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OZET:

20.11.1981 ile 8.4.1982 tarihleri arasinda klingimize kafa travmasi sonucu ya-
tirllan 28 hastada, kan ve BOS laktik asit seviyeleri tayin edildi.

Kontrol grubu olarak poliklinigimizde tetkik edilen veya klinigimize diskal
herni sebebiyle yatwilan 12 hastanin kan ve BOS laktik asit seviyeleri goz dniine
alinds.

Kafa travmali 28 hastamn, kan laktik asit degeri 33 mg 7, nin, Bos laktik
asit degeri 58 mg %, nin iizerindeki hastalarin hepsi éldiiler. Bu sebeple kan laktik
asit seviyesi igin 33 mg %, BOS laktik asit seviyesi i¢in de 58 % mg lik seviyeleri,
prognoz yoniinden kritik siwr olarak tesbit ettik. Bulgularinuz literatiideki verilerle
karsilagtirdik.

GENEL BIiLGILER:

Kafa travmalari, prognoz yoniinden, ¢ok detaylh olarak gesitli mielliflerce
incelenmistir. Bu prognostik ¢aligmalardan bir de laktik asit tayinidir. Ancak,
laktik asit seviyesinin, kafa travmali hastalarda prognozu tayin etmeye yardimci
rolii son birkag yilda dikkati gekmistir. Bu sebeple klasik bilgiler heniiz mevcut de-
gildir. Az sayida aragtiricilarin bu konuya 6zel ilgi gdsterdigini kaynak aragtirma-
larindan 6grenmis bulunuyoruz. (1,2,5,11,13,14,16,9,23).
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Laktik asit kanda serbest halde ve esas olarak laktat iyonu seklinde bulunur.
Karbonhidrat metabolimasinin bir ara iirinidiir. Bagslica, iskelet adale hiicrele-
rinden ve eritrositlerden tiirer. Normalde karacigerde metabolize olur. Kan laktik
asit konsantrasyonu, metabolizma hizina bagl olarak etkilenir. Egzersizler esna-
sinda laktik asit seviyesi ileri derecede artig gdsterir. Doku oksijenlenmesinin az
oldugu hallerde TCA siklusundaki piruvik asidin aerobik oksidasyonunun blo-
kaji sonucu, piruvik asit, laktik aside rediiklenir. Bu durum siddetli oksidaza
yol agar (laktik asidoz) ve kanda laktik asit, piruvik asit oraninda 6nemli bir art-
ma ile birliktedir. Béyle ekstrem bulgular, hiicresel oksidatif iglemlerin zarar gér-
diigiine bir isarettir. Sonugta dikkati cekecek bir hiperpne, atoni, stupor, koma °
durumu olusabilir. Karaciger ise, 6nemli derecede tesekkiil eden laktik asitten da-
ha fazlasini metabolize edebilir.

Laktik asit, spinal sivida, normal kan seviyesine paraleldir. MSS deki biyo-
kimyasal degisiklikte, BOS daki laktik asit degerleri kan seviyesinden bagimsiz
olarak degisir. BOS daki laktik asitin . artmasi, serebro-vaskiiler aksedenlarda
inrakranial hemorajilerde kafa travmalarina, menenjitlerde ve diger MSS hasta-
biklarinda goriiliir (121).

MATERYAL:

Caligmamzda 3-60 lar arasinda, kinigimizde yatirilan kafa travmali 28 hasta
ve kontrol grubu olarak da poliklinigimizde tetkik edilen veya klinigimize diskal
herni sebebiyle yatan 22-54 yaslar1 arasinda, kafa travas: gegirmemis 12 sahista
vendz kan ve lomber BOS da laktik asit tayini yapildi.

METOD:

Kan ve BOS da laktik asit, enzimatik metodla tayin edildi (12,1).

Prensip: Laktik asit, NAD+ ve laktik dehidrogenaz (LDH) mevcudiyetinde
piriivik aside oksitlenir. Bu reaksyonda olusan NADH+ H+ spektrofotometrede
340 nm de olgiiliir ve laktik asit konsantrasyonu belirlenir (21).

