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Blood of Upper Limbs with Paresis of a Central Origin
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Dotychczasowe badania wykazaly, ze w krwi zylnej koficzyn centralnie porazo-
nych dochodzi do zmian stezenia glukozy, kwasu pirogronowego, kwasu mlekowego
oraz aktywnoSci aldolazy i katalazy (1, 2, 7, 8, 9).

Celem pracy byla ocena zachowania sie aktywno$ci podstawowego enzymu bez-
tlenowej przemiany glukozy — dehydrogenazy mleczanowej oraz jej izoenzymoéw
w krwi zylnej koniczyn centralnie porazonych.

MATERIAL I METODA

Badania przeprowadzono u 27 chorych z ofrodkowym niedowladem lub poraze-
niem konczyn gérnych po zawale mézgu miedzy 2 a 4 tygodniem choroby. Kobiet
bylo 20, mezezyzn — 7. Wiek chorych wahatl sie w granicach 30—80 lat; $rednio wy-
nosit 60 lat. Grupa kontrolna skiadala sie z 14 chorych leczonych z powodu scho-
rzen obwodowego ukladu nerwowego, w wigkszoSci z korzeniowg rwg kulszowg
w okresie remisji objawdéw choroby. Wiek oséb kontrolnych wynosit 31—76 lat,
§rednio — 50 lat.

Oznaczanie aktywno$ci dehydrogenazy mleczanowej (LDH) wykonywano zmody-
fikowang metodg spektrofotometryczng Wréblewskiego (13), podang przez
Hardyego (4) oraz Henryego (5). Oznaczano aktywno§é catkowitej dehydro-
genazy mleczanowej (LDH,), oraz jej frakcji opornej na mocznik (LDH,), frakciji
wrazliwej na mocznik (LDHy), okre§lano tez wskaZnik procentowej zawartosci
LDHg, i LDHyy.
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Krew pobierano bez stazy w iloSciach 3—5 cm?® z zyly odlokciowej réwnocze$nie
z obu konczyn gbérnych i pozostawiano w temperaturze pokojowej przez 30 min.
w celu wydzielenia surowicy. Po 10-minutowym wirowaniu przy 500 obrotach/min.,
surowice odciggano pipetg i przechowywano w temp. —18°C. Spadek ekstynkcji od-
czytywano przy dlugosci fali 360 mp na spektrofotometrze VSU produkeji NRD.
Aktywno$¢ LDH wyrazano w jednostkach miedzynarodowych aktywno$ci. Blad ozna-
czeft wynosil 6%. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej w oparciu o test
t Studenta (10). Za istotne przyjeto te r6znice, dla ktérych blad byl mniejszy niz 5%.

WYNIKI BADAN

A. GRUPA KONTROLNA

Stwierdzono tylko nieznacznie wyzszg przecietng wartos¢ aktywnosci
LDH,, LDH,, LDH,, w krwi zylnej konczyn lewych w poréwnaniu z pra-
wymi. Poniewaz réznice okazaly sie nieistotne pod wzgledem statystycz-
nym, wobec tego w dalszej czesci pracy wyniki oznaczen analizowano
1acznie.

Wyniki uzyskane w grupie kontrolnej (tab. 2) sg zblizone do tych,
ktére w pismiennictwie uznano za prawidlowe (4, 5, 12).

B. AKTYWNOSC LDH W KRWI ZYLNEJ CHORYCH Z OSRODKOWYM NIEDOWLADEM
KONCZYN GORNYCH W ZALEZNOSCI OD STOPNIA NASILENIA NIEDOWLADU (TAB. 1)

W krwi zylnej konczyn z osrodkowym porazeniem w poréwnaniu
z konczynami z niedowladem przecietna aktywno$¢ LDH, (tab. 1) bytla
0 41,3 j (22%) wyzsza, LDH, o 12,8 j (20%), LDH,, o 28,4 j (35%), wartos¢
wskaznika LDHy, 0 6,1, natomiast warto$¢ wskaznika LDH,, okazala sie
nizsza o 5,9. Roznice te byly jednak nieistotne pod wzgledem statystycz-
nym (P>0,05).

