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Zbigniew STELMASIAK

Aktywnos¢ dehydrogenazy kwasu mlekowego oraz jej frakcji opornej na hamowanie
za pomoca mocznika w surowicy krwi i w plynie mézgowo-rdzeniowym w chorobach
ukladu nerwowego, ze szczegélnym uwzglednieniem chorob maczyniowych mézgu

AKTHBHOCTD JAETHAPOreHa3bl MONOYHON KUCIIOTHI, 4 TAKXKe ee PPaKLUMH PE3UCTEHTHOM HA TOPMOXKe"
HWE NIPU [TOMOIIM MOYEBHHbBI B CBIBOPOTKE KPOBH M B LEPeOpPOCHHHATBLHOM KUAKOCTH NpH 6ones-
HAIX HEPBHOM CHCTEMBI C OCOOBIM Y4eTOM COCYAMCTHIX 3aboJieBaHuit Mo3ra

The Activity of Lactic Dehydrogenase and its Urea-stable Fraction in the Szrum and Cerebrospinal
Fluid in the Diseases of the Nervous System, with Special Attention to Cerebro-vascular Diseases

Wedtug opinii wielu aatorow (1, 7, 16, 29) tkanka nerwowa stanowi bogate zrodio dehydroge-
nazy kwasu mlekowego (LDH). Lowenthal wykazal, ze aktywnos¢ LDH w wyciagach z tkanki
mozgowej jest okoto 100 razy wyzsza niz w surowicy krwi (17). Obliczono, ze 1 g wilgotnej tkanki
mozgowej zawiera okoto 130000 j. LDH (29).

Tyler w oparciu o badania przeprowadzone na moézgach ludzkich wykazal wyzsza aktywnosé
LDH w istocie szarej niz w bialej (22). Lowenthal i wsp. (16) oraz Pfleiderer (19) wykazali, ze
tkanka mozgowa jest szczegolnie bogata w izoenzymy LDH szybko wgdrujace w polu elektrycznym
(odpowiadajace frakcji opornej na mocznik). Izoenzymy szybko wedrujace stanowia wedtug Pfle-
iderera okolo 60°%; zawartosci LDH w homogenizatach mozgu (19). Lowenthal uwaza, ze sub-
stancja szara moézgu zawiera gtownie frakcje LDH; i LDH; (16, 17).

Uklad frakcji LDH podobny jak moézg posiada plyn mozgowo-rdzeniowy (17, 19, 26, 27). Moze
to przemawia¢ za pochodzeniem moézgowym LDH w plynie mézgowo-rdzeniowym. Rola LDH
wystepujacej w komoérkach nerwowych nie ogranicza si¢ tylko do jej udzialu w koficowym etapie
glikolizy, ale jest rowniez i.totha w wewnatrzkoméorkowych procesach oksydacyjno-redukcyj-
nych (2, 8).

Wyb6r tematu wlasnych badan uzasadnialy 3 gidéwne argumenty :

1. Badania przeprowadzone dotychcza; u chorych z uszkodzeniem ukiadu nerwowego polegaty
glownie na jednorazowym oznaczeniu aktywnosci LDH. Wyniki tych badan nie sg zupetnie zgodne.

2. Dostepne mi pismiennictwo nie zawiera doniesienn 0 zachowaniu si¢ aktywnosci poszczegol-
nych izoenzymow LDH w surowicy i w plynie mdzgowo-rdzeniowym u chorych z udarem moézgu.

3. Przedmiot obecnej pracy czeSciowo wiaze si¢ z przeprowadzonymi dotychczas wiasnymi
badaniami dotyczacymi aktywnosci niektorych enzymoéw (aldolazy, aminotransferazy, kinazy fos-
fokreatynowej) oraz przemiany weglowodanowej u chorych z udarem mozgu (12, 13).
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MATERIAL I METODA
Materiat badan stanowito 30 przypadkow kontrolnych oraz 175 chorych z ré6znymi chorobami
ukiadu nerwowego. Najliczniejsza grupe chorych (90 os6b) stanowili pacjenci z chorobami naczy-
niowymi moézgu (tab 1). Grupa kontrolna skladala si¢ z oso6b w wieku od 30 do 64 lat; srednia

Tab. 1. Zestawienie badanych przypadkow
Comparison of the examined cases

Liczba przypadkow
o rozpoznanie
Rozpoznanie kliniczne kobiety mesczyzni razem potwierdzone
anatomopato-
logicznie
Przypadki kontrolne 15 15 30 —
Krwotoki sr6dmoézgowe 10 10 20 17
Rozmigknienie mozgu 23 17 40 9
Ostra niewydolnos$¢ naczyn
mozgowych 9 6 15 -
Krwotoki podpajeczynowkowe 8 7 15
Guzy srodczaszkowe i srodkanatowe 4 16 20
Zapalenie opon moézgowo-rdzenio-
wych 5 15 20 2
Stwardnienie rozsiane 9 16 25 -
Napady padaczkowe 9 11 20 —
Razem; 92 113 205 33

wieku wynosita 46 lat. Grupa chorych skladala si¢ z 0s6b w wieku od 21 do 85 lat; $rednia wieku
w poszczegdinych grupach wahala si¢ od 35 do 68 lat. W grupie kontrolnej liczba kobiet i mgzczyzn
byla jednakowa, a poszczegdlne grupy chorych byly zblizone pod tym wzgledem do skladu grupy
kontrolnej.

