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SOUHRN

Cile studie: 1. Zhodnoceni bunécnosti likvoru (CSF, z angl. cerebrospinal fluid = mozkomiSni mok), koncentraci glukdzy
v CSF, hodnot glukdzového kvocientu (ng.)' koncentraci laktatu v CSF a hodnot koeficientu energeticke bilance (KEB) coby
ukazatell intenzity zanétlivého procesu v centralnim nervovém systému (CNS) ve skupindch pacientl bez postizeni CNS,
pacientl s mimymi seréznimi zanéty CNS neinfekéni etiologie, pacientll se seréznimi zanéty CNS infekéni etiologie a pa-
cientl s purulentnimi zanéty CNS s extracelularnimi bakteriemi v patogenezi.

2. Porovnani informacniho potencidlu parametrd energetického metabolismu glukézy v likvorovém kompartmentu v soubo-
ru vySetfenych pacientt, tzn. koncentraci glukézy v CSF, hodnot Qg koncentraci laktatu v CSF a hodnot KEB.

Typ studie: Retrospektivni studie.

Material a metody: VySetfili jsme 133 vzorkd CSF pacientt bez postizeni CNS, 227 vzork( CSF pacientti s mirnymi serdznimi
zanéty CNS s intrathekalni syntézou imunoglobulind neinfekéni etiologie, 208 vzorkd CSF pacientd se serdznimi zanéty CNS
infek&ni priciny a 140 vzorkl CSF pacientt s purulentnimi zanéty CNS s extracelularnimi bakteriemi v patogenezi. Oblasti
naseho zajmu byly bunéénost CSF, koncentrace glukdzy v CSF, hodnoty ng.’ koncentrace laktatu v CSF a hodnoty KEB.
Pro statistické hodnoceni vybranych parametr jsme pouzili D’ Agostintv omnibus test, Kruskalv-Wallisfv test s naslednou
post hoc analyzou Dunnovou metodou, Spearman(v korelaéni koeficient a multinomiélni logistickou regresni analyzu.
Wsledky: V likvorovém kompartmentu pacientt bez postizeni CNS jsme nezijistili zadné zmény na Urovni bunécnosti CSF
ani zmény energetické. V likvorovém kompartmentu pacientl s mimymi seréznimi zanéty CNS neinfekéni etiologie byly
pouze v nékterych pripadech patrny zvysené bunécnosti CSF a jisté odchylky hodnot ng.’ koncentraci laktatu v CSF a hod-
not KEB od normélu. V likvorovém kompartmentu pacientll se seréznimi zanéty CNS infekéni etiologie byly pozorovany
projevy napadné zvyseneé intenzity zanétliveho procesu v likvorovém kompartmentu predevsim na urovni bunécnosti CSF,
koncentraci laktatu v CSF a hodnot KEB. Vysoka intenzita purulentniho zanétliveho procesu bakterialni etiologie v CNS se
vyrazné projevila na Urovni vSech sledovanych parametrd. Nejtésnéjsi vztah jsme v nasem souboru pacientt zjistili mezi
bunécénostmi CSF a hodnotami KEB (p = -0,770), nasledoval vztah mezi bunécnostmi CSF a koncentracemi laktatu v CSF
(p = 0,734), hodnotami leu. (p = -0,676) a koncentracemi glukézy v CSF (p = -0,544). Vyuzitelnost uvedenych parametr(
k predikci intenzity zanétlivého procesu v CNS jsme overili pomoci multinomialni logistické regresni analyzy. NejvySSi pre-
dikéni potencial mély bunéénost CSF se 71,9 % a KEB se 71,6 % spravné zarazenych pacientl. Nasledovaly koncentrace
laktatu v CSF s 64,7 %, Q,,, s 58,8 % a koncentrace glukézy v CSF s 54,7 % spravné Klasifikovanych pacientd.