U chorych z osrodkowym niedowladem Iub porazeniem konczyn
stwierdzono wyzszg przecietng aktywno$¢ LDH., LDHy, LDH, w krwi
zylnej prawych niedowladnych lub porazonych konczyn w pordéwna-
niu z lewymi, ale réznice te okazaly sie nieistotne pod wzgledem sta-
tystycznym (P>>0,05).

Wobec braku istotnych statystycznie réznic w aktywnosci LDH mie-
dzy podgrupami w zaleznosci od stopnia nasilenia niedowladu lub strony
niedowladnej potowy ciala, wyniki uzyskane w poszczegélnych podgru-
pach w dalszej czesci pracy analizowano Igcznie.

C. AKTYWNOSC LDH W KRWI 2YLNEJ KONCZYN NIEDOWLADNYCH ORAZ BEZ
NIEDOWLADU U CHORYCH Z ZAWALEM MOZGU ORAZ W POROWNANIU Z GRUPA
KONTROLNA, (TAB. 2)

W krwi zylnej konczyn z niedowladem w poréwnaniu z konczynami

sprawnymi ruchowo u tych samych chorych przecietna aktywnos¢ LDH,
byla nizsza o 35,9 j (21,7%), LDHy o 11,3 j (13,8%), LDH, o 23,7 j (28,5%),
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Tab. 1. Poréwnanie aktywnofci LDH w krwi zylnej konczyn gérnych w zalezno$ci od
stopnia nasilenia niedowtadu
The comparison of LLDH activity in the venous blood of ugper limbs depending on
the degree of paresis

Konczyny gérne Konczyny gorne
z porazeniem z niedowladem Wartosci P
Upper limbs Upper limbs P values
with paralysis with paresis
LDH catkowita {LDH,) 143,7 +67,9 102,4 36,2 P>0.05
LDH total (LDH;sta)) (67—226,3) (72,4—171,9) ’
LDH oporna na mocznik 63,6 +52,1 50,8 +34,4 P>0,05
(LDH,) (14,5—199,1) (9,1—117,6) 4
LDH urea stabil (LDH,)
LDH wraZliwa na mocznik 80 14,1 51,6 +28,9 P>0.05
(LDH,,) {18,1—152,9) (10—817,7) ’
LDH urea sensitive (LDH,;)
LDH,. X100% 42,2 +228 48,1 1+26,6 P>0.05
LDHu/totalX100% (13-—386) (12—100) ’
LDH /. X100% 57,5 +19,9 51,4 27,7
LDH ool (14—86) (10—388) P>0,05

Tab. 2. Aktywno§é dehydrogenazy mleczanowej (LDH) w krwi Zylnej koriczyn goér-
nych u chorych z zawalem mézgu w pordéwnaniu z grupg kontrolng
LDH activity in blood plasma of upper limbs in patients with cerebral infraction in
comparison to the control group

Chorzy z zawalem mézgu
Patients with cerebral infraction

k&i?gﬁla kor’lczyny kox’lczyny'

Control group ggf)r‘ﬁ:dgﬁ- Wartosci P gérg:vzzfj‘x;xe- Wartosci P
upper limbs P values upper Hﬁlbs P values
with paresis without paresis

LDH catkowita 92,1 +30,3 129,6 +80 165,5 £69,5
LDH total (597—150.3) (615—352) D005 597 3o7q  P<0.001
Lo Opornn?k 24,7 +11,5 50,3 +46,4 83 57,7
na mocz > —_— 3 E) —-— y - »
LDH urea (7,2--48,9) ©1—1091) F<005 (1a5—1864) F<0.001
stabil
LDH wrazliwa
na mocznik 67,4 +24,2 70,5 39,8 81,8 +49,5
LDH urea (38—1249)  (10—152)  F>005 04 ez P>0,05
sensitive
LDH, ;. X1060% 26,7 +9,3 44,2 24,6 , 47,1 +23,8
LDH ygra1 X (8,6—43,3) s—w0  P<o00 @—g3m  P<o001
X100%
LDH,,X100% 72,3 8,0 55,5 £22,9 51,8 +21,7

LD)quos/t%talx (46—90,8) (10-—88) P<0,001 (10,2—92,0) pP<0,001
100
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warto$¢ wskaznika LDHge o 2,9, natomiast srednia wartos¢ wskaznika
LDHy,. okazala sie wyzsza o 3,7. Roznice te okazaly sie nieistotne pod
wzgledem statystycznym (P>0,05).

