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Przedstawiono wyniki oznaczen aktywnosci dehydrogenazy mlecza-
nowej (LDH) w plynie mozgowo-rdzeniowym i w surowicy chorych z rop-
nymi, bakteryjnymi zapaleniami opon i mozgu. Zwrocono uwage na przy-
datnosc¢ oznaczania tego parametru w plynie mozgowo-rdzeniowym jako
jednego z elementéw oceny ciezkosci stanu klinicznego chorego.
Uzyskane wyniki wydajq sie wskazywac na pewne znaczenie prognostycz-
ne aktywnosci LDH w plynie mézgowo-rdzeniowym w bakteryjnych za-
kazeniach osrodkowego ukladu nerwowego.
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WSTEP

Bakteryjne zakazenia osrodkowego ukladu nerwowego (OUN) nadal stanowia istotny
problem wspdlczesnej medycyny. Pomimo postgpow farmakoterapii i intensywnej opieki
medycznej, bakteryjne, ropne zapalenia opon i mézgu pozostaja chorobami o niepewnym
rokowaniu i stosunkowo wysokiej $§miertelnos$ci. W wielu przypadkach dochodzi do wy-
stapienia trwatych, neurologicznych nastgpstw pochorobowych (1). Wyniki rutynowo wy-
konywanych badan ptynu mézgowo-rdzeniowego (pmr), tzn. pleocytoza i cytogram, stgze-
nia bialka, glukozy i chlorkdéw, wydaja si¢ nie zawsze w pelni odzwierciedla¢ rzeczywiste
nasilenie procesu zapalnego tkanki mézgowej w tych chorobach (2,3).

Celem pracy byla proba oceny przydatnosci oznaczania aktywno$ci enzymu, dehy-
drogenazy mleczanowej (LDH) w plynic mézgowo-rdzeniowym i w surowicy chorych
w diagnostyce ropnych, bakteryjnych zapaleni opon i mézgu.

MATERIAL I METODA

Badania przeprowadzono u 17 chorych leczonych w Oddziale Chorob Zakaznych Sla-
skiej Akademii Medycznej w Bytomiu w latach 2003-2004. W grupie tej bylo 10 me¢zczyzn
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(58,8%) i 7 kobiet (41,2%). Najmlodszy chory mial 18 lat, najstarszy — 67; $rednia wicku
wynosila okoto 42 lata. Wszyscy chorzy byli kierowani do Oddziatu z podejrzeniem zapa-
lenia opon mézgowo-rdzeniowych i mozgu. Na podstawie wyniku badania pmr w kazdym
przypadku postawiono rozpoznanie ropnego, bakteryjnego zapalenia opon i mézgu. Wsrdd
czynnikdw etiologicznych neuroinfekcji stwierdzano: Streptococcus pneumoniae (7 przyp.,
41,18%), Neisseria meningitidis (4 przyp., 23,53%); u pozostalych 6 chorych (35,29%)
nie udalo si¢ ustali¢ czynnika przyczynowego zapalenia opon i mézgu.

Ze wzgledu na cigzko$¢ stanu klinicznego, ocenianego w dniu przyjecia do Oddziahu,
chorzy zostali podzieleni na dwie grupy:

— grupa I — 9 chorych w stanie bardzo ci¢zkim (5 m¢zczyzn i 4 kobiety; $rednia wicku
okoto 46 lat), u ktorych wystepowaly zaburzenia §wiadomosci, objawy ogniskowego uszko-
dzenia OUN, drgawki uogélnione (w okresie bezposrednio poprzedzajacym hospitalizacje
i w jej trakcie); liczba punktéw w skali $piaczkowej Glasgow (GCS) nie przekraczala 5,
czynniki etiologiczne zapalenia opon i mézgu: Streptococcus pneumoniae (4 przyp.), Ne-
isseria meningitidis (2 przyp.), w pozostalych 3 przypadkach etiologia neuroinfekcji pozo-
stala nicustalona,

