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Jacek NOWICKI

Zachowanie sie cial ketonowych i niektorych wskaznikéw przemiany
weglowodanowej we krwi chorych z réznymi postaciami udarow mézgu
pod wplywem dozylnego obciazenia glukoza
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Behaviour of Ketone Bodies and Some Carbohydrate Metabolism Indicators
in the Blood in Patients with Stroke After Intravenous Glucose Loading Test

W badaniach wiasnych wykazano, ze u cze$ci chorych z udarem mézgu w naj-
wezedniejszym okresie choroby wystepuje przecukrzenie krwi i plynu m.-rdz.,
zwickszenie zawartoéci kwasu mlekowego, pirogronowego, acetooctowego i 3-hy-
droksymastowego we korwi i plynie m.-rdz., przy czym wzrost stezen kwasu mle-
kowego i 3-hydroksymastowego okazat sie u wiekszosci chorych wyrazniejszy niz
kwasu pirogronowego 'i acetooctowego. Ré6wnoczesnie stwierdzonv, ze zaburzenia w za-
kresie przemiany glukozy i cial ketonowych byly wieksze u chorych z krwoto-
kiem mézgowym niz u chorych z zawalem mozgu oraz byly zbieime z ciezkim sta-
nem klinicznym chorych (9, 10).

Badania wykonane na skrawkach watroby, na zwierzetach doswiadczalnych oraz
u ludzi wykazaly odwrotng zalezano$é przemiany cial ketomowych od dostepnosci
weglowodanéw. Stwiendzono, Ze pozbawienie zywego ustroju weglowodanotw jest
czynnikiem ktéry powoduje zwiekszenie produkeji cial ketonowych (13, 16). Podob-
ny efekt obserwowano podczas glodzenia (5). Stwierdzono réwniez, Ze stopien zu-
zycia glukozy znacznie wplywa na obwodowe wykorzystywanie ciat ketonowych
(14). W cukrzycy wezrasta poziom glukozy i cial ketonowych we krwi i plynie
m.-rdz. (11), jednak glukoza, pomimo wysokich stezen, nie jest dostepna dla pra-
widlowego metabolizmu komodrkowego. Glukoza podawana we wlewie dozylnym
lagodzi nocng fizjologiczng ketoze u ludzi (17). Doustne podanie glukozy w ketozie
powysitkowej w znacznym stopniu powoduje obnizenie poziomu cial ketonowych we
krwi (6).

Przytoczone fakty sklonily mmie do zbadania wplywu obcigzenia glukoza na
zawarto$é cial ketonowych we krwi chorych z réinymi postaciami udaré6w mozgu.
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MATERIAL I METODY

Wykorzystano test dozylnego obcigzenia glukozy wediug Romanowskiej (12).
Podawano dozylnie 60 cm?® 40% roztworu glukozy w ciggu 4 min. Krew do ozna-
czania zawarfosci glukozy, kwasu milekowego (LA), pirogronowego (PA), acetoocto-
wego (AcAc) i 3-hydroksymastowego (3-HB) pobierano z zyty odlokciowej, bez sto-
sowania ucisku naczyn przed podamiem glukozy, w 8, 16 i 32 min. po obcigZzemiu.

Badania wykonano u 10 oséb kontrolnych i u 20 chorych z zawalem moézgu
oraz u 13 chorych z krwotokiem moézgowym w I dobie choroby, przedstawionych
we wecezesniejszym doniesieniu (9). Do oznaczen badanych zwigzkéw we krwi oraz
do analizy statystycznej zastosowano metody wymienione w poprzedniej pracy (9).

WYNIKI BADAN

A. Grupa kontrolna

Wiyniki, uzyskane podczas. proby dozylnego obcigzenia glukoza oséb
w grupie kontrolnej, zestawiono w tab. 1.

Stezenia glukozy we krwi po dozylnym obciazeniu glukoza wzrosty w
8 min. proby, a nastepnie ulegly obnizeniu, nie osiggajac jednak wartosci
wyjsciowej. Roznice pomiedzy Srednimi stezeniami glukozy w poszcze-
gbélnych czasach badania okazaly sie¢ istotne pod wzgledem statystycz-
nym (p<<0,05).

