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Zachowanie sie cial ketonowych i niektéorych wskaznikéw
przemiany weglowodanowej we krwi chorych
z réznymi postaciami udarow moézgu

CopepaHue KETOHOBBIX Te€J M HEEKOTOPLIX yKa3sarejelt yriesogHoro obmena
B KpoBu GOJBbHBIX ¢ Pa3lIMYHBLIMM BUJAMM MOTI30BOIO MHCYJAbTA

Behaviour of Ketone Bodies and Some Carbohydrate Metabolism Indicatoers
in the Blood of Patients with Stroke

Wykazano wystepowanie zaburzen przemiany weglowodanowej u chorych z r6z-
nymi postaciami udaréw moézgu, u ktérych istnialo wzmozenie beztlenowej prze-
miany glukozy (6—9). Réwniez ujawniono zaburzenia w gospodarce tiluszczowej (11)
i biatkowej (10). W doswiadczeniach na zwierzetach stwierdzono obnizenie aktyw-
nosci cyklu kwaséow tréojkarboksylowych w tkankach mézgu w warunkach hipoksji
i ischemii (14). Wykazano takie zmiany w zawartosci niektérych skladniké4w cyklu
Krebsa we krwi i w plynie m.-rdz. u ludzi z zaburzeniami krazenia krwi w moz-
gu (2).

Przytoczone fakiy staly si¢ powodem podjgecia wlasnych badan nad zachowa-
niem sig¢ cial ketonowych we krwi chorych z réznymi postaciami udaréw moézgu
w zestawieniu z wynikamij badan niektérych wykladnikéw przemiany weglowoda-
nowej, Wiadomo bowiem,,K ze wykorzystywanie acetylo-CcA w cyklu Krebsa w
znacznej mierze zalezy od sprawnoS$ci przemiany weglowodanowej (4). W zwigzku
z tym we krwi chorych z udarem moézgu oznaczano stezenia glukozy, kwasu mleko-
wego, piragronowego, acetooctowego i 3-hydroksymastowego.

MATERIAL I METODY

Krew do badania pobierano z iyly odlokciowej, bez stazy, i natychmiast od-
bialczano. W grupie kontrolnej badania wykonywano jednorazowo, natomiast u
chorych z udarem moézgu w I, III i X dobie choroby.

Grupa kontrolna skiadala sie z 20 o0s6éb w wieku 42—73 lat (Sredni wiek wy-
nosit 54 lata), Mezczyzn bylo 11, kobiet — 9. Wszyscy badani, zaliczeni do grupy
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kontrolnej, przebywali w klinice z powodu boblowych zespoidéw korzeniowych. Nie
stwierdzono u nich objawdéw organicznego uszkodzenia ukladu nerwowego ani za-
burzen metabolicznych.

Do grupy chorych z zawalem modzgu zaliczono 37 chorych w wieku 40—86 lat
(sredni wiek wynosil 64 lata). Mezczyzn bylo 19, kobiet — 18, Badania wykonano
u 37 osOb w I dobie schorzenia, u 33 — w IIl oraz u 26 — w X dobie. Rozpoznanie
ustalono w oparcia o kryteria kliniczne, U 7 chorych potwierdzono je badaniem
sekeyjnym, a u 5 — badaniem angiograficznym.

Grupa chorych z krwotokiem moézgowym obejmowala 21 os6b w wieku 46—79
lat (éredni wiek wynosit 65 lat). Mezczyzn bylo 9, kobiet — 12. U 21 pacjentow
badania wykonano w I dobie choroby, u 13 — w Ill oraz u 8 — w X dobie. W 6
przypadkach rozpoznanie potwierdzono badaniem sekcyjnym.

Wywiad oraz wyniki badan laboratoryjnych w obu grupach chorych z udarem
moézgu nie daly podstaw do wykazania zaburzen metabolicznych, istniejacych u tych
chorych przed zachorowaniem.

Wscyscy badanj pozostawali na standardowej diecie szpitalnej. Probki krwi
pobierano o jednakowej porze dnia, po ok. 3 godz. od porannego positku, co pozwa-
lalo uniknaé dobowych wahan zawartoéci cial ketonowych we krwi oraz nocnej
ketozy glodowe].

Stezenia glukozy we krwi oznaczano za pomocg metody o-toluidynowej, uzy-
wajge gotowych zestawdw odczynnikéw produkowanych przez firme ,Lachema”
(CSRS). Ekstynkcje odezytywano na spektrofotokolorymetrze typu Specol (NRD)
przy diugosci fali 630 nm wobec préby zerowej.