— grupa II — 8 chorych w stanie $rednio-cigzkim i lekkim (5 me¢zczyzn i 3 kobiety;
srednia wieku okoto 39 lat), u ktoérych nie wystgpowaly istotne zaburzenia $wiadomosci,
nie obserwowano objawdw ogniskowego uszkodzenia OUN ani drgawek; liczba punktéw
w skali GCS przekraczala 6, czynniki etiologiczne zapalenia opon i mozgu: Streptococcus
penumoniae (3 przyp.), Neisseria meningitidis (2 przyp.), w pozostalych 3 przypadkach
etiologia zapalenia nie zostala ustalona.

U wszystkich chorych w dniu przyjecia do Oddziatu wykonywano naklucie ledzwiowe
i badanie plynu mézgowo-rdzeniowego, ktdre obejmowalo oznaczanie pleocytozy i cyto-
gramu, stgzenia bialka, glukozy i kwasu mlekowego oraz aktywnosci dehydrogenazy mle-
czanowej. Jednocze$nie oznaczano takze aktywno$¢ tego enzymu w surowicy. Do pomiaru
aktywnosci LDH metoda kinetyczna stosowano komercyjne zestawy firmy Randox Labo-
ratories GmbH (Niemcy).

Poréwnanie srednich wielkosci pleocytozy, stezen bialka, glukozy, kwasu mlekowego
i aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej migdzy badanymi grupami chorych przeprowa-
dzono za pomocq testu t Studenta. W badaniach statystycznych przyjeto poziom istotnosci
p(a) <0,05 i p(ax) <0,01. Oceniano takze korelacje miedzy parametrami plynu moézgowo-
rdzeniowego w obu grupach chorych przy pomocy wspolczynnika korelacji Pearsona.

WYNIKI

Wyniki badania ptynu mézgowo-rdzeniowego i surowicy uzyskane w dniu przyj¢cia
do Oddziatu w obu grupach chorych przedstawiono w tabeli 1.

W grupie I §rednia pleocytoza wyniosta 423 komorki w 1 mm?; u wszystkich chorych
w cytogramie przewazaly krwinki biale obojetnochlonne wiclojadrzaste (od 75 do 100%
ogotu komorek), Srednie st¢zenie biatka — 1463,09 mg/L, glukozy — 0,71 mmol/L, kwasu
mlekowego — 7,77 mmol/L, a aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej — 299,11 U/L. Sred-
nia aktywno$¢ LDH w surowicy tych chorych wynosita 212 U/L. Stan pacjentow tej grupy
i przebieg choroby byl bardzo cigzki. W 3 przypadkach doszlo do wystapienia ostrej nie-
wydolnosci oddechowej, konieczne bylo zaintubowanie chorych lub wykonanie tracheoto-
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Tabela I.  Wyniki badania plynu moézgowo-rdzeniowego 1 surowicy chorych uzyskane w dniu
przyjecia do Oddzialu
Table I. The results of CSF and plasma examination in patients on the day of admission to the
ward
Plyn mozgowo-rdzeniowy Surowica
Grupa
ch0131/)ch Pleocytoza | Bialko* Glukoza nﬂi\:)v\i;** LDH*** LDH
3
(kom/mn”) (mg/L) (mmol/L) (mmol/L) (U/L) (U/L)
Grupal | 423+349 | 1463 +£623 | 0,71 +0,6 | 7,77 £3,44 | 299,11 £50,30 | 212,00 £2743
m=9) | (60-1021) [(670-2400)| (0-1,6) |(2,7-14,1)| (220-360) (175 =250)
Grupall | 475£367 | 975+308 |0,95+0,75| 3,06 £ 0,64 | 163,63 +33,82 | 181,75 + 47,60
(m=28) | (62-1020) [(480—-1844)| (0,2-2.1)| 24-42) | (160-241) (133 -255)