Tab. 1. Stezenia glukozy, kwasu mlekowego, pirogronowego, acefococtowego i 3-hy-

droksymastowego we krwi po obcigzeniu glukoza u 10 os6b kontrolnych (mmol/l)

Glucose, lactate, pyruvate, acetoacetate and 3-hydroxybutyrate concentrations in
blood of 10 controls after glucose load (mmol/l)

-~ T
Czas
ig- Swas Ywaa Kwee Kwe3 3~hy-
223?3 Glukoza mlekowy pirogronowy scetooctowy droksymasiowy
fadn.
przed 34+0,53 26+0,44 0,06+0,03 0, 34+9,02 0,08+0,04
gbetas /4 352, | D6m2i00s | /oy0%00as | 0)38=0,09/ | /0,0370]16/
2eniem
79+1,45 1,29+2,39 0,05+0,02 0,04+0,02 0,07+0,03
8 /7 15-12,76/| /0,66=1,%/ /3,05-2,12/ /9,323,017 /3,03=2,15/
7,93+ ,16+0,54 0,05+0,01 0,03+0,02 0,06+0,03
16 /6'44:9'43/ /0'5621%/ | s0'0%0.09/ | s0,01=0,06/ | /0ic3=0,12/
6,95+0,67 2,53 ° 0, 26+0,02 9,03+9,01 0,0543,93
%2 /5, 83 T /o 35 1 83/ /0,03-0,10/ /2,01=0, 06/ | 72,020,107

Stézenia LA we krwi roéwniez wzrosty w 8 min. proby obrcigzenia,
a nastepnie spadly ponizej wartoSci wyj$ciowej. Nie stwierdzono sta-
tystycznie istotnych réznic pomiedzy przecietnymi stezeniami LA we krwi
w poszczegdlnych etapach badania (p=>0,05).

Stezenia PA obnizyly sie w 8 min. proby obcigZenia glukoza, a na-
stepnie wzrastaly, osiggajgc wartos¢ wyjsciows. Roéznice pomiedzy sred-
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nimi stezeniami PA we krwi w poszczegblnych czasach badania okazaly
sie nieznamienne (p=>0,05). .

Stezenia AcAc i 3-HB we krwi po obcigzeniu glukoza obnizaly sie.
Okazalo sig, ze w 32 min. badania stezenia omawianych metabolitéw we
krwi byly znamiennie mniejsze od odpowiadajacych im wartosci wyjscio-
wych (p<<0,05).

B. Chorzy z zawatem mobzgu

Uzyskane wyniki zestawiono w tab. 2.

Stezenia glukozy we krwi chorych przed prébag obcigzenia glukozg
byly wieksze od najwyzszej odpowiadajacej im wartosei kontrolnej u 8
pacjentow (40%), w 8 min. préby obcigzenia u 5 (25%), w 16 min. u 8
(40%), w 32 min. proby u 10 chorych (50%). Roznice pomiedzy Srednimi
stezeniami glukozy w poszczegélnych czasach obcigzenia tym substratem
okazaly sie znamienne pod wzgledem statystycznym (p<<0,05).

Stezenia LA we krwi 3 chorych (15%) przed probg obcigzenia glukoza,
2 (16%) w 8 i 16 min. po obcigzeniu oraz 4 chorych (20%) w 32 min. proby
byly wigksze od najwyzszej wartosci kontrolnej. Srednie stezenie LA we
krwi bylo najwigksze w 16 min. po podaniu glukozy. Nie stwierdzono
statystycznie istotnych réinic pomiedzy Srednimi stezeniami LA we krwi,
uzyskanymi w poszczegdlnych czasach badania (p=0,05).

