH) |

03058 S.M E 55 120 101 6.8 9
(AT)
8894 M.E E 15 98 90,2 6.1 10
(DH

170946 A.Y K 22 100 98 5.6 11
(FH)
15774 EB.A K 16 70 102 5.8 10

(38H)




Tablc:

XTI Tohe.M

Kayit Adz Cinsiyeti Yaga Glikoz Klorir Protein LA
No Soyady (mg/d1l/ {(nBa/1) (mg/dl) (mgz/dl
03022 S.H K 27 30 117 350 105
(A1)

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

030737 7.0 K 24 22 111 350 80
(aT) -
03026 z.D X 50 40 82 600 70
(AT)

01074  H.D 4 51 53 118 195 65
(AT)

03054  I.G B 40 12 104 175 94
(AT)

168673 D.T K 5 6 82 144 110
(FH)

03058 S.M E 55 60 90 600 90
(AT)
8894 M.EB E 15 38 110 130 75
(DH)

170946 ALY X 22 32 122 124 87
(FH)

Viral Menenjitli Olguda BOS Bulgusu
01071 H.D X 50 T3 118 45 19

(AT)




Tablo: ZIII Kontrol Grubu ve CVIl Graibunda Kanda Her

Hasta Grubu (CVH) Xontrol Grubu
n = FSHEx S WV |n - FSHy 3 A
TA 18 8.28 *0.52 2.20 26,5720 7 +0,.6% 2.84 40,57

Protein |18 6.85 +0.70 0.74 10.80(20 5.75 +0.08 0.40 5.93

Kloriir (18 105.5°  ¥1,80 7.65 7.25]20 99.78 +0.46 2.06  2.06

\O
.
[

20 G5.,1  +5.2 23.6 24,82

Glikoz |18 118.80 ¥29.90 34.64 2

1

Kontrol grubu kan bulgularindan hesaplanan biyoistatistik—
sel degerler, plazma IA (3=7, SH= 30.6%, S=2.84, %V =40.57), kan
protein (%=6.7%, SH: = $0.08, $=0.40 %V =5.93), kan kloriir(x=99.78
SHx = 70,46, S = 2.06, % V =2.06), kan glikoz (x = 95.1, SHx=+5,2,
5=23.6, #V=24.82) bulunmigtur. Buradaki degigme katsayilarina (%V)
‘gdre,‘kan protein ve kan.klorUr degerleri homojen, plazma LA ve

kan glikoz deZerleri hetorojen bir dagilima szhiptir.

OVH grubu kan bulgularindan, plazma La (%=8.28, SHx=+0.52,
S = 2.20, #V= 26.57), kan protein (x=6.85, SHx = +0.70,5 = 0.74,
%V=10.8), ken klorir(%=105.5, SHx= + 1.80,8=7.65, %V = 7.25) Kan
glikoz ise (X=118.8, SHx = ¥29.90, $=34.64, %V=29,16) olarak he-
saplanmistir. Burada da (%V) degerlerine gore, kan protein ve

kan klorir degerleri homojen, plazma LA ve kan glikoz degerleri,




hetorojen bir dagilim gdstermigtir,

N

Sonug¢ta kontrol ve CVH grubu kan bulgularindan elde edi-

len degerler arasinda Onemli bir farklilik saptanamamigtir,

Tablo: XIV- Kontrol wve CVH Grubu BOS*unda Her Degiskenin

&)
) s y L T Q
Ortalama DeZeri, Standart Hatasi, Standart Sapmasi

ve Degisme Latsayisa
Hasta Grubu (CVH) Kontrol Grubu
In . X FSHY g %V |n x  TSHx S A
+ 2% 17.69 *¥0.58 2.78 15.76

LA 18 36.77 +5.42 23 62,55

Protein |18 50.40 +7 29.8% 59:19! 2% 21.21 ¥1.98 9.50 30.44

Klorir |18 122 $9.47 40.16 32.73| 23 122.52 ¥0.73 3.51  2.87

Glikoz |18 62.40 F3.29 13.95 22.%6| 23 55.78 +2,21 10.63 18.72

o)
Q
[
ot
R
(&)
’.J
0

grubu BOS bulgularindan hegaplanan degerler, BOS

A(x = 17.69, SHx = + 0.58, S= 2.78, %V = 15.76), BOS protein

it

it

21.21, SHx = + 1.98, S = 9.50, %V

N
Ee
il

30.44) BOS klorir

~
"
i

122.52, SHx = +#0.73, S = 3.51, %V = 2.87), BOS glikoz

(x = 56.78, SHx = +2.21, S = 10.63, %V

It

18.72) olmugtur. Bura-
da BOS klorir deZerleri ¢ok homojen, BOS glikoz ve BOS LA deZer-
leri az homojen, BOS protein deZerleri ise heterojen bir dagili~

O

ma sahiptir.




CVH grubu BOS pulgularindan, BOS LA (x = 36.77, SHz=+5.42.
/v =Y nho . - - Lol
8 = 23, %V = 62.55) BOS protein (x = %0.4, SHx=17, 8=29,83,

BOS glikoz (z = 62.4, SHx

it
\)»1
N
D
w
i
r..J
Wl
Ne)
A
(s}
<
|
Ny
N
W
o))
p—
o
H
)
d
®

dagiliminin heterojen oldulu gfril~

ot
3

L_Lug tiir.
Kontrol ve CVH grubu BOS bulgularinin biyvoistatistik SCL

analizinde ortaya ¢ikan en Snemli nokta, BOS IA ve BCS protein

deZerlerinin CVH grubunda, kontrol grubundan 2 kat yilksek olma-

"

s1dire.

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

Standart Sapma81 ve De“’ﬁme Katsayisa

Hasta Grubu (APM) Kontrol Grubu

¥SHY s %V In X +SHx S 'l

s
R

LA 14 8.36 ¥0.37 1.39 16.6% |20 7 0.63 2.84 40.57

Protein| 14 6.60 +0.18 0.69 10.45 {20 6.75 0.08 0.40 5.93

Klovtr | 14 101.20 71.66 6.23 6.15 |20 99.78 0.46 2.06 2.06

Glikoz | 14 86.10 ¥2.80 10.47 12.16 | 20 95.10:5.20 23%.60 24.82
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AYM'1i hasta grubu kan bulgularindan hesaplanan biyoista-
tistiksel degerler, plazma LA (x = 8,36, SHx = 0.37, 8§ = 1.39,

%V = 16.63), kan protein (x = 6.60,8Hx = +0.18, S = 0.69, %V =

~.
<

10.45), kan klorir (X = 101.20,SHz = %1.66, 8 = 6.23, %V =6.15)
kan glikoz (x = 86.10,8Hx = +2.80,S = 10.47, %V = 12.69) olmug~
tur. Buradaki (%V) degerlerine gére, kan klorir ve kan protein

deZerleri homojen, kan glikoz ve plazma LA deferleri hétercjendir.

Kontrol ve APM'1i hasta grubu kan bulgularinin kargilagti-

rilmasinda dnemli bir farklilik gdrilememektedir,

Tablo: XVI Kontrol ve APM'li Hasta Gruplarinda BOS'da Her
Degigkenin Ortalama Degeri, Standart Hatasa,

tandart Sapmasi ve DeZigim Katsayaisa

Hasta Grubu (APM) Kontrol Grubu
n X FSHx S %V |n ' x +SHx S A

LA |17 79.70 35.46 22.50 28.2%|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 30.44

Kloriir {17 120.88 ¥ 1.73 7.11 5.88[231R2.52 +0.73 3.51 2.87

Glikoz |17 33.53 ¥%.28 13.51 40.29| 23 56.72 32.21 10.63 18,72
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APM*1i hasta grubu BOS bulgularindan hesaplanan de

4]

BEOS Ia4 (x = 79.7, 8Hx = 5.46, S = 22.5, %V = 28.23), ROS protein
(x = 281.82, SHx = 27.4%, S = 113.08, %V = 40.12), BOS klorir
(x = 120.88, SHx = ¥1.73, S = 7.11, %V = 5.88), BCS glikoz

(x = 33,53, SHx = + 3.28, S = 13.51, %V = 40.29) olmugtur. Bura-

<

da BOS kloriir deZerleri homojen, oteki de;

O]
G

erler ise heterojen

v

bulunmugtur.

Kontrol ve AFPM'li hasta grubu BOS. bulgularinin kargilag-
tirilmasinda hasta grubu BOS LA ortalamasinin kontrol grubu or-
talamasindan 4 kat, BOS protein ortalamasinin ise 9 kat daha yiik-

sek oldugu goriilmektedir,

o Tablo: XVILI Kontrol ve Tbe. M'li Hasta Gruplarinda Kanda
Her Degigkenin Ortalama DeZeri, Standart Hatasa,

Standart Sapmasi ve Degigme Katsayisi

Hasta Grubu (Tbe.M.) | Kontrol Grubu
n X ¥SHx S %V |n % ¥SHx S A
TA 1T 8.45 %1.90 3.9% 46.51{20 7 ¥0.63 2.84 40,57

Protein|11 6844 ¥0.19 0.63 10 |p9 6.75 +0.08 0.40 5.93

Klorir |11 92.60 #2.24 7.44 8.03 55 99.78 +0,46 2.06 2.06

Glikoz |11 84.80 ¥8.34 271.60 32.55 20 95,10 ¥5.20 23.6 24.82
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M'13 hasta grubu kan bulgularindan hesaplanan deZer-

=]
o2
@]

ler, plazma LA (X = 8.45, SHY = + 1.90, S = 3.9%, %V = 46.51),
; g S = o = 4¢3
kan protein ( 4 i 0.63, #V = 10), kan
klorir (X = 92.6, SHx = ¥ 2.24, S = 7.44, %V = 8.0%), kan gli-
8

kOZ (X = 84" y SHX = +8‘54; S = 27e60, %V = 32055) Olmllstura BU.*'
rada kan klorlr ve kan protein deZerlerinin homojen, plazma LA ve

kan glikoz degZerlerinin heterojen olduZu hesaplanmigtir,

Kontrol ve Tbe.M'li hasta grubu kan bulgularinin karsi-

lagtirilmasinda Snenli bir farklilik goriilememistir,

Tablo: XVIII Kontrol ve Tbc.M.'li Hasta Gruplarinda
| BOS'da Her Degiskenin Ortalama Dégeri,
Standart Hatasi, Standart Sapmasi ve

Dezisme Katsayisa

Hasta Grubu (Tbe.M.) ¥ontrol Grubu

n  x ¥SHY S %V In X ¥SHx S VA

IA 10 86.40 +4.41 13.96 16.16/23 17.69 ¥0.58 2.78 15.76

Protein (10 502.8@157.70 182.38 60.23[ 2% 31.21 +1.98 9.50 30.44

Kloriir (10 103.60 ¥1.47 4.6C 4.44/ 23 122.52 +0.73 3.51 2.87

Glikoz {10 35.20 +5.90 18.60 52.84| 2% 56.78 +2.21 10.63 18.72

Tbe.M'1i hasta grubu BOS bulgularindan hesaplanan deZer-
ler, BOS IA (%=86.4(,SHx = 4.41, S = 13.96, %V = 16.16), BOS pro-

tein (X = 302.80 SHX = 757.70 S= 182.38, %V = 60.23), BOS klorir
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(x

(x

BOS kloriir deferleri gok homojen, BOS LA degZerleri az homojen,

i

10%.6, SHx = + 1.47, S =4.60 %V = 4.44 ), BOS glikoz

]

%5.208Hx = + 5.90 S = 18.60 %V

i

52.84) olmugtur. Burada

BOS protein ve BOS glikoz deZerleri hetorejendir.

Kontrol ve Tbc.M.'1i hasta gruplarinin karsilastirilma-
sinda, hasta grubunda BOS LA ortalamasinin, kontrol grubundan
5 kat, BOS protein ortalamasinin 19 kat daha yiksek oldugu gdril-

mektedir,

Tablo: XIX Kontrol ve CVH Grubu BOS ve Kan Bulgularina

Uygulanan "t" Testi Sonuglara

SD a Sd t Istatistiksel Onem
‘ Derecesi
BOS LA 39  19.08 5.45 3,50 P <{0.001

Protein [39 19.19 7.27 2.64 P=<T0.01

Kloriir 39 0.20 9.50 0.02 P> 0.05

Glikoz 39 5.62 %.96 1.41 P = 0.0%
Plazma IA 36 1.28 0.82 1.56 P> 0.05

Kan Protein | 36 0.10 0.71 .14 P 0.05

- Kloriir | 36 1.34 3.47 0.39 P>=0.05

Glikoz 36 23.7 30.39 0.78 P>=0.05
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Kontrol ve CVH grubu BOS ve kan bulgularinin istatistik-
sel analizinde; ortalamalar aras: farkliliklar; BOS LA (d:l9.08,
S, =5.45, t = 3.5 P<0.001 ve EOS protein (4 = 19.19, §,=7.27,
t = 2.64, P<<0.01) ic¢in istatistiksel ag¢idan ©nemli, BOS klorir
(a = O°2O’Sd = Q.BO,t = 0.02, P>0.05) ve BOS glikoz ( 4 = 5.62,
Sg= 3.96, t = 1.41, P>0.05) i¢in istatistiksel a¢idan Onemsiz

bulundu.

Ixi grup arasinda, plazma LA (4 = 1.28, Sd = 0.82, ¥ = 1.56

P> 0.05), kan protein (d = 0.10, S; = 0.71, t = 0.14, P> 0.05)
kan kloriir (d = 1.34, 8y = 3.47, % ="0.39, P> 0.05) ve kan gli-
koz icin (d = 23,70 84 = 30.30 t = 0.78, P>0.05) oldugu icin or-
talamalar arasi farkliliklarin tilmiiniin Snemsiz oldugu hesaplandi.
Tablo: XX Xontrol ve APM'1li Hasta Grubu BOS ve Kan Bul-

gularina Uygulanan "t" Testi Sonuglar:

SD d S t Istatistiksel Onenm
d Derecesi

BOS Ia Bé 62.10 5.49 11.31 P < 0.001

Protein{38 250.61 27.50 9.11 P < 0.001
Klorir |38 1.64  1.88 0.87 P> 0.05

Glikoz |38  23.19 3.96 5.86 P < 0.001
Plazma LA |32 1.36  0.73 1.6 P > 0.05
Kan Protein|32 0.15  0.20 0.75 P> 0.05
Klorir |32 1.42 1.72 0.83 P> 0.05
Glikoz |32 9 5.91 1.52 P> 0.05




- 45 =

Kontrol ve AFM'1li hasta grubu BOS ve kan bulegularinin

istatistiksel analizinde ortalamalar arasi farkliliklar; BOS LA

i

(da = 62.10, 84 = 5.49, t = 11.31, P< 0.001) ve BOS protein

(a

250.61, Sd = 27.50, % = 9.11, P<<0.001) icgin istatistik-
sel acadan c¢ok onemli, BOS klorur {d = 1.64, 5,=1.61, t= 0.87,
P»0.05) ig¢in Snemsiz, BOS glikoz (d = 23.19, 5, = 3.96, t =5.86,

P« 0.001.) i¢in yine ¢ok Snemli bulundu.

Ayni gruplar arasinda ortalamalarin farkliliZi; plazma

IA(d = 1.36, 5,=0.73, t=1.86, P> 0.05 ) kan protein (d=0.15,

Sd =0.29, t = 0.75, P> 0.05), kan klorir (d = 1.42, sd=1.72,
t = 0.83, P>0.05.) ve kan glikoz (4 = 9.0, 84 =5.91, t = 1.52,

P>>0.05) igin tnemsiz olarak hesaplandi.

Tablos XXI Kontrol ve Toc.M.'1i Hasts Grubu BOS ve Kan

Bulgularina Uygulansn "t" Testi Sonuclara

SD d Sy % Istatistiksel
' Onem Derecesi L
BOS IA 31 68,71  4.46 64.25 P << 0.001
Protein| 31 271.60 57.70 4.70 P < 0.001

Klorir | 31 18.92 1.55  11.46 P < 0.001

Glikoz | 21 21.58 6.30 | 3.473 P <7 0.01
Plazma LA 29 1.45  1.35 1.07 ~ P _> 0.05
Kan Protein| 29 0.31  0.19 0.49 P > 0.05

Kloriir | 29 7.18 2.28 3.15 P < 0.01

Glikoz | 29 10.30 9.82 1.04 P > 0.05
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Kontrol ve Thc.M"1i hasta grubu BCS ve kan bulgularinin

istatistiksel analizinde ortslamalar arasinda, BOS LA (d =68.71,

Sd = 4.46, t = 64.25, P0.,001), BOS Protein (d = 271.60, 84=57.70
t= 4.70, P<<0.001) ve BOS kloriir (d = 18.92, Sd = 1.65, t=11.46,

P<T0.001); icin ¢ok Gnemli, BOS glikoz (d = 21.58, S. = 6.30,

a
t =%3.4%, P<<70.01) ig¢in Gnemli farklilik bulundu.

Ayni gruplar arasinda plazma LA (& = 1.45, 8,=1.35, $=1.07,

a
P> 0.05), kan protein (d = 0.31, 84 = 0.19, t = 0.49, P> 0.05)
igin Gnemsiz,kan kloriir ( 4 = 7.18, Sd = 2.28, t = 3,15, P<0.01)

icin Onemli ve kan glikoz ( @

10.30, - 9.82, t = 1.04,

S
d
P> 0.05) igin yvine Onemsiz bir istaﬁistiksel farklilik hesaplan-~

di1.
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V- TARTISMA

Kanda LA belirlenmesi ig¢in kullsnilan ilk yontem 1914
yilinda uygulanmigtir. Bu yOntemde LA ¢inko laktata doniigtiirile-
. . com e (11) y . g
rek gravimetrik olarak belirlenmistir . Diger yontemlerin gogu
LA'1n iyodimetrik titrasyonu veya renkli tirevlerinin fotometrik
(13)

0l¢ilmU esasina dayanmaktaydi . Ancak, enzimatik yaklasimlarin

bulunmasina kadar, yontemlerin ¢oZu spesifite ve duyarliiliga sa-
hip dexildil2L),

Controni ve arkadaglari 1977 vilinda menenjitli hastala-
rin BOS'unda gaz~likit kromotgrafisi ve monotest laktat test ile
LA diizeyini saptamiglardir. Sonugta her iki testin glivenilir sé-
nuglar verdiZi ancak Monotest Laktat Test enzimatik yonteminin,
gaz~1ikit kromovografisine gdre pakhali cihazlar gerektirmemesi
ve az BOS kullarilmasi nedeniyle dahs ﬁsfun olduZunu bildirmig-

lerdir(ll).

Ayrica BOS'da LA diizeyinin belirlenmesi igin geligtiril-
mis olan ve "BOS'da LA'in cabuk elektroenzimatik ©&lgimii" adina
verebileceXimiz bir ydntem 1984 yilinda ¢alisilmistir. Bu yontem
¢ok kﬁéﬁk BOS drneklerinde LA diizeyinin belirlenmesine olanak
saglamasina ragmen, gerekll materyalin ticari olarak bﬁlunmama51

(30)

nedeniyle kullanilamamaktadair
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Biz ¢alismalaraimizda BOS ve kanda LA dizeylerini belirle-~
yebilmek igin’”Sigma Diagnostics Inzimatik Kitleri'ni kullaﬁdlk.
Kiiltiirle ispatlanan bakteriyel menenjitlerde, BOS'da 25 mg/dl’
nin altinda dlizeylerin gdriilmemesi ¢alisma tekniZimizin bakteri~-
yel menenjitte c¢ok giivenilir oldufuma gdstermigtir. Uyguladizi-
r1z bu yontem ile testin kisa siirede sonug¢ vermesi de Onemli bir

nokta olmustur.

Aragtirici Yalaz, BOS da LA dizeyini beliflerken, Barker wve
Summerson tarafindan kullanilan kolorimetrik determinasyon yon-
termi ile ¢aligmistir. Kullandizil yontem ile 20 kontrol vakasin-
da ortalama BOS LA deZerlerini 1.55 + 0.035 mEq/l olarak bulﬁu$»
tur(49). Ayrica ayni ydntem ile APM ve Tbc.M BOS olgﬁlarlnln LA
degerleri €.7 * 0.95 mBg/l olarak bulunmustur. Normalden 4.5 kat

vilksek olan bu deZerlerle bizim ¢aligmamizain sonuglari uygunluk

‘gostermektedir.

Karakartal ve arkadaglari, 22 APM 1i olguya ait BOS'da
LA diizeylerini Bio Merieux-~Labaratuar Kitleri ile normal deZer-
lerden (40mg/dl) yiiksek olarak 169-326mg/d1 bulmuslardir. Tbe. M’
1i 26 BOS drneZinde LA degerlerini 112-260mg/d1l olarak saptamig-

lard1r<26)

. Normalden yaklasik 5 kat yliksek olan bu degerler,
bakteriyel menenjitli olgularimizda saptadifimiz BOS IA duzeyi

degerleri ile bajdasmaktadir.

Kanra ve Baykan tarafindan da ayni konu da ¢alismelar ya-

p1lmis ve tiim bakteriyel menenjitlerde BOS IA diizeyleri yiuksek

(24)

bulunmusgtur .
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Karakartal ve arkadaslary viral menenjit olarak digiinii-
len 16 olgunun 14 tanesinde BOS LA dilzeyvini normal sinirlar

(26)'

icinde (40mg/dl'nin altain da)bulmuslardir

Brook ve arkadaglari dao BOS LA diizeylerini bakteriyel
menenjitlerde her zaman yiksek (BSmg/dl’nin iizerinde) bulmalari-
na ragZmen, viral menenjitlerde her zaman bu miktarin altinda ol-

(6)

dugunu bildirmiglerdir .

Catherin ve arkadaglari gaz-1likit kromatografisi ve Mono-
test Laktat Test ile yaptiklari calismalarda viral menenjitlerde
IA diizeyini normal deZerlerin ist sinirindan (25mg/dl) disik

bulmu$lard1r(lo).

Lannigane ve arkadaslari da bvakteriyel menenjitlerin BOS'

larinda ylksek LA deZerleri bulmaslarina razZmen, viral menenjit-—

[

lerde normal sinarlar icinde L& diizeylerini saptamislardair, .
Hernekadar istatistiki degZer tagimasa da, ¢alisma olana-
Z1 bulabildiZimiz 1 viral menenjit olgusundaki BOS LA degeri
(19mg/d1) ile yukarida soziind ettigimiz caligmalar uyum gister-
mektedir. |
Buraya kadar belirtilen c¢aligmalar bakteriyel ve viral

meneniitlerin ayirici tanisinda ve exken tanida BOS'daki LA di-

zeyinin yararli olacaZini gdstermektedir.

Aragtirici Mahmut, cegitli menenjit tiirlerinde yaptigZa

caligmalarinda 19 Tbe.M olgusuna.ait BOS Srneginde glikoz deZer-
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lerini 15 SOmg/dl, kleoriir defZerlierini 90-95 mEq/l olarak normalin
altinda, protein deZerlerini ise pandy ile (+, +++) normalin ize-

(32) 4

rinde tulmugtur . Bu deZerler Thc.M 11 BOS drneklerinde sapta-
d1simiz glikoz (6-60mgz/dl), klorir (82-122mBEg/l) ve protein

(124-600 mg/dl) degerlerimize uygundur.

Sozund ettizimiz bu c¢alismada aragtirica 14 APM'li BOS
Srneginde glikoz degerlerini 9-50 mg/dl, klorir deZerlerini
110-125 mEq/1 ve profein degerlerini (+,+++) pozitif olarak. sap-
tamigtir. Bu degerler de bulduiumuiz glikoz (12-60 mg/dl), Klorir
(102-131 mEq/1), protein (104-650mg/dl) degerleriyle uygunluk

gostermektedir.

Son olarak arastirmaci 6 viral meneniit olgulu BOS drne-

likoz degerlerini 44-90 mg/dl, kloriir dejerlerini 110-

£
& [

inde

¢

125mBq/1, protein dezerlerini pandy ile () olarak saptamigtir.
Bu degerler de bizim glikoz (73mg/dl), kloriir (130mBqg/1), pro-

tein (45mg/dl) deerlerimiz ile uygunluk igindedir.

Aragtirmaca Mahmﬁt ve bizim calismalarimiz APM ve Thbe. M’
lerin BOS'larinda glikoz seviyelerinin distifiinii, protein diize-
yinin yilkseldiZini, kloriir diizeyinin APM'lerde normal deZerler
civarinda kaldigini, Tbc.M'te ise azaldifini gostermektedir. Bu

degerler literatiirle de‘uyum i@indedir(37).

Yalaz, CVH'l1 6 kiginin BOS'u ile yaptiZi ¢aligmada LA
degerlerini 3.3%36 + 0.78 mBq/1 olarak bulmu§tur(49)- Normalden
iki kat yiiksek olan bu deZerler bizim sonu¢larimizla bagdag-

maktadir.




Karakartal ve arkadaglary da CVA'li 4 olguda yiksek LA
degerleri (165-201 mg/dl) vulmuglardir. Bu scnug¢lar da bizinm
CVH'11 olgularda buldutumuz yilksek LA degerleri (26-90mg/dl)

ile uyum gostermektedir.

]

Kzn ile BOS sivisindaki LA seviyelerinin birbirine uymadi- -

F1 insan ve labaratuar hayvanlarindan yvapilan denevlerle giste-
g ¥ yar y g

(1)

rilmigtir . 11k defa Plum ve Posner, Barker ve Summerson

tarafindan tarif edilen kolorimetrik yontem ile BOS ve kandaki
LA seviyesini 0lgerek deferlendirmislerdir. 14 normal erigkin-

den elde ettikleri LA degeri sonu¢lari kanda 0.9 ¥ 0.13 mEg/1,

BOS de l.58k: 0.03 mBq/1 dir. Gorildifi gibi kan ile BOS'daki

LA dizeyleri birbirine paralel degildir. Bu sonu¢ bizim kontrol

~grubu g¢alismalarimizi desteklemektedir. BOS, beyin dcokusundaki

(42,48)

LA seviyesini daha iyl yansitmaktadar . Kandaki LA duze-

1 farki.verine BOS'daki deferinin Odlciilmesi daha do¥ru sonuclar
R <

(49

verecektir .

Qg

Nitekim biz 18 CVH 11 olgunun BOS Orneklerinde yaptigi-~
nxz ¢alismalarda istatistiksel agidan Onemli fark bulduk (P<f0-01>.
Ancak, plazma Orneklerinin LA diizeylerinin genellikle normAl de-
Zerlerin igerisinde kaldiZini, buna kargilik, BOS Orneklerinin
IA diizeylerinin normalin ¢ok ilizerinde olduZunu saptadik. Bu ylz-
den CVH'l1 olgularda plazma LA deferleri ig¢in bulunan (P> 0.05)
Snemsizlik derocesi bu dbulgunuon, hastallgln gostergesi olmadigi-
n1 ortaya koymaktadir. Ayni gekilde bakteriyel‘menenaltlerln

plazma Orneklerinde yaptiZimiz ¢alismalarda da, LA degerlerimiz

genellikle normal deZerlerin igerisinde kalmigtar. Isﬁatistik~
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"sel agidan buldufumuz onemsiz fark (P> 0.05) vurada da sozii

edilen bulgunun, hastalifin direkt gostergesi oclmadigini agik~
lamaktadar.
Bu scnuglar BOS LA deZerinin ol¢ilmesinin, plazma LA de-

gerinden daha guven vericili oldufunu gdstermektedir.

Karakartal ve arkadaslari 3 APM'1i hastadan baglangigta ve
tedaviden 7 glin sonra aldiklari BOS Orneklerinde LA dizeyle~

rini saptamiglardir. LA diizeyleri;

I1x olguda 196mg/d1'den, 32 mg/dl'ye,
Ikinei olguda 292mg/dl'den, 66 mg/dl'ye,

Uciincii olguda 326mg/dl’'den, 42 mg/dl'ye,
dﬁ@mﬁ@tﬁr(26).

Controni ve arkadaglari da ayni amag¢la Monotest Laktat
Test Enzimatik Kitleri ile 5 olgu galismiglar, baslangigta nor-
mal degerlerin (25mg/dl) iizerindeki 60-70mg/dl'lik dejerler bul-
rmuglardir. Tedaviden 7 giin sonra ise,.25—35mg/dl'lik degerler

.
saptamlslardlr(‘l).

Yukarida soziinl ettiZimiz arastirmalar, bizim agazZidaki

tabtloda goriilen sonuglarimizla uyum igindedirler.
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Tavlo:XXIT APM'1li Olgularimizda Tedavinin 7. Giniinde

BOS Laktat DefZerlerindeki Degigiklikler
Olgular isim Tedaviden Once Tedaviden 7 Glin Sonra

I ND 31 mg/dl 18 mg/dl
II _ SY 90 mg/dl 28 mg/dl

111 AM 90 mg/4l 26 mg/d1
IV M4 80 mg/dl 21 mg/dl
v FK 90 mg/dl 29 mg/dl
VI KY 70 mg/dl 25 mg/dl

Yine Xarskartal ve arkadaslari 3 Tbc.M'li olguda, baglan-
gigta ve tedavinin 15.glin, 30.glin ve 45.ginlerinde BOS LA dizey-
tamiglardir. LA diizeyi ilk olguda; baslangicta 188/mg/dl

lerini sa

0
3

den, 15. ginde 162 mg(dl'ye, 30. ginde 102 mg/dl'ye, 45.giinde
56 mgfdl'yve, ikinci olguda; 212 mg/dl'den ayni giin arallklariyla
160 mg/dl, 92 mg/dl, 48 mg/dl ye, lglincil olguda ise; 176 mg/dl'
den, 152 mg/dl, 96 mg/dl 52/mg/d1l'ye inmigtir. Bu arastirmalar
bizim belli araliklarla izledifimiz Tbe.M 1i olgunun BOS LA dii-
zeyi deZerleriyle baZdagmaktadir. D.T isimli ha"tédan tedavi once-
si alinan BOS Srnezinde buldufumuz 110 mg/dl olan LA degeri te-
davinin 15.giiniinde 90 mg/dl, 30. giniinde 87 mg/dl 45. giiniinde
ise 52 mg/dl ye inmigtir.

Brook ve arkadaslari da ayni konuda yaptiklari arastirma-

lzrinda APM LA diizeylerinin tedavinin 7-10. gunlerinde normale

donmesine karsin, Tbe.M te bu déniiglin 4-6 haftada olabileceZini




Belirli araliklarla yapnilan bu ¢aligmalar BOS'daki LA di-

zeyinin tedaviye yardimeil deger tagidiiini da gbstermektedir,

¢



Bu ¢aligma, 1 Haziran7 1985- 10 Ocak, 1986 tarihleri ara-
sinda menenjit ve serebrovaskiler hastalik tanisi konmug toplam
47 hasta 1le kontrol grubunu olusturan 43 saglam kiginin BOS ve
kan Ornekleri ile yapilmig ve asaZidaki sonuglar alinmistair.

1. Kontrol grubu BOS LA ortalamalari ile, CVH grubu orta-
lamalary farki, APM hasta grubu oftalamalarl farki ve Thc.M hasta
grubu ortalamalary farika Q01 given esiginde istatistiksel aci-
dan Onemli bulunmustur.

2. Xontrol grubu BOS protein ortalamslari ile, CVH, APHM ve
Tbe.M hasta gruplari ortalamalarinin farglari yine 0.001 gliven e~
giginde tnemli bulunmugtur.

3, Kontrol grubu BOS kloriir ortalamalari ile, Tbe.M hasta

-

o

grubu ortalamalari farki 0.001 gliven egiZinde Snemll olmus buna
kargilik, CVI ve APM hssta grubu ortalamalari farki 0.05 glven
esiginde Onemsiz bulunmugtur.

4. Kontrol grubu BOS glikoz ortalamalari ile, APM ve Tbc.M
hasta grubﬁ ortalamalari farki 0.001 gliven ezifinde Cnemli bulu-

nurken, CVH grubu crtalamalari farki 0.05 gliven egiZinde Onemsiz

olmugtur.




\
5. Kontrol grubu kan LA ortalamalari ile tiim hastalik grup-

lary ortalamalari farki 0.05 gliven egizinde Onemsiz bulunmagtur.

2

6. Kontrol grubu kan protsin orialamalari ile tiim hastalik
gruplary ortalamalari fark: yine 0.05 giiven egifinde Onemsiz bu-

v

lunmugtur.

7. Kontrol grubu kan kloriir ortalamalar:i ile, Tbec.M hasg-
ta grubu ortalamalari farki 0.0l glven esiZinde tnemli bulunmus
buna kargilik, CVH ve AFM hasta grubu ortalamalari farki 0.05 gi-
ven egiginde Onemsiz bulunmustur.

8., Kontrol grubu kan giikoz ortalamalari ile, tim hasta grup-~

lary ortalamalari farklari ise 0.05 giiven esifinde Snemsiz bulun-—
D -

mustur.

9."S1igma Diagnostics" Laktik Asit Kitleri ile, arastirma ve
rutin ¢aligmalarda uygulanabilecek veterince pratik, kisa siirede
sonug veren ve spesifik bir tayin yontemi laboratuarimizda kurul-

mustur.
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L

VII- QZET

S

Bu ¢alismada 17 APM, 11 Tbe.M., 1 Viral Menenjit ve 18
] . )
CVH'dan meydana gelen toplam 47 hasta ile 43 saflam sahisin kan
ve BOS Orneklerinde LA, protein, klorir ve glikoz dlizeyleri arag-

tirilda.

CVH ve bakteriyel menenjitlerde kontrol grubuna gore plaz-

5

mada Onemli bir farklilik bulunamamasina ragZmen B0OS'da yiiksek L&

diizeyleri tesbit edildi. Bu deZerlerin kontrol grubu ortalamala-
rina oranla CVH'da 2 kat, APM ve The.M'lerde 4-5 kat fazla oldugu

saptandi.

Tedaviden dnce ve tedavinin belirli glinlerinde alinan BOS

rnekleriyle (enzimatik yinteme gdre) vaprlan calismslarda LA dii-

zeyinin APM'lerde 7-10 giin sonra normale dilgmesine kargin, Tbe.M’

p—

erde bu silrenin enaz 45 giin oldugu saptandi.

Bu sonug¢lara gore, BOS LA deZerlerinin CVH'in tanisinda
g ’ o 1)
menenjitlerin ise hem erken ve ayirici tanisinda hem de hastayi

takipte yararli olacagi kanisina varildi,
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