Laktik asit tayini i¢in, vendz kan ve BOS numuneleri, kafa travmal hastalar
da travmanin ilk 24 saatinde alindi (3,15,18),

Venoz kan numunesi, hasta tam agken ve mutlak yatak istirahatinde iken
alindi. Kan alinirken, uzun siiren staz sonucu, metabolitlerin artmasindan do-
gacak kusurun onlenmesi i¢in kan, turnike uygulanmadan alindi. Turnike tatbi-
kine zorunlu kalindiginda, venoz ponksiyon yapildiktan sonra turnike agilds,
kanin 2 dakika serbest dolaminina igin verildi. Sonra sogutulmus enjektore gekilip
stiratle sogutulmus tiipe aktarild: (12,21).

Kontrol grubundaki hastalar, disk hernisi sebebiyle tetkik edildiklerinden,
bu hastalarda BOS numunesi, myelografi esnasinda alind.
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Hasta grubunda ise; vendz kan numunesinin alinmasini takiben en kisa siire
de goz gibi kontroliinden sonra hastaya lomber ponksiyon yapildi. Ponksiyon
ignesinin mandreni tamamen ¢ikarilmaksizin, damla-damla 2 cc kadar BOS soguk
tiipe alind1 (3,21).

Yukarida soz edilen sartlarda alinan Srneklerden birer cc, derhal sogutulmus
2cc perklorik asitle (% 8 w/v) tiiplere alindi. Béylece, selliiler metabolizma asga-
riye indirildi ve proteinler ¢oktiiriildii. Tiipler santrifiij edildi. Bu iglemler son
derece seri olarak yapildi ve numunelerde laktik asit, enzimatik metodla tayin edil-
di 9). -

Bulgular, »Istatistiki olarak kantitatif ortalamalarin incelenmesi’’ metodu ile
degerlendirildi. Bu amagla, biitiin parametrelerin ortalama degerleri (20), standart
deviasyonlar1 saptandi. Iki ayr1 grubun, ayn1 parametreleri arasindaki istatistiki

Snemlilik ’t>” testi ile bulundu (20). Aynt grubun ayni parametreleri arasindaki
ilginin korelasyon hesabr (4) ve bu ilginin regresyon hesabi yapildi (4,20).

BULGULARIMIZ:

Bu galismada, 3-60 yas arasi 28 kafa travmasi gecirmis hasta ile, 22-54 arasi,
kafa travmast hikayesi olmayan, klinigimize diskal herni sebebiyle yatan veya po-
liklinigimize tetkik edilen 12 hasta vendz kan ve BOS da laktik asit tayinleri ya-
pildr.

Kontrol grubumuzdaki, kan ve BOS laktik asit degerleri su sekilde de dagilim
gosteriyordu (Tablo 1).

Sira No. Protokol No. Laktik asit seviyesi mg %,
; ' KAN BOS
1 11479—11838 15 20
2 11931—11990 C12 18
3 Polikinikten ' 15 20
4 Poliklinikten 14 19
5 12391—12449 7 13
6 12676—12825 8 12
7 12861—12918 9 15
8 13223—13278 ' 58 20
9 Poliklinikten 13 20.
10 Poliklinikten - 16 21
11 13382—13432 14 20
12 13570—13620 11 16