Stezenia PA we krwi 2 chorych (10%) przed probg obcigzenia glukoza
oraz w 8 i 16 min. po obcigzeniu przewyzszaly najwieksza odpowiadajaca
im warto$¢ kontrolng. W 32 min. po obciazeniu glukozg stezenia PA we

Tab. 2. Stezenia glukozy, kwasu mlekowego, pirogronowego, acetooctowego i 3-hy-

droksymaslowego we krwi po obcigzeniu glukoza u 20 chorych z zawalem mozgu
{mmol/l)

Glucose, lactate, pyruvate, acetoacetate and 3-hydroxybutyrate

blood of 20 patients with cerebral infarction after glucose

concentrations in
load (mmol/l)

Czea ] . o
py g Kwas Kwas Kwes Kwgs 3-hydro~
ObC;‘i;:?}a Glukozs wlekowy pirogrorovy| ecetooctowy ksymasiowy
przed 6,21+1,37 -1, 340,53 0, 06+0,03 2, 09+o n6 o 22+0, 18
obeigzeniew | /3,d5-9,43/ /0,56-2,35/ | /0,01-0, 14/ /0,02-3,33/ /.),u4-0 67/
8 11,83+4,13 3249,51 0,06+9,93 3,08+9,06 A ,2040,14
. /177221, 75/ /3 74=2,62/ | /2,01=0,13/) #5,04=0,28/ | /0,27=0,52/
a
' 10,05+2,86 1,37+0,68 0,76+0,04 9, o7+:> 26 17+o 14
16 16,60-17,76/ (0,64-3,72/ 70,01=0316/], /0,32=3,29/ | /9,24=2,58/
i a
32 8,06+1,74 . ,+35+0,63 0,06+3,05 0,07+9, 05 v,16+’) 1
/5,88=13,32/ /o 60-2,72/ /0 01=0, 121/ /0,01=0,25/ | /0,03<3, 44/
Roznica istotna statystycznie: grupa kontrolna—zawal moézgu: a — p-< 0,05,

Statistically significant difference:

p < 0.05.

control group—cerebral

infarction: a —
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krwi 4 chorych (20%) byly wieksze od najwyzszej wartosci kontrolnej.
Srednie stezenia omawianego metabolitu we krwi podczas proby obcia-
zenia glukoza nie zmienialy sie.

U 7 chorych (35%) przed obcigzeniem glukozg oraz u 8 (40%) w 8 min.,
u 9 (45%) w 16 min. i u 11 (55%) w 32 min. po obcigzeniu glukozg ste-
zenia AcAc we krwi przewyzszaly najwieksze odpowiadajgce im wartosci
kontrolne. Podobnie jak w grupie kontrolnej, po dozylnym obciazeniu glu-
kozg stezenia AcAc we krwi chorych z zawalem modzgu obnizaly sie. Nie
stwierdzono znamiennych statystycznie roéznic pomiedzy zawarto$ciami
AcAc we krwi w poszczegblnych etapach badania (p=0,05).

U 9 (45%) chorych przed obcigzeniem glukoza i w 8 min. po obcigze-
niu oraz u 12 (60%) w 16 i 32 min. obcigzenia stezenia 3-HB we krwi
przewyzszaly najwieksze odpowiadajgce im wartosci kontrolne. Podczas
préby dozylnego obcigzenia glukoza stezenia 3-HB we krwi obnizaly sie,
a stezenie stwierdzone w 32 min. bylo znamiennie mniejsze od wyjscio-
wego (p<<0,05).

C. Chorzy z krwotokiem moézgowym

Uzyskane wyniki zestawiono w tab. 3.

Stezenia glukozy we krwi chorych byly wieksze od najwyzszej war-
tosci kontrolnej przed proba obcigzenia glukozg u 8 pacjentow (61%),
w 8 min. obcigzenia u 10 (77%), w 16 min. u 12 (92%) oraz w 32 min.