W krwi zylnej konczyn z niedowladem w pordéwnaniu z grupg kon-
trolng przecigtna aktywnos$¢ LDH,. byta o 37,5 j (40,7%) wyzZsza, a ro6znica
ta okazala sie istotna pod wzgledem statystycznym (t,=2,272, ty 5= 2,005,
P<C0,05).

W krwi zylnej konczyn bez niedowladu u chorych po udarze moézgu
przecietna aktywno$¢ LDH. byla o 73,4 j (79,6%) wyzsza od Sredniej
wartosci kontrolnej. Réznica ta okazala sie rowniez istotna pod wzgle-
dem statystycznym (P<<0,001).

W krwi zylnej chorych z zawalem moézgu przecietna aktywnos¢ LDH,,
w konczynie z niedowladem byta o 3,1 j (4,7%), natomiast w konczynie
bez niedowladu o 14,4 j (21,3%) wyzsza niz w grupie kontrolnej, ale
obie te roéznice okazaly sie¢ nieistotne pod wzgledem statystycznym
(P>>0,05).

W krwi zylnej konczyn niedowladnych przecietna aktywnos¢ LDH,
byla wyzsza o 34,6 j (140%), a w konczynach bez niedowladu u tych
samych chorych o 58,3 j (236%) wyzsza niz srednia warto$é w grupie
kontrolnej. Obie te réznice okazaly sie istotne pod wzgledem statystycz-
nym (tab. 2).

W krwi zylnej konczyn z niedowladem oraz bez niedowladu sSrednie
wartosci wskaznika LDHy,e byly nizsze niz przecietna wartosé kontrolna.
Pierwsza réznica wynosita 17,8 (24,5%), a druga 11,5 (15,6%). Obie te
réznice okazaly sie istotne pod wzgledem statystycznym (tab. 2).

W krwi zylnej konczyn z niedowladem oraz bez niedowladu u cho-
rych z zawalem moézgu wartosci $rednie wskaznika LDH,,. byly o 17,5
(65,5%) i 0 21,5 (29,3%) odpowiednio nizsze w sposdb istotny pod wzgledem
statystycznym (P<<0,001).

OMOWIENIE

Aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej oraz jej frakcji opornej na
mocznik okazala sie podwyzszona w krwi zZylnej konczyn u chorych po
zawale mézgu w poréwnaniu z grupg kontrolng, co jest zgodne z wyni-
kami dotychczas przeprowadzonych badan (12, 13).

Wiadomo, Ze obraz izoenzymatyczny LDH z przewaga frakcji opornej
na mocznik jest charakterystyczny dla mézgu i mig$nia sercowego, na-
tomiast przewaga frakcji wrazliwej na mocznik wystepuje w miesniach
szkieletowych (4, 5). Na podstawie obrazu izoenzymatycznego LDH w ply-
nach ustrojowych, takich jak surowica krwi lub ptyn moézgowo-rdzenio-
wy, mozna wnioskowaé o miejscu uwalniania sie danego izoenzymu (4,
5, 13).
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Wlasne badania wykazaly, ze w krwi zylnej konczyn z oSrodkowym
niedowladem w poréwnaniu z konczynami bez niedowladu u tych sa-
mych chorych érednia aktywnos¢ LDH oraz jej frakeji okazala sie obni-
zZona. Stwierdzone zmiany aktywnosci LDH wskazuja na kierunek nie-
prawidlowosei biochemicznych, okre§lony przez wyniki dotychczas prze-
prowadzonych badan, ktére wykazaly obnizenie aktywnosci aldolazy, ka-
talazy, obnizenie stezenia kwasu pirogronowego i mlekowego w krwi
zylnej konczyn porazonych w poréwnaniu z nie porazonymi (7, 8, 9).