Rozpoznanie ustalono w oparciu o obserwacj¢ kliniczng i wyniki badan dodatkowych, W 33
przypadkach (11%) rozpoznanie kliniczne zostalo potwierdzone badaniem anatomo-patologicz-
nym. Badania wlasne polegaly na oznaczaniu aktywnosci catkowitej LDH oraz jej frakcji opornej
na mocznik (test mocznikowy) wedlug zmodyfikowanej metody Wroblewskiego (28), podanej
przez Henry’ego i wsp. (6) oraz Hardy’ego (5). Wyzej wymienione metody zostaly sprawdzone
w Pracowni Metodycznej Centralnego Laboratorium Panstwowego Szpitala Klinicznego w Lublinie
przez Sliwinska i wsp. (21). Wlasny blad oznaczen wynosi 6%.

Badania przeprowadzono w surowicy krwi we wszystkich 205 przypadkach, natomiast, w plynie
mozgowo-rdzeniowym u 92 oséb chorych oraz u 20 os6b w grupie kontrolnej. Zestawienie bada-
nych przypadkoéw przedstawiono w tab. 1 (tab. 1). U pacjentéw z naczyniowymi chorobami mézgu
oceniano dynamike zmian aktywnosci LDH w surowicy krwi, a w grupie chorych z zapaleniem
opon moézgowo-rdzeniowych i rozmigknieniem moézgu roéwniez w plynie mozgowo-rdzeniowym.
Aktywnos¢ LDH w plynie mozgowo-rdzeniowym pobranym droga naklucia lgdZzwiowego oznacza-
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no w 20 przypadkach kontrolnych, 20 — zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych (9 gruzliczych,
8 prawdopodobnie wirusowych, 3 ropnych), 15 — rozmieknienia moézgu, 15 — krwotokéw podpa-
Jjeczynowkowych, 12 — krwotokéw $rodmoézgowych, 10 — stwardnienia rozsianego, 8 — guzdéw
srodczaszkowych i $rodkanatowych z uci$nigciem rdzenia krggowego oraz w 8 przypadkach pada-
czki w okresie wolnym od napadow.

W grupie chorych z ostrym zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych liczba komorek w 1 mm3
plynu mézgowo-rdzeniowego wahata si¢ od 16 do 560 (srednio 112), stezenie biatka wahalo sig
od 26 do 343 mg%; (Srednio 89), a stezenie glukozy wahato sie od 18 do 78 mg%; (Srednio 40). W ok-
resie remisji liczba komoérek w 1 mm3 pltynu mézgowo-rdzeniowego wahala si¢ od 5 do 33 (Srednio 13),
stezenie biatka wahalo sie od 26 do 99 mg?%; (Srednio 61), a stezenie glukozy wahalo si¢ od 29 do
54 mg%; (srednio 42).

W grupie chorych z guzami §rédczaszkowymi i srodkanatowymi z ucisnigciem rdzenia krggowego
stwierdzono tylko odchylenia w zakresie ste¢zenia biatka, ktére wahalo sig od 46 do 528 m31%;.

W przypadkach kontrolnych, w grupie chorych z rozmig¢knieniem moézgu (w Ii X dniu choroby),
u chorych ze stwardnieniem rozsianym oraz w przypadkach ostrej niewydolnosci naczynn mézgowych
i padaczki w okresie wolnym od napaddw, kazda z badanych probek ptynu moézgowo-rdzeniowego
zawierala prawidlowa liczbe komorek oraz normalne stezenie biatka i glukozy. Aktywnos¢ wyra-
zona w ekstynkcjach przeliczano na migdzynarodowe jednostki aktywnosci LDH. Wyniki poddano
analizie statystycznej w oparciu o ogélnie przyjete metody (18). Za istotne przyjmowano te roznice,
dla ktorych prawdopodobienstwo bigdu bylo < 0,01.

WYNIKI BADAN

Ocena wlasnych wynikéw kontrolnych (tab. 2 i tab. 4) wskazuje, Ze sa zblizone
do tych, ktore w piSmiennictwie uznano za wartosci prawidlowe (6, 21, 27). Szczegol-
nie wysoki wzrost aktywnosci dehydrogenazy kwasu miekowego stwierdzono
u chorych z ostrym naczyniowym uszkodzeniem mozgu, ktdrzy stanowili najlicz-
niejsza grupe. Na uwage zastuguje fakt, ze w udarach mdzgu istotny wzrost aktyw-
nosci enzymatycznej dotyczyt zaréwno catkowitej dehydrogenazy, jak i jej frakcji
opornej na hamowanie za pomoca mocznika.