W tabeli podano srednie wartosci oznaczanych parametrow + odchylenie standardowe

*

— rdznica istotna statystycznie (p<0,05),
— rdznica istotna statystycznie (p<0,01),
*#%  _ roznica istotna statystycznie (p<0,001)

*%

mii i stosowanie wentylacji mechanicznej przy pomocy respiratora w warunkach oddziatu
intensywnej opieki medycznej; jeden z tych chorych zmarl. W grupie tej zmarlo ogélem
5 chorych, a u 2 wystapily trwale neurologiczne nastepstwa pochorobowe w postaci ghu-
choty lub porazenia polowiczego; zaledwie 2 osoby zostaly wyleczone. Najwyzsze steze-
nia biatka, kwasu mlekowego i aktywno$¢ LDH w plyniec m6zgowo-rdzeniowym obserwo-
wano w przypadkach zakoniczonych zgonem oraz u chorych z niewydolnoscia oddechowa
w przebiegu neuroinfekcji.

W grupie II $rednia pleocytoza wynosita 475 komorek w 1 mm?, w cytogramie wszyst-
kich chorych dominowaly réwniez krwinki biale oboj¢tnochlonne wiclojadrzaste (od 65
do 95% ogolu komorek). Srednie stezenia pozostalych parametrow pmr przedstawialy
si¢ nastgpujaco: bialko — 975,07 mg/L, glukoza — 0,95 mmol/L, kwas mlekowy —
3,06 mmol/L, a aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej — 163,63 U/L. Srednia aktywnos¢
LDH w surowicy wynosila 181,75 U/L. Stan chorych i przebieg choroby w tej grupie byl
$rednio — cigzki lub lekki, a wyniki leczenia zdecydowanie lepsze w poréwnaniu z grupa I:
pelne wyleczenia uzyskano w 6 przypadkach, zmarla tylko jedna osoba i réwniez u jedne-
go pacjenta doszlo do wystapienia jednostronnego niedostuchu jako nastgpstwa neuroin-
fekcji. U zadnego chorego w trakcie hospitalizacji nie obserwowano zaburzen oddychania.

Réznice srednich wielkosci pleocytozy i stezen glukozy w pmr migdzy badanymi gru-
pami chorych nie byly statystycznie istotne. Natomiast stwierdzono istnienie istotnych sta-
tystycznie réznic Srednich stezen biatka (p<0,05), kwasu mlekowego (p<0,01) i aktywno-
$ci LDH (p<0,001) w plynie mézgowo-rdzeniowym mig¢dzy grupa I i II. Réznica $rednich
aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej w surowicy miedzy grupami chorych nie byla
statystycznie istotna.

OMOWIENIE

Podstawowym badaniem w diagnostyce zakazen osrodkowego ukladu nerwowego
pozostaje nadal badanie plynu mézgowo-rdzeniowego. W wigkszosci laboratoriow ruty-
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nowe badanie obejmuje oznaczenie: pleocytozy i cytogramu, stg¢zenia bialka, glukozy
i chlorkéw; znacznie rzadziej bada si¢ stezenia kwasu mlekowego. Wyniki tych badan
moga nie dostarcza¢ pelnej informacji na temat rzeczywistego nasilenia procesu zapalnego
toczacego si¢ w tkance mozgowej. Niejednokrotnie opisywano przypadki braku korelacji
miedzy wynikami rutynowych badan pmr a ci¢zkoscia stanu klinicznego chorego, ocenia-
nego w oparciu o skalg GCS lub APACHE 11, co moze wskazywac na ograniczong, w wiclu
przypadkach, wartos¢ diagnostyczna i prognostyczna tych badan plynu w neuroinfekcjach
(1,2).