Do oznaczania zawartosci kwasu mlekowego uzywano standardowych zestawow
Lactat UV-Test produkeji firmy ,Boehringer” (RFN), a do oznaczania stgzen kwa-
su pirogronowego — gotowych zestawoéw Pyruvat-Test firmy ,,VEB Arzneimittel-
werk Dresden” (NRD). Ciala ketonowe (kwas acetooctowy i 3-hydroksymastowy)
oznaczano za pomoca metody enzymatycznej, podanej przez Hultmana (3). Eks-
tynkcje dla stezen kwasu mlekowego, pirogronowego, acetooctowego i 3-hydroksy-
mastowego odczytywano na spektrofotokolorymetrze typu Spektromom 203 (Wegry)
przy diugosci fali 340 nm wobec powietrza. Uzyskane wyniki poddano analizie
statystycznej z zastosowaniem testu ¢ Studenta (15).

WYNIKI OZNACZEN

Grupa kontrolna

W tab. 1 zestawiono przecigtne stezenia (z odchyleniem standardowym
1 zakresem wartosci) glukozy, kwasu mlekowego, pirogronowego, aceto-
octowego i 3-hydroksymaslowego we krwi os6b kontrolnych oraz chorych
z udarem mozgu. Uzyskane wyniki kontrolne byly zblizone do tych, kto-
re w piSmiennictwie przyjmowane sg za prawidlowe (2, 3, 6, 7).

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w stezeniach bada-
nych zwigzkéw we krwi, zaleznych od wieku i pici osob kontrolnych.
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Grupa chorych z zawalem mdzgu

Glukoza. U 15 (41%) osob w I dobie choroby, u 15 (45%) w III oraz
u 6 (23%) w X dobie stezenia glukozy we krwi przewyzszaly najwieksza
wartos¢ kontrolng. Srednie wartosci uzyskane w I, III i X dobie choroby
byly statystycznie znamiennie wieksze od przecietnej wartosci kontrolnej
(p <0,05). Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w stezeniach glu-
kozy we krwi pomiedzy poszczegbdlnymi dobami badamia (p > 0,05).

Tab, 1. Stezenie glukozy, kwasu mlekowego, pirogronowego, acetooctowego i 3-hy-
droksymastowego we krwi chorych z udarem mézgu (mmol/l)
lactate, pyruvate, acetoacetate and 3-hydroxybutyrate concentrations in
blood of patients with stroke (mmol/1)

Glucose,

Licz<4 Dobal - g
. Kwas Kwes Kwas Kwas 3-hydro-
%iggge Bfm_ g’g; Glukoze mlekovy pirogronowy | scetooctowy ksyrastowy
rych -
a a a
37 |1 6,29+1,83 1,5040,72 0,07+0, 04 0, 08+0,06 0,1940,17
/4,00~14,32/ | /2,56~3,61/ /o 010,15/ /0,02=0,33/ | /0,03°0,61/
Chorzy
dem 6,1651,34 1540, 63 0,07+0,04 00640, 03 0,150, 11
iem II1 16+1 1 +
mizgu » /4l0115107 | 70057=2.897 | s0,02=0,16/ | 70,020,15/ | /0,05=0,55/
26 | X 5, 7o+o 85 1,2440,53 0,06+0,02 010645, 04 0,13+0, 14
/3,881,887 /oizg'-'z:w/ 70,01-0,10/ | /0,02-0,18/ | /0,03-0,62/
Grupe 5,08+0,63 , 080,41 9, 06+0,03 0,04+0,02 | 0,06+0,04
xontrol-| 20 /068152, | s risss | sotorsoiizs | /0i02-005/ | /0303=0,16/
a
Chorzy | 21 |I 8, 2, 47+o 97 0, 09+0,05 0,09+0,95 os1+o 20
il I /4.8 3'3 101/ | g0t hza2a | so0l0k0t2as | /00050123, | 0. 0620 70/
toklem b ab a sb
wézgo~ | 45 {111 s 2,2941,50 0, 09+0, 07 90,1149, 0,35+o 17
vy ab 54/ | 70.50-5.49/ | /0,02<2,23/ | /0,03=0,34/ | /0,10-0,75/
} .
5,2 L6641, 18 2,07+0,04 0, 0740,04 0,2540, 14
8 1% / 4'7:10/ /0% eraiass | /90050015, | /9)02=0017 | /0,3%0,53/
Roznice istotne statystycznie: grupa kontrolna--chorzy z udarem mézgu:

a — p<0,05; chorzy z zawalem moézgu—chorzy z krwotokiem mézgowym: b — p<0,05.

