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KORTIZOL U PLAZMI I CEREBROSPINALNOJ TECNOSTI BOLESNIKA SA
ISHEMIJOM MOZGA

CORTISOL IN PLASMA AND CEREBROSPINAL FLUID OF PATIENTS WITH BRAIN ISCHEMIA

Vesna SELAKOVIC

Saketak - U istraZivanju je pratena promena koncentracije kortizola u plazmi | cerebrospinalnoj tednosti 263 bolesnika sa ishemi-
Jom mozga, od &ega je bilo 97 sa infarktom mozga, 66 sa reverzibilnim ishemijskim atakom, 66 sa tranzitornim ishemijskim atakom
i 34 sa hronitnom encefalopatijom. Kontrolnu grupu predstavljala su 22 ispitanika podvrgnuta dijagnostikoj lumbalnoj radikulo-
grafiji, bez smetnji u pasazi likvora. Koncentracija kortizola odredivana je radioimunolotkom metodom, Maksimalna koncentracija u
plazmi i cerebrospinalnoj teénosti zabelesena je prva dva dana nakon insulta i statistitki je matajno povedana u odnosu na kontrolu
(331,7492,8 pmol/ml plazme i 2,5+1,] pmol/ml cerebrospinalne teZnosti), (p<0,01). S obzirom da se kortizol oslobada u okviru
akutne reakcije organizma na stres, to porast koncentracije kortizola u plasmi i cerebrospinalnoj tecnosti bolesnika u akutnoj fazi

ishemije mozga ima za cilj smanjenje odteujuéih efekata pokrenutih ishemijom i predstavija pokutaj organizma da na laj nadin kom-
penzuje narulenu homeostazu, Odredivanje koncentracije kortizola kod ovih bolesnika mo3e imati znalaj u pradenju intenziteta

odgovora organizma na akutno ostecenje mozga.

Klju€ne redi: Ishemija mozga; Hi pokortizon; Cerebrospinalna tenost; Plazma: Stres; Homeostaza

Uvod

Metabolicka kriza kod ishemije mozga, kao os-
novni patofizioloski dogadaj, pokrece niz sekun-
darnih zbivanja posredovanih razliitim medija-
torima, koji mogu favorizovati kako neurotoksicne
(ekscitotoksi&nost, oksidativni stres, sekundarna in-
flamacija i edem), tako i neuroprotektivne procese
(antioksidativna zatita, antiinflamatorni i neuro-
troficki efekti), od &ijeg odnosa zavisi krajnji ishod
ovog oboljenja. Stepen, tok i ishod biohemijskih i
funkcionalnih promena u mozgu tokom ishemije

rvenstveno zavise od tipa i duZine trajanja ishemije
fl,l]. U ishemiji najpre dolazi do nkcionalnog
oStecenja mozga, a zatim dolazi do destrukcije tkiva
i nastanka definitivnog otecenja. Takode, evolucija
ishemijske lezije moze trajati minutima i satima, a
gotovo uvek je povezana sa sekundarnim oftece-
njem Celija mozga, §to dodatno povecava velidinu i
stepen podetnog oSteéenja [1-3].

Pored brojnih i veoma sloZenih procesa koji se
kod akutne ishemije mozdanog tkiva odvijaju na lo-
kalnom nivou, istovremeno se na sistemskom planu
deSavaju kompleksne promene. One predstavijaju
reaktivne, kompenzatorne, adaptivne mehanizme u
okviru reakcije organizma na snaZan stres kakav je
akutna ishemija mozdanog tkiva. Ovi mehanizmi
ukljuluju povedanje sadrfaja cirkuli¥uéih kateho-
lamina, glukokortikoidnih hormona, komponenata
kalikrein-kininovog sistema itd. [4-6].