Wydaje sie, ze uzyskane wyniki wskazujg na oslabienie przemiany
weglowodanowej, co mozna wigzaé ze zmniejszeniem zapotrzebowania
energetycznego konczyn niedowladnych w zwigzku z ich zmniejszong
aktywnoscig ruchows.

Przemiana weglowodanowa w miesniach pracujacych przebiega po-
przez glikogenolize do kwasu mlekowego, a dopiero rozpad mleczanéw
wymaga tlenu (3). Oprécz glikogenu réwniez kwasy ttuszczowe i amino-
kwasy mogg by¢ dodatkowym zrédiem energetycznym dla miesnia. Mie-
sien szkieletowy, wykorzystujgc swdj zapas energii zmagazynowany w po-
staci wysokoenergetycznych fosforanéw, jest w stanie wykona¢ 50—100
skurczéw. Pdzniejsza praca miesnia moze odbywaé sie, podobnie jak
w spoczynku, kosztem energii pochodzgcej z przemiany glukozy z krwi.
W spoczynku weglowodany pokrywaja okolo 60% energetycznego zapo-
trzebowania miesnia (3).

Stwierdzenie obok podwyzszonej aktywnos$ci LDH réwniez podwyz-
szenia stezenia glukozy w krwi zylnej konczyn porazonych w poréwna-
niu z nie porazonymi (9) przemawia za zmniejszeniem tolerancji glukozy
niedowladnych mie$ni w zwigzku z obnizeniem nasilenia metabolizmu.

Interesujace jest wlasne stwierdzenie przesuniecia obrazu izoenzyma-
tycznego LDH w postaci wzrostu wskaznika LDHy, w krwi zylnej nie-
dowladnych konczyn w pordéwnaniu z grupg kontrolng, co wskazuje na
przewage frakeji wrazliwej na mocznik (miesniowej). W krwi zylnej kon-
czyn z osrodkowym porazeniem w poréwnaniu z konczynami z niedo-
wladem aktywnosé LDH okazala sie wyzsza rowniez glownie z powodu
przyrostu frakeji wrazliwej na mocznik (miesniowej).

Obserwacje te moga wskazywa¢ na zwiekszenie uwalniania LDH
z mie$ni niedowladnych lub porazonych konczyn, co moze zaleze¢ od
zwolnionego przeptywu krwi w tych konczynach, hipoksji komérek mies-
niowych oraz zaburzenia ich struktury i funkcji, sprzyjajacego uwalnia-
niu sie enzymu cytoplazmatycznego, jakim jest dehydrogenaza mlecza-
nowa.

Wyniki pracy wskazujg na obnizenie nasilenia metabolizmu miesni
niedowladnych w odniesieniu do przemiany weglowodanowej oraz na
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zwigkszenie uwalniania sie¢ LDH z mies$ni porazonych w poréwnaniu
z niedowladnymi.

Wnioski

1. Aktywnos¢ LDH oraz jej frakeji opornej na mocznik okazala sie
istotnie podwyzszona w krwi zylnej konczyn porazonych oraz nie pora-
zonych u chorych po zawale moézgu w poréwnaniu z grupa kontrolna.

2. Aktywnosé LDH oraz jej frakeji w krwi zylnej kohczyny z oérod-
kowym niedowladem lub porazeniem okazala sie obnizona w por6wna-
niu z konezyng nie porazong u tych samych chorych.

3. Aktywnos$¢ LDH oraz jej frakcji w krwi zylnej konczyn centralnie
porazonych byla wyzsza niz w konczynach niedowladnych.

4. Uzyskane wyniki wskazujg na obniZenie nasilenia metabolizmu
mieéni niedowtadnych w odniesieniu do przemiany weglowodanowej oraz
na zwiekszenie uwalniania LDH z mieéni konczyn porazonych w poréw-
naniu z niedowladnymi.
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PE3IOME

Hayunble uccaenoBaumsa OblIIM NPOBEREHLI Ha BEHO3HOI XpoByu 27 NALUEHTOB
C LEHTPaJIbHLIM INOPaXKeHMEM MIM HENOJHBLIM IlapalMyYeM PyK, a Takxke y 14 ma-
I'MeHTOB ¢ 6oye3nbi0 O0GBOAHOM HEPBHOM CHUCTEMBI BO BpEeMA PEMMUCCUM — KOTODbIE
noAJIeyXKajayu KOHTPOJIO.