Tablo 1: Kontrol grubu
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[ Stra [ Isim Protokol Suur Laktik Asit mg 9 Sorug
No. No. KAN | BOS
1 M.B. 12622/12680 | Koma 62 90 Exitus
2 T.A. 1279312850 | Acik 20 23 Salah
3 S.B. 12838/12816 | Agik 21 29 Salah
4 E.K. -| 12884/12941 Somnole 24 44 Kismi salah
8 B.S. 1291612970 | Stiipor 23 46 Salah
6 0.0. 13133/13814 | Koma 40 88 Exitus
7 S.H. 13175/13227 | Somnole 18 30 Salah
8 S.K. 1323413295 | Koma 50 74 * Exitus
9 K.K. 13296/13920 | Stiipor 17,5 25,5 Salah
10 Al 1328613338 | Torpor 25,5 34 Salah
11 M.K. 13350/13401 | Somnole 23,5 43 Salah
12 K.D. 1340013451 | Torpor 21,5 40,5 Salah
13 I.A. 1346113512 | Agik 28 45 Salah
14 E.T. 13461/13611 Somnole 22,5 34 Salah
15 S.K. 13614/13663 | Stiipor 20 35,5 Salah -
16 F.I 13692/13741 Somnole 22,5 32 Salah
16 K.B. 2758/2765 Koma 23 92 Exitus
18 LY. 2806/2813 Acik 11 46 Salah
19 S.C. 3078/3085 Agik 13 28 Salah
20 M. 3110/3122 Torpér 22,5 35 Salah
21 B.G. 3194/3204 Stiipor 19 103 Exitus
22 H.T. 3219/3226 Agik 16,5 18,5 Salah
23 K.D. 338/3316 Somnole 12 20 Salah
24 R.T. 3412/3428 Koma 38 71,5 Exitus
25 B.P. 3425/3434 Torpér 36 83 Exitus
26 Y.G. 3433/3442 Somnole 14 57,5 Kismi salah
27 N.P. 34463455 Stiipor 32 54 Kismi salah
28 D.A. 3680/3690 Acik 20 45 Salah

Tablo 2: Hata gurubu

Kontrol grubumuzda, kan ve BOS laktik asit ortalama degerleri ve standart

sapmalar1 kanda X = 12,4 + 3,03 mg 70> BS da X = 17,8 + 3,07 mg % olarak
bulunmustur.

sonuglar1 tablo 2 de gdsterilmistir.

Hasta grumuzdaki laktik asit seviyeleri, hastalarin suur durumlan ve klinik

Kafa travmasi gegirmis hastalarda, kan ve BOS laktik asit ortalamalari ve

stardart sapmalar1 kanda X = 24,8 + 11,49 m g ve BOS da X = 49,0 + 24,58 mg
% olarak tesbit edilmistir.
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Kontrol ve hasta grubunda bulunan analiz sonuglari arasindaki *’t”’ testi so-
nuglari tablo 3 de gosterilmisgtir. '

Aralarinda fark bulunan X SDF t Istatistiki
parametreler olarak dnemlilik
Kan laktik asit Kontrol 12,4 3,03

mg % Hasta 24,8 11,49 3,749 P<0,001

BOS laktik asit Kontrol 17,8 3,07 :

mg % Hasta 49,0 24,58 4,340 P<0,001
Tablo 3

Hasta grubunda, suurun acildig: giin ile kan ve BOS laktik asit seviyeleri ara-
sindaki korelasyon hesabi ve istatistiki onemliligi tablo 4 de gosterilmistir.

Korelasyon aranan X y r Korelasyon
parametreler Onemliligi
Kan laktik asidi ve

suurunun agildu giin 1,664 32,417 4,043 P<0,05
BOS laktik asidi ve

suurunun agildigi giin 5,725 72,753 0,659 P<0,001
Tablo 4

Laktik asidin kan ve BOS daki miktarlari ile prognoz arasindaki iligki géz 6nii-
ne alindiginda BOS laktik asidi 70 mg % nin lizerinde oldugu hallerde prognozun
kesinlikle kétii oldugu ortaya ¢ikmustir. Kritik seviyesi ise 58 mg % civarindadir.
Kan laktik asit seviyesinde ise, her ne kadar prognozun kétii oldugu seviye tam veri-
lememekte ise de, 33 mg % nin {izerinde prognozun kétii oldugu kabul edilebilir.

Kafa tavmali yasayan hasta grubunda kan ve BOS laktik asit seviyelerinin or-
talama deger ve standart sapmalari su sekilde idi (Tablo 5).

?(a§ayan kafa travmal

hasta grubu X SD F
Kan laktik asidi
__(mg%) 19,9 6,43
BOS laktik asidi

(mg %) 26,4 10,78
Tablo §

447



Kafatravmali 6len hasta grubunda ise, bu degerlerin dagilim tablo 6 da gos-
terilmigtir.

