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KRYSTYNA MITOSEK-SZEWCZYK

Wplyw dozylnego obciqzenia glukozq na stezenie glukozy

[ fruktozy we krwi oraz na aktywnosc¢ izomerazy glukozo-6-

-fosforanowej w surowicy pacjentow z krwawieniem podpaje-
czynowkowym

Effect of Intravenous Glucose Load on Blood Glucose and Fructose Level and
Glucose-6-phosphate Isomerase Activity in Serum of Patients with Subarachnoid
Haemorrhage

W ostrym naczyniowym uszkodzeniu mézgu zaburzenia metabolicz-
ne sa czgsciowo zwiazane z bezposrednim lub posrednim nast¢pstwem
zmian w ukladzie nerwowym (3, 12). Osrodkowa dysregulacja powo-
dujaca wystepowanie zaburzen metabolicznych w udarze mozgu jest
wynikiem zaburzonej odpowiedzi osi podwzgoérze—przysadka—nadner-
cza (3, 7, 12, 14).

Wystepujace u pacjentow z udarem mézgowym zmiany metaboliczne
wplywaja na stan i przebieg choroby. Hiperglikemia koreluje z cigzszym
przebiegiem udaru (2, 5, 13), a fakt przejsciowej hiperglikemii i cuk-
romoczu w pierwszych dniach choroby u pacjentow z ostrym naczynio-
wym uszkodzeniem modzgu stwierdzano od dawna i okreslono przejs-
ciowa reaktywna hiperglikemia (13).

Izomeraza glukozo-6-fosforanowa (PHI) jest waznym enzymem
procesu glikolizy i glukogenezy oraz cyklu pentozowego: katalizuje
odwracalna reakcje przemiany glukozo-6-fosforanu do fruktozo-6-fos-
foranu (1, 4).

Uwzgledniajac poznane dotychczas zaburzenia gospodarki weglowo-
danowej wystepujace w ostrych naczyniowych uszkodzeniach mézgu,
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Kazdy czynnik dzialajacy na organizm i powodujacy zagrozenie
funkcji struktury zyjacego organizmu wywotuje reakcje stresowa. Stresor
doprowadza do zmian czynnosci podwzgorza. W cigzkich postaciach
krwawienia podpajeczynéwkowego nie mozna wytaczy¢ wtornych zmian
strukturalnych w obre¢bie podwzgorza (7, 15). Czynnosc¢ podwzgorza jest
scisle sprze¢zona z przysadka i nadnerczami, ktore wspolnie stanowia
uklad korowo-podwzgdérzowo-przysadkowo-nadnerczowy (5, 7).

Pojawiajaca si¢ reorientacja podstawowego metabolizmu OUN jest
typowa dla udaru moézgowego. Obrzek modzgu i skurcz naczyniowy
powoduja narastanie niedokrwienia i niedotlenienia mézgu (6, 18), co
wyprzedza zalamanie si¢ metabolizmu energetycznego i powoduje nasile-
nie glikolizy i zahamowanie cyklu pentozowego (9, 10).

Na podstawie danych z pismiennictwa tyczacych zaburzen w zawar-
tosci substratow glikolizy (9, 10), substratow cyklu Krebsa oraz sub-
stratow innych przemian (2, 3, 5) mozna przypuszczac, ze w warunkach
krwawienia podpajeczyndéwkowego aktywnos¢ i lokalizacja enzymow sa
w znaczny sposob modyfikowane.

Enzymem przemiany glikolitycznej jest izomeraza glukozo-6-fos-
foranowa (PHI) (1, 4). U pacjentéow z krwawieniem podpajeczynow-
kowym aktywnos¢ PHI byla w granicach aktywnosci kontrolnej, zardw-
no na czczo, jak i po dozylnym obciazeniu glukoza. Tylko w XIV dobie
w 124 minucie testu ujawnit si¢ znaczacy statystycznie spadek aktywnosci
PHI. W dostepnym pi$miennictwie nie znalaztam doniesiern omawiaja-
cych poziom aktywnosci PHI w surowicy u pacjentow z krwawieniem
podpajeczynéwkowym.

W badaniach aktywnosci PHI w plynie moézgowo-rdzeniowym
Strumien (16) podal znamienny statystycznie podwyzszony poziom
PHI u pacjentow z krwawieniem podpaj¢czynéwkowym. W badaniach
wlasnych u pacjentow z krwawieniem podpajeczyndwkowym stwier-
dzitam nieznaczne podwyzszenie aktywnosci PHI w I dobie na czczo i po
dozylnym obciazeniu glukoza, ale nieznamienne statystycznie. W nastep-
nych dobach aktywnos¢ PHI malala nawet w sposob statystycznie
znamienny w tescie obciazenia glukoza w XIV dobie w 124 min. choroby.
Stwierdzone roznice mozna tlumaczyé tym, ze poziomy enzymow
w plynie mozgowo-rdzeniowym nie odzwierciedlaja poziomu PHI w su-
rowicy (1, 8, 11, 16). Ponadto byly to jednokrotne oznaczenia aktywnosci
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WNIOSKI

1. Dozylne obciazenie hipertonicznym roztworem glukozy wywotuje

u chorych z krwawieniem podpajeczynéwkowym przedtuzone przecuk-
rzenie krwi (zmniejszenie tolerancji glukozy).

2. U pacjentow z krwawieniem podpajeczyndwkowym stezenie

fruktozy oraz aktywnos$¢ PHI na czczo sa w granicach normy.

3. Obciazenie hipertonicznym roztworem glukozy chorych z krwa-

wieniem podpajeczynéwkowym powoduje spadek stezenia fruktozy
w III, VII i XIV dobie choroby w koncowych czasach testu.
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SUMMARY

The purpose of the study was to evaluate the effect of glucose load on changes of

glucose and fructose concentrations in the blood and phosphohexose isomerase activity
(PHI) in the serum of patients with subarachnoid haemorrhage. The investigation was
applied to 20 patients with subarachnoid haemorrhage. The control group included 20
individuals. In patients with subarachnoid haemorrhage the intravenous load of
hypertonic glucose solution resulted in the extended blood hyperglycaemia and the
decrease of fructose concentration in final moments of test in the III, VII and XIV day of
illness. The activity of phosphohexose isomerase remained normal both before and after
the glucose load.



