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Czynniki ostrej fazy we krwi chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym
w najwczesniejszym okresie choroby

Acute Phase Reactants in Blood of Patients with Subarachnoid Haemorrhage in Its Earliest Phase

Krwotok podpajeczynéwkowy moze wyzwalaé reakcje powstawania ostrej
fazy (8, 10). W jej przebiegu dochodzi migdzy innymi do zmian poziomu
w surowicy krwi czynnikow ostrej fazy, do ktdérych nalezy kwas sialowy
(N-acetyloneuraminowy) oraz haptoglobina i ceruloplazmina (8). Haptoglobina
jest silnym biatkiem ostrej fazy. Jej dziatanie polega na supres)i odpowiedzi
immunologicznych poprzez hamowanie transformacji limfocytéw, modulacje
funkcji makrofagow. Moze rowniez pelni¢ rolg peroksydacyjna, hamowacd
syntetaz¢ prostaglandynowa, zapobiega¢ powstawaniu rodnikéw hydroksylo-
wych i nadtlenkéw lipidowych w obszarach zapalnych (4, 8). Ceruloplazmina
nalezy do stabych bialek ostrej fazy. Uczestniczy w usuwaniu wolnych rodnikow,
inhibicji peroksydagji lipidéw, wiazaniu, usuwaniu, spichrzaniu i transporcie
zelaza i miedzi (3, 8). W trakcie reakcji ostrej fazy dochodzi do wzmozonej
glikozylacji biatek ostrej fazy, wyrazajacej si¢ migdzy innymi we wzroscie
zawartosci kwasu N-acetyloneuraminowego w tych biatkach (13). Kwas sialowy
zwigzany z lipidami, wystgpujacy w gangliozydach moézgu, odszczepia si¢
w wyniku niedotlenienia mézgu 1 przechodzi przez uszkodzona barierg
krew—moézg do plynu mézgowo-rdzeniowego i surowicy krwi (9, 11).

Celem pracy byla ocena zachowania si¢ wymienionych czynnikéw ostrej fazy
we krwi pacjentow z krwotokiem podpajgczyndéwkowym.

MATERIAL I METODA
Badaniami objeto 50 osob. Grupa kontrolna skiadala si¢ z 30 oséb z bolowymi zespotami

korzeniowymi w okresie remisji choroby. Srednia wieku w tej grupie wynosita 53 lata. U badanych
wykluczono schorzenia mogace modyfikowaé odpowiedz ostrej fazy.
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Grupa chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym liczyta 20 osob. Srednia wieku w tej
grupie wynosita 52 lata.

Rozpoznanie krwotoku podpajeczyndwkowego stawiano na podstawie ogolnie przyjgtych
kryteriow schorzenia, uwzgledniajac wywiad, stan neurologiczny oraz wyniki badan dodatkowych
(ptynu moézgowo-rdzeniowego, badania TK moézgu).

W grupie kontrolnej badanie krwi przeprowadzano jednorazowo.

W grupie chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym krew do badan pobierano w I, 111, VII
i XIV dobie od zachorowania.

Kwas sialowy (N-acetyloneuraminowy) oznaczano metoda rezorcynolowa wedlug Jourdiana
i wsp., kwas sialowy (N-acetyloneuraminowy) zwiazany z lipidami — wedtug Dnistriana i wsp.,
uzywajac do oznaczeri wzorca kwasu N-acetyloneuraminowego firmy Koch-Light.

Haptoglobing 1 ceruloplazming oznaczano metoda immunodyfuzji radialnej wedtug Manci-
niego.

Wyniki poddano analizie statystycznej za pomoca testu ¢-Studenta. Jako poziom istotnosci
przyjeto p<0,05.

WYNIKI

W grupie osob kontrolnych poziom kwasu sialowego catkowitego (TSA)
wyniost 0,53 g/l, poziom kwasu sialowego zwiazanego z lipidami (LSA) —
0,076 g/l, poziom haptoglobiny (Hp) — 1,48 g/l, poziom ceruloplazminy (Cp) —
0,26 g/l. Wyniki te byly zblizone do wartosci, jakie w pismiennictwie przyjeto za
prawidlowe.

Poziom kwasu sialowego catkowitego we krwi pacjentdw z krwotokiem
podpajeczyndwkowym byl podwyzszony w 1 dobie obserwacji klinicznej,
a nastgpnie stopniowo obnizal si¢ do wartosci prawidlowych. Tylko w I dobie
choroby podwyzszenie poziomu tego parametru bylo statystycznie istotne
(ryc. 1).

Poziom kwasu sialowego zwigzanego z lipidami we wszystkich dobach
obserwacji klinicznej byl zblizony do poziomu stwierdzanego w grupie kontrol-
nej (ryc. 2).

Poziom haptoglobiny byl podwyzszony wyraznie juz w I dobie od za-
chorowania i wzrastal do VII doby, a nastgpnie obnizal si¢. We wszystkich
dobach obserwacji kliniczne] wzrost jej poziomu byl statystycznie istotny.
Najwigksza, statystycznie istotna réznica poziomow haptoglobiny byla pomig-
dzy 111 i VII doba obserwacji klinicznej (ryc. 3).

Poziom ceruloplazminy we krwi chorych z krwotokiem podpajeczynow-
kowym podwyzszal si¢ w I dobie choroby, a nastgpnie obnizal. W [ i III dobie
od zachorowania wzrost ceruloplazminy byl statystycznie istotny, natomiast
w dobie VII i XIV nie wykazywal istotnosci statystycznej (ryc. 4).

OMOWIENIE

W pismiennictwie brakuje doniesien na temat zachowania si¢ czynnikow
ostre) fazy we krwi chorych z krwotokiem podpajgczynéwkowym. Badania
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wlasne wykazaly, ze krwotok podpajeczyndwkowy jest stresorem wyzwalajacym
reakcje ostrej fazy. Stres powoduje wzrost poziomu bialek ostrej fazy we krwi,
utrzymujacy sie zwykle 2—3 tygodnie od chwili zadzialania bodzca stymulujace-
go ich wzmozona synteze (8, 10). Peknigcie tetniaka powoduje szereg zaburzen
wplywajacych na zachowanie sig¢ czynnikéw ostrej fazy we krwi. Wynaczynienie
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krwi do przestrzeni podpajeczynowkowej moze wywota¢ reaktywny odczyn
zapalny, skurcz naczyniowy towarzyszacy peknigciu tetniaka moze powodowadé
niedokrwienie i obrzgk mozgu, ktory poglebia niedokrwienie. W przebiegu
krwotoku podpajeczynowkowego moze dojs¢ do powstania ogniskowego
uszkodzenia mézgu wskutek niedokrwienia w nastepstwie skurczu naczynio-
wego lub wynaczynienia krwi z peknigtego tetniaka mdzgu. Znane sg do-
niesienia na temat dodatniej korelacji pomiedzy nasileniem odczynu ostrej fazy
a wielkoscia destrukcji tkanki (1). We krwi chorych z krwotokiem pod-
pajeczynowkowym, bedacych w cigzszym stanie klinicznym, wykazano wigkszy
wzrost czynnikéw ostrej fazy. Stwierdzenie to jest zgodne z doniesieniami
informujacymi, ze nasilenie odczynu ostrej fazy zalezy od cigzkosci stanu
klinicznego chorych (2).

Wzrost poziomu haptoglobiny wykazano rowniez w pierwszych 2 tygod-
niach udaru moézgowego (6, 12).

Uszkodzenie mdézgu generuje powstawanie wolnych rodnikow. Rola cerulo-
plazminy w reakcji ostrej fazy polega migdzy innymi na ochronie komorek przed
ich toksycznym dzialaniem (14), stad prawdopodobnie jej podwyzszone wartosci
we krwi chorych z krwotokiem podpajeczynowkowym. Wzrost poziomu
ceruloplazminy stwierdzono réwniez w udarze mozgu (5, 6).

Kwas sialowy (N-acetyloneuraminowy) wystepuje w surowicy krwi w naj-
wigkszym stopniu w polaczeniu z biatkami ostrej fazy. Jako nieodlaczny element
ich czesci weglowodanowej jest wskaznikiem poziomu biatek w surowicy krwi
(13, 15). W reakgcji ostrej fazy, wystgpujacej réowniez w krwotoku podpajeczy-
néwkowym, oprocz wzrostu poziomu kwasu sialowego zwiazanego ze wzmozo-
na glikozylacja biatek, dochodzi rowniez do wzrostu jego poziomu w postaci
wolnej wskutek wzmozonej aktywnosci neuraminidazy. We krwi pacjentow
z krwotokiem podpajeczynowkowym wzrost kwasu sialowego calkowitego
jako czynnika ostrej fazy jest niewielki, istotny statystycznie tylko w I dobie
choroby. W udarach mozgu stwierdzono statystycznie istotne jego podwyzszenie
6, 12).

Kwas sialowy zwiazany z lipidami wystepuje gldwnie w gangliozydach
mozgu. Destrukgja tkanki mozgowej moze powodowaé wzrost tego parametru
w surowicy krwi (9). Jednakze uzyskane wyniki poziomu kwasu sialowego
zwigzanego z lipidami we krwi pacjentow z krwotokiem podpajeczyndéwkowym
we wszystkich dobach, w ktérych przeprowadzano badania, byly zblizone do
poziomu tego parametru we krwi oséb kontrolnych. W zawalach moézgu
i krwotokach srodmoézgowych wykazano istotne statystycznie podwyzszenie
poziomu omawianego parametru (6, 12). Prawdopodobnie wynika to z faktu, ze
krwotok podpajeczyndwkowy nie powoduje tak duzej destrukcji gangliozyddw
mozgu jak udar mézgowy. Jednakze niedotlenienie towarzyszace krwotokowi
podpajeczynéwkowemu moze powodowaé odszczepianie kwasu sialowego
z gangliozydow mozgu (9, 11).
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SUMMARY

The purpose of the study was to investigate the dynamics of acute phase reactants concentrations in

the blood changes of patients with subarachnoid haemorrhage in the earliest period of illness. The
investigation was carried out in 20 patients with subarachnoid haemorrhage. The total sialic acid,
haptoglobin and ceruloplasmin level in the blood of patients with subarachnoid haemorrhage was
statistically significantly higher than in the control group.