Zavér: Ziskané vysledky podpoily vhodnost vyuZiti trovni bunécnosti CSF, koncentraci glukdzy v CSF, hodnot Q , kon-
centraci laktatu v CSF a hodnot KEB k diagnostice postizeni a monitorovani intenzity zanétd v CNS. Navic umoznily vytvorit
poradi energetickych parametr( v likvorovém kompartmentu pacientli naseho souboru podle Urovné jejich informacniho

lu.’

not KEB, nasledovaly je koncentrace laktatu v CSF a hodnoty Qg‘u. a ngjméné priznivych vysledkd jsme dosahli v pripadé
koncentraci glukdzy v CSF.
Klicova slova: bunécnost CSF, energetické pomeéry v likvorovém kompartmentu, intenzita zanétu v CNS
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SUMMARY

Kelbich P., Hejél A., Prochazka J., Selke Krulichova I., Peruthova J., Hanuljakova E., Spi¢ka J.: Number of cells
in the cerebrospinal fluid, energy relations in the cerebrospinal fluid compartment and intensity of inflammatory
response in the central nervous system

Objective: 1. Evaluate the numbers of cells in the cerebrospinal fluid (CSF), glucose concentrations in the CSF, values of the
glucose quotient (Q .)» lactate concentrations in the CSF and values of the coefficient of energy balance (KEB) as indicators
of intensity of the |nf|ammatory process in the CSF in groups of patients without CNS impairment, with slight serous inflam-
mation of non-infectious aetiology in the CNS, with serous inflammation of infectious aetiology in the CNS and of patients
with purulent inflammation in the CNS with extracellular bacteria in pathogenesis.

2. Compare the information potential of the used parameters of the glucose energy metabolism in the CSF compartments
in our group of the investigated patients, i.e. concentrations of glucose in the CSF, values of the Qg‘u_, concentrations of
lactate in the CSF and values of the KEB.

Design: Retrospective study.

Material and Methods: We examined 133 CSF specimens in patients without CNS impairment, 227 CSF specimens in pa-
tients with slight serous inflammation with intrathecal synthesis of immunoglobulins of non-infectious aetiology in the CNS,
208 CSF specimens in patients with serous inflammation of infectious aetiology in the CNS and 140 CSF specimens in
patients with purulent inflammation in the CNS with extracellular bacteria in pathogenesis. The objects of our interest were
numbers of cells in the CSF, concentrations of glucose in the CSF, values of the Q o concentrations of lactate in the CSF
and values of the KEB. The D’Agostino Omnibus test, the Kruskal-Wallis test W|th follow-up post hoc analysis using the
Dunn’s method, the Spearman correlation coefficient and the multinomial logistic regression analysis were used for statis-
tical analysis of the examined parameters.

Results: We did not find any changes in the numbers of cells in the CSF and in energy ratios in the CSF compartment of
patients without CNS impairment. We found raised numbers of cells in the CSF and slight alterations of the glucose quo-
tients, lactate concentrations in the CSF and the values of the KEB only in some patients with slight serous inflammations
of non-infectious aetiology in the CNS. We observed manifestations of conspicuously increased intensity of inflammation in
the numbers of cells in the CSF, lactate concentrations in the CSF and the values of the KEB in patients with serous inflam-
mations of infectious aetiology in the CNS. Very high intensity of purulent inflammation in the CNS of bacterial aetiology was
well apparent in all the evaluated parameters. Concerning the relationship, either direct or indirect, between the number of
cells in the CSF and the other parameters, we found the highest correlation between the number of cells in the CSF and
the values of the KEB (p = -0.770), followed by the lactate concentrations in the CSF (p = 0.734), the Qg‘u_ (p =-0.676) and
the glucose concentrations in the CSF (p = -0.544). We verified the applicability of the parameters mentioned above for
prediction of the intensity of inflammation in the CNS via multinomial logistic regression analysis. The number of cells and
the KEB, with 71.9% and 71.6 % respectively, has the highest prediction potential of the correctly classified patients. They
were followed by the lactate concentration in the CSF with 64.7 %, the Q,, with 58.8 % and the glucose concentration with
54.7 % of the correctly classified patients.

Conclusion: Our study supports the applicability of the numbers of cells in the CSF, the glucose concentrations in the CSF,
the values of the Og the lactate concentrations in the CSF and the values of the KEB for diagnosing CSF impairment
and for monitoring the intensity of inflammation in the CNS. Further, the results enabled determination of the information
potential of the energy parameters. The values of the KEB were most suitable for evaluation of the intensity of inflammation
in the CNS. Less suitable results were achieved in case of the lactate concentrations in the CSF. Even worse results were
observed in case of the values of Q,, and the least suitable results were observed in case of the glucose concentrations
in the CSF.