Statistically significant differences: control group—patients with stroke: a —
p<0.05; patients with cerebral infarction—patients with cerebral hemorrhage:
b — p<0.05. ,

Kwas mlekowy (LA). Stezenia LA we krwi, przewyzszajace naj-
wiekszg wartos¢ kontrolna, stwierdzono u 8 (22%) osob w I dobie, u 8
(24%) w III oraz u 3 (11%) w X dobie choroby. Srednia zawarto$¢ oma-
wianego metabolitu we krwi w I dobie zawalu mozgu okazala sie zna-
miennie wieksza od przecigtnej wartosci kontrolnej (p < 0,05). Nie stwier-
dzono statystycznie istotnych réznic pomiedzy $rednimi wartosciami LA,
wykazanymi w poszczegolnych dobach badania (p > 0,05).

Kwas pirogronowy (PA). U5 (14%) chorych w I dobie oraz
u 4 (12%) w III dobie stezenia PA we krwi byly wieksze od najwyzszej
wartosci kontrolnej. Przecietne stezenia PA we krwi w I i III dobie za-
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walu mozgu byly wieksze od sredniej wartosci kontrolnej, ale réznice
okazaly sie przypadkowe (p > 0,05). Rowniez roznice pomiedzy srednimi
stezeniami PA we krwi w I, III i X dobie zawalu moézgu nie byly zna-
mienne (p > 0,05).

Kwas acetooctowy (AcAc). U 11 (30%) osob w I dobie, u 3
(9%) w III oraz u 5 (19%) w X dobie choroby stezenia AcAc we krwi
byly wieksze od najwyzszej wartosci kontrolnej. Przecietne stezenia AcAc
we krwi w badanych dobach zawalu modzgu okazaly sie wieksze od sred-
niej wartosci kontrolnej w sposéb znamienny pod wzgledem statystycz-
nym (p <<0,05). Nie stwierdzono statystycznie istotnych réinic pomie-
dzy srednimi stezeniami AcAc, uzyskanymi w poszczegélnych dobach
badania (p > 0,03).

Kwas 3-hydroksymaslowy (3-HB). U 15 (40%) oséb w I
dobie, u 9 (27%) w III oraz u 5 (19%) w X dobie choroby stezenja 3-HB
we krwi przewyzszaly najwieksza wartos¢ kontrolng. Przecigtne stezenia
3-IIB we krwi we wszystkich badanych dobach zawalu mozgu okazaty
sie¢ znamiennie wigksze od $redniej wartosci kontrolnej (p << 0,05). Nato-
miast réznice pomiedzy $rednimi wartosciami uzyskanymi w poszczegdl-
nych dobach choroby okazaly sig¢ przypadkowe (p > 0,05).

Grupa chorych z krwotokiem mézgowym

Glukoza. U 14 (67%) osob w I dobie, u 11 (85%) w III oraz u
1 (12%) w X dobie choroby stezenia glukozy we krwi byly wieksze od
najwyzszej wartosci kontrolnej. Przecietne stezenia glukozy we krwi w
I i III dobie krwotoku mozgowego okazaly sie istotnie wigksze od Sred-
niej wartosci kontrolnej (p <<0,05), jak tez od odpowiadajgcych im war-
toci uzyskanych u chorych z zawalem mozgu (p << 0,05). Srednie steze-
nie glukozy we krwi w X dobie krwotoku mozgowego bylo znamiennie
mniejsze od tych, ktére wykazano w I i III dobie choroby (p < 0,05).

Kwas mlekowy (LA). U 15 (71%) os6b w I dobie, u 5 (38%) w
IIT oraz u 2 (25%) w X dobie choroby stezenia LA we krwi przewyzszaly
najwieksza wartosé konirolng. Srednie stezenia LA we krwi w I i III
dobie krwotoku mézgowego byly znamiennie wieksze od Sredniej wartosci
kontrolnej (p << 0,05) oraz od odpowiadajgcych im wartoéci wykazanych
u chorych z zawalem mézgu (p << 0,05). Przecigtne stezenia LA we krwi
uzyskane w poszczegdlnych dobach badania nie réznily sie¢ pomiedzy so-
bg w sposdb znamienny pod wzgledem statystycznym (p > 0,05).