Wyniki oznaczenn aktywnosci LDH w grupie chorych z ostrym naczyniowym
uszkodzeniem médzgu w surowicy krwi zestawiono w tab. 2, 3, 5,1 6, a w plynie
mozgowo-rdzeniowym w tab. 4.

Przedmiotem szczegdlnego zainteresowania byla dynamika zmian aktywnosci
LDH w naczyniowych chorobach mézgu. W krwotokach §rédmédzgowych aktyw-
no$¢ catkowitej dehydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy krwi okazala sie
istotnie podwyzszona w [ i III dniu choroby, natomiast istotny wzrost czynnosci
enzymatycznej frakcji opornej na hamowanie za pomoca mocznika wykazano
w I, III oraz VII dobie choroby.

Analiza wlasnych wynikéw wykazuje, ze u chorych z krwotokiem mdzgowym,
w najwczesniejszym okresie tej choroby, istotny wzrost dotyczyl w tym samym
stopniu aktywnosci frakcji opornej na hamowanie za pomoca mocznika i pozostalej
frakcji. W Il dniu choroby w surowicy krwi ulega zwiekszeniu gléwnie aktywnosé
frakcji opornej na hamowanie za pomoca mocznika. Aktywno$¢ tej frakcji w VII
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Tab. 2. Dynamika zmian aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy krwi
chorych z krwotokiem $rodmoézgowym
Dynamics of changes in the lactic dehydrogenase activity in the serum of patients with
cerebral haemorrhage

Krwotoki srodmoézgowe (dot;c'ﬁcgbi'r)—k

Grupa ‘
kontroilna ' I 1 11I f VvII
Liczba przypadkow 30 20 14 8
LDH, 182 + 39 *¥292 4 O1** 319 + 88 202 + 50
(catkowita) (118 — 244) (181 — 481) (181 — 482) (154 — 316)
— P < 0,01 P > 0,01 P> 0,0l
LDH, 82 + 19 138 + 49 187 + 47 123 4 30
(oporna na mocznik) (63 — 118) (90 — 244) 118 — 244) (90 — 154)
— P < 0,01 P < 0,01 P > 0,01
45+ 9 49 + 16 59 + 13 61 -9
W, = EPHo L0 (35— 50) (22 — 100) (48 — 74) 49 — 76)
LDH, - P> 00l P <001 P < 00l
* — $rednia ** — odchylenie standardowe

dobie choroby byla istotnie wyzsza od wartosci kontrolnej i stanowila 619 catkowitej
aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego (tab. 2).

Wigksza liczba chorych oraz mniejsza $miertelno$¢ w grupie rozmigknien mézgu
pozwolily dokladniej przesledzi¢ dynamike zmian aktywnosci badanego enzymu

Tab. 3. Dynamika zmian aktywnosci dehydrogenazy kwasu miekowego w surowicy krwi
chorych z rozmigknieniem mozgu
Dynamics of changes in the lactic dehydrogenase activity in the serum of patients with
cercbral softening

Rozmieknienia mézgu (doba choroby)

\ Grupa o
kontrolna I m | ovi | x | xx
Liczba '
przypadkow 30 40 38 28 23 13
LDH, 182439 *223 £59%* 250+59 232-+43 192440 180+£32
(catkowita) (118—244) (118—362) (118—407) (181-—362 (154—271) (154—244)
- P > 0,01 P < 0,01 P < 0,01 P> 0,01 P > 0,01
LDH, 82419 105430 138132 147433 93422 86414
(oporna na
mocznik) (63—118) (63—244) (90— 181) (63—181) (63—154) (63—118)
- P > 0,01 P < 0,01 P < 0,01 P > 0,01 P > 0,01
LDH 4549 4813 57£10 63215 47411 4748
W ]:DH‘?. 100°%, (35—50)  (21—85) (777  (48—85)  (37-58)  (37—58)

- P > 0,01 P < 0,01 P < 0,01 P > 0,01 P > 0,01

* — $rednia, ** — odchylenie standardowe
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Tab. 6. Dynamika zmian aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy krwi 15
chorych z krwotokiem podpaj¢czynéwkowym (jednostki migdzynarodowe)
Dynamics of changes in the lactic dehydrogenase activity in the serum of 15 patients with
subarachnoid haemorrhage (international units)

