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Za kryterium ciężkości przebiegu choroby przyjęto: stan świadomości chorego, 
nasilenie objawów oponowych i ogniskowych, zachowanie się ciepłoty ciała a w ba
daniu p.m.r. wielkość cytozy w 1 mm3, stężenie białka i glukozy. Przy tak założonych 
kryteriach chorych stanowiących grupę I podzielono na 3 podgrupy:

-  podgrupa A objęła 41 chorych o lekkim przebiegu choroby z cytozą od 13 do 
191 x =  76,57 w 1 mm3.

-  pogrupę В stanowiło 12 chorych o średniociężkim przebiegu choroby z cytozą 
w p.m.r. od 213 do 391 x =  275,31 w 1 mm3.

-  podgrupa С objęła 7 chorych o ciężkim przebiegu choroby i cytozą od 510 do 
920 x =  641,67 w 1 mm3.

Grupę II kontrolną stanowiło 28 chorych w wieku od 15 do 73 lat (średnio 
47,5 lat) w tym 19 kobiet (67,86%) i 9 mężczyzn (32,14%) kierowanych do Kliniki 
z podejrzeniem zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, u których w oparciu o całość 
badania klinicznego oraz badanie p.m.r. wykluczono zapalenia opon mózgowo- 
-rdzeniowych.

U wszystkich analizowanych chorych wykonywano badanie p.m.r. w którym 
oznaczano: liczbę komórek (cytozę) w 1 mm3 z cytogramem, stężenie białka w mg/dL 
metodą zmętnieniową (11), stężenie chlorków metodą miareczkowania azotanem rtęcio
wym (16), stężenie glukozy metodą enzymatyczną (17), odczyny białkowe Pandy’ego 
i Nonne-Apelta oraz aktywność LDH przy użyciu zestawu odczynników firmy Lachema 
(Czechy). Aktywność LDH w surowicy określano również używając zestawu odczynni
ków firmy Lachema.

Powyższe badania wykonywano dwukrotnie: przed leczeniem badanie 1 i po 
leczeniu badanie 2. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej przy wykorzy
staniu programu AN-STAT stosując testy: test tStudenta dla dwóch średnich, test 
tStudenta dla współczynnika korelacji, test mediany, test Wilcoxona. Istotność 
współczynnika korelacji oceniano na podstawie testu tStudenta dla współczynnika 
korelacji (6).

WYNIKI

Jak wynika z przeprowadzonej analizy średnia aktywność LDH w p.m.r. w pod
grupie A w badaniu 1 wynosiła x =  5,72 U/L a w badaniu 2 x=4,22 U/L i mieściła się 
w zakresie wartości przyjętych za normę w grupie II. W tej analizie nie stwierdzono 
znamiennych różnic zachowania się aktywności LDH w p.m.r. między badaniem 
1 a 2 oraz w stosunku do grupy kontrolnej II (tab. I i II).

Nie stwierdzono również znamiennych korelacji zarówno w badaniu 1 jak i bada
niu 2 między aktywnością LDH płynu m.r. a wartością jego cytozy, stężeniem białka 
i glukozy (tabela III).

Oznaczenie aktywności LDH w surowicy u chorych podgrupy A wykazało jej 
nieistotny wzrost w badaniu 1 w stosunku do grupy II. W badaniu 2 natomiast 
uzyskany wzrost aktywności LDH różni! się na pograniczu istotności w stosunku do 
grupy II (tab. I i II). W analizie nie uzyskano istotnych różnic między badaniem
1 a badaniem 2 (tab. I). W badanej podgrupie chorych nie stwierdzono korelacji 
między aktywnością LDH w p.m.r. i jej aktywnością w surowicy (tab. IV).
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T a b e l a  I. Zachowanie się aktywności LDH w płynie mózgowo-rdzeniowym i surowicy u chorych 
w grupie I i jej podgrupach w badaniu 1.

* istotność statystyczna
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T a b e l a  I I I .  Porównanie zachowania się aktywności LDH w p.m.r. w stosunku do cytozy, stężenia 
białka i glukozy w p.m.r. u chorych grupy I przed i po leczeniu.

* istotność statystyczna

dzono istotnych różnic między aktywnością LDH w badaniu 1 w stosunku do 
badania 2 (tab. I i II).

Przeprowadzona ocena zachowania się aktywności LDH w p.m.r. i jej aktywności 
w surowicy nie wykazała znamiennych korelacji (tab. IV).