Olen kafa travmali

hasta grubu X SD F
Kan laktik asidi

(mg %) ‘ 38,3 14,79
BOS laktik asidi

(mg %) 86,9 9,99
Tablo 6

Kafa travmali hasta grubunda, yasayan ve &len hastalar arasindaki kan
laktik asidi icin yaptlan “’t” testi sonucuda (t=4,903P<0,001) ve BOS laktik
asidi igin de (t=11,320; P<0,001) olarak istatistiki yonden onemli bir fark bulun-
mustur

Kontrol grubunda, kan ve BOS laktik asidi arasinda yapilan korelasyon he-
sabi sonucunda (r= 0,966; P<< 0,001) ve hasta grubunda (r= 0,615: P < 0,001)
olarak istatistiki diizeyde onemli bir korelasyon bulunmustur.

TARTISMA :

Laktik asidin metabolizma hizina bagh olarak artis gésterebilmesindén otiri
numuneler istarahate ve stazsiz olarak alinmustir. Zira egzersizler esnasmda kan
laktik asit seviyesi 0,9-12 mmol/L ye kadar artis gosterebilmektedir (21).

Kafa travmalarinda ve kranioserebral operasyon gecirenlerde, beyin 6demi
3. giin maksimal oldugundan, hasta grubunda numunelerimizi travmanin ilk 24
saatinde almayi tercih ettik (1,15,58).

Kontrol grubunda kan laktik asidi ortalamasi x= 12,4-+3,03 mg % ve BOS
laktik asidi ortalamast x= 17,84-3,07 mg %, olarak bulunmustur. Bu bulgulari-
mizin diger miielliflerin sonuglart ile kiyaslanmasi tablo 7 de gosterilmistir.

Kontrol grubundaki kan ve BOS laktik asit seviyeleri, kaynaklar ile uyum igin
de olup, BOS laktik asit seviyelerinin kandakinden biraz daha-yiiksek oldugu da
aym zamanda goriilmektedir (16).

- Her iki grubun analiz sonuglari arasinda ™’t” testi yapilmig ve kan igin (t=
3,73; P<< 0,001) ve BOS igin (t= 4,34; P< 0,001) diizeyinde istatistiki olarak dnemli
bir fark bulunmustur. Bu sonuglar literatiire paralellik gdstermektedir (19).

Viicut sivilarinda laktik asit konsantrasyonundaki bir artis degisik doku meta-
bolizmasint gosterir. Eger piruvik asit, laktik aside oranla artiyorsa, glikozun yi-
kilmasindaki bir artistan veya Krebs metabolik siklusuna piruvik asidin girisinde
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Miiellifler. Kan laktik asidi mg % BOS laktik asidi mg %

Busse O (1) 11 14
Enevoldsen A (5) —_ 58
Herper HA (87) 11,34-1,68 10,34-1)09
King LR (11) 11,9+0,9 —
Marbach 8—10 —
Metzel E. (13) 9,6 12,8
Posner JB, (16) 10—11 14
Tietz N (21) 8,1—11 —
Zupping R. (23) 11,5 18

En diisiik ve en yiiksek seviye 4—20 821
Bizim bulgularimiz 12,4-3,03 17,8+3,07
Tablo 7

bir azalmadan s6z edilir. Diger taraftan, laktik asidin artisina oranla, piruvik asitte
bir diigiis varsa; agiri laktik asit tesekkiileder. Bu da anaerobik glikolize bagli olup
doku hipoksisini gosterir (16,17). Doku hipoksisi sonucu iskemi gelisir (7,19).
Bu iskeminin olusmasina, mikrosirkiilasyonun bozulmas: da yardimer olur (22).
Hipoksi sonucu beyin 6demi gelisir (1) Beyin 6deminde, serebral hipoksik ortam-
daki glikoliz sonucu, kan ve BOSdalaktik asit seviyesi artar. Bunun neticesinde
de laktik asidoz gelisir (1,6,11,13). Laktik asidoz sonucu, CO2 regiilasyonu bozu-
lur, beyin kan akimi azalir ve intrakranial basing artar. Biitiin bunlar hipoksiyi daha
da artirir (8). Bu sebeple laktik asit tesekkiilii, doku hipoksisinin duyarl bir gos-
tergesidir (10,11).