Key words: number of cells in the CSF, energy relations in the CSF compartment, intensity of the inflammatory response
in the CNS

Uvod

Intenzita zanétlivého procesu v CNS

UrCeni charakteru zanétlivého procesu v likvoro-
vém kompartmentu ma zpravidla zasadni vyznam pro
odhaleni pfi€iny postizeni centralniho nervového sys-
tému (CNS). Ddllezita je znalost imunokompetentnich
bunék coby nositel( zanétlivé reakce v CNS a rozsah
anaerobniho metabolismu v likvorovém kompart-
mentu. Ten je vysledkem jejich aktivity a tedy inten-
zity imunitni zanétlivé odpoveédi [1-3, 16, 18, 20]. Lze
predpokladat, ze robustngjSimu a odolnéjsimu faktoru
odpovida imunitni systém s vétsi intenzitou, coz zvy-
Suje riziko poskozeni tkané v oblasti zanétlivého pro-
cesu [4, 8]. Jak ale plsobeni skodlivého faktoru slab-
ne, tak se snizuje intenzita imunitni odpovédi. Z toho
vyplyva, Ze znalost intenzity zanétu miize mit vyznam
pro diagnostiku postizeni CNS a pro monitorovani,

pripadné predikci jeho dalsiho vyvoje [8, 9, 19, 21].
Otéazkou tedy je, jak intenzitu imunitni zanétlivé reakce
kvantifikovat.

Kvantifikaci intenzity zanétlivého procesu v CNS
mUze byt bunécnost likvoru (CSF, z angl. cerebrospinal
fluid = mozkomiSni mok), vyjadfovana jako pocet leuko-
cytl v uréitém objemu CSF (1 nebo 3 pl) [1, 3]. Vychazi
z pfedstavy, Ze pocCtu bunék Ucastnicich se imunitni re-
akce odpovida velikost jejich spole¢ného Ucinku [8, 9].
Jistym omezenim ale mdze byt nerovnomérné rozpty-
leni hodnocenych bunék v CSF a rozdil mezi poctem
a sloZzenim bunék v epicentru patologického procesu
(napf. v mozkovém parenchymu nebo na meningach)
a v oblasti odbéru vzorku CSF pro laboratorni vySetreni
(zejména lumbalni oblast). Imunokompetentni bunky se
kumuluji v postizené tkani [12, 14]. Cést jich je zanese-
na do oblasti odbéru CSF. Lze predpokladat, ze plati
pfima Uméra mezi mnozstvim bunék v epicentru pa-
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tologického procesu v CNS a jejich poctem ve vzorku
CSF. | do této Uvahy se ale mdze negativné promitnout
napiiklad porucha cirkulace CSF [13].

Dalsi moznosti kvantifikace intenzity zanétlivého
procesu v CNS je vySetfovani energetickych pomérd
v likvorovém kompartmentu. To spociva v hodnoceni
spotfeby energetického substratu, Cili glukézy, v CSF
nebo v hodnoceni koncentrace produktu anaerobniho
metabolismu, &ili laktatu, v CSF nebo v hodnoceni pro-
dukce adenosintrifosfatu (ATP) v likvorovém kompart-
mentu s vyuzitim koeficientu energetické bilance (KEB)
[5, 10, 11, 16, 17, 22]. KEB tedy respektuje situaci na
vstupu (koncentrace glukdzy v CSF) i na anaerobnim
konci (koncentrace laktatu v CSF) energetického meta-
bolismu v likvorovém kompartmentu [15].

llaktat ]
[glukdza

KEB =38 - 18 * ]
CSF
Dvé cesty vzniku CSF

Za fyziologickych podminek vznika cca 60 az 75 %
CSF v choroidalnim plexu komorového systému mozku
ultrafiltraci krevni plazmy [26, 28]. Lze predpokladat, ze
touto cestou se do likvorového kompartmentu dosta-
vaji regulované slozky imunitniho systému, humoralni
i bunécné. Tato Cast CSF obsahuje téz podstatnou
¢ast glukdzy pro vyzivu imunokompetentnich bunék.

Druha cesta vzniku CSF spociva v fizené latkové
vymeéné mezi krvi a bufikami mozkového parenchymu
na endotelu mozkovych kapilar (tzv. hematoencefalic-
ka bariera). Soucasti tohoto procesu je produkce ex-
tracelularni tekutiny mozku. Extracelularni tekutina vy-
tvari prostredi pro bufiky CNS a odvadi produkty jejich
metabolismu [6, 7, 23 - 25, 27, 28]. Po prestupu pres
stény komorového systému mozku pak doplfiuje zby-
vajicich 25 az 40 % do celkového objemu CSF [26].