Przypadki Krwotoki podpajeczynowkowe (doba choroby)
kontrolne I I | VII | X
LDH_ 182439 *296-L 120** 224469 197460 196 148
(catkowita) (118—224) (181—643) (154—362) (135—362) (118-271)
— P < 0,01 P > 0,01 P > 0,01 P> 001
LDH, 82+19 91430 88+25 84--20 84+19
(oporna na mocznik) (63—118) (63—181) (63—118) (63—118) (63—118)
— P > 0,01 P > 0,01 P > 0,01 P > 0,01
LDH 45+9 3245 40410 44410 45410
W= L—DT-[E « 100% (35—50) (23-37) (24—64) (27>58) (23—65)
¢ - P<00l P>00l P > 0,0t -
¥ — srednia, ** _ odchylenie standardowe

w surowicy krwi u chorych z ta postacia udaru mézgu. Odchylenia aktywnodci
catkowitej dehydrogenazy kwasu mlekowego oraz jej frakcji opornej na hamowanie
Zza pomoca mocznika w surowicy krwi u wigkszosci chorych z rozmigknieniem
mozgu okazaly sie zblizone do tych, ktére stwierdzono w grupie krwotokow §rod-
mozgowych (tab. 2 i tab. 3). Jednak aktywno$¢ omawianego enzymu oraz frakcji
opornej na mocznik w surowicy krwi tych chorych zwigkszala si¢ wolniej niz u cho-
rych z krwotokiem mézgowym, osiggajac statystycznie istotny wzrost w 111 i VII dobie
choroby (tab. 3). Zwigkszenie aktywnosci zarowno catkowitej LDH, jak i jej frakcji
opornej na mocznik w III dobie choroby okazalo si¢ istotnie wyzsze u chorych
z krwotokiem $§rédmdézgowym niz w przypadkach rozmigknienia mézgu (t, = 3,136
it, = 4,083; P<0,01).

Czynno$¢ enzymatyczna calkowitej LDH oraz jej frakcji opornej na mocznik
w krwi chorych z rozmieknieniem mézgu w X dniu choroby okazala si¢ nieistotnie
wyZsza od wartosci kontrolnych (P>0,01), a w XX dniu choroby nieznacznie réz-
nita sie od nich. Wyniki wlasnych badan wykonanych w grupie chorych z rozmigk-
nieniem moézgu wykazaly zwiekszenie aktywnosci catkowitej LDH oraz jej frakcji
opornej na mocznik takze w plynie mdzgowo-rdzeniowym (tab. 4), przy czym
aktywno$¢ catkowitej LDH okazala sig¢ istotnie wyZzsza w I dniu choroby, a aktyw-
no$é oznaczanej frakcji LDH — w I i X dniu. Analiza statystyczna z zastosowaniem
wspotczynnika korelacji (18) nie dala podstaw do przyjecia istotnego zwiazku
migdzy aktywnoscia catkowitej LDH oraz jej frakcji opornej na mocznik w surowicy
krwi a odpowiednia aktywnoscia w plynie mézgowo-rdzeniowym (r = 0,39, t, =
1,543; P>0,01 oraz r = 0,23, t, = 0,878; P>0,01).
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Wzrost aktywnosci catkowitej dehydrogenazy kwasu mlekowego oraz jej frakcji
opornej na hamowanie za pomoca mocznika w surowicy krwi stwierdzono takze
u pacjentdéw z ostra przemijajaca niewydolnoscia krazenia mézgowego w I i III dniu
obserwacji klinicznej. W tym okresie istotny wzrost czynnosci enzymatycznej do-
tyczyt tylko frakcji opornej na mocznik, ktdrej aktywnos¢ w trzecim dniu choroby
stanowita $§rednio 519 catkowitej aktywnosci (tab. 5). Oznaczenia wykonane u cho-
rych omawianej grupy w siédmym oraz dziesiatym dniu obserwacji klinicznej nie
wykazaly wyraznych zmian badanej aktywnosci w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Odchylenia obserwowane u chorych z krwotokiem podpajeczyndowkowym
polegaly na istotnym podwyzszeniu aktywnosci catkowitej LDH w surowicy krwi
tylko w pierwszej dobie choroby (tab. 6). Plyn mdzgowo-rdzeniowy chorych
z krwotokiem podpajeczyndwkowym wykazywal, podobnie jak u chorych z krwoto-
kiem $rédmézgowym z przebiciem do przestrzeni ptynowej moézgu, wyrazne zwigksze-
nie aktywno$ci enzymatycznej badanego enzymu oraz jego frakcji opornej na mocz-
nik. Plyny mézgowo-rdzeniowe zawierajace krew wykazywaly wyrazne podwyzsze-
nie aktywnosci frakcji opornej na mocznik, ktdra stanowita $rednio 759 calkowitej
aktywnoéci. ChociaZz badania wlasne nie stwarzaja podstaw do stwierdzenia w jakim
stopniu obecno$¢ krwi w plynie miala wplyw na wzrost aktywnosci frakcji opornej
na mocznik, wydaje si¢ jednak, Ze wzrost ten mozna taczyé z hemoliza krwinek,

