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OZET

Bu ¢alisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ve Nérogiriirji Klinik-
lerinde 6 aylik bir periyod icinde teshis edilerek tedaviye alinan akut serebral trombo-
embolik infarkth 20 hasta iizerinde yapildi. Bu hastalarda serum ve BOS da laktik
dehidrogenaz (LDH) diizeyleri tayin edilerek, elde edilen neticeler patolojisi LDH
seviyesini etkilemeyecek 20 kontrol grubunun serum ve BOS LDH diizeyleri ile
mukayese edildi.

Elde edilen bulgular, gézden gecirilen ilgili literatiir bulgular: ile tartisild..

GIRIS:
Laktik Dehidrogenaz (LDH), dokularda hiicre harabiyeti sonucu ortaya ¢ikan

bir enzim olup serumdaki degeri hastalifin prognozu ve seyri hakkinda 6nemli bir
ip .ucudur (12).

Serebral dolagim bozukluklarinda gerek teshis ve gerekse prognoz tayini i¢in
cesit!i arastirmalar yapilagelmektedir (8,11). Diinya o6liim istatistiklerine gore
tiim Sliimlerin % 13 iinii teskil eden serebral arteriel doasim bozukluklar: serum ve
BOS daki LDH seviyesini etkilemektedir (1,8).

Bu sebeple akut trombo-embolik serebrovaskiiler olgularda serum ve BOS
LDH aktivitesini incelemeyi uygun bulduk. '
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MATERYAL VE METOD:

Bu galismay: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ve Norosiriirji Kli-
niklerinde 6 aylik bir periyod igerisinde teshis edilerek tedaviye alinan 20 trombo-
embolik serebrovaskiiler aksedanli olgu ve 20 kontrol grubu olgu iizerinde yiiriit-
tiikk. Calismaya, ilk 72 saat i¢inde miiracaat eden hastalar dahil edildi. Kontrol gru-
bunu organik menseli olmayan hastalar teskil ediyordu. Calisma grubuna aliman
hastalarda SGOT, SGPT, alkalen fosfataz, NPN, kreatinin ve EKG tetkikleri ya-
pilarak diger sistemlerde LDH seviyesini yiikseltecek patolojinin bulunmadig: sap-
tand1.

Hastalar miiracaatlarinda hastaliginin baslangicinin 24-72 saatleri arasinda
birinci serum ve BOS 6rnekleri, 7-10. giinler arasinda da ikinci &rnekleri alindi.

Serum ornekleri 4-5 cc alinan vena kaninin 30 dk. bekletilerek pihtilastiktan
sonra santrifiije edilip serum pipetle ayr1 bir tiipe nakledildi. Bu esnada uygun
sartlar altinda alinan BOS &6rnekleri, serum Srnekleri ile birlikte ilk 4 saat icinde
biyokimyasal tahlile alindi.

Alinan Srneklerde LDH aktivitesinin kantitatif olarak tayini, kolorimetrik
modifiye Cabaud-Wroblewski metoduyla yapildi.

Hastalarin norolojik defisitiyle serum ve BOS LDH aktivitesi arasindaki
korrelasyonun tesbiti i¢in klinife miiracaattaki motor bozukluklar dikkate alindi.

BULGULARIMIZ:

Arastirma grubumuzu olusturan olgularimizin 9’u (% 45) erkek, 11’i %4 55)
kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 56.7 olup, 35-80 yillar1 arasma dagilim goste-
riyordu. Kontrol grubunun ise 6 s1 kadin, 14’ erkekti.

Olgularin SGOT, SGPT, alkalen qufataz, NPN, kreatinin degerleri tablo 1’de
gosterilmistir.

Ortalama SD
SGOT 29.8 F 11.8
SGPT 23.2 F 4.9
Alk. P. 2.7 + 1.1
NPN 21.0 F 5.1
Kreatinin 1.1 F 0.24

Tablo 1: Olguiarm kan tablosu

20 olgunun %; 85 ine (17 sine) serebral tromboz teshisi kondu. Bunlarin 9u
(7 53) erkek, 8'i (9, 47) kadmn idi. Tiim serebral trombozlu olgularin % 84’ii
41-70 yaslar1 arasinda idi. Tablo 2’de, vakalarin teshisi, yas gruplar1 ve cinsiyet
dagilimi goriilmektedir.
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Yas Tromboz Emboli Toplam
Grubu Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
31-40 —_ 1 — — 3
41-50 2 1 — 2 2
51-60 4 3 —_ 4 3
61-70 2 2 — 2 2
71- 1 1 — 1 1
Toplam 9 8 — | 9 11

Tablo 2: Vakalarin Dagilimi.

Tim olgularm 9 75’1 (15 olgu) 41-70, %— 15’1 (3 olgu) 31-40 yas arasinda
% 10’u (2 olgu) da 71 yas iizerinde idi.

Vakalarimizin % 60’mnda yiiz, %100 iinde kol ve bacaklarda motor bozukluk
tesbit edidi. 20 olgunun 9%; 60’inda konusma bozuklugu, % 30’'unda bas agrisi ve
bas donmesi sikayetleri vardi.