Dodavka glukézy z krevni plasmy v choroidélnim
plexu a prispévek laktatu z extracelularni tekutiny moz-
ku se tak podileji na normalnim slozeni CSF. Zanétlivé
procesy v CNS &i v likvorovém kompartmentu mohou
byt pfic¢inou odchylek od dynamicky rovnovazného sta-
vu. Na hodnoceni téchto zmén je pak zalozeno dia-
gnostické vyuziti vyvoje energetickych pomérd v likvo-
rovém kompartmentu [8, 15-18].

Cile studie

Prvnim cilem studie je zhodnotit droven bunécnosti
CSF, koncentraci glukézy v CSF, hodnot glukdzoveé-
ho kvocientu (leu.), koncentraci laktatu v CSF a hod-
not KEB coby ukazatel(l intenzity zanétlivého procesu
v CNS ve skupinach pacient’ bez postizeni CNS (K),
pacientd s mirymi seréznimi zanéty CNS neinfekeni
etiologie (MZ), pacientll se serdznimi zanéty CNS in-
fekéni priciny (S) a pacientl s purulentnimi zanéty CNS
s extracelularnimi bakteriemi v patogenezi (P).

Druhym cilem studie je porovnani informacniho po-
tencidlu pouzivanych parametr( energetického meta-
bolismu glukdzy v likvorovém kompartmentu v nasem
souboru vySetfenych pacientd, tzn. koncentraci gluké-
zy v GSF, glukézoveho kvocientu (Q,,), koncentract
laktatu v CSF a hodnot KEB.

Material a metody

Pro nasi studii jsme pouzili vysledky vySetreni 708
vzorkd CSF pacient(l rozdélenych do 4 skupin. Prvni
skupinu tvofi 133 pacientl bez prokdzaného postizeni
CNS (kontroIni skupina = K), druhou skupinu tvoii 227
pacientl s mirmymi seréznimi zanéty CNS s intrathekal-
ni syntézou imunoglobulind neinfekéni etiologie (mirmé
zanéty = MZ), treti skupinu tvori 208 pacientl se se-
réznimi zanéty CNS infekeni pficiny (serdzni zanéty =
S) a Ctvrtou skupinu tvori 140 pacientd s purulentnimi
zanéty CNS zapficinénymi extracelularnimi bakteriemi
(purulentni zanéty = P).

Pouze v 653 pripadech bylo spolu se vzorkem
CSF provedeno paralelni vySetfeni krve. Proto jsme
pfi hodnoceni Q , vychézeli z mensiho poctu udajl
(K = 131 pacientl; MZ = 223 pacientl; S = 181 pa-
cientl a P = 118 pacientd).

U vSech pacientl bylo provedeno vySetfeni bu-
nécnosti CSF (poctu leukocytl v CSF) ve Fuchsoveé-
-Rosenthalové komQrce, stanoveni koncentraci glukdzy
v CSF a v krvi enzymatickymi metodami s hexokindzou
a glukdzooxidazou a peroxidazou, stanoveni koncen-
traci laktatu v CSF enzymatickou metodou s laktat-
oxidazou a peroxidazou, vypoCet hodnot Q_ —pred-
stavujicich pomér koncentraci glukézy v CSF a v krvi
a vypocet hodnot KEB predstavuijicich prlimérny pocet
molekul adenosintrifosfatu (ATP) vyprodukovanych za
aktualnich energetickych pomérd v likvorovém kom-
partmentu z jedné molekuly glukdzy (viz vyse).

Testovani normality rozlozeni soubor’i hodnot prislus-
nych parametr(l ve véech skupindch pacient’ bylo pro-
vedeno D’Agostinovym omnibus testem. Vysledky testu
ukazaly, ze krom koncentraci laktatu ve skupiné pacient(
bez postizeni CNS (K) nemdizeme predpokladat normaini
rozloZzeni hodnot. Proto jsme pro porovnani skupin pa-
cientl pouzili KruskalGv-Wallistv test s naslednou post
hoc analyzou Dunnovou metodou a pro hodnoceni ko-
relaci mezi bunécnosti CSF a parametry energetického
metabolismu v likvorovém kompartmentu Spearmantiv
korelacni koeficient. Vyuzitelnost uvedenych parametr(
k predikci intenzity zanétlivého procesu v CNS jsme oveili
pomoci multinomialni logistické regresni analyzy.