Wyniki oznaczen aktywnosci LDH w surowicy krwi i w plynie mézgowo-rdze-
niowym w innych chorobach ukladu nerwowego przedstawiono w tab. 7, 8, 9 i 10.
Stwierdzono istotny wzrost aktywnosci catkowitej LDH w surowicy krwi chorych
z guzami $rédczaszkowymi (t, = 4,749; P<<0,01) (tab. 7), istotne zwigkszenie czyn-
nodci enzymatycznej frakcji LDH opornej na mocznik w surowicy krwi chorych
Z ostrym rzutem stwardnienia rozsianego {(t, = 5,377; P<0,01) (tab. 8) oraz istotne
podwyzszenie zaréwno catkowitej LDH, jak i jego frakcji opornej na mocznik
w ptynie mézgowo-rdzeniowym chorych z ostrym zapaleniem opon mézgowo-rdze-
niowych (P<<0,01) (tab. 9). Wartoéci LDH w grupie chorych z napadami padaczko-
wymi w okresie wolnym od napaddéw nie réznily sig istotnie w poréwnaniu z grupa
kontrolna (tab. 10). Analiza wartosci odchylen standardowych wskazuje na duza
zmienno$¢ osobnicza u chorych z naczyniowym uszkodzeniem mdzgu oraz innymi
chorobami o$rodkowego ukladu nerwowego w odniesieniu do aktywnosci dehydro-
genazy kwasu mlekowego.

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

Badania wilasne potwierdzily, ze w niektérych chorobach osrodkowego ukladu
nerwowego wystepuje wzrost aktywnosci catkowitej dehydrogenazy kwasu mleko-
wego oraz wykazaly, ze wzrasta aktywno$¢ jej frakcji opornej na hamowanie za po-
mocg mocznika w surowicy krwi i w plynie mézgowo-rdzeniowym, co w chorobach
naczyniowych nie bylo zbadane. Analiza wiasnych wynikow jest trudna. Potwierdzo-









98 Zbigniew Stelmasiak

ny zostat fakt dos$¢ duzej zmienno$ci miedzyosobniczej w odniesieniu do LDH,
na ktora wskazuja badania Wroblewskiego (28). Duza zmienno$¢ migdzyosob-
nicza w zachowaniu si¢ badanego enzymu w poszczegdlnych grupach chorych moze
by¢ wykladnikiem nie tylko rdznego stopnia uszkodzenia osrodkowego ukladu
nerwowego, zréznicowanych nastepstw zaburzen pozamozgowych, ale moze takze
wigza¢ sie z fizjologicznymi wlasciwosciami réznego wieku i plci chorych. Omawia-
na zmienno$¢ dotyczaca catkowitej aktywnosci dehydrogenazy kwasu mleko-
wego we wlasnych przypadkach ostrego naczyniowego uszkodzenia mdzgu nie
wykraczala znacznie poza granice znane z pojedynczych doniesien (23, 25).

Przeprowadzone badania oraz poznane piSmiennictwo pozwalaja rozwazyé
kilka gléwnych mechanizmoéw, ktore mogly wplynaé na wzrost aktywnosci calko-
witej dehydrogenazy kwasu mlekowego i jej frakcji opornej na hamowanie za pomoca
mocznika oraz na dynamike zmian stwierdzonych we wlasnym materiale. Wiadomo,
ze izoenzymy dehydrogenazy kwasu mlekowego odpowiadajace frakcji opornej na
hamowanie za pomoca mocznika wystepuja w duzych steZzeniach przede wszystkim
w nerkach, w migs$niu sercowym oraz w mozgu (16, 29, 30). Natomiast watroba oraz
mieénie szkieletowe zawieraja gtownie frakcje wrazliwa na wplyw mocznika (30).
Zrédlem wzrostu aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy krwi i
w plynie mdézgowo-rdzeniowym moze by¢ uszkodzona tkanka mozgowa. Taka suge-
sti¢ uzasadniaja badania doswiadczalne wykonane na psach przez Wakima
i Fleishera (23) oraz spostrzezenia wiasne. We wlasnym materiale wzrost aktywno-
$ci dehydrogenazy kwasu mlekowego, a szczegodlnie jej frakcji opornej na hamowanie
za pomoca mocznika okazal si¢ najwyzszy w krwotokach §rodmozgowych i w rozmig-
knieniach mézgu, w ktérych uszkodzenie tkanki moézgowej jest duze i rozwija si¢
szybko.Wzrost ten stwierdzono zaréwno w surowicy krwi, jak i w plynie mozgowo-
rdzeniowym, przy czym u chorych z rozmieknieniem moézgu nie bylo podstaw staty-
stycznych do przyjecia istotnego wplywu zwiekszonej aktywnosci dehydrogenazy
kwasu mlekowego w surowicy krwi na aktywno$¢ tego enzymu w pltynie mézgowo-
rdzeniowym. Fakt ten zdaje si¢ przemawia¢ za tym, Ze anatomiczne uszkodzenie
ukiadu nerwowego moze byé przyczyna zwiekszenia aktywno$ci omawianej czyn-
nosci enzymatycznej.