Od wiclu lat podejmowano proby poszerzenia badan diagnostycznych w zakazeniach
OUN o oznaczanie dodatkowych parametrow pltynu mézgowo-rdzeniowego. Oznaczano,
mi¢dzy innymi, stezenia lizozymu, immunoglobulin, cytokin zapalnych [czynnika martwi-
cy nowotwordéw-a. (TNF-av), interleukiny-1p3 (IL-1p), interleukiny-6 (IL-6)], chemokin,
produktéw przemian kwasu arachidonowego (prostaglandyn, tromboksanow, leukotrienow)
1 prokalcytoniny. Badania te pozwolily na lepsza, dokladniejsza oceng rzeczywistego nasi-
lenia i przebiegu procesu zapalnego toczacego si¢ w przestrzeni podpajeczyndowkowej
chorego, ale ich wykonanie wymaga znacznych nakladow finansowych (koszty odczynni-
koéw i aparatury) i dobrze wyposazonego laboratorium (2,4-7).

Z punktu widzenia lekarza—praktyka, leczacego chorych z ropnymi, bakteryjnymi za-
paleniami opon i moézgu, istotne znaczenie ma ustalenie innego, dodatkowego parametru
pmr, majacego warto$¢ w poglebionej diagnostyce tej choroby, ktory moglby by¢ oznacza-
ny praktycznie w kazdym laboratorium szpitalnym.

W przebiegu bakteryjnego zapalenia opon i mézgu, w wyniku obrzeku mézgu, wzro-
stu ci$nienia $rddczaszkowego, pogorszenia perfuzji moézgowej i redukcji moézgowego prze-
plywu krwi, dochodzi do niedokrwienia i niedotlenienia tkanki mézgowej. W rezultacie
tego nastgpuje zaburzenie metabolizmu moézgu polegajace na wystgpowaniu i przewazaniu
przemian beztlenowych. Zjawiska te powoduja, migdzy innymi, wzrost stgzenia kwasu
mlekowego w komdrkach nerwowych i w ptynie moézgowo-rdzeniowym, wystapienic kwa-
sicy metabolicznej, mleczanowej, w tym $rodowisku oraz zmiany aktywnosci enzymow
uczestniczacych w procesach metabolicznych; jednym z tych enzyméw jest dehydrogena-
za mleczanowa (2,3,8).

Dehydrogenaza mleczanowa jest enzymem wewnatrzkomérkowym, nalezacym do en-
zymdw glikolitycznych i mitochondrialnych. Wystepuje powszechnie w tkankach ustroju,
najwigksza aktywno$¢ wykazuje w nerkach, watrobie, sercu, mig$niach szkieletowych
i erytrocytach. Wyréznia si¢ 5 izoenzymow LDH: LDHI1 i LDH2 (wystepuja gléwnie
w mie¢sniu sercowym), LDH4 i LDHS (obecne przede wszystkim w migéniach i w watro-
bie) oraz LDH3 (wystepuje w innych narzadach i w tkankach nowotworowych). Dedroge-
naza mleczanowa uczestniczy w procesie glikolizy i w syntezie kwasow thuszczowych.
Katalizuje przeniesienie dwdch elektronow i jednego jonu H* z mleczanu na NAD* (dwu-
nukleotyd nikotynamidoadeninowy). W warunkach beztlenowych uniemozliwiona jest re-
oksydacja NADH w lancuchu oddechowym przez przeniesienie rownowaznikéw reduku-
jacych na tlen, LDH katalizuje wowczas reakcj¢ redukcji pirogronianu do mleczanu przez
NADH:

NADH + H <> NAD*

Pirogronian « » Mleczan (2,9)
LDH
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Aktywnos¢ LDH i jego izoenzymow w plynie mézgowo-rdzeniowym byla badana
w roznych chorobach osrodkowego ukladu nerwowego. Stwierdzono wzrost aktywnosci
dehydrogenazy mleczanowej w plynie chorych z udarem niedokrwiennym mézgu; enzym
ten okazal si¢ czulym wskaznikiem prognostycznym we wczesnych stadiach chorob naczy-
niowych mézgu (10). Inne badania wykazaly takze przydatnos¢ oznaczania aktywnosci
izoenzyméw LDH1 i LDH2 w pmr w identyfikacji przerzutéw nowotworowych do mozgu
1 rakowatego zapalenia opon we wczesnych ich stadiach (11). Wielu autoréw zajmowato
si¢ badaniami ewentualnej przydatnosci oznaczania aktywnosci LDH w plynie mézgowo-
rdzeniowym w réznicowaniu zapalen opon i mézgu (2,12-19)

Przeprowadzone badania wykazaly wzrost aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej
w pmr u chorych, zar6wno w ropnych, bakteryjnych, jak i w limfocytarnych, wirusowych
zapaleniach opon i mézgu. Przyjmuje si¢, ze wzrost aktywnosci LDH w plynie jest rezulta-
tem zaburzen przepuszczalnosci barier krew-plyn mozgowo-rdzeniowy i krew-mozg dla
substancji biatkowych, uwalniania enzymu z komorek nerwowych pod wplywem czynni-
kéw chorobotworczych (np. bakterii) i obecnosci naciekow zapalnych utworzonych z krwi-
nek bialych obojgtnochtonnych, wielojadrzastych (2,15-20).

W licznych badaniach stwierdzono zblizone, czgsto nakladajace si¢, aktywnosci LDH
w pmr w bakteryjnych i wirusowych zapaleniach opon i mézgu, co wskazuje na, w zgodne;j
opinii wiclu autordéw, ograniczona przydatno$¢ oznaczania tego enzymu w diagnostyce
roznicowej neuroinfekcii (2,5,17,20).

Niektorzy autorzy wskazuja na istnienie pewnej zaleznosci miedzy wielkoscia aktyw-
nosci LDH w plynie mézgowo-rdzeniowym a ctiologia bakteryjnego zapalenia opon i mézgu.
Zapalenia wywolane przez Streptococcus pneumoniae charakteryzowaly si¢ najwyzsza
aktywnoscig tego enzymu, natomiast w zapaleniach o etiologii Neisseria meningitidis
1 Haemophilus influenzae aktywno$ci LDH w plynie byly nieco nizsze (12,17).

Wsrdd naszych chorych nie stwierdzili$my zalezno$ci aktywno$ci LDH w pmr od etio-
logii zapalenia opon i mézgu.

Prowadzono takze badania aktywnosci izoenzymow dehydrogenazy mleczanowej
w plynie mézgowo-rdzeniowym u chorych z ropnymi, bakteryjnymi zapaleniami opon
1 mozgu. Stwierdzono, ze w plynie tych pacjentdw przewazaja izoenzymy LDH4 i LDHS
(2,12,15,19). Wedlug Fishmana izoenzymy te pochodza gléwnie z granulocytéw obec-
nych w przestrzeni podpajeczynéwkowej, gdyz prawidlowy plyn mézgowo-rdzeniowy
1 tkanka mézgowa charakteryzuja si¢ przewaga izoenzymow LDH1 i LDH2. U chorych
zmarlych z powodu ropnego, bakteryjnego zapalenia opon i mézgu obserwowano znacza-
cy wzrost aktywnosci LDH1 i LDH2 w plynie, co moze wskazywa¢ na zwigkszone uwal-
nianie tych izoenzyméw do plynu bedace rezultatem znacznego uszkodzenia tkanki mo-
zgowej (2). Podobne wyniki uzyskali Beatty i wsp.; stwierdzili oni gwalttowny wzrost ak-
tywno$ci LDH1 w plynie moézgowo-rdzeniowym chorych z piorunujacym bakteryjnym
zapaleniem opon i mézgu, ktore powodowalo ci¢zkie uszkodzenie tkanki mozgowej (12).