Vysledky a diskuze

Bunéénost CSF

Pocet imunokompetentnich bunék v CSF pacient(
bez postizeni CNS (K) je ve vSech pfipadech nizky (Ta-
bulka 1 a 2) a odpovida potrebé zajisténi nezbytného
imunitniho dozoru v likvorovém kompartmentu.

PocCet imunokompetentnich bunék v CSF pacien-
t0 s mimymi zanéty neinfekéni etiologie v CNS (M2) je
oproti skuping pacient’l bez postizeni CNS (K) statis-
ticky vyznamné zvySeny (Tabulka 1). V 53,3% je bu-
nécnost CSF normalni, v 46,7 % pak mime az vyrazngji
zvySena (Tabulka 2). V této skupiné pacient( Ize tedy
pozorovat tendenci ke zvySené pritomnosti imunokom-
petentnich bunék v likvorovém kompartmentu odpovi-
dajici zvySené zanétlivé aktivité v CNS.
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Table 1: The results of the examination of CSF in 4 groups of patients

K MZ s P
mean median mean median mean median mean median
(SD) (range) (SD) (range) (SD) (range) (SD) (range)
Leukocytes in CSF | 3.63 3.00a 1952 | 1000b | gh05n | 44480C g aug 66 | 4414.50d
[elements/3)] eary| 019 1gage| ©920 | 7748 | @718 | (1514901 | ©O 24720
: MZ, S, P : K, S, P : K, MZ, P : K, MZ, S
. 3434 3342 3.10b 0.69C
%ﬁgﬁfj? CSF (g'gg) (2.78-7.07) (8'%) (2.30-7.51) (g'ig) (2.00-7.71) (1 '%) (0.01-5.30)
: : S, P : S, P : K, MZ, P : K, MZ, S
0.73a 0.66 b 055G 0.13d
Q, 075 1 0.36-1.74) | 97 | (025-1.59 | 9°7 | (0.16-1.16) 015 1 0.00-0.46)
’ ©191 "Mz sp | @1 "Ksp 13 | "k Mz p 0.139) K, MZ, S
. 1.42a 1.41 a 2.09b 9.27 ¢
Lactate in CSF 1411 093202 | 192 | 0ss-a59 | 219 | 093512 | 1015 10053675
[mmol.L] 0.21) o (0.43) . 069 | G0 (5.18) PR
3058 a 30.30a 26.05 b 219.19¢
KEB 80701 g 52:34.92) | 2013 | (19.35-33.55) | 2242 | (11.45-33.00) | 570804 | g5110.5)
(1.13) g (1.75) o @oa) |ASED | g agsag | VS

Legend: K = control group of patients without CNS impairment; MZ = patients with slight serous inflammation of noninfectious etiology in the
CNS; S = the patients with serous inflammation of infectious etiology in the CNS; P = patients with purulent inflammation of bacterial etiology
in the CNS; SD = standard deviation; medians sharing a common superscript are not significantly different by Dunn’s test (p > 0.05)

Table 2: Summary of normal and altered values of numbers of leukocytes and energetic parameters in the CSF in the 4 groups

of examined patients

K Mz S P
Number of specimens | normal outside normal outside normal outside normal outside
(frequency) values the normal values the normal | values | the normal | values | the normal
values values values values

;?;‘ﬁ%iﬁ?é{” CSF 133 0 121 106 5 203 0 140
e (100.0%) | (0.0%) | (53.3%) | (46.7%) | 2.4%) | (97.6%) | (0.0%) | (100.0%)
%ﬁgﬁﬁf? Sk 133 0 227 0 205 3 22 118

(. v >'2 20) (100.0%) (0.0%) (100.0%) (0.0%) (98.6 %) (1.4%) (15.7 %) (84.3%)
Q,, 119 12 188 35 92 89 0 118
(n.v. > 0.55) (90.8 %) (9.2%) (84.3%) (15.7 %) (50.8 %) (49.2%) (0.0%) (100.0%)
ﬁfﬁi}eﬁf} Sk 133 0 205 22 108 100 0 140

(. v <'2 10) (100.0%) (0.0%) (90.3%) (9.7 %) (51.9%) (48.1%) (0.0%) (100.0%)
KEB 133 0 210 17 58 150 0 140
(n. v. > 28.00) (100.0%) | (0.0%) | (925%) | (7.5%) |(@7.9%)| 721%) | (0.0%) | (100.0%)