Mada je poznato da glukokortikoidni hormoni
prolaze iz krvi u cerebrospinalnu tegnost (CST),
manje je poznato u kojoj meri oni prolaze u CST i
koji sve faktori regulifu njihovu koliinu i me-
taboli¢ki obrt kod razligitih remecaja centralnog
nervnog sistema (CNS). Gluﬁgknniknidni hormoni
imaju znagajnu ulogu u fiziologiji mozga, ali znataj

njihovog prisustva u CST u patofiziologiji mozga
Jjo3 uvek nije dovoljno razjasnjen [4-7].

Kortizol ostvaruje preko 95% ukupne funkcije
glukokortikoidnih hormona. Takode, oko 94% korti-
zola u krvi se transportuje u vezanom obliku: naj-
veci deo je vezan za specifiCni - globulin transkor-
tin, a u manjoj meri je vezan za albumin [8-10].
Koncentracija kortizola u krvi je veca nego u CST,
Sto ukazuje na prisustvo krvnomo¥dane barijere za
glukokortikoidne hormone. Dalje, dnevno-noéni ri-
tam kortizola u CST prati promene u krvi, s tim to
su te promene u CST manjeg stepena variranja i
nastaju nesto kasnije, nakon promena u krvi [7-11].

noga istraZivanja poslednjih nekoliko godina
usmerena su na razjadnjavanje uloge glukokorti-
koidnih hormona u patoloikim stanjima CNS-a i
daju kontradiktorne podatke. Pokazano Je da korti-
zol pobolj3ava vaskularni tonus, integritet endotela,
smanjuje vaskularni permeabilitet i potencira vazo-
konstriktorni efekat kateholamina [4-7]. Takode,
kortizol u€estvuje u stabilizaciji metabolicke insufi-
cijencije, smanjuje migraciju leukocita na mesto in-
flamacije i smanjuje inflamacijom pokrenuto ofte-
cenje i1 disfunkciju. Nova istraZivanja ukazuju da
adrenalna disfunkcija moZe pogoriati neurologko
osteCenje i oporavak kod akutne ishemije mozga.
Mehanizam nastanka ove disfunkcije jos uvek je
nerazjaSnjen i sve veci broj studija u poslednjih
nekoliko godina upuéuje na nedostatak podataka
vezanih za dinamiku promene koncentracije korti-
zola u akutnom i hroniénom periodu oboljenja CNS,
kao i podataka vezanih za promene nakon terapijske
primene ovih hormona [7,9,11). Pokazan Jje znaca-
{an poremecaj dnevno-noénog ritma i povecanje
oncentracije kortizola u CST kod meningitisa, kao
i kod bolesnika sa depresijom [8,12]. Takode, rezul-
tati brojnih studija pokazuju da glukokortikoidi
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Skradenice
CST - cerebrospinalna teénost

CNS - centralni nervni sistem
IBM - ishemijska bolest mozga
HE - hronitna encefalopatija

M - infarkt mozga

RIA - reverzibilni ishemijski atak
TIA - tranzitorm 1shemijski atak

smanjuju edem mozga, dok drugi podaci ukazuju na
izostanak neuroprotektivnog dejstva ili pak, da do-
lazi do pogorsanja neumluéﬁug statusa [11-14]. No-
vija istrazivanja ukazuju da objainjenje za ovako
oprefne nalaze moZe biti poremecaj na nivou regu-
lacije 1 odgovora medijatora na koje kortizol deluje
u neuronima i glijalnim celijama u patoloskim sta-
njima (regulacija genske ekspresije membranskih i
citoplazmatskih enzima 1 receptora, neuropeptida,
neurotrofi¢kih faktora, citokina, adhezivnih mole-
kula itd.), kao i povectana selektivna osetljivost po-
Jedinih struktura mozga u uslovima jakog ili pro-
longiranog stresa. Takode, najnoviji podaci ukazuju
na to da je selektivnom aktivacijom netranskripcij-
skih dejstava glukokortikoida moguée poboljsati
cerebralni protok krvi i smanjiti veli¢inu infarktne
lezije [15].