Kwas pirogronowy (PA). We krwi 9 (45%) oséb w I dobie,
4 (31%) w III oraz 2 (25%) w X dobie choroby stezenia PA przewyzszaly
najwieksza warto$¢ kontrolng. Srednie stezenia PA we krwi w I i III
dobie krwotoku moézgowego okazaly sie znamiennie wieksze od $redniego
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stezenia kontrolnego (p << 0,05), natomiast nie roznily sie istotnie od tych,
ktére wykazano u chorych z zawalem mézgu (p > 0,05). Roznice pomie-
dzy stezeniami PA we krwi uzyskanymi w poszczegélnych dobach bada-
nia okazaly sie przypadkowe (p > 0,05).

Kwas acetooctowy (AcAc). U 6 (29%) oséb w I dobie, u 8
(61%) w III oraz u 2 (25%) w X dobie choroby stezenia AcAc we krwi
przewyzszaly najwickszg wartos¢ kontrolng. Przecietne stezenia AcAc we
krwi we wszystkich badanych dobach byly znamiennie wieksze od $red-
niej wartosei kontrolnej (p <0,05). W III dobie krwotoku moézgowego
Srednie stezenie AcAc we krwi bylo istotnie wieksze od przecietnego, od-
powiadajacego mu, stezenia uzyskanego u chorych z zawalem mobzgu
{p << 0,05). Roznice stezen AcAc pomiedzy poszczegdlnymi dobami bada-
nia miaty charakter przypadkowy (p > 0,05).

Kwas 3-hydroksymaslowy (3-HB). U 15 (71%) oséb w I do-
bie, u 11 (83%) w III oraz u 6 (75%) w X dobie choroby stezenia 3-HB
we krwi okazaty sie wieksze od najwyzszej wartosci kontrolnej. Przecietne
stezenia 3-HB we krwi we wszystkich badanych dobach krwotoku moézgo-
wego byly znamiennie wieksze od $redniej wartosci kontrolnej (p<<0,05)
oraz od odpowiadajacych im stezen u chorych z zawalem mozgu w I i 111
dobie choroby (p<<0,05). Roznice pomiedzy $rednimi stezeniami 3-HB we
krwi, uzyskanymi w poszczegéinych dobach badania, okazaly sie przy-
padkowe (p=>0,05).

Wyniki oznaczen glukozy, LA, PA, AcAc i 3-HB we krwi. chorych z
udarem mozgu w zaleznosci od ciezkosci stanu klinicznego, ocenianego
glownie na podstawie czasu przezycia, zestawiono w tab. 2.

OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Na podstawie wczesniejszych badan wlasnych (6, 7, 8, 9) oraz wyni-
kow przedstawionych obecnie mozna sgdzi¢, ze u chorych z réznymi po-
staciami udaru moézgu we wezesnym okresie choroby dochodzi do zabu-
rzenia przemiany glukozy, polegajacego na nasileniu glikolizy beztleno-
wej. Zaburzenia te przejawiaja sie przecukrzeniem krwi, zwigkszeniem
zawartoSci kwasu mlekowego i progronowego we krwi i plynie m.-rdz.
przy czym wyrazniej wzrasta stezenie kwasu mlekowego. Analiza wyni-
kéw wiasnych badan wskazuje, Ze u chorych z krwotokiem mézgowym
utlenianie glukozy jest bardziej zaburzone niz u chorych z zawalem
mozgu.

W przypadku udaru mozgu stwierdzono wyraznie wiekszg zawartose
kwasu acetooctowego i 3-hydroksymaslowego we krwi, przy czym za-
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Tab. 2. Zestawienie zawarto$ci glukozy, kwasu mlekowego, pirogronowego, acetooc-
towego i 3-hydroksymastowego we krwi chorych z udarem mézgu w zaleznosci od
ciezkos$ci stanu klinicznego (mmoil/l)