Tab. 3. Stezenia glukozy, kwasu mlekowego, pirogronowego, acetooctowego i 3-hy-
droksymastowego we krwi po obcigzeniu glukozg u 13 chorych z krwotokiem moézgo-
wym {(mmol/l)

Glucose, lactate, pyruvate, acetoacetate and 3-hydroxybutyrate concentrations in
blood of 13 patients with cerebral hemorrhage after glucose load (mmol/i)
Czes Kwes Kwos Kwas . wes 3=hydro-
cbc};igl:\/ia Glukoza mlekowy pirogronowy| scetooctowy ks;,meslgwy
przed 8 gb 2, 2,5150,90 3+ 05 0,10+0,06 0,35+0,19
> 3+ i+ As
obcigtenier | /4’36214 91 | /0,37-4,24/ ,03-5,2271 so, 33-0 23/ /01170, 70/
6 3, 2,80+ 25 2, % ,06 3au¢om o45+o 18
8 5+3,14 >+ 1 12¢0 :
5 3-19,984 7b,99-4,92/)| /0,05=0,24/ | /0,04=0}39 /9, 13-0,70
8
16 4,54+2,8 2 d;wo 99 0, 13+o 06 0,12¢0,08 o 40+0,19
/5 é|4‘Ta S | ARERS, | sabReay | /o105 52q 10)15=0012r
&b G
2 12,60+3,51 1 2,79 0,12+0,06 10+0,07 o 34+0,19
’ 78,4318, 31/ / 8223151/ | /0,030,207 /o az"o 28A /0,06=0,65/

Réznice istotne pod wzgledem statystycznym: grupa konirolna—krwotok moz-
gowy: a — p < 0,05; krwotok moézgowy—zawal mozgu: b — p < 0,05.

Statistically significant differences: control group—cerebral hemorrhage: a —
p<0.05; cerebral hemorrhage—cerebral infarction: b — p<0.05.
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u 13 pacjentéw (100%). Roznice srednich stezen glukozy we krwi po-
miedzy poszczegblnymi czasami proby obcigzenia okazaly sie pod wzgle-
dem statystycznym znamienne (p<<0,05).

Stezenia LA we krwi 10 chorych (77%) przed probg obcigzenia glukozg
przewyzszaly najwiekszg warto$¢ kontrolng. Po dozylnym obeigzeniu tym
substratem stezenia LA wieksze od najwyzszej odpowiadajacej wartosci
kontrolnej stwierdzono u 8 chorych (61%) w 8 min., u 9 (70%) w 16 min.
oraz u 10 (77%) w 32 min. proby obcigzenia. Najwieksze stezenie LA we
krwi po obcigzeniu glukozg wykazano w 16 min. préby. Nie stwierdzono
statystycznie istotnych roéinic w stezeniach LA we krwi wykazanych w
poszczegdlnych czasach badania, z wyjatkiem réznicy pomiedzy stezenia-
mi stwierdzonymi w 16 i 32 min. po obcigzeniu glukozg (p << 0,05).

Stezenia PA we krwi 3 chorych (23%) przed obcigzeniem glukozg prze-
wyzszaly najwiekszg wartos¢ kontrolna. Po obcigZeniu tym substratem
wartosci wieksze od najwyzszych odpowiadajgecych im wartosci kontrol-
nych stwierdzono u 7 chorych (54%) w 8 min., u 9 (70%) w 16 min. oraz
u 8 (61%) w 32 min. proby. Najwieksze stezenie PA wystapilo w 16 min.
proby, obciazenia glukoza. W 8 i 16 min. préoby obcigzenia glukozg steze-
nia PA we krwi chorych byly znamiennie wieksze od wartosci wyjscio-
wej (p<<0,05).

Stezenia AcAc we krwi 5 chorych (38%) przed obcigzeniem glukoza
przewyzszaly najwiekszg warto$¢ kontirolng. W 8 i 16 min. obcigZenia
glukozg stezenia AcAc we krwi byly wieksze od najwyzszej odpowiada-
jacej im warto$ci kontrolnej u 10 chorych (77%), a w 32 min. u 8 (61%).
Stezenia AcAc we krwi podczas préby obcigzenia glukozg wzrastaly w
8 min., a nastepnie obnizaly sie, uzyskujgc wartoi¢ wyjsciows. Roznice
pomiedzy Srednimi stezeniami AcAc we krwi uzyskanymi przed obcig-
zeniem glukoza i w 8 min. oraz pomiedzy 16 i 32 min. obcigzenia giuko-
23 okazaly sie¢ znamienne (p<<0,05).

Stezenia 3-HB we krwi 10 chorych (77%) przed obcigzeniem glukozag
byly wieksze od najwyzszej wartosci kontrolnej. W 8 i 16 min. po do-
zylnym obcigzeniu tym substratem stezenia 3-HB we krwi przewyzszaly
najwiekszg odpowiadajgca im warto$¢ kontrolng u 12 chorych (92%), a w
32 min. u 11 (85%). Najwigksze stezenie 3-HB wystapilo w 8 min. proby
obcigzenia glukozg. Pomiedzy wyjSciowym stezeniem 3-HB we krwi i uzy-
skanym w 8 min. oraz pomiedzy stezeniami wykazanymi w 16 i 32 min.
proby obcigzenia stwierdzono roznice znamienne statystycznie (p<<0,05).

/
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OMOWIENIE WYNIKOW

Podczas proby obciazenia glukozg, przeprowadzonej u oséb kontrol-
nych, stezenia tego substratu we krwi szybl’ko powracaly do wartosci wyj-
Sciowych.- W tych warunkach nie stwierdzono istotnych statystycznie
wahan zawarto$ci kwasu mlekowego i pirogronowego we krwi ludzi zdro-
wych, chociaz stgzenia kwasu mlekowego po poczatkowym wzroscie obni-
zaly sie ponizej wartosci wyjsciowej, a stezenia kwasu pirogronowego po
poczatkowym spadku — stopniowo wzrastaly. Podobne wyniki we krwi
ludzi zdrowych uzyskali Strzelecki i Paszkowski (15).

U chorych z zawalem mozgu stezenia glukozy podczas testu obcigze-
nia tym substratem byly wicksze, a spadek zawartosci glukozy we krwi
wolniejszy. U chorych z krwotokiem mézgowym przecukrzenie krwi przed
i po obciazeniu glukozg bylo jeszcze wyraZniejsze i statystycznie istotne.
Wyniki badan wlasnych w przedstawionym zakresie potwierdzily nie-
ktére spostrzezenia weze$niejszych doniesien (1, 4, 7). Fakty te przema-
wiajg za zmniejszeniem tolerancji glukozy u chorych z udarem mozgu
w tym zakresie, w jakim stwierdzili to zaburzenie Amatuzio i wsp.
(2), Baird i Duncan (3) oraz Romanowska (12) u chorych z lek-
kimi postaciami cukrzycy.

Zachowanie sie kwasu mlekowego i pirogronowego we krwi chorych
z zawalem moézgu po obcigZeniu glukozg byto podobne do tego, ktore usta-
lono w grupie konirolnej, jednak najwieksze stezenie kwasu mlekowego
wystepowalo pdziniej, a mianowicie w 16 min. po obecigZeniu glukoza.

Stezenia kwasu mlekowego i pirogronowego we krwi chorych z krwo-
tokiem mézgowym podezas proby obciazenia glukozg byly istotnie wie-
ksze zar6wmo od tych, ktore wykazano w grupie kontrolnej, jak i od tych,
ktore stwierdzono u chorych z zawalem moézgu. Najwyzszy poziom wy-
mienionych metabolitow wystapit takze z opodZnieniem, a mianowicie
w 16 min. proéby.

Podczas obcigZenia glukoza os6b kontrolnych wystepowalo stopniowe
obnizanie sie stezen kwasu acetooctowego i 3-hydroksymastowego. Tego
rodzaju skutki obcigZenia glukozg sa zgodne z tymi, kitére stwierdzili
Wildenhoff i wsp. (17) podczas dozylnego wlewu glukozy u oséb
zdrowych. Natomiast Lipowiecki (8) podczas proby obcigzenia glu-
kozg os6b zdrowych obserwowal poczgtkowo wzrost zawartosci catkowi-
tych cial ketonowych we krwi, a nastepnie stopniowy spadek stezen tych
metabolitow. .

Zachowanie sig¢ kwasu acetooctowego i 3-hydroksymasiowego we krwi
chorych z zawalem moézgu podczas obcigzenia glukozg okazalo sie po-
dobne do tego, ktore ustalono w grupie kontrolnej, jednakze zawartosci
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tych metabolitow u omawianych chorych byly wyzsze w sposéb znamien-
ny w poréwnaniu z wynikami uzyskanymi w grupie kontrolnej.

U chorych z krwotokiem moézgowym po obciazeniu glukozg stezenia
cial ketonowych we krwi poczatkowo wzrastaly, a nastepnie stopniowo
obnizaly sie. Przedstawione zmiany byly wyrazniejsze od tych, ktore
stwierdzono u chorych z zawalem moézgu.

Lipowiecki (8) wykazal, Ze po obciaZzeniu glukozg u os6b z miaz-
dzyca naczyn wienicowych ciala ketonowe we krwi znikaly wolniej niz
u 0s6b zdrowych.

Przedstawione wyniki badan wlasnych potwierdzajg niektore ustale-
nia, ktére wykdzano poprzednio (9), a mianowicie, ze u chorych z uda-
rem mozgu dochodzi do nasilenia beztlenowej przemiany glukozy oraz
do zaburzenia przemiany cial ketonowych. Nasilenie stwierdzonych nie-
prawidlowosci w omawianym zakresie jest wieksze u chorych z krwo-
tokiem moézgowym niz u chorych z zawalem mozgu.

Wnioski !

1. Dozylne obcigzenie glukozg u chorych z udarem mézgu laczy sie
z przedtuzonym przecukrzeniem krwi, zmniejszeniem toleranciji glukozy,
oslabieniem metabolizmu kwasu mlekowego, pirogronowego, acetoocto-
wego 1 3-hydroksymaslowego we krwi obwodowej.

2. Zaburzenia przemiany weglowodanowej oraz metabolizmu cial ke-
tonowych okazaly sie wieksze u chorych z krwotokiem mézgowym niz
u chorych z zawalem moézgu.
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PE3IOME
.