Kafa travmasini takiben olusan beyin 6demi nedeniyle, aerobik metabolismanin
bozulmai yaninda, sitotoksik ve vazojenik 6dem, kan - BOS bariyerinde bir fonk-
siyon bozuklugu yapar (1,10). Boylece kandan, laktik asidin metabolize olmak
lizere hiicreye gegisi bozulur ve kan laktik asit seviyesi yiikselir. Buna paralel,
BOS laktik asit seviyesi de yiikselir. Bu yiikselis travmanin siddeti ile dogru oran-
tilidir (1,19). ,

Kafa travmasi gegirmis hasta grubunda, suurun agildigr giin ile kan laktik
seviyesi arasinda korelasyon hesabi yapilmis ve sonugta (r= 0,403; p< 0,05).
urun agildign giin ile BOS laktik asit seviyesi arasinda (r= 0,659; p< 0,001) dii-
eyinde, istatistiki bir Snemlilik bulunmugstur. Biitiin bunlar g0z Oniine alinirsa;
Ydem ve hipoksi siddetinin, kafa travmal hastada suursuzlugun siiresi ile yakindan
lgili olmas1 beklenen bir sonugtur. Bu da, kan ve BOS laktik asit seiyeleri ile
logrudan iliskilidir. Odem ve hipoksi ne kadar siddetli ise, laktik asit seviyesi de
ma paralel olarak yiikselecektir. Sonugta, hastanin suursuz kaldig: siire de buna
arallelik géstereektir (2,19).
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Kafa travmah hasta grubunda, yasayan hastalarin kan laktik asit ortalamast
x= 19,9-+6,43 ve BOS da x= 36,4-+10,78 mgY, olarak bulunmusgtur. Olen hasta-
larda bu oran sirast ile x= 38,3+ 14,79 ve x= 86,9-+9,99 mg % idi. »’t’’ testi so-
nucunda, kan laktik asidi dlen ve yasayan grublar arasinda (t= 4,903; p< 0,001)
ve BOS laktik asidi (t= 11,320; p< 0,001) olarak istatistiki yonden onemli bulun-
mustur.

Metzel, Zimmermann ve Krokal, kafa travmali yasayan ‘hastalarda &len has-
talar arastnda BOS laktik asidi igin p<< 0,001 diizeyinde 6nemli bir fark bulmus-
lardir (13). Bizim bulgularmmz ayni paralleldedir.

Yukaridaki bulgular, dlen hastalarda serebral hipoksinin ¢ok daha yaygin
ve siddetli oldugunu, laktik asidin bu sebeple yiikselip prognozu kotii yonde et-
kiledigini gostermektedir.

Caligmamizda kan laktik asit seviyesi % 33 mgin {izerinde olan 5 hastanin
hepsi 6lmiislerdir. Kana, laktik asit seviyesinin diigiik degerlerinde ise; prognozun
iyi olacagi hakkinda kesin bir hiikiim verilmemektedir. Netice de, kan laktik
asit asit seviyesinin %, 33 mg1 gectigi durumlar kritik olarak kabul edilebilir.

Kafa travmali 28 hastamizin 7 sinde BOS laktik asit seviyesi 57,5 mg %
olup, hepsi fatal seyretmistir. Yagayanlarda bu miktar 18 57,5 mg % arasinda
degisim gdsteriyordu ve bunlar salah veya sifa ile taburcu edilmislerdir. Bu sebeple
BOS igin kritik smir1 58 mg %, olarak degerlendirdik. Bu sinir Metzel ve Zimmer-
mann’a gore 44 mg %, dir (13). Cold ve arkadaslarina gore ise bu smir 58 mg %
olarak bildirilmistir (2). King ve arkadaslarina gore, kafa tavmali hastalarda BOS
laktik asit seviyeleri, kontrol grubuna oranla 3-4 kat daha fazladir (1 1).