Cilj istraZivanja je bio da pratimo vremensku di-
namiku promena koncentracije kortizola u plazmi i
CST bolesnika sa razli€¢itim oblicima akutne ishe-
mijske bolesti mozga (IBM), kao i da definiSemo
koncentraciju ovog hormona u CST kod bolesnika
sa hroniénom encefalopatijom (HE) i kod popu-
lacije bez klini¢kih i anammesti¢kih podataka o cere-
brovaskularnim oboljenjima.

Pacijenti i metode

IstraZzivanje je obuhvatilo 263 bolesnika sa
ishemijskom bole3éu mozga (IBM), od kojih je bilo
97 bolesnika sa akutnim infarktom mozga (IM), 66’
bolesnika sa reverzibilnim ishemijskim atakom
(RIA), 66 bolesnika sa tranzitornim ishemijskim
atakom (TLA) i 34 bolesnika sa hroniénom encefalo-
patijom (HE), oba pola, proseéne starosti od 55 do

8 godina. Dijagnoza je postavljana na osnovu
anamnestickih podataka, klini¢kog nalaza i kompju-
terizovane tomografije glave. Grupu sa HE é&inili su
bolesnici sa anamnestitkim i klini¥kim znacima
dugogodidnje hipertenzije i cerebrovaskularne in-
suficijencije, kao i bolesnici koji su u sklopu ence-
falopatskog sindroma imali infarkt mozga najmanje
Sest meseci pre odredivanja koncentracije kortizola.
Svi bolesnici su dali informativni pristanak za uk-
lju¢enje u studiju. Kontrolna grupa je obuhvatila 22
ispitanika, odgovarajuce starosne i polne strukture,
sa radikularnim lezijama diskalnog porekla (lum-
bosakralni predeo), podvrgnutih dijagnostickoj radi-
kulografiji, bez znakova smetnji u pasazi CST. U is-
traZivanje su ukljuCeni samo ispitanici sa naglim
razvojem motornog deficita, bez bolova, tako da
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nisu koristili antidoloroznu terapiju, a citochemijski 1
imunohemijski nalaz u CST bio je u fiziolodkim

icama. Osobe sa intenzivnim radikularnim bo-
lovima koje su koristile nesteroidne analgetike, kao
| osobe sa anamnesti¢kim i klini¢kim podacima o
dktuelnim inflamatornim, malignim, bubreZnim, he-
patiénim, plué¢nim i psihijatrijskim bolestima isklju-
cene su iz studije,

Kod bolesnika sa akutnom IBM, koncentracija
kortizola u plazmi i CST pracena je tokom prvih se-
dam dana od pojave ishemijske epizode. Svi uzorci
krvi 1 CST uzimani su izmedu 9 1 10 Easova ujutro.
Uzorci periferne venske krvi prikupljani su u hepa-
rinizirane epruvete koje su driane na hladnom.
Plazma je izdvajana centrifugiranjem pune krvi
tokom 15 min. na 3000 o/min, na +4°C. Uzorci CST
uzimani su tokom lumbalne punkcije u epruvete
koje su drzane na ledu (+4°C). Uzorci CST i plazme
su Cuvani na -70°C do odgovarajuce bichemijske
analize,

Koncentracija kortizola u plazmi i CST odredi-
vana je kvantitativno, radioimunolo3kom metodom
(Cortisol Bridge kit, Biodata, Italy). Koncentracija
kortizola je izraZavana u pmol/ml plazme ili CST.
Rezultati su prikazivani kao srednja vrednost =
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Slika 1. Koncentracija kortizola u plazmi i cerebrospinalnoj
teCnosti (CST) bolesnika sa infarktom mozga (IM), reverzibil-
mm ishemijskim atakom (RIA), tranzitomim ishemijskim ata-
kom (TIA) i hroni¢nom encefalopatijom (HE}, *- p<0,05, **-
p<0,01 u odnosu na kontrolnu vrednost

Fig. I. Concentration of cortisol in plasma and cerebrospinal
fluid (CSF) of patients with brain infarction (Bl), reversible
ischemic attack (RIA), transiemt ischemic arack (TIA) and
chronic encephalopathy (CE). *{p<(.05), **(p=0.01) - versus
control values
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standardna devijacija i analizirani primenom Stu-
dentovog t-testa.