W naszych badaniach, majac na uwadze mozliwosci diagnostyczne wigkszosci labora-
toriow szpitalnych, oznaczali$my aktywnos¢ dehydrogenazy mleczanowej, bez izolowania
jej izoenzymow. Oznaczanie bowiem aktywnosci catkowitego LDH jest badaniem prost-
szym, latwiejszym i bardziej dostgpnym niz oznaczanie aktywnosci izoenzymow, a celem
pracy bylo zbadanie przydatnosci stosunkowo prostego w oznaczaniu parametru pmr
w diagnostyce bakteryjnych zapalen opon i mozgu.
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Niektorzy badacze oceniali korelacje aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej z inny-
mi, rutynowo oznaczanymi, parametrami plynu mozgowo-rdzeniowego u chorych z ropny-
mi, bakteryjnymi zapaleniami opon i mézgu. Jain i wsp. stwierdzili istnienie korelacji mig-
dzy aktywnoscia LDH a wielkoscia pleocytozy wiclojadrzastej i stezeniem bialtka w plynic
u tych chorych (16), natomiast Donald i wsp. wykazali korelacje migdzy aktywnoscig tego
enzymu a st¢zeniem kwasu mlekowego w plynie (13). Inni autorzy nie znalezli zadnej
wyraznej korelacji miedzy aktywnoscia LDH i innymi parametrami pmr (pleocytoza, ste-
zeniem bialka i glukozy) (19,20).

Wérdd naszych chorych wchodzacych w sktad grupy I stwierdzili$my istnienie dodat-
ni¢j korelacji migdzy aktywnoscia LDH i stgzeniem kwasu mlekowego w plynie, nie bylo
natomiast korelacji z wielkoscig pleocytozy wiclojadrzastej, stgzeniem biatka i glukozy.
W grupie IT nic obserwowali$my korelacji migdzy aktywnoscia tego enzymu a innymi ozna-
czanymi parametrami plynu mézgowo-rdzeniowego.

Wszyscy autorzy zwracajq uwage na brak korelacji migdzy aktywnoscia LDH w pmr
1 aktywnoscia tego enzymu w surowicy chorych z ropnymi, bakteryjnymi zapaleniami opon
i mozgu. Zjawisko to moze by¢ dowodem na to, ze enzym obecny w plynie pochodzi
z o$rodkowego ukladu nerwowego (2,15,19).

Wyniki naszych badan réwniez wykazaly brak korelacji migdzy aktywnoscia LDH
w plynie i w surowicy w obu grupach chorych.

Odrebnym zagadnieniem jest zaleznos¢ aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej
w plynie mozgowo-rdzeniowym od ci¢zkosci stanu klinicznego chorego z bakteryjnym
zakazeniem osrodkowego ukladu nerwowego. Pancewicz i wsp. stwierdzili najwyzsza ak-
tywnos¢ LDH w plynie u chorych bedacych w najci¢zszym stanie klinicznym (19). Wyka-
zano takze, ze podwyzszona aktywno$¢ tego enzymu w plynic utrzymywala si¢ dtuzej od
nieprawidlowosci innych parametrow pmr, a nawet w niektérych przypadkach obserwowa-
no stosunkowo wysoka aktywno$¢ LDH w plynie po zakonczeniu leczenia (15,19).