Zupping, orta ve agir derecede kafa travmali 45 hastada lomber BOS laktik
asit degerini yaklasik 45 mg o/, vendz kanda ise 22,5 mg %, olarak bulmustur (23).
Orosz, BOS daki yiiksek laktik asdin kétii prognozun bir isareti oldugunu bildir-
mistir (14). Sood ve arkadaslari, 50 vakalik caligmalarinda BOS laktik asit seviye-
sinin 56 mg % nin tizerindeki vakalarinin ldiiklerini kaydetmislerdir (20). Posner
ve arkadaslar1 BOS laktik asidi igin kritik simirt 54 mg o/ oarak tesbit etmisler ve
61 mg % nin iizerindeki vakalarm hepsinin 6ldiiklerini bildirmeslerdir (16).

Bu sonuglara gore, bizim BOS laktik asidi icin buldugumuz 59 mg 9/ lik kri-
tik stnir, kaynak bulgulart ile uyum igindedir. Biitiin bunlar, kafatavmal hastalarda
kan ve bilhassa BOS laktik asit seviyesinin, prognoz yoniinden gok Snemli bir
kriter oldugunu gostermektedir (1,2,5,11,13,14,16,19,23).

SONUG:

Klinigimizde kafa travmasi sonucu yatan 28 hastada, vendz kan ve lomber
BOS da laktik asit seviyesi tayin ederek prognoz hakkinda bilgi edindik. 12 hasta-
lik kontrol grubumuzda, kan laktik asit ortalama degerleri x= 12,4F3,03 mg Yo
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BOS da x= 17,8F3,07 mg %, olarak tesbit edildi. Kafa travmali grubta, kanda
laktik asit ortalama degeri x= 24,8 + 11,49 mg %, BOS da x= 49,0+ 24,58 mg

9% idi.

Kontrol ve kafa travmal: hasta gurubunda, kan ve BOS laktik asit degerleri
arasinda yapilan ”’t” testi sonucunda p<< 0,001 diizeyinde istatistiki olarak énemli
bir fark tesbit ettik.

Kafa travmali hasta grubunda, yasayan ve olen hastalarin kan ve BOS laktik
asit degerleri arasinda yapilan >’t” zesti sonucunda p<< 0,001 diizeyinde, istatistiki
yonden Onemli bir fark bulunmustur.

Kafa travmali hasta grubunda suurunun agildig: giin ile, kan laktik asit sevi-
yeleri arasinda yapilan korelasyon hesabi sununda p<< 0,005, suurun acildigi
glin ile BOS laktik asidi arasinda p<< 0,001 diizeyinde istaistiki bir iligki tesbit edil-
mistir.

Kan lastik asit seviyesi igin kritik sinir1 33 mg %, BOS igin 58 mg 9% olarak
degerlendirdik.

Bu bulgular 1g1ginda kafa travmast gegirmis hastalarda, kan ve bilhassa BOS
laktik asit seviyesinin prognoz yoniinden, ¢ok duyarl bir gosterge oldugu snucuna
varilds.

SUMMARY :

THE PROGNOSTIC VALUE OF LACTIC ACID IN CRANIOCEREBRAL
TRAUMA

The measurement of lactic acide in blood and cerebrospiral fluid was
evaluated in 28 patients who had cranicerebral trauma and hospitalised at our
neurosurgery clinic from 20th 11. 1981 to 8th 4. 1982.

12 patient examined in our outpatient ward or hospitalised because of the
herniated disc lesions were selected as control group.

All the patients with craniocerebral trauma whose lactic acide levels were up
to 33 mg 9 in the blood and 58 mg 9 in the cerebrospinal fluid were lost. This
reseraarh has clearly shown that the lactic acide levels of 33 and 58 mg 9% in the
blood and CSF respectively were very important as critical limit for the prognosis.