AxTtuBHoete LDH 6bina ofo3HaueHa IIPM TIOMOIUM CIEKTPOOTOMETDUUYECKOro
MeToja IpexacraBleHHOro Bpybnesckum B Mozudmkaumyu Iapamero u Ienpuumero.

BblJI CTATUCTHYECKY YCTAHOBJIEH POCT CPENHEN AKTMBHOCTM JIAKTATHON HAErMAPO-
Terespl, a TakKXe e€ HenoAaTiAMBOM (pakKuuyM Ha MOUYEBMHY B BEHO3HOII KPOBM IO-
PaxXEHHBIX M HEMOPaXKEHHbIX KOHEYHOCTEH II0 OTHOLIEHMI) K KOHTPOJIBHOM rpymnIe.

He oOHapyXeHO CTAaTHUCTMYECKM CYIIECTBEHHBIX DPABHMI] MEXIAY CDEeAHMMM BeJNyU-
YMHAMM TOJIYYEHHBIMM B I'PYIIE C JIEBOCTOPOHHMM M NPABOCTOPOHHUM NOPaXKEHUAMMH,
a MOparXeHMEM M NapajiMyeM.

OmnpeneneHo MaJIOBaXXHOE B CTATMCTMYECKOM OTHOLIEHMM NOHMIKEHME IIOJIHOM aK-
TMBHOCTM JIAKTATHOM JeruaporeHasb! u €€ cdparkLuy YyBCTBUTENBHOM M HENMOjaTIM-
BOJi Ha MO4YEBUHY B BEHO3HOJM KPOBM KOHEYHOCTE! C LEHTPaNbHBIM NAapalIuyYeM MM
nopaxeHueM KOHEYHOCTEH 10 CPaBHEHMIO C HENOPAaXKE€HHOJ) KOHEYHOCTBIO y ITUX-IKe
6OJBHBIX, YTO B HEKOTOPOJ CTENEeHM yKa3blBaeT Ha ocjabiienne HacuneHus yrieBoj-
HOro o6MeHa B MBILIIAX KOHEYHOCTE IEHTPAJbHOTO JIOPaXKEeHUS.

YeranoBneHo pocr akTuBHOCTM LDH B BeHO3HOM KpDOBM KOHEYHOCTEM C II€H-
TpajbHbIM MOPAXKEHMEM [0 CPABHEHMIO C NapajMyeM, YTO yKasbiBaeT Ha Oonee 3Ha-
yuTeNbHOe yBoJdbHeHMe LDH u3 Mbininei B NOpaKEHHbIX KOHEYHOCTAX IO CpPaBHE-
HUIO C [TapaJudeM.

SUMMARY

The examinations were performed on 27 patients with upper limb paresis of
paralysis of a central origin (patients with cerebal infraction) and in 14 patients
without central nervous system diseases, who served as a control group.

The LDH activity was determined with the help of the spectrophotometric
method by Wroblewski in a Hardy and Henry modification. A statistically significant
increase in the mean LDH activity and its urea resistant fraction in the venous
blood of upper limbs with paresis and without paresis in comparison to the control
group was found.

No statistically significant differences were found between the mean LDH
activity in the group with left and right limb paresis and limbs with paresis and
paralysis.

A decrease in the total LDH and LDH urea sensitive fraction activity in the
venous blood of the upper limbs with paresis or paralysis in comparison to the limbs
without paresis in the same patients was found, which seems to suggest a decrease
in the intensity of the carbohydrate metabolism in the muscles of limbs with ccntral
paresis or paralysis in comparison to non-affected limbs.

The increase in the LDH urea sensitive (muscles) activity in the venous blood
of limbs with paralysis in comparison to paresis indicates an increased release of
LDH from the muscles of paralysed limbs in comparison to paretic limbs.