Vakalarin klinige miiracaatlarinda 8 inde (% 40) suur acik olup, 9’unda (%
45) somnolans, 3’iinde (% 15) prekoma tablosu mevcuttu.

Vakalarimizin miiracaatlarindaki LDH degerleri tablo 3 de gosterilmistir.

Serum BOS
Ortalama 406.5 308.5
SD F 170.7 F 149.5
t testi t= 1.96

p< 0.05 anlaml fark var.

Tablo 3: Vakalarin baslangigtaki serum ve BOS LDH degeileri (U/ml).

Hasta ve kontrol grubunda baslangig serum LDH degerleri tablo 4 de goste-

rilmigtir.

Hasta grubu

Kontrol grubu

Ortalama 406.5 338.5
SD + 170.7 + 69.5
t testi t= 1.65

p> 0.05 anlamh fark yok.

Tablo 4: Hasta ve kontrol grubunda baslangig serum LDH degerleri (U/ml).

Hasta ve kontrol grubunda klinige miiracaatlarinda BOS LDH degerleri tablo
4 de gosterilmistir.
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Hasta grubu

Kontrol grubu

Ortalama 308.5 106.0
SD F 149.5 F 42.0
t testi t= 5.8

~p< 0.0l anlamh fark var.

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunun baslangic BOS LDH degerleri (U/ml).

Agir ve hafif nérolojik defisitli vakalarin baslangl(; ve 10 giin sonraki serum
LDH aktiviteleri su sekilde idi.

Baslangig 10 giin sonra
Agir Hafif Agir Hafif
Ortalama 470.0 354.5 396.6 377.3
SD F 234.9 F 68.2 F 151.2 F 68.8
t testi t= 1.42 t= 0.35
p> 0.05 anlaml fark yok p> 0.05 Anlamlh fark yok.

Tablo 6: Agir ve hafif olgularin baslangic ve 10 giin sonraki serum LDH

aktiviteleri.

Ayni olgulardaki BOS degerleri ise Tablo 7°de gosterilmistir.

Baslangic 10 giin sonra
Agir Hafif Agir Hafif
Ortalama 366.0 310 347.3 283.3
SD F 192.6 F 92.6° F 202.3 F 178.3
t testi t= 0.80 t= 0.75
p> 0.05 anaml fark yok p> 0.05 anlaml fark yok.

‘Tablo 7: Tablo 6’daki olgularin BOS’daki degerleri.

Agir vakalarin baslangigc BOS LDH degerleri hafif olgularinkine nazaran %
18 oraninda yiiksek bulundu. Bu artis 10 giin sonra ise ); 23 oraninda yiiksek bu-

lundu.

Calisma grubunun baslangig ve 10 giin sonraki LDH degerlen ve SD ile t
testleri tablo 8’de belirtilmistir.

Serum LDH BOS LDH
Baglangic | 10 giin sonra Baslangic 10 giin sonia
Ortalama 406.5 386.5 308.5 318.5
SD F 170.7 F 110.4 F 49.5 F 89.8
t testi t= 0.44 t= 0.35 i
p> 0.05 anlamh fark yok p> 0.05 anlamh fark yok

Tablo 8: Olgularin LDH, SD, t testi degerlerinin dagilim.
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TARTISMA:

Onemli bir intraselliiler enzim olan LDH, hiicre yrkimi hallerinde hiicre disina
¢ikmaktadir. Hiicre harabiyetine neden olan patolojinin siddeti oraninda da se-
rumdaki diizeyi artig gostermektedir (12). Bu artisy, hiicre zarinin permeabilitesini
bozan hafif hiicre yikim hadiselerinde de tespit etmek miimkiirdiir (2,4,13).

BOS da LDH aktivitesinin artmasina BOS’a gegen kan ve plazma neden ola-
rak gosterilmektedir. Akut menenjite, santral sinir sisteminde vaskiiler yapilarinda
permeabilite artarak plazma LDH sinin 15kositlerle birlikte BOS’a gegisi s6z konu-
su olmaktadir (3,6,15).

Primer serebral timorlerde BOS da LDH diizeyi normaldir. Ancak invaziv
serebral metastatik karsinomalarda, lenfoma ve losemik invasyon gosteren du-

Serum LDH diizeyinde, myokard infarktiisii, hematolojik hastaliklar, sok
ve hipoksi ile birlikte olan dolasim yetersizligi durumlarinda normalin 5 misline
varan bir artss, iskelet-kas hastahiklari, malignensiler, akciger embolisi, enfeksiyéz
mononiikleosis, akut hemoliz, serebral infarkt ve renal patolojilerde de orta dere-
cede bir artis kaydedilmektedir (5,16).

Normal serum LDH degerleri degisik miielliflerce yapilan calismalarda degi-
sik olarak bildirilmistir. Bu degerler Lynch’e gore 200-600 mU/ml, Foy’a goére
52-92 mU/ml, Wacner ve arkadaslarina 108F20 mU/ml ve Nomuna ve arkadagla-
rina gore ise 185F109 mU/ml dir.