- Rezultati

Tokom prvih 7 dana nakon ishemijske lezije
koncentracija kortizola u plazmi bolesnika sa IM je
iznosila 947,5+349.9 pmol/ml, 608,4+116,8 pmol/
ml kod bolesnika sa RIA i 561,2+158,4 pmol/ml
kod bolesnika sa TIA i statisti¢ki znadajno je pove-
cana (p<0,01) u odnosu na kontrolu (331,7492.8

mol/ml plazme), (Slika 1). Kod bolesnika sa HE
oncentracija kortizola u plazmi je iznosila 4152+
116,8 pmol/ml, (p<0,05), (Slika 1).

Tokom prvih 7 dana nakon ishemijske lezuje
koncentracija kortizola u CST kod bolesnika sa IM
je iznosila 83,2431,3 pmol/ml, 14,55+6.8 pmol/ml
kod bolesnika sa RIA i 11,3+5,3 pmol/ml kod bole-
snika sa TIA i statisticki znadajno je povecana
(p<0,01) u odnosu na kontrolu (2,5£1,1 pmol/ml
CST), (Slika 1). Kod bolesnika sa HE koncentracija
kortizola u CST je iznosila 4,2+1,5 pmol/ml i statis-
ticki znacajno je razli¢ita od kontrole (p=<0,05),
(Slika 1).
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Slika 2. Promena koncentracije kortizola u plazmi i cerebrospi-
nalnoj tednosti (CST) bolesnika sa infarktom mozga (IM), re-
verzibilnim ishemijskim atakom (RIA) i tranzitornim ishemij-
skim atakom (TIA) tokom prvih 7 dana nakon nastanka ishe-
mije. *- p<0,05, **- p<0,01 u odnosu na kontrolnu vrednost.
Fig. 2. Changes of cortisol concentrations in plasma and cere-
brospinal fluid (CSF) of patients with brain infarction (81), re-
versible ischemic attack (Rid), and transien ischemic attack
(Tl4) during the first 7 days after insults. *p=0.05),
**(p<0.01) - versus control values

Selakovié¢ V. Kortizol u bolesnika sa ishemijom mozga

Maksimalna koncentracija kortizola u plazmi za-
beleZena je prvih dva dana nakon insulta i iznosila
Je 1026.4+369,1 pmol/ml kod IM, 693,8£96,5 pmol/
ml kod RIA 1 658+114.3 pmol/ml kod TIA
(p<0,01), (Slika 2).

Maksimalna koncentracija kortizola u CST za-
beleZena je prvih dva dana nakon insulta i iznosila
je 100,5+28.3 pmol/ml kod IM, 20,241,7 pmol/ml
kod RIA i 16,1+1,5 pmol/ml kod TIA (p<0.,01 u od-
nosu na kontrolu), (Slika 2).

Diskusija

Ishemija mozga, kao snazan stresogeni faktor,
dovodi do pokretanja niza odbrambenih mehani-
zama organizma kojima je cilj ouvanje naruiene
homeostaze i pored lokalnog o$teéenja CNS, podra-
zumeva i sistemske promene koje predstavljaju
odgovor organizma na stres.

Poznato je da u okviru reakcije organizma na
stres, dolazi do snaZne i gotovo trenutne aktivacije
regulatorne osovine hipotalamus-hipofiza-adrenalna
kora i pﬂ?ﬁéﬁﬂﬂ% oslobadanja glukokortikoidnih
hormona u krv. Pove¢ana potreba organizma za
glukokortikoidnim hormenima naro&ito Je izraZena
u akutnom periodu stresa. Rezultati naleg istra-
Zivanja su pokazali da kod bolesnika sa IBM postoji
znacajno povecanje koncentracije kortizola u plazmi
tokom prvih sedam dana nakon akutnog ishemijskog
insulta. NajviSe vrednosti su zabeleZene kod bole-
snika sa IM, a znatno niZe kod bolesnika sa RIA i
TIA i to tokom prva dva dana nakon nastanka ishe-
mije. Dobijeni rezultati pokazuju da tokom prvih se-
dam dana nakon akutne IBM postoji vremenska di-
namika promena koncentracije kortizola u plazmi i
CST, 3to ukazuje na razlicit stepen izrazenosti opste
reakcije organizma na ishemijski insult. Infarkt
mozga, kao najtezi oblik ishemije mozga, ima za
posledicu najizraZeniju opstu reakciju, tj. poku3aj
organizma da kompenzuje naruSenu homeostazu.

Tokom akutnog ishemijskog insulta bolesnici su
Cesto izloZeni ponovljenom stresu (razne kardio-
vaskularmne komplikacije, infekcije, emocionalne
reakcije i dr). Ponovljeni stres mofe povecati osetl-
jivost adrenalne kore na kortikotropni hormon i na
taj na¢in produZiti stanje hiperkortizolemije [16-
18]). Nastali hiperkortizolizam moze potencirati kas-
kadu negativnih konsekvenci na metabolizam, kar-
diovaskularni i imuni sistem: zabelezen je visok
mortalitet kod obolelih sa ekstremno visokim vred-
nostima kortizola u plazmi i urinarne ekskrecije
kateholamina [12-14]. Rezultati naseg istrazivanja

kazali su da je kod bolesnika sa HE koncentracija
ortizola umereno poveéana u odnosu na kontrolu
(u plazmi 1,2 puta, a u CST 1.6 puta). Koncentracija
kortizola u CST u kontrolnoj grupi ispitanika je
Znatno niza nego u plazmi (¢ak 133 puta) i 1znosi
2,5%1,1 pmol/ml CST.
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Pokazano je da glukokortikoidni hormoni uéest-
vuju u regulaciji sazrevanja i diferencijacije éelija
CNS, elektrofizioloske aktivnosti, neurogene trans-
misije, metabolizma biogenih amina i neuropeptida,
kao i1 da dovode do promena u sintezi ili degradaciji
mnogih Celijskih proteina [19-21]. Kortizol regulise
dejstva rnedjijamra koji se oslobadaju v okviru akut-
ne reakcije organizma na stres i time utice na karak-
ter odgovora organizma [22]. Fundamentalna pret-
postavka za oluvanje normalne aktivhosti i spre-
cavanje ireverzibilnog funkcionalnog i strukturnog
oSteCenja neurona je odriavanje integriteta celu-
larnih i supcelularnih membrana. Jedan od odbram-
benih mehanizama koji se pokre¢e tokom akutne
ishemije mozga je i povedanje sekrecije glukokor-
tikoidnih hormona. Rezultati dobijeni u nasem is-
traZivanju pokazuju da je koncentracija kortizola u
CST kod ispitivanih bolesnika sa akutnim infarktom
mozga oko 33 puta poveéana u odnosu na kontrolu,
sa maksimalnim vrednostima tokom prva dva dana
nakon insulta. Kod bolesnika sa RIA i TIA tokom
prvih sedam dana povecanje je znatno manje (5 i 4
puta u odnosu na kontrolu), sa maksimalnim vred-
nostima takode tokom prva dva dana nakon insulta.

Brojne studije pokazuju da glukokortikoidi in-
hibiraju nastajanje, oslobadanje, ili dejstvo mnogih
medijatora koji dovode do o3teéenja endotela krvnih
sudova i nastanka edema [4,8,12,14,22]. Takode,
pokazano je da glukokortikoidi inhibiraju stvaranje
prostaglandina i leukotrijena inhibicijom ciklooksi-
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enaznog i lipoksigenaznog puta, na taj naéin 3to

st}vﬂde do inhibicije fosfolipaze A, [4,13,15,23].
Neke studije ukazuju da glukokortikoidi inhibiraju
lavaZu proteina kroz endotel krvnih sudova, ne sa-
mo putem supresije vazodilatatornih medijatora
(prostaglandini, bradikinin, histamin i dr.), veé i
smanjenjem mikrovaskularne permeabilnosti na taj
nagin Sto u endotelnim celijama dovode do sinteze
odgovarajuéeg proteinskog inhibitora [4,22,23].
Moguce je da glukokortikoidi imaju ulogu é&istada
slobodnih radikala i time poboljSavaju prezivljava-
nje éelije i smanjuju/spre€avaju ishemijski edem
mozga.