Comparison of glucose, lactic, pyruvic, acetoacetic and 3-hydroxybutyric acids con-

tents in blood of patients with stroke according to severe clinical conditions
(mmol/1)
kres Licd Dobg
pizez¥;—_ 2§°_ ;:-gg OGlukoza Kwes Xwas Kwas ‘was 3-hydro-
f.yghc 0 rycH mlekowy pirogronowy ascetooctowy | ksymesiowy
261 8°2422,72 274420,95 0,1000,0¢ | 0,05 0,2740,19
poni~ /4,00-14, 32/ /0, 187-4, 24/ 70 02-6 22/ /o, 2-0 23/ /0,04=0,70/
e
14
14 |1z | 7os0e1,79 2717+1,50 0:1043,06 0.10+0,%6 012940, 21
dnl /a.05=1b, 54z} s0l5T=50a0s 1 /5, 05-0.23/ | /0.03-0.34/ | /0.06-0.75¢
31X 5,35 2,69 0,09 0,09 9,36
5,84+0,99 1, 80,61 0,06+0,03 0,08+0,06 0,20+0, 18
2l | 380N | 2805 | A0R0 0 | 2102023 | roloroless
poned
14 6,331,493 1,35+0,%8 0,07+0, 03 0, 06+0,03 9,18+0,11
ani RNTIT| /4255203, 10/ /0)76-=2,89/ | s0.01=0016/ | /0,02-0,14/ /0,05-0,47/
5,61+0,89 ,2140,52 0,06+0, 02 0,060, 04 0,14+, 12
npx /3,88-7,88/ /o 25-2145/ | /0,0i=0)12/ | /0,02-0,18/ /0,03-0,53/

Roéznica istotna statystycznie: przezycie ponizej 14 dni—przezycie poriad 14 dni:
a — p<0,05.

Statistically significant difference: survival time below 14 days—survival time
over 14 days: a — p<<0.05.

wartosc cial ketonowych we krwi okazala sie wieksza u chorych z krwo-
tokiem mézgowym niz u chorych z zawalem mozgu.

Analiza wplywu stanu klinicznego chorych z udarem moézgu wyka-
zala, ze zaburzenia gospodarki weglowodanowej i ilos¢ powstajacych ke-
tokwasow jest wieksza u chorych, ktoérych czas przezycia nie przekraczatl
14 dni.

W oparciu o wyniki badan wlasnych mozna przyjaé, ze u chorych
z udarem mozgu dochodzi do nasilenia beztlenowej przemiany glukozy
oraz do zaburzenia przemiany cial ketonowych we krwi. Nasilenie stwier-
dzonych nieprawidlowosci w omawianym zakresie okazalo sie tym wie-
ksze, im ciezszy byl stan kliniczny chorych.

Dane uzyskane z piSmiennictwa przemawiajg za tym, ze u chorych
z udarem mozgu nie tylko zaburzenia przemiany weglowodanowej, ale
takze nieprawidlowosci gospodarki tluszezowej i bialkowej oraz zmiany
w cyklu Krebsa stwarzajag warunki do rozwoju ketonemii.

Wiadomo, ze regulacja podstawowych przemian ustroju znajduje sie
pod kontrolg nerwowsg i humoralng. Dlatego tez $cisle ustalenie przyczyn
zaburzenia przemiany weglowodanowej i przemiany cial ketonowych u
chorych z udarem moézgu, wykazanych w badaniach wlasnych, jest moz-
liwe tylko w ograniczonym zakresie.
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W szeregu przyczyn humoralnych, ktére moga bra¢ udzial w powsta-
waniu ketonemii u chorych z udarem moézgu, nalezy rozwaza¢ zwigkszony
aktywnos$¢ ukladu podwzgorze — przysadka — nadnercza (5), adrenaliny
(13), hormonu wzrostu (12), hormonodw tarczycy (1) oraz obnizenie aktyw-
nosci wydzielniczej komérek wysp Langerhansa trzustki (12).

Nalezy rowniez wzigé pod uwage wplyw diety oraz stanu odzywienia
i nawodnienia chorych z udarem mozgu, szczegolnie w najwczesniejszych
dniach choroby, na wysokos¢ stezen cial ketonowych w plynach ustrojo-
wych tych chorych (16). ‘

Wnioski

1. U znacznej czesci chorych z ciezkimi postaciami udaru moézgu w
najwezesniejszym okresie choroby wystepuje przecukrzenie krwi, zwie-
kszenie zawartosci kwasu miekowego, pirogronowego, acetooctowego i
3-hydroksymastowego we krwi, przy czym wzrost stezen kwasu mleko-
wego i 3-hydroksymaslowego okazal sie wyraZniejszy niz kwasu pirogro-
nowego i acetooctowego.

2. Zaburzenia w zakresie gospodarki weglowodanowej i przemiany
cial ketonowych we krwi sg wieksze u chorych z krwotokiem moézgowym
niz u chorych z zawalem mozgu.

3. Ciezki stan kliniczny chorych laczy sie z wigkszymi zaburzeniami
w zakresie przemiany glukozy i ketokwasow. Poprawie stanu klinicznego
towarzyszy zmniejszenie sie chwiejnosci przemiany weglowodanowej
i cial ketonowych.
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PE3IOME

CoJiepKaHUA TAIOKO3bI, MOJIOYHOM, IMPOBMHOTPAaAHOM, alleTOYKCYCHOM M 3-OKCHU-
MACJSHOM KMCJIOT ONpPeneiAiy B KpoBu y 37 OOJBHBIX MO3roBbIM MHapkTOoM, y 21
fonbHOro mHrpauepebpanbHoit remopparmert Ha I, III um X cyTkm Gojse3um, a TaKxe
¥y 20 xourpoabHbIx Jaui. OrpejeseHO, 4TO y OGOJBHBIX pa3anuubIMM oOpa3amyt MO3-
roBOro MHCyJbTa B DAaHHUM Ilepuofe O0Jie3HM BLICTyNaeT HapylieHue obMeHa rIJiro-
KO3bl B BMAE HaOpsaKeHus aHaspobuoro ofMena TIOK03bl. DTH HapPYLIEHUS IIPOSAB-
JAIOTCHA IIOBBbILIEHMEM KOHIEHTPALMM TJIIOKO3bl B KPOBM, yBeJIMYEHMEM COJepIKaHudA
MOJIOYHO M TMMPOBMHOTPAZHOM KMCJIOT B KDOBU, COAEpPKAHME MOJOYMHOM KUCJIOTHI
YeTKO YyBenuuuBaeTcd. AHAAM3 pPIyNbTATOB COOCTBEHHBIX MCCAEAOBaHMI IIOKa3bl-
BaeT, 4T0 y GOJBHBIX MuHTPanepeOpajbHON TeMOpparyuei OKMUCAeHMe IJIIOKO3bl Hojee
HAPYILIEHO, YeM y OONbHBIX MO3ZTrOBBLIM MH(pAPKTOM. ¥ 00JbHBIX MO3TOBBIM MHCYJib-
TOM 3aMedeHO HeTKMI POCT KOHIEHTPAUUM AaLeTOYKCYCHOM ¥ 3-OKCUMACJIAHON KHUC-
70T B KpoBM. CojJepmxaHue KEeTOHOBBIX TeJl 0Ka3ajioch MOBBILIEHHOE B KPOBU 00JIb-
HBIX € MuUTpauepeOpaabHOM reMmopparueii, 4eM y OOJbHBIX MO3TOBhLIM MHCYJIBTOM.
AHanM3 BIMAHUA KIAMHUUIECKOrO COCTOAHMA IIOKA3aJj, 4YTO HApyUIeHUA YIJEeBOLHOrO
obMeHa M KOJMYECTBO BO3HMKAMIOLIMX KETOHOBBIX TeJ YBEJMUMBAJOCE y Tex 6oib-
HBIX, KOTOPBIX CPOK 3XW3HM He Nperbiuaja 14 CyTokK.
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SUMMARY

'

The glucose, and lactic, pyruvic, acetoacetic and 3-hydroxybutyric acids concen-
trations in the venous blood of 37 patients with cerebral infarction and 21 patients
with cerebral hemorrhage on the 1st, 3rd and 10th days of disease and 20 controls
were determined, Anaerobic glycolysis in the blood of patients with recent
stroke increased. These disorders were manifested by hyperglycemia, a rise
of lactic and pyruvic acids content in the blood. The increase of lactic
acid concentration was higher than of pyruvic acid. The analysis of re-
sults of own investigations indicates that oxidation of glucose in patients with
cerebral hemorrhage was disordered more than in patients with cerebral infarction.
There were higher acetoacetic and 3-hydroxybutyric concentrations in the blood of
patients with stroke than in the control group. The concentrations of ketone bodies
in the blood of patients with cerebral hemorrhage were higher than in the patients
with cerebral infarction. It was found that the changes of carbohydrate and ketone
bodies metabolism were greater in the patients whose time of survival did not
exceed 14 days.