Landing ve arkadaslar1 (9) intrakranial patoloji diisiiniilen vakalarda serum
LDH aktivitesinin normale nazaran %, 11 oraninda daha yiiksek bulmuslardir.

Bedi ve arkadaslar1 (3) nonhemorajik serebrovaskiiler hastalig1 olan 38 olgu-
da serum LDH seviyeleri ortalamasini 240F60.4 IU/L olarak bulmuslardir. An-
cak bu degerleri normal olarak kabul etmislerdir. 12 hemorajik tip olguda ise bu
degerleri 120-360 IU/L, ortalama 226.27F84.1 IU/L seklinde tespit etmislerdir. Yi-
ne ayn1 arastiricilara gore; nonhemorajik patolojilerin 25 inde BOS LDH seviyesi
yiiksek, 13 iinde normal sinirlarda, hemorajik tip patolojilerde ise tiim vakalar-
da ileri derecede artis kaydedilmistir (220-505 IU/L).

Wroblewski ve arkadaslar1 (14) menenjit, serebrovaskiiler hastaliklar, serebral
metastatik karsinomalarda ve 16semik infiltrasyonda BOS LDH aktivitesinin ileri
derecede artig gosterdigini bildirmektedirler. Primer beyin tiimérlerinde ise bu
oranda bir artigin olmadigi bildirilmistir.

BOS LDH diizeyindeki artistan serebrovaskiiler hastaliklar sorumlu tutul-
mus, infarkta sebep olan akut serebral trombozda, infarktin ¢ap1 ile LDH diizeyi-
arasinda dogru oranti kurulmus, ve LDH degeri yiiksek olgularin otopsilerinde
infarkth dokunun 200 gr. dan az olmadig bildirilmistir (6).
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Jacoby ve arkadaglar1 (7) ayirim yapmaksizin tiim serebrovaskiiler hastalik-
larda BOS LDH diizeyinin asikar derecede arttigin1 kaydetmislerdir.

Mass (10) experimental serebral lezyonlarda da BOS LDH ve GOT aktivite-
lerinin yiikseldigini bildirmistir.

Bizim ¢alismamizda, olgularin klinige miiracaatlarinda serum LDH aktivite-
leri normal sinirlarda, BOS LDH aktiviteleri ise artmig olarak tespit edildi. BOS
LDH aktivite artisi istatistiki 6nem arz etmekteydi (t= 1.96, p< 0.05). Bu diizey-
ler kontrol grubuna gére 3 kat daha fazla idi. Iki grubun degerleri arasindaki
fark anlamh idi (t= 5.8 p< 0.01). Sonug olarak vakalarimizin serum LDH akti-
viteleri normal sinirlarda, BOS LDH aktiviteleri ise yitksekti. Bu da literatiirle
paralellik gostermekteydi.

Serebrovaskiiler hastaliklar1 klinik bulgular ve BOS LDH aktiviteleri tayini
ile diger nérolojik hastaliklardan ayirmak miimkiin olabilir (3,7,9,15). Olgulari-
miz da da yiiksek olmasindan dolayi trombo-embolik vakalarda BOS LDH ak-
tivite tayininin tan1 agisindan faydali olacag: gériisiindeyiz.

Nonhemorajik serebrovaskiiler hastaliklarda BOS LDH diizeyinin, nérolojik
defisitin siddeti ile dogru, prognozu ile de ters orantili oldugu bildirilmistir 3).
Jacoyb RK ve Jacoby WB (7) BOS LDH aktivetesini semptomlarin baslamasindan
giinlerce sonra bile yiiksek tespit etmislerdir.

Calismamizda, vakalar nérodefisitlerin derecesine gore iki gruba ayrilmistir.
Agir ndrolojik defisitler 1. gruba, hafif olanlar 2.gruba dahil edilmistir. Her iki
grubun serum LDH degerleri normal hudutlar icinde idi. BOS LDH degerleri ise
her iki grupta da yiiksek olarak bulunmustur. 1. grubun BOS LDH degerleri orta-
lamasi 2. gruba goére 9; 18 oraninda yiiksekti. Bu fark istatistiki olarak anlamsizdi
(t= 0.80, p> 0.05). 10 giin sonraki kontrollerde, iki grubun serum degerleri nor-
mal sinirlarda iken, BOS degerleri 1. grupta 9; 5.1 2. grupta % 8.7 oraminda diisme
gOstermigtir.

SUMMARY:

SERUM AND CEREBROSPINAL FLUID LACTIC DEHYDROGENASE
LEVELS IN ACUTE TROMBO-EMBOLIC INFARCTS

This research was performed in 20 patients with acute cerebral trombo-embo-
lic infaracts, which were diagnosed and treated by Neurological and Neurosurgi-
cal Departments of Atatiirk University Medical School, Erzurum, Turkey for a
6-month peried.

The serum and cerebrospinal fluid lactic dehydrogenase (LDH) levels of
this patients were measured and compared with the LDH of the another 20 central
patients.

Our results were discussed with the reviewed literature data.
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