Zakljucak

Na osnovu rezultata dobijenih u istaZzivanju mo-
zemo zakljuéiti da je koncentracija kortizola u
plazmi i cerebrospinalnoj teénosti zna¢ajno pove-
¢ana u akutnom periodu 1shemijske bolesti mozga i
to progresivno u odnosu na tezinu oboljenja. Tokom
prvih sedam dana nakon akutne ishemije mozga
postoji vremenska dinamika promena koncentracije
kortizola u plazmi i cerebrospinalnoj tenosti, pri
Cemu su maksimalne vrednosti zabeleZene tokom
prva dva dana nakon insulta. Rezultati istraZivanja
pokazuju da odredivanje koncentracije kortizola kod
ovih bolesnika moze imati znaaj u pradenju in-
tenziteta odgovora organizma na akutno oiteéenje
Mozga.

Literatura

I. Juurlink B, Sweeney M. Mechanisms that result in dam-
age during and following cerebral ischemia. Neurosci Biobehav
Rev 1997:21(2):121-8.

2. Garcia J, Lassen N, Weiller C, Sperling B, Nakagawara J.
Ischemic stroke and incomplete infarction, Stroke 1996:27:
761-5.

3. Neumar R. Molecular mechanisms of ischemic neuronal
imjury. Ann Emerg Med 2000;36(5):483-506.

4. Riad M, Mogos M, Thangathurai D, Lumb PD, Steroids.
Curr Opin Crit Care 2002:8(4):281-4.

5. Carrasco GA, Van de Kar LD. Neuroendocrine pharma-
cology of stress. Eur J Pharmacol 2003:463(1-3):235-72,

6. Selakovi¢ V, Jovanovié M, Jovidié A, Mriulja B, Mali-
cevi¢ Z, Ninkovié M, et al. Index of lipid peroxidation and glu-
cose ulilization in the cerebrospinal fluid in patients with cere-
bral infarction. Vojnosanit Pregl 2000:57 (4):375-80.

7. Van den Berghe G. Dynamic neuroendocrine responses
to critical illness. Front Neuroendocrinol 2002:23(4):370-91,

8. Adcock IM, Ito K. Molecular mechanisms of corticoster-
oid actions. Monaldi Arch Chest Dis 2000;55(3):256-66.

9. McEwen BS. The neurobiology of stress: from serendip-
ity to clinical relevance. Brain Res 2000:886(1-2):172-89,

10. Breuner CW, Orchinik M. Plasma binding proteins as
mediators of corticosteroid action in vertebrates. | Endocrinol
2002;175(1):99-112.

I'l. Hoheisel D, Nitz T, Franke H, Wegener J, Hakvoort A,
Tilling T, et al. Hydrocortisone reinforces the blood-brain

praperties in a serum free cell culture system. Biochem Biophys
Res Commun 1998;247(2):312-5.

12. Rosmond R, Bjomntorp P. The hypothalamic-pituitary-
adrenal axis activity as a predictor of cardiovascular disease,
type 2 diabetes and stroke. J Intern Med 2000;247¢2):188-97.

13. Shaheen AA, Abd El-Fattah A, Gad MZ. Effect of vari-
ous stressors on the level of lipid peroxide, antioxidants and
Na+, K+-ATPase activity in rat brain. Experientia 1996:52(4);
336-9.

14. De Kloet ER, Vreugdenhil E, Oitzl MS, Joels M. Brain
corticosteroid receptor balance in helth and disease. Endocr Rev
1998, 19(3):269-301.

15. Limbourg FP, Huang Z, Plumier JC, Simoncini T, Fu-
Jioka M, Tuckermann J, et al. Rapid nontranscriptional activa-
tion of endothelial nitric oxide synthase mediates increased
cerebral blood flow and stroke protection by corticosteroids. J
Clin Invest 2002;110(11):1729-38,

16. Selakovi¢ V, Jovanovié M, Jovitié A. Changes of corti-
sol levels and index of lipid peroxidation in cerebrospinal fluid
of patients in acute phase of completed stroke. Vojnosanit
Pregl, 2002;5%(5):485-91.

17. Franceschini R, Tenconi GL, Zoppoli F, Barreca T. En-
docrine abnormalities and outcome of ischaemic stroke. Biomed
Pharmacother 2001;55(8):458-65.

18. Marik PE, Zaloga GP. Adrenal isufficiency in the criti-
cally ill: a new look at an problem. Chest 2002;122(5):1784-
06.



358

[9. Korompilias AV, Chen LE, Seuber AV, Urhaniak IR
Actions of glucocorticosteroids on ischemic-repertused muscle
and cutaneous tissue. Microsurgery 1996:17(91:495-302.

20. Pereira B, Bechara EJ. Mendonca IR, Curi R, Superoy-
ide dismutase, catalase and glutathione peroxidase activites in
the lvmphoid organs and sceletal muscles of rats treated with
dexamethasone, Cell Biochem Funct 1999: 1 i@ B

21. De Nicola AF, Ferrini M, Gonzaler SL. Gosaler Deni-
sctle MC, Grillo CA, et al. Regulution of gene expression by

Selakovic V. Kortizol u bolesnika sa ishemijom mozga

corticoid hormones in the brain and spinal cord. | Steroid Bio-
chem Mol Biol 1998:65¢ 1 -61:253-72,

22. De Kloct ER. Stress in the brain. Fur J Pharmacol 2000
IS 1-3):187-98.

23. Schurr A, Energy metabolism. <tress hormones and neu-
ronal recovery trom cercbral ischemiahyvpovia Newrochem lnt
2002:4101):1-8,

Summary

Introduction

Chne of the reactions ro ischemia s increased release of gluco-
corticold hormones, included in regulation of effects af nuner-
aus mediators modulators that conld be released in the dcile
phase af brain ischemia The aim of our IRVestgalion was o
define temporal dyvamics of cortisol concentrations in plaesn

and cercbrospingl fluid of patients with different nvpes of

ischemic brain disease,

Material and methods

The study ineluded 263 pavients of both seves aged F5-68
years. History, clinical exammnation and cerebral computerized
tomography were performed to establish the diagnosis. 97 L
trents had brain infarciion, 66 had a reversible ischemic attaek,
46 had a transtent Lchemic attack. and 34 patients had ¢hronie
encephalopathy. The control group included 22 age- and yex-
matched patients. subjected to eigenagtic fmbar radicitlogra-
plv, without disturbances in the cerchrospinal fliad passage
Cortisol concemtrations Were measured v direct radiommmu-
REASSTY.

Keswles and discussion

Results obtaimed 1 this research shewed that i acute hrain
(schemie period there was a SIgRIficant ierease of cortisol con-
centration i plasma and cerebrospinal fluid, The merease wis
highest in patienss with brain infarction. somewhat lovwer i .
versible ischenie attack, and the lowest in transient solenie
attuck compared 1o comraly 1330 7292 8 pmedanl of piasma
aird 2341 ] pmol ml of cerebrospingl fluid) Mavimpm concen-
irations were found during the first o dens after insuly The
main pofeniially protective effects of increased cortivel conees-
irerions (i patients with acute stroke cowdd be the decregse ar
effects of deleterions reactions induced by sehemia This
mechanism might be an AT 0f OFEinsm (o compensare for
disturbed homeostusis,

Conclusion

Measurement of cortisol m Hasma and cerebrospinal fhaed 1m
parients witht acute stroke is significant for monitoring the in-
tensity of response of an organisam to acite Prain damge.
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