W naszym materiale klinicznym réwniez najwyzsze aktywnosci LDH w plynie mo-
zgowo-rdzeniowym obserwowalismy u chorych w bardzo ci¢zkim stanie klinicznym (gru-
pa 1), szczegdlnie u pacjentéw, u ktorych w czasie hospitalizacji doszlo do wystapienia
ostrej niewydolnosci oddechowej oraz w przypadkach zakonczonych zgonem. Srednie
wielkosci pleocytozy wielojadrzastej i stgzenia glukozy w plynie nie réznily si¢ w sposob
statystycznie znamienny mi¢dzy grupq I i II, natomiast wyzsze $rednie stg¢zenia bialka
i kwasu mlekowego obserwowali$my u chorych bedacych w bardzo ci¢gzkim stanie klinicz-
nym. Uzyskane wyniki wskazuja, ze aktywno$¢ LDH najwyrazniej spo$rod wszystkich
oznaczanych parametréw plynu mézgowo-rdzeniowego korelowala z ci¢zkos$cia stanu kli-
nicznego chorego w chwili przyjecia do oddzialu i dalszym przebiegiem choroby. Niewiel-
ka liczebnos$¢ grup badanych chorych utrudnia przeprowadzenie dokladniejszej analizy
statystycznej uzyskanych wynikéw i wyciagnigcie jednoznacznych, daleko idacych wnio-
skow, ale moze uzasadnia¢ konieczno$¢ i celowo$¢ prowadzenia dalszych badan.

Wzrost aktywnos$ci dehydrogenazy mleczanowej w plynic mézgowo-rdzeniowym
w przebiegu ropnych, bakteryjnych zapalen opon i mézgu jest wynikiem uszkodzenia tkanki
mozgowej przez proces zapalny i jego nastgpstwa, wyraza stopien nasilenia zaburzen me-
tabolizmu tej tkanki spowodowanych zapaleniem. Dlatego mozna uzna¢, ze aktywnos$¢
LDH w pmr odzwierciedla w znacznym stopniu rzeczywisty stopien i nat¢zenie uszkodze-
nia mozgu. Inne parametry plynu moézgowo-rdzeniowego (wielkos$¢ pleocytozy wieloja-
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drzastej, stezenie bialka, glukozy) moga nie zawsze odpowiadac rzeczywistemu nasileniu
procesu zapalnego opon i mozgu. Jedynie stezenie kwasu mlekowego wydaje si¢ by¢ pew-
niejszym wskaznikiem wielkosci tego procesu, ale jest ono stosunkowo rzadko oznaczane
w codziennej praktyce klinicznej (2,13,15,19).

Oznaczanie aktywnosci LDH w plynie mézgowo-rdzeniowym chorych z ropnymi, bak-
teryjnymi zapaleniami opon i mozgu wydaje si¢ takze mie¢ pewne znaczenie w pro-
gnozowaniu przebiegu choroby, o czym decyduje wielko$¢ uszkodzenia tkanki mozgowe;j
1 glebokos¢ zaburzen jej metabolizmu. Moze to okaza¢ si¢ przydatne w monitorowaniu
przebiegu choroby, we wczesnym rozpoznawaniu powiklan zagrazajacych zyciu (migdzy
innymi niewydolno$ci oddechowej) i podejmowaniu odpowiednich dzialan ( np.: zabez-
pieczenia czynnosci ukladu oddechowego lub przeniesienie chorego do oddziatu inten-
sywnej opieki medycznej) (1,2,15,19).

L Kepa, B Oczko-Grzesik, D Bledowski

EVALUATION OF CEREBROSPINAL FLUID AND PLASMA LACTATE
DEHYDROGENASE ACTIVITY IN PATIENTS WITH PURULENT,
BACTERIAL MENINGOENCEPHALITIS

SUMMARY

The aim of the study was evaluation of usefulness of cerebrospinal fluid (CSF) lactate dehydro-
genase (LDH) activity assessment in diagnostics of purulent, bacterial meningoencephalitis in adults.
The investigations were performed in 17 subjects. In all individuals CSF and plasma LDH activity
was estimated during the first 24 hours of hospitalization. Mean CSF LDH activity in patients in
very severe clinical state (group I) was 299,11 U/L compared to 163,67 U/L in subjects of group II
with moderate and mild course of disease. The difference between mean CSF activities of this
enzyme was statistically significant (p<0,001). The obtained results indicate the usefulness of CSF
LDH activity assessment in estimation of severity of the patient’s clinical state. The magnitude of
this activity seems to be also helpful as prognostic marker in purulent, bacterial meningoencephali-
tis.
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