Legend: K = control group of patients without CNS impairment; MZ = patients with slight serous inflammation of noninfectious etiology in the
CNS; S = the patients with serous inflammation of infectious etiology in the CNS; P = patients with purulent inflammation of bacterial etiology

in the CNS; n. v. = normal values

Vysoké zanétlivé aktivite v likvorovéem kompart-
mentu pacientdl se serdznim zanétlivym postizenim
CNS infekeni etiologie (S) odpovida napadné zvySena
bunécnost CSF, v porovnani s predchozimi skupina-
mi pacientd (K a MZ), na Urovni statisticky vyznamné
(Tabulka 1). Ale i v této skupiné pacientd jsme nalezli
nékolik pripadd (2,4 %) s normalnim pocétem leukocyt(
v CSF (Tabulka 2).

Purulentni zanétlivy proces v CNS se vyznacuje
velmi vysokou intenzitou. Tomu odpovida téz vysoka
uCast imunokompetentnich bunék. V porovnani se
skupinami pacientl bez postizeni CNS (K), s mirnymi
serdznimi zanéty CNS (MZ) a se serdznimi zanéty CNS

(S) je tedy dle ocekavani rozdil bunécnosti CSF statis-
ticky vyznamny (Tabulka 1).

Koncentrace glukézy v CSF

Ve skupindch pacientl bez postizeni CNS (K)
a s mirnymi serdznimi zanéty neinfekéni etiologie v CNS
(M2) jsme v Zadném pfipadé nezjistili snizenou koncen-
traci glukdzy v CSF (Tabulka 1 a 2).

Mirné zvySeny ubytek glukdzy v CSF jsme zazna-
menali az u nékterych pacientll se serdznim zanétem
CNS infekeni etiologie (S) (Tabulka 1 a 2).

Napadnym uUbytkem glukdzy v CSF se pak proje-
vuje zejména vysoka intenzita purulentniho zanétlivého
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procesu v CNS, coz je patrné ze statisticky vyznam-
nych rozdild koncentraci glukdzy mezi skupinou paci-
entd s purulentnimi zanéty CNS (P) a ostatnimi skupi-
nami pacientl (K, MZ a S) (Tabulka 1). Presto jsme ale
v 15,7 % pripad’ pacientd s purulentnimi zanéty CNS
(P) zjistili normalni nebo dokonce zvySené koncentrace
glukdzy v CSF (Tabulka 2). Hlavni pfiCinou tohoto jevu
byla zvySena nabidka glukdzy z krve.

Glukozovy kvocient (Q W)

Mezi Urovnémi hodnot Qg ve vSech sledovanych
skupindch pacientt jsme nalezli statisticky vyznamné
rozdily. NejvySsi hodnoty Q_ jsou patrmé ve skupiné

pacientl bez postizeni CNS ( K), dale se mirmné snizuji

ve skupiné pacientl s mirnymi neinfekénimi serdznimi
zanéty CNS (MZ2), ve skupiné pacient( se serdznimi za-
néty CNS infekeni etiologie (S) a vyrazné ve skupiné
pacientl s purulentnimi zanéty CNS bakteridlni priciny
(P) (Tabulka 1).

V porovnani s normalnimi hodnotami leu_ jsme ve
skuping pacientd bez postizeni CNS (K) nalezli 9,2 %
pripadd se snizenymi hodnotami tohoto parametru, ve
skupiné pacient s mirmymi seréznimi zanéty neinfekc-
ni etiologie v CNS (MZ) jsme nalezli 15,7 % pripadl se
snizenymi hodnotami tohoto parametru a ve skupiné
pacientl se serdznimi zanéty infekeni etiologie v CNS
(S) jsme nalezli 49,2 % pripadd se snizenymi hodnotami
tohoto parametru (Tabulka 2).

Predevsim pritomnost snizenych hodnot Q,,
u 9,2% pacientl bez postizeni CNS (K) poukazuje na
mozna uskali praktického pouzivani tohoto parametru.

KliCovym problémem je preanalytickd faze zacinajici

odbérem CSF a krve pacienta. Spravny postup, kdy je
nejdfive odebrana krev a nasledné CSF az po dorovna-
ni hladin glukdzy (cca po 20 minutach), nebyva Casto

dodrzovan. To pak vede k faleSnym odchylkam drovni

tohoto parametru od hodnot normalnich, jak je patrné
u celé fady pacient’ naseho souboru.

