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MENENJİTLİ HASTALARDA BEYİN-OMURİLİK sıvısı 
ALFA-I-ANTİTRİpsİN DEGERLERİ * 

Nadir GiRİT 1, Gülnur TOKUÇ 2, Ahmet ÖZGÜNER 3, Serdar ÖZER 4 

Pozitif akut faz reaktanlarından olan aı-antitripsinin BOS (beyin-omurilik sıvıs ı) değerlerini ve aseptik 
ile bakteriyel menenjit ayıncı tanısındaki önemini saptamak amacıyl a bakteriyel menenjitli 25; aseptik me­
nenjiıli yedi; enfeksiyonu olmayan sekiz çocukta BOS aı-antitripsin seviyelerini ölçtük ve bakteriyel me­
nenj itlilerde anlamlı derecede yüksek bulduk. 

CEREBROSPINAL ALPHAt-ANTITRYPSIN LEVELS IN PATlliNTS WITH MEI\'lNGITIS 
We measUı'ed Ihe CSF (cerebrospinal nuid) levels of aı-anlilrypsin, one of Ihe ac ule phase reaclanls, 
in 25 children wilh baclerial meningilis, seven wilh aseplic meningilis, and eight withoul any infeclion , 
in order lo deleel Ihe CSF le ve Is and Ilıe imporıance of aı -anlilrypsin in Ihe differential diagnosis of 
bacleria l and aseptic meningitis, and we found high levels in bacterial meningitis that are statistically 
signiricant. 

Menenjit, beyni ve spinal kordu çevreleyen ko­
ruyucu doku tabakalarının iltihaplanması sonucu 
ortaya çıkan bir hastalık tablosudur. Epidemilerin 
bulunmadığı dönemlerde menenjit olgularının 
yaklaşık %70'inde etkenin bakteri, %30' unda virüs 
olduğu bildirilmektedir (2). 

Bir akut faz proteini olan aı-antitripsin (11) 
54.000 molekül ağırlığına sahip bir glikoproteindir 
(8). Insan plazmasında temel bir proteaz inhibitörü 
olup en büyük etkisini granülositlerden açığa çıkan 
elastaza karşı gösterir (8). Serum seviyesi inflamas­
yon ile artar (7). 

Anatomik olarak, kan-beyin bariyerinden so­
rumlu olan yer serebral kapiller endotelidir. Bu 
bariyer, meningeal enfeksiyonla bozulursa, per­
meabilitesi arta r (6) ve BOS'a daha fazla protein 
geçmesine yol açar. BOS'a geçen aı-antitripsinin de 
aynı mekanizmayla arttığı düşünülmektedir (9). 

GEREÇ VE YÖNTEM 

çalışmamız Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Çocuk Kliniğinde 1 Aralık 1992-1 Mayıs 1993 ta­
rihleri ara sında yatarak tedavi gören 25 bakteriyel 
menenjit, yedi aseptik menenjit ve sekiz enfek­
siyonu olmayan kontrol olgusunu kapsamaktadır. 

Çalışma grubumuzu oluşturan 25 bakteriyel me­
nenjitli olgunun l5' i kız, 10' u erkekti . Yaş sınırları üç 
ay ile 12 yaş olup ortalama yaş 3.01 idi. Yedi aseptik 
menenjitli olgunun ise üçü kız, dördü erkekti . Yaş 
sınırları sekiz ay ile 10 yaş olup ortalama yaş 5.01 idi. 
Her iki gruptaki hastalara tedaviye başlamadan önce 
lumber ponksiyon yapıldı. 

Kontrol grubumuz, enfeksiyon bulgusu olmayan se­
kiz çocuktan oluşmaktaydı. Uçü kız, beşi erkekti. Yaş 
smırlan kırk gün ile allı yaş olup ortalama yaş 3.22 idi. 

Alınan BOS örneklerinin direkt mikroskopik in-
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celemesi yapıldı, Gram ve Giemsa ile boyanan BOS 
yaymaları değerlendirildi. BOS'un bir kısmı bi­
yokimyasal ve bakteriyolojik çalı şma için gön­
derildi, geri kala nı ise aı-antitripsin bakılmak 
üzere -20De'de derin dondurucuda saklandı. BOS 
aı-antitripsin ölçümü 15 gün ara ile nefelometrik 
yön temle çalışıldı. Turbox TM aı -antitrypsin kiti 
(Orion Diagnostica, Espoo, Finland) kullanıldı. 

istatistiki değerlendirmeler, N umber eruncher 
Statistical Bilgisayar Paket Programı ile elde edildi. 
Bilgisayar uygulamasında Student' s t-testi kul­
lanıldı. Değişkenler arasındaki ilişki ise korelasyon 
analizi ile tespit edildi. 

BULGULAR 

Araştırma kapsamına a lına n 32 menenjitli has­
tamızın 25'i (%78) bakteriyel menenjit, yedisi (%22) 
aseptik menenjitti . 

Bakteriyel menenjitli 25 hastanın l6'sında (%64) 
etyolojik ajan kültür veya la tex aglutinasyon testi ile 
saptandı. Saptanan etkenlerin l l 'i (%44) menin­
gokok, ikisi (%8) H . influenza, biri (%4) pnömokok, 
biri (%4) B grubu streptokok, biri (%4) Staphylo­
coccus epidermidis idi. Bu olguların dışında bir has­
taya tüberküloz menenjit tanısı kondu ve is tatistiki 
açıdan bir anlam teşkil etmeyeceğinden bu hasta 
araştırma dışında bırakıldı. 

Hasta ve kontrol grubumuzda hiçbir olguda 
geçirilmiş viral hepatit ve karaciğer hasta lığ ı yoktu, 
transaminaz seviyeleri normaldi . 

Bakteriyel menenjitli, aseptik menenjitli ve kont­
rol grubunun BOS hücre, protein ve aı-antitripsin 
değerleri Tablo i' de gösterilmiştir . 

Bakteriyel menenjitli grubun BOS aı-antitripsin 
değeri (ort. 102.6±58.6 mg/ U kontrol grubu (ort. 
9.76±3.7 mg/U ile karşılaştırıldığında fark çok an­
l amlı (t=3.84, p=O.OOl) bulundu. Aseptik menenjitli 
grup kontrol grubuyla karşılaştırıldığında fark an­
lamlı değildi (t=1.65, p=0.12) (ŞekilI). 

Bakteriyel menenjitli grubun BOS aı -antitripsin 
değerleri ile BOS proteini arasında (r=0.55) ve BOS 
hücre sayısı arasında (r=0.67) orta derecede bir ko-
relasyon vardı. -
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Tablo i. Kontrol Grubu, Bakteriyel Menenjit ve Aseptik Menenjitli Hastaların 
BOS Hücre, Protein ve Alfaı-AT Değerleri 

Kontrol grubu 
Bakteriyel menenjit 

Aseptik menenjit 

• A!faı-antitripsin 

n 

8 
25 

7 

TARTIŞMA 

Hücre 
(mm3) 

O 

2562.2 ± 1796.6 

149.28 ± 149.59 

Anatomik olarak Reese ve Karnovksy'e göre 
kan- beyin bariyerinden sorumlu olan yer serebral 
kapiller endotelidir. Bu bariyer meningeal en­
feksiyonla bozulursa; pinositoz artışı ile serebral 
kapiller endotelin plazma yüzündeki hücreler a­
rasındaki sıkı bağlantıların ayrılması sonucu 
bariyer permeabilitesi artar (6). BOS proteinin 
yükselten bu permeabilite artışıdır (1). BOS'ta a ı -
antitripsin konsantrasyonundaki artış da muh­
temelen aynı mekanizmayla olur (9). 

Permeabilitenin en çok bakteriyel menenjitte bo­
zulduğu ve aı-antitripsinin BOS'a daha kolay geç­
tiği ileri sürülmekte, bu nedenle BOS aı-anti-tripsin 
değerlerinin menenjit ayırıcı tanısında yararlı ola­
bileceği düşünülmektedir (4). 

Çalışma grubumuzda enfeksiyonu olmayanların 
ortalama BOS aı-antitripsin değeri 9.76mg/L bu­
lunmuştur. Literatürde bu değer 6.1-14mg/L ara­
sında değişmektedir (3). 

Bakteriyel menenjit\i olgularımızın BOS a ı -
antitripsin değeri ortalama 102.64mg/ L aseptik me­
nenjitlerinki ise 16.14mg/ L olarak saptandı. Bu 
değerler kontrol grubuyla ve birbiriyle karşılaş­
tırıldığında; bakteriyel menenjitliler ile kontrol 
grubu ve aseptik menenjitliler arasında anlamlı bir 
fark görüldü. Aseptik menenjitlilerde ise kontrol 
grubuna göre fark yoktu. 

Hoffman ve arkadaşları (5), Van Wees ve arka­
daşları (9), Gutteberg ve arkadaşları da (4) araştır­
malarında, bakteriyel menenjitte BOS a ı -antitripsin 
artışının önemini göstermişlerdir. 

Olgularımızda, bakteriyel menenjitli hastaların 
BOS aı-antitripsin değeri ile hücre ve protein 
değeri arasında pozitif bir korelasyon görüldü. 
Guttenberg ve arkadaşları BOS aı-antitripsin de­
ğeri BOS hücre sayısı arasında (4), Hoffman ve ar­
kadaşları ise BOS aı-antitripsin değeri ile BOS 
hücre ve protein değeri arasıı. ja pozitif bir kore­
lasyon olduğunu göstermişlerdir (5). 

Tüberküloz menenjitte de BOS aı-a ntitripsin se­
viyesinin yükseldiği bildirilmektedir (5). Biz, ça­
lışma sürecimiz içinde tek bir tüberküloz menenjit 
olgusuyla karşılaştık, bunu da çalışmaya almadık. 

Sonuç olarak; bakteriyel menenjit\e aseptik me­
nenji tin ayırıcı tanı sında güçl ükle karşılaşıldığında 
BOS aı-antitripsin değerinin oldukça yararlı bir pa­
remetre olabileceğini saptadık. Ancak olgu yeter­
sizliği nedeniyle, tüberküloz menenjitli has talarda 

Beyin -Omurilik sıvısı 

Protein a!faı-AT' 
(mg/ dl) (mg/ L) 

24.25 ± 11.86 9.76 ± 3.70 

163.04 ± 113.12 102.64 ± 58.60 

26.42 ± 12.60 16.14 ± 10.23 
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Şekill. Kontrol grubu, bakteriyel menenpt ve aseplik 
menenpili hastalann ortalama BOS alfa ı -AT değerleri 

araştırma yapamadık ve artmış BOS aı-a ntitripsin 
seviyelerinde bakteriyel menenjit yanında tüber­
küloz menenjitin de düşünülmesi gerektiğini vur­
gulamayı uygun gördük. 
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