T a b e l a  IV.  Porównanie zachowania się aktywności LDH w p.m.r. i surowicy w trzech podgrupach 
chorych grupy I przed (badanie 1) i po (badanie 2) leczeniu.
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Analizując zachowanie się średniej aktywności LDH w p.m.r. u chorych grupy I 
(jako całość) wykazano brak istotnej różnicy w jej zachowaniu się zarówno w bada
niu 1 jak i 2 w porównaniu z jej aktywnością w grupie kontrolnej (tab. I i II).

W pierwszej grupie chorych nie wykazano istotnej korelacji między aktywnością 
LDH p.m.r. a zachowaniem się cytozy, stężeniem białka i glukozy zarówno w bada
niu 1 jak i w badaniu 2 (tab. III).

Jak wynika z tabeli I i II uzyskana średnia aktywność LDH w surowicy w grupie 
I chorych z l.z.o.m.r. w badaniu 1 jak i badaniu 2 była nieistotnie wyższa w od
niesieniu do wartości uzyskanych w grupie II. Nie stwierdzono też znamiennych 
różnic między badaniem 1 a 2.

Natomiast w badaniu 1 wykazano dodatnią korelację między aktywnością LDH 
w p.m.r. a jej aktywnością w surowicy (tab. IV).

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Istnieje wiele kontrowersji dotyczących oceny zachowania się aktywności enzy
mów p.m.r. zarówno u osób zdrowych jak i pacjentów z chorobami ośrodkowego 
układu nerwowego. Stwierdzane przez autorów wartości aktywności enzymów w tym 
także LDH w p.m.r. różnią się między sobą a podawana aktywność w różnych 
jednostkach, w związku ze stosowaniem różnych metod badawczych, utrudnia po
równywanie uzyskanych wyników (1, 24, 10, 12, 14). Już w 1968 r. Lowenthal zwracał 
uwagę na trudności w ocenie uzyskiwanych wyników badań enzymatycznych p.m.r. 
podkreślając iż związane są one między innymi z niedostateczną liczbą badań prawi
dłowego p.m.r. jak i małą liczbą badań w neuroinfekcjach pozwalających na śledzenie 
zachowania się aktywności enzymów w poszczególnych fazach choroby (10). Rów
nież niska ich aktywność w p.m.r. stwarza niekiedy trudności interpretacyjne (10).

Neches i wsp. oznaczając aktywność LDH p.m.r. u dzieci z l.z.o.m.r. stwierdzili 
średnią jej wartość wynoszącą 23 U/L. Według autorów wartości od 0 do 40 U/L 
mieszczące się w granicach normy wskazują na tło wirusowe zapalenia opon mózgowo- 
-rdzeniowych, wyższe wartości sugerują prawdopodobieństwo ropnego z.o.m.r. (12). 
Podobne wnioski wyciąga Goldberg z analizy 36 zachorowań na zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych wywołanych przez Enterovirus 71 (5). Również Feldman wykazał 
iż aktywność LDH u chorych z wirusowym z.o.m.r. mieściła się w zakresie wartości 
do 40 U/L (4).

Uzyskane w badaniach własnych wyniki zachowania się aktywności LDH 
w p.m.r. u chorych z l.z.o.m.r. wykazały iż zarówno w badaniu 1 przed leczeniem jak 
i badaniu 2 po leczeniu średnia aktywność LDH mieściła się w granicach normy.

Wiele dyskusji budzi źródło pochodzenia enzymów w p.m.r. Beaty i Oppenheimer 
oraz Nelson i wsp. u chorych z wirusowym z.o.m.r. znajdowali w p.m.r. izoenzymy 
LDH-1 i LDH-2, których aktywność korespondowała z liczbą komórek mononuklear- 
nych (2, 13). Feldman, Nechez i wsp. nie znajdowali korelacji między aktywnością LDH 
p.m.r. a wartością cytozy, stężeniem białka i glukozy w p.m.r. u chorych z wirusowym 
z.o.m.r. (4, 12). W badaniach własnych w poszczególnych podgrupach chorych nie 
wykazano znamiennych korelacji między aktywnością LDH p.m.r. a wartością stwierdza
nej cytozy. Te dane mogłyby sugerować, iż stwierdzana aktywność LDH p.m.r. ma swoje 
źródło raczej w komórkach nerwowych a nie w elementach morfotycznych p.m.r.
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