Momentem sprzyjajacym uwalnianiu si¢ frakcji opornej na wplyw mocznika
u chorych z udarem mézgu moze by¢é hemoliza krwinek czerwonych, zachodzaca
w ognisku udarowym oraz w plynie mézgowo-rdzeniowym w wypadku przedostania
si¢ krwi do przestrzeni plynowej mozgu i rdzenia. Ze wstepnych rozwazan wynika,
ze czerwone krwinki sa bogatym zrdédlem tej frakcji, ktéra w duzym stezeniu za-
wieraja komorki uktadu nerwowego.

Wiadomo, ze udar moézgu, gtéwnie krwotok §rédmozgowy, poza anatomicznym
uszkodzeniem tkanki mézgowej moze doprowadzi¢ do zmian chemicznych w neuro-
nach odlegtych od ogniska udarowego (14), obrzeku mézgu (20, 31) oraz do zmiany
przepuszczalnodci bariery krew-mézg i mézg-ptyn mézgowo-rdzeniowy (31). Wymie-
nione nastepstwa wewnatrzmoézgowe udaru mozgu moga zwickszaé przepuszczalnos$é
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bton komérek ukiadu nerwowego 1 ulatwial eliminacj¢ dehydrogenazy kwasu
mlekowego, a przede wszystkim jej frakcji mozgowej. Z badant Zelman (31) wynika,
ze w krwotokach $rédmozgowych zaburzenie przepuszczalnosci bariery krew-mézg
wystepuje szybko i trwa krdocej w krwotokach srédmozgowych niz w zawalach
mozgowych. Stan ten moze ttumaczy¢ réznice, dotyczace dynamiki zmian aktywnosci
dehydrogenazy kwasu mlekowego, stwierdzone we wlasnym materiale: istotny
wzrost aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego wystgpowal szybciej u chorych
z krwotokiem §rédmodzgowym, natomiast wzrost aktywnos$ci tego enzymu w surowicy
krwi chorych z rozmigknieniem moézgu byt powolnigjszy i diuzej utrzymywal sig.
Wediug Jakoby i Jakoby (9) wzrost aktywnosci LDH u chorych po udarze
mozgu moze byé zwiazany z procesami reperacyjnymi w ognisku uszkodzenia.

Dynamika zmian aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego oraz jej frakcji
opornej na mocznik w krwi chorych z udarem mézgu moze zalezed takze od nie-
jednolitego clearance’u dla poszczegdlnych izoenzyméw. Boyd (4) wykazal, ze clea-
rance dla frakcji sercowej (opornej na hamowanie za pomoca mocznika) wynosi
36 godzin (w zawale mig¢$nia sercowego), a dla frakcji watrobowej — 14 godzin (po
uszkodzeniu watroby). W oparciu o wiasne badania oraz na podstawie piSmiennictwa
trudno wypowiedzie¢ si¢, ktore z wymienionych zaburzen wewnatrzmdézgowych
wystepujacych w udarach mézgu ma wiekszy wplyw na zwigkszenie czynnosci
enzymatycznej dehydrogenazy kwasu mlekowego. Niektore wiasne obserwacje zdaja
si¢ wskazywad, ze ostre rozsiane uszkodzenie mozgu i rdzenia moze réwniez do-
prowadzi¢ do istotnego zwigkszenia aktywnosci frakcji opornej na mocznik w suro-
wicy krwi. Wéréd przyczyn, ktoére mogly doprowadzi¢ do zwigkszenia aktywnosci
dehydrogenazy kwasu mlekowego we wlasnych przypadkach udaru mozgu, nalezy
tez uwzgledni¢ mechanizmy zalezne posrednio od uszkodzenia osrodkowego ukla-
du nerwowego.

Pi¢émiennictwo krajowe oraz obcojezyczne zawiera liczne doniesienia przema-
wiajace za wystgpowaniem u chorych z udarem mdzgu zaburzen procesdw meta-
bolicznych w zakresie narzadow wewnetrznych, przede wszystkim nerek i watroby
(3, 10, 11, 12, 24, 32). Uszkodzenie tych narzadéw moze by¢ rowniez czynnikiem
powodujacym zwigkszenie aktywnoséci dehydrogenazy kwasu mlekowego, tym
bardziej Ze nerki stanowig najbogatsze zrédio frakcji opornej na hamowanie za po-
moca mocznika (30). Wyniki badan niektorych autoréw (8, 15) wskazuja, ze niedo-
tlenienie tkanek jest czynnikiem powodujacym wzrost aktywnosci dehydrogenazy
kwasu mlekowego w surowicy krwi. W ciezkich postaciach udaréw mézgowych,
w ktorych czesto wystepuja zaburzenia oddechowe, zaburzenie oddychania tkanko-
wego mozna rozpatrywac jako zjawisko sprzyjajace zwiekszeniu czynnosci enzymaty-
cznej dehydrogenazy kwasu mlekowego. Na uwage zastuguje fakt, ze wyniki wlasne
dotyczace zmiany aktywnodci dehydrogenazy kwasu miekowego w surowicy krwi u
chorych z udarem mézgu okazaly si¢ czeSciowo zbiezne z tymi, ktére uzyskano u cho-
rych z zawalem migénia sercowego (21). Chorzy ci mieli podwyzszona aktywnos$¢ de-
hydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy krwi od drugiego do dziesiatego dnia cho-
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roby, przy czym najwyzsze warto$ci odpowiadaly drugiemu i trzeciemu dniu choroby.
Wiadomo, ze leukocyty zawieraja takze duze steZenie frakcji opornej na mocznik
(30). W zwiazku z tym w chorobach ukladu nerwowego, w ktérych wystepuje rozpad
wysieku biatokrwinkowego mozna sig spodziewaé wzrostu aktywnosci omawianej
frakcji enzymatycznej w surowicy krwi i w plynie moézgowo-rdzeniowym.

Ocena wzrostu aktywnosci calkowite) dehydrogenazy kwasu mlekowego, obser-
wowanego w surowicy krwi u chorych z guzami $rédczaszkowymi i srodkanalowymi
przy niezmienionej czynno$ci enzymatycznej frakcji mozgowej, moze wskazywaé
na uwalnianie si¢ enzymu z komorek samego guza. Wiasciwos¢ taka przypisuje sig
giéwnie nowotworom zlosliwym oraz guzom polozonym w poblizu przestrzeni
plynowych mozgu i rdzenia. Wydaje si¢ jednak, ze pewien wplyw za wzrost aktyw-
nosci dehydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy krwi moze mieé¢ uszkodzenie
narzadow wewngtrznych — gléwnie watroby — spowodowane przez przerzuty
nowotworowe.

Na zakoficzenie rozwazan dotyczacych analizy wynikéw wlasnych badan warto
dodaé, ze zgodnie z opinia Wrdblewskiego (26) tylko pelny obraz izoenzyma-
tyczny dehydrogenazy kwasu mlekowego mozna uwazaé¢ za charakterystyczny dla
okreslonej tkanki lub narzadu. Oznaczanie aktywnosci catkowitej dehydrogenazy
kwasu mlekowego oraz jej frakcji opornej na hamowanie za pomoca mocznika,
stosowane w badaniach wlasnych, tylko cz¢sciowo pozwala uzyskaé¢ wglad w czyn-
no$é enzymatyczna swoista dla osrodkowego ukladu nerwowego.

Wnioski

1. U chorych z naczyniowymi chorobami mdzgu wzrost aktywnosci catkowitej
dehydrogenazy kwasu mlekowego oraz jej frakcji opornej na mocznik w surowicy
krwi stwierdzono w ostrym okresie choroby i dotyczyl on pierwszego tygodnia
choroby.

2. U pacjentéw z krwotokiem $§rédmoézgowym i rozmigknieniem moézgu w III
i VII dniu choroby stwierdzono w surowicy krwi istotng przewage aktywnosci
frakcji dehydrogenazy kwasu mlekowego opornej na mocznik.

3. Chorzy z udarem mozgu wykazuja duza zmienno$¢ migdzyosobnicza pod
wzgledem aktywnos$ci dehydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy krwi.

4. W surowicy krwi u chorych z guzami $rédczaszkowymi stwierdzono wzrost
aktywnosci catkowite] dehydrogenazy kwasu mlekowego, a u pacjentéw z ostrym
rzutem stwardnienia rozsianego podwyZszenie aktywnosci frakcji dehydrogenazy
kwasu mlekowego opornej na mocznik.

5. U chorych z zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych oraz u chorych z roz-
mieknieniem mozgu aktywnos$¢ calkowitej dehydrogenazy kwasu mlekowego oraz
jej frakcji opornej na mocznik w plynie moézgowo-rdzeniowym okazata sie pod-
wyzszona w ostrym okresie choroby.
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6. Wéréd przyczyn wzrostu aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego

w surowicy krwi i w plynie mdzgowo-rdzeniowym u chorych z udarem modzgu
rozwazono miedzy innymi anatomiczne uszkodzenie mdzgu, wzrost przepuszczal-
noéci bariery krew-moézg, hemolize krwinek czerwonych oraz zaburzenie czyn-
nosci innych narzaddw.
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PE3IOME

OnpeneneHa aKTUBHOCTH TOJIHOH AermaporeHasbl MosouHoit kucnotel (LDH.),
a Takxe e€ PpakLy PE3UCTEHTHON Ha TOPMOXeHHe mpu noMoinu MouesHHBI (LDH,)
B CBIBOPOTKE KPOBU ¥ 175 GOJIbHBIX C pa3HbIMHU 3a0OJIeBAHHSAMM HEPBHOM CHCTEMBI
¥ B TOM 4HCIE Y 92 GOJbHBIX B LepeOpPOCTHHATBHON KHIKOCTH.

Y 90 60aBHBIX C COCYAUCTHIMHA 3a00JieBAHUIMU MO3ra MIPOBEACHO UCCIEN0BAHIE
IAHAMMYECKHX M3MeHenMii akTuBHocTH LDH B criBOpoTKe KpoBH, a ¥ 15 60abHBIX
C pa3msryeaneM Mosra U 'y 20 60oJbpHBIX € BOCHalieHHeM UepeGpOoCHHANBHOH 000-
JIOUKH B 1IepeOpOCHMHANBHOMN XKHUIKOCTH.

V nanuesTOB C COCYAMCTBIMU 3a0ONEBaHMAMH MO3[4a YCTAHOBJIEHO 3HA4YMTe-
JpHOe yBesnyeHnue axTuBHocTM LDH. m LDH  Bo Bpems ocTporo npoTekaHHs
60J1e3HH, YTO OCOOEHHO KacaeTCs HepBOI Hedeld OOJIe3HH.

VY GONBHBIX C BHYTPHMMO3IOBBIM KpPOBOTEYEHHEM H C pa3MsirdeHHeM Mo3ra
Ha 3 u 7 geHb 3aboseBaHus OOHAPYXKEHO 3HAUYUTELHOE MPEUMYILECTBO aKTHBHOCTH
pe3ucTeHTHOR (paknuu Ha moyeBuny (LDH,).

V 0onbHBIX ¢ MO3TOBBIM YI4pOM YCTAaHOBJICHBI WHIMBHIYAJIbHBIE M3MEHCHHS
aktuBHocTH LDH B cHIBOpOTKE KpPOBH.

V 6onbHBIX € BOCHAJIEHUEM LiepeOpocnuHaIEHOR 000JI0UKH, a TaKkKe € pa3msrye-
HHAEM MO3ra BO BpeMs OCTPOrO TeHeHHs OOJIE3HHM OKa3ajoch, YTO aKTHBHOCTH
LDH: u LDH, B nepedpocnuHaJbHON XAOKOCTH SBISETCH MOBHILICHHOM,

Cpeay mnpuvdH TIOBBIIEHHS AKTHUBHOCTH JErHIPOreHa3bl MOJOYHON KHCJIOTBI
B CBIBOPOTKE KPOBH H B UEPeOPOCIHHANIBHOM XH/KOCTH Y GOJIBHBIX ITOCJIE MO3TOBOTO
yaapa IpeanojararoTcs, B YaCTHOCTH, aHATOMMYECKOE MOBPEXKACHHE MO3rd, yBeIU-
YeHHe TPOHHIAEMOCTU Gapbepa KpOBb-MO3T, [EeMOJIH3 KPACHBIX KPOBSHBIX L1aPUKOB,
a TakkKe HapylueHue IesiTeIbHOCTH APYTHX OpraHoB.

SUMMARY

The activity of total lactic dehydrogenase (LDH (otal) and its urea-stable fraction
(LDH urca-stable) was determined in the serum in 175 patients with different
diseases of the nervous system; in 92 of them additionally in the cerebrospinal
fluid.

The dynamics of changes in LDH activity was examined in the serum of 90
patients with cerebro-vascular diseases, and in the cerebrospinal fluid of 15 patients
with cerebral softening and of 20 patients with cerebrospinal meningitis.

In the patients with cerebro-vascular diseases, statistically significant increase
of LDH tota} and LDH yrea-stable activity in the serum was found during the
acute period of disease and this increase concerned the first week of the disease.
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In the patients with cerebral haemorrhage and in those with cerebral softening,
statistically significant preponderance of LDH urea-stable activity was observed
on the third and seventh day of illness.

In the patients with cerebral stroke there was a large individual variation.

In the serum of patients with intracranial tumours and of those with the acute
attack of disseminated sclerosis, increased LDH total and LDH urea-stable acti-
vity was found.

In the patients with cerebrospinal meningitis and cerebral softening, LDH total
and LDH urea-stable activity increased in the cerebrospinal fluid during the acute
period of both the diseases.

Among the reasons for the increased LDH activity in the serum and cerebro-
spinal fluid of the patients with cerebral stroke the following factors were taken
into consideration: anatomical lesion of the brain, increase of the permeability of
blood-brain barrier, hemolysis of erythrocytes and disturbances in the functions
of organs other than brain.
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