Dalsim problémem byva spravny odbér krve pro
nasledné vysetfeni koncentraci glukézy a rychla dopra-
va vzorku k laboratornimu zpracovani. Chybny postup
v této fazi ma vétsinou za nésledek faleSné snizené
koncentrace glukdzy v krvi in vitro, a tim padem fales-
ny narlst hodnot Q O tom, ze vySetfeni koncentraci
glukdzy v krvi v ramC| provadénych vysetfeni CSF lezi
na pokraji zajmu, svedci 65,6 % hodnot Q_ ve skupiné
pacient’ bez postizeni CNS (K) zvysenych nad rozsah
hodnot normalnich (0,55 az 0,65), 50,2 % pfipadd zvy-
Senych hodnot leu_ ve skupingé pacientl s mirmymi se-
réznimi zanéty neinfekeni etiologie v CNS (M2) a 19,3 %
pfipadd zvySenych hodnot Q_ ve skupiné pacientl se
serdznimi zanéty infekeni etlologle v CNS (S).

Naproti tomu tento parametr eliminoval nedostatky
samotného vySetfeni koncentraci glukdzy v CSF a ve sku-
piné pacient’ s purulentnimi zanéty bakteridlni priciny (P)
odhalil se 100,0% ucinnosti jeji Ubytek (Tabulka 1 a 2).

Koncentrace laktatu v CSF

Mezi koncentracemi laktatu v CSF ve skupinach
pacientll bez postizeni CNS (K) a pacient s mirnymi
serdznimi zanéty CNS neinfekeéni etiologie (M2) jsme

nezjistili statisticky vyznamny rozdil. Vyznamné rozdi-
ly v hodnotach tohoto parametru ale byly nalezeny ve
v8ech ostatnich pripadech (Tabulka 1).

Ve skupiné pacientl bez postizeni CNS (K) jsme ne-
nadli zadny pfipad prekroCeni normalnich koncentraci
laktatu v CSF, ve skupiné pacientd s mirnymi serdznimi
zaneéty CNS neinfekeni etiologie (MZ) jsme zjistili prekro-
Seni koncentraci laktatu v 9,7 % pfipadd a ve skupiné
pacientl se serdéznimi zanéty CNS infekéni etiologie (S)
ve 48,1 % pripadd. Zvysené koncentrace laktatu v CSF
pak byly zjistény u vSech pacientl s purulentnimi zané-
ty bakteridlni etiologie v CNS (P) (Tabulka 2). Tyto na-
lezy opét podporuji Uvahu o bezvyhradné velmi vysoké
intenzité zanétlivého procesu purulentnino charakteru.

Koeficient energetické bilance (KEB)

Rovnéz mezi hodnotami KEB ve skupindch pacien-
t0 bez postizeni CNS (K) a pacientd s mirnymi serdz-
nimi zanéty CNS neinfekeni etiologie (MZ) neni patrny
statisticky vyznamny rozdil. Statisticky vyznamné roz-
dily v drovnich tohoto parametru byly opét nalezeny ve
vSech ostatnich pfipadech (Tabulka 1).

U pacientll bez postizeni CNS (K) jsme v zadném
pfipadé nezjistili snizenou hodnotu KEB, ve skupiné
pacientd s mirnymi serdznimi zanéty CNS neinfekeni
priciny (MZ) jsme zjistili 7,5 % pripadd snizenych hodnot
KEB, ve skupiné pacientl se serdznimi zanéty infekd-
ni etiologie (S) 72,1 % pripadd snizenych hodnot KEB
a ve skupingé pacient’ s purulentnimi zanéty CNS bak-
teriéni priciny (P) 100,0% pripadd vyrazné snizenych
hodnot KEB (Tabulka 2).

Uvedené vysledky dovoluji diferencovat mezi Urov-
némi intenzit zanétlivé odpovédi v CNS s jgjich vzestup-
nou tendenci pocCinaje pacienty bez postizeni CNS (K),
pres pacienty se serdznimi zanéty CNS infekéni etio-
logie (S) az po extrémni stavy u pacientl s purulentni-
mi zanéty CNS bakteridlni priciny (P). Naproti tomu se
ale mala intenzita zanétlivé odpovédi v CNS pacient(
s mimymi seréznimi zanéty CNS (M2) vyrazngji nelisi od
normélnich energetickych pomér v CNS pacient(i bez
postizeni CNS (K).

Vztahy mezi koncentracemi glukézy v CSF, hod-
notