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The Glucose, Lactic and Pyruvic Acids Concentration in the CSF in Patients
with Cerebral Infarction After the Intravenous Glucose Loading Test (Continuation)

Dos$wiadczalna ischemia mézgu prowadzi do zmian toru metabolicznego glukozy
z tlenowego na beztlenowy i gromadzenia sie kwasu mliekowego (3, 16). U chorych
z udarem mobzgu dochodzi do lokalnego niedokrwienia i niedotlenienia mézgu oraz
do zaburzenia przemiany weglowodanowej (1, 2, 5—12, 14, 15).

Glukoza jest nie tylko jednym z podstawowych substratoéw energetycznych
mobzgu, obok cial ketonowych i wolnych kwaséw tluszczowych, lecz, stosowana
w rozitworach hipertonicznych, posiada réwniez dzialanie przeciwobrzekowe, cho-
ciaz po dozylnym zastosowaniu moze doprowadzié do pewnych niekorzystnych na-
stepstw na skutek wtérnego wzglednego niedocukrzenia.

Badania wlasne pozwolily ustali¢ zbiezno$é ciezkosci stanu klinicznego chorych
7z udarem moézgu z gromadzeniem sie kwasu mlekowego we krwi i plynie m.-rdz.
tych chorych (6, 8, 10, 11). Dlatego postanowiono zbadaé zachowanie sie glukozy
podawanej dozylnie w roztworze hipertonicznym, zakladajac, ze duzy wzrost za-
warto$ci kwasu mlekowego w plynie m.-rdz. nalezaloby uwazaé za zjawisko nie-
korzystne z punktu widzenia metabolicznego i terapeutycznego, poniewaz moze byé
laczone z zaburzeniem przemiany glukozy u chorych z zawalem mobzgu.
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METCDA I MATERIAL

Krew do oznaczania zawartosci glukozy pobierano z opuszki palca przed oraz
w 32 i 64 min. po obciazeniu 60 cm3 40% roztworu glukozy. Plyn m.-rdz. pobierano
z naklucia ledZzwiowego w pozycji lezacej przed oraz w 32 i 64 min. po dozylnym
podaniu glukozy. W plynie m.-rdz. oznaczano stezenia glukozy, kwasu mlekowego
i pirogronowego.

Stezenia glukozy oznaczano metoda o-toluidynowa za pomocg standardowych
zestawdw Bio-La-Test firmy ,Lachema” (CSRS). Ekstynkcje odczytywano na spek-
trofotokolorymetrze typu Specol (NRD) przy diugosci fali 630 nm. Zawarto§é kwasu
mlekowego oznaczano za pomocg standardowych zestawdw Lactat UV-Test firmy
,»Boehringer” (RFN), a kwasu pirogronowego — za pomocy zestawow Pyruvat-Test
firmy ,,VEB Feinchemie Sebnitz” (NRD). Ekstynkcje odczytywano na spektrofoto-
kolorymetrze typu Spekiromom 203 (Wegry) przy dlugosei fali 340 nm.

Badania wykonywano w ciggu pierwszych 48 godz. od zachorowania. Wyniki
oznaczeh otrzymanych po probie obcigzenia glukozg poréwnano z tymi, ktéreAuzy—
skano przed obcigzeniem u tych samych chorych oraz z wartosciami kontrolnymi.

Grupa kontrolna obejmowala 10. osd6b z zespolami korzeniowymi w okresie
remisji dolegliwosci. Wiek osdéb grupy kontrolnej wahal sie w granicach 44—73 lat
($rednio wynosit 57 lat). Mezczyzn bylo 6, kobiet — 4.

Liczba chorych z zawalem moézgu wynosita 22 osoby. Mezczyzn bylo 6, ko-
biet — 16. Wiek chorych wahal sie w granicach 37—84 lat (srednio wynosil 69 lat).
Rozpoznanie oparto na kliniczaych objawach chorobowych oraz na wynikach badan
pomocniczych. W 5 przypadkach rozpoznanie potwierdzono sekcyjnie. Chorzy nie
wykazywali schorzen, ktére moglyby mieé¢ wplyw na gospodarke weglowodanows.
Wszyscy badani pozostawali w warunkach szpitalnych i'otrzymywali standardowg
diete szpitalng. Wyniki poddano analizie statystycznej za pomoca testu t Studenta
oraz wspdlczynnika korelacji (13).

WYNIKI BADAN

Grupa kontrolna

W tab. 1 zestawiono $rednie stezemia (z odchyleniem standardowym
i zakresem wartosci) glukozy, kwas mlekowego i pirogronowego. Uzy-
skane wartosci byly zblizone do tych, ktéore w pismiennictwie uwazane sg
za prawidlowe (6, 7, 10, 11).

Chorzy z zawalem moézgu

Srednie wartosci stezen glukozy we krwi i plynie m.-rdz. oraz kwasu
mlekowego i pirogronowego w plynie m.-rdz. zestawiono w tab. 1.

Po dozylnej proébie obcigzenia glukoza $rednie steienie glukozy we
krwi w 32 min. bylo wieksze o 3,63 mmol/], a w 64 min. — o 1,10 mmol/l
od przecietnej wartosci przed obcigzeniem. Obie te rdznice okazaly sie
istotne pod wzgledem statystycznym (p <<0,001).
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Tab. 1. Stezenia glukozy we krwi i plynie m.-rdz. oraz kwasu mlekowego i piro-
gronowego w pilynie m.-rdz, chorych z zawalem moézgu po dozylnym obcigzeniu
' glukoza (mmol/l)
The conceniration of glucose in the bleod and in the CSF and the concentration
of lactic and pyruvic acid in the CSF of patients with cerebral infarction after
a glucose load (mmol/l)

. Czas Krew Piyn mézgowo-rdzeniowy
Eig;;e o " Glukoza _Glukozs nlekomy piTogranowy
kontZo-ne LB, | ABNS WG| SRS
0 6,0141,31 4,37:0,87] 1,4740,51 0,08+0,04
Chorsy 2 /3,351,84/ | /2,717=5,71//0,90=2,31/ | "/0,02=0,19/
gy " | s, | AR RS | S8
64 AsE R | A3l A8 | /0i0508/

Roznica istotna pod wzgledem statystycznym: grupa kontrolna—zawal mozgu
(przed obcigzeniem glukoza): a — p<<0,05.

Statistically significant difference: control group—cerebral infarction (before
the glucose load): a — p<<0.05.

Po obcigzeniu glukoza przecietne stezenie glukozy w plynie m.-rdz.
w 32 min. bylo o 0,55 mmol/l wieksze, a w 64 min. — o 0,39 mmol/l
wieksze od przecietnej wartosci uzyskanej przed obcigzeniem tym sub-
stratem. Roznice te byly statystycznie znamienne (p << 0,001).

Po dozylnej probie obcigzenia glukozg $rednie stezenie kwasu mleko-
wego w plynie m.-rdz. bylo wicksze o 0,03 mmol/l w 32 min. préby oraz
o 0,05 mmol/l wigksze w 64 min. od przecietnej wartosci wyjsciowej, ale
réznice te okazaly sie przypadkowe (p > 0,05).

Po dozylnym podaniu glukozy srednie stezenie kwasu pirogronowego
w plynie m.-rdz. w 32 min. proby obcigzenia bylo mniejsze o 0,01 mmol/l
od przecietnej wartosci wyjsciowej. Roznica ta okazala sie nieznamienna
(p >>0,05). W 64 min. proby obciazenia glukozg stezenie kwasu pirogro-
nowego bylo rowne wartosci wyjsciowej.

Przecietne warto$ci wskaznika kwas mlekowy—kwas pirogronowy w
plynie m.-rdz. wynosily: przed obcigzeniem glukoza — 24, w 32 min. po
obcigzeniu — 23 oraz w 64 min. — 20. Nie wykazano istotnych roéznic
pomiedzy uzyskanymi wartosciami (p > 0,05).

Wykazano pozytywng korelacje pomiedzy stezeniami glukozy we krwi
i plynie m.-rdz. we wszystkich czasach badania oraz pomiedzy stezeniem
glukozy we krwi i kwasu mlekowego w plynie m.-rdz. w 32 i 64 min.
po dozylnym ohcigzeniu glukoza.
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OMOWIENIE

Wcezesniejsze badania wlasne, przeprowadzone w 8 i 16 min. po do-
zylnym obcigzeniu glukoza, wykazaly istotny wzrost stezen kwasu piro-
gronowego i mlekowego w plynie m.-rdz. u chorych z zawalem mozgu
w porowaniu z wynikami uzyskanymi w grupie kontrolnej, natomiast
nie wykazaly istotnych réznic pomiedzy S$rednimi wartosciami stezen
kwasu mlekowego i pirogronowego w poszczegdlnych czasach préby ob-
cigzenia glukozg (7).

Na podstawie obecnie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze w 32
i 64 min. po obcigzeniu glukozg dochodzi do istotnego wzrostu stezen
glukozy we krwi i plynie m.-rdz.

Stezenia kwasu mlekowego w 32 i 64 min. obcigzenia glukozg byly
wieksze niz przed probg u tych samych chorych, jednak wzrost ten byt
nieznamienny pod wzgledem statystycznym, podobnie jak we wcze$niej-
szych badaniach, przeprowadzonych w 8 i 16 min. po dozylnym obcigze-
niu glukoza (7).

Stwierdzenie dodatniej i istotnej pod wzgledem statystycznym kore-
lacji pomiedzy stezeniami glukozy we krwi oraz steZeniami glukozy
i kwasu mlekowego w plynie m.-rdz. w 32 i 64 min. po dozylnym obcig-
zeniu giukoza wskazuje na zalezno$¢ miedzy przemiang glukozy we krwi
i w mozgu, co wynika ze stanu bariery krew—mozg.

Wyniki badan wtasnych wykazaly, ze po probie obcigZenia glukozg
dochodzi do wzrostu stezenia kwasu pirogronowego w pltynie m.-rdz. (7),
a stezenia kwasu acetooctowego i 3-hydroksymaslowego we krwi stop-
niowo spadajg, nawet sugerujgc pewne ochronne dzialanie glukozy w
odniesieniu do stanu ketozy (12).

Badania doswiadczalne wykazaly, Zze ischemia mozgu prowadzi do
spadku stezen wiekszosci metabolitéw cyklu Krebsa, z wyjatkiem bursz-
tynianu i fumaranu, co autorzy ttumaczyli raczej karboksylacjg pirogro-
nianu i redukcjg fumaranu niz oksydacjg o-ketoglutaranu w moézgu (4).

Przeprowadzone badania potwierdzily, ze u chorych z zawalem moéz-
gu dochodzi do wzrostu stezenia kwasu mlekowego w plynie m.-rdz., co
jest zbiezne z ciezkoscig stanu klinicznego chorych, jednak nie daly pod-
staw do stwierdzenia negatywnego wplywu hipertonicznych roztworow
glukozy, podawanych dozylnie, poniewaz nie wykazano istotnego wzrostu
stezenia kwasu mlekowego w pltynie m.-rdz.

Przy probie wytlumaczenia uzyskanych wynikéw nalezy uwzglednié
takze stan bariery krew—mozg, stan czynnosci innych narzadéw oraz
pozamozgowe nastepstwa udaru moézgu, zwigzane szczegblnie ze zmiang
aktywnosci osi podwzgérze—przysadka—nadnercza.
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Wnioski

1. U chorych w najwczesniejszym okresie zawalu mozgu stwierdzono

istotny statystycznie wzrost stezenia glukozy we krwi i plynie m.-rdz.
po dozylnej probie obcigzenia glukoza.

2. Nie stwierdzono znamiennych pod wzgledem statystycznym réznic

pomiedzy stezeniami kwasu mlekowego i pirogronowego w plynie m.-rdz.
przed obciazeniem glukoza oraz w 32 i 64 min. po obcigZeniu u tych sa-
mych chorych z zawalem mozgu.

3. Badania wlasne wskazujg, ze glukoza podawana w postaci roztwo-

row hipertonicznych chorym z zawalem mézgu nie powoduje niekorzyst-
nego dzialania metabolicznego w ciggu pierwszych 48 godz. od zacho-
rowania.

10.

11.
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PE3IOME

ConepzaHue TJIIOKO3bl, ONPENENANM B KPOBM M CIMHHOMO3TOBOM XUIKOCTH,
a MOJIOUHYI0 M NUPOBMHOTDAAHYI0O KMCJOTHI B CHMHHOMO3IOBOM KUIKOCTHM y 22
60JIbHBEIX ¢ MO3ZrOBBIM MHGAPKTOM u Y 10 KOHTPOJBHBIX Juu. Mccaeposanusa Ol
npoBeneHbl rnepen M B 32 u 64 MMHYTe OCNe BHYTPMBEHHO) Harpy3Ku pacTBOpPOM
raoKko3bl. OKa3anoch, 4T0 B 32 M B 64 MMHYTe I[IOCJe BHYTPMBEHHOI Harpy3Ku IJio-
K030, CYUIeCTBEHHOM pPa3HMIbI B COJEPKAHMM MOJIOYHOVW M NUPOBMHOTPAJHOM KuUC-
Jor He Habmoganochk. 3T UCCHEeZOBAHUA HE IOKa3ajy OTPULATENLHOrO BJIUAHMUSA
BHYTPMBEHHOM HArpy3K¥ I'MOEPTOHMYHBIX DacCTBOPOB TIIIOKO3bI, TIOTOMY 4YTO HE IO-
JIy4€HO JOCTOBEDHOIO COJEPKAHMUA MOJIOYHOM KMUCJIOThI B CIIMHHOMO3TOBOM XUAKOCTH.

SUMMARY

The concentration of glucose in the blood and CSF as well as of lactic and pyru-
vic acidsin the CSF in 22 patients with cerebral infarction and 10 controls before
and in the 32nd and 64th minutes after an intravenous glucose load were deter-
mined. It was found that in the 32nd and 64th minutes after glucose load there
were no significant differences between concentration of lactic and pyruvic acids.
These own investigations did not show the negative action by intraveonus hyper-

tonic glucose because there was no significant increase of lactic acid concentration
in CSF.