CopepkaHye TIJIIOKO3bl, a TaKXKe€ MOJIOUHOWM, IUPOBMHOTDAJHOM, AlLETOYKCYCHOM
U 3-OKCMMACJAHON KWCJOT ONpeAenasyn B KpoBu 20 GOIBHBIX MO3rOBBIM MH(aAPKTOM,
13 BosabHBIX uHTDauepebpanbHOi remopparueit Ha 1 cyTku 6oiesuu u y 10 KOH-
TPOJBLHBIX JuL. MccaenoBanua Oblnm mpoBeneHbl Hepen M B 8, 16 m 32 MUHYTHI
nocie BHYTPMBEHHOM HAarpy3KM DPacTBOPOM IVIIOKO3bl. ¥ GOJNBHBLIX MO3rOBBIM MH(papPK-
TOM B KDPOBUM IIOCJIe HArpy3KM TIJIOKO30M IIOKa3aHO OO0JbIION POCT KOHUIEHTPALMHU
TJIIOKO3bI, Y€M Yy KOHTPOJBHBLIX JMI M Oojlee MEAJEHHBIN CIIyCK COAEePKaHUA 3TOro
cyberpaTa. Y GONBHBIX € MHTpauepebpalbHOM reMOpparueil TUIIePraMKeMus RO WU
nocJjie Harpy3Ku TJIOKO030¥ Onljla OTYeTIMBa M CTaTHUCTUMYeCKU cyulecTBeHHas. Cynb-
6b1 MOJIOYHOM M NMPOBUHOTPAAHOM KUCIOT y GOJBHBIX € MO3roBbBIM MH(PpPaxKToM ObI-
JY CXOJHBIE C TEMM, KOTOPblE YyCTAHOBMIM B KPOBM KOHTPOJNBHBIX JuI (CHadazna DOCT
KOHLIEHTPaAlM¥ MOJOYHOM KWUCJIOTbI, a I[IOTOM MNajieHMe, a TaKXe ClepBa CIOycK
coepxaHusa NHUPOBUHOTPAAHOM KUCJOTHI, a 3areM npupoct). CoaepikaHue MOJIOHHOM
M NUPOBUHOTPAZHOM KHUCJIOT B KpPOBM OOJbHBIX wuHTpauepebpanbHOI remopparuei
RO M TIOCJle Harpy3KM TIJIOKO30M 0Ka3aJuchb 3HaMeHaTeNbHO OoJblne, yeM y KOH-~
TPOJIBHBIX JMI{ M Yy OOJBHBIX MO3rOBbBIM uuGapkToM. KOHIEHTpaumum aueToyKcyc-
HOM ¥ 3-OKCHMACJAHOV KHMCJOT B KPOBM OOJBHBIX MO3TOBBIM MH(PAapPKTOM BO BpeMs
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npobbl Harpys3KM TIIOKO301 NMOCTENEHHO CHUIKAJMCH, KAK B KOHTPOJBHOI Ipynne, He-
CMOTDA Ha TO, 4YTO COAEPXKAHMA KETOHOBBIX TeJl B KPOBM 3ITUX OOJNBHBIX Obiiin BOJNEB-
ume. Y OONBHBIX MHTpauepebpalbHOll reMOpparuel! rocjie Harpy3Kyu TJIOKO300f KOH-
LEHTPaIyMaA KEeTOHOBbIX TEJ B KDOBM CHA4YaJa yBeIWYMBAJACH, & 3aTE€M IOCTETIeHHO
IIOHMXKaJacb. JTY M3IMEHEHUA Yy DOJBHBIX ¢ MHTpalUepebpasbHOM reMopparmeit ObLau
6oJyrlee yeTKMMY, YeM y OOJNBHBIX MO3roBbIM MHGAPKTOM. IlojydeHHbIE pPe3yJIbLTATHI
NOATBEPXKAAIOT PaHbIIE YCTAHOBJIEHHBLIE OIpefelleHMA Kacawumecs aHaspobuoro 06-
MeHa TJIIOKO3bl M BBICTYIJIEHMA PaCCTPOICTE B OOMeHe KeTOHOBBIX Tejl y OONBHBIX
MO3TOBBIM MHCYJIbTOM,

SUMMARY

The determinations of the glucose and lactic, pyruvic and 3-hydroxybutyric acids
were done in the blood of 20 patients with cerebral infarction, 13 patients with
cerebral hemorrhage on the 1st day of disease and in the blood of 10 controls.
The levels of the above substances were determined before and in the 8th, 16th
and 32nd minutes after the glucose load. The glucose concentrations in the blood
of patients with cerebral infarction in the course of glucose loading test were
higher than in the controls. The concentrations of this substrate decreased slower.
The hyperglycemia in the blood of patients with cerebral hemor'rhage were still
higher, and statistically significant. The behaviour of lactic and pyruvic acids in
the blood of patients with cerebral infarction were similar to those in the control
group. The lactic and pyruvic acids concentrations in the blood of patients with
cerebral hemorrhage were stronger than in the controls and patients with cerebral
infarction. The acetoacetate and 3-hydroxybutyrate concentrations in the blood
of patients with cerebral infarction and in control group dicreased gradually in
the course of glucose loading test. The ketone bodies contents in the blood of these
patients were higher. The ketone bodies concentrations in the blood of patients
with cerebral hemorrhage after glucose load increased at the beginning and they
decreased gradually hereafter. The changes in the patients witk cerebral hemor-
rhage were larger than in the patients with cerebral infarction. The results confirm
formmer determinations concerning the intensity of anaerobic glycolysis and pre-
valence of ketone bodies metabolisin disorders in the patients with stroke.