KAYNAKLAR:

1- Busse O, Feinster-H, Dorndrof W: Rie bedentung der laktatkonzentration im
zerebrospinallen ligoor fiir die prognose des hirninfarktes). Med Welt 29. 31
(35); 1234-1238, 1980. .

451



2- Cold G, Enevoldsen E, Malmros R: Ventricular fluid lactate, pyruvate, HCO3
and pH in unconscious brain injured patients subjected to controlled ventila-
tion. Acta Neurol Scandi 52: 187-195) 1975.

3- Craigmlie TK: Lumbar puncture and analysis of cerebrospinal fluid. In You-
mans Rj (ed): Neurolojical Surgery. Volume one, W.B. Saunders Company,
Toronto, London 1972 pp. 310-321.

4- Delhay P: Instrumental Analysis. The Mc Millan Company. New York, 1957.
p- 162.

5- Enevoldsen E: Dynamic changes in regional CBF, intraventriciiler pressure,
CSF pH and lactate levels during the acute phase of head injiry. J Neurosurg
44: 191-214, 1971.

6- Gordon E: The acide-base balance and oxygen tension of the CSF and their
impilications for the tratment of patients with brain lesions. Acta Anaesth
Scan 15: 1-36, 1971.

7- Gulati SC, Sood SC, Bali IM: Cerebral metabolism following brain injury.
I. Acide - base and p0, changes. Acta neurochirur 53: 39-46, 1980.

8- Harper HA: The blood, lymph, cerebrospinal fluid. Review of physiological
chemistry. Large Medical Publications, Lebanon, 1979 pp. 216, 248, 299.

9- Hoffman, O, Busse O: Vergleichende bestimungen der liquorlacktat konzent-

ration nach dem eletrochemisch-enzymatischen prinzip. Artz Lab Zent
Neurochir 26: 34-37, 1980.

10- Ignelzi Rj: Cerebral edema. Present perspectives, Neurosurg 4: 33.-342, 1979,

11- King LR, Laurin RL, Knowles HC: Acid-base balance and arterial and CSF
lactate following human head injuries. J Neurosurg 40: 617-625, 1974.

12- Marbach, AP, Weil MH: Rapid enzymatic measurement of blood lactats and
pyruvate use and significance of meta-phosphoric acide as a common preci-
pitant. Clin Chem 13: 314-325, 1967.

13- Metzel E: Zimmermann WE: Change of oxygen pressure, acid-base balance,
metabolites and electrolyses in cerebrospinal fluid and blood after cerebral
injury. Acta Nuerochirur 25: 177-188, 1971.

14- Orosz E: Factors influencing the outcome of come in serverely injured patients.
Acta Neurochirur 28: 137-139, 1979,

15- Pappius MH: Pathophysiology of cerebral edema. The search for the ideal
therapeutic agent. In: Morley TP (ed). Current Controversies in Nurosurgery.
W.B. Saunders Company Toronto, 1976 pp. 587-594.

16- Posner jB, Plum F: Indepenedence of blood and cerebrospinal fiuid lactate.
Acta Neurol 16: 492-496, 1967.

452



17- Ratcheson RA: Regional cortical metabolism in focal ischemia. j Neurosurg
52: 755-763, 1980.

18- Schneider RC: Craniocerebral trauma. Second Edition, Thomas C. Publisher
Sprinsgfield, Illinois 1969 pp. 533-597.

19- Sood SC, Gulati SC, Kumar M: Cerebral metabolism following brain injury.
II. lactic acid changes. Acta neurochirur 53: 47-51. 1980.

20- Spiegel RM: Statistics, Mc Graw-Hill International Book Company. New
York. 1972, pp. 189-190. ’

21- Tietz N: Blood gas and electrolysis. Fundamentals of Clinical Chemistry.
W.B. Saundeks Company. Philadelphia. 1976, pp. 873-945.

22- Wei EP: Functional morfological and metabolic abrormalities the cerebral
microcirciilation after consussive brain injury in cats. Circ Res 46: 37-47, 1980.

23- Zupping R: Cerebral acid-base and gas metabolism in brain injury. j Neurosurg
33: 458-505, 1970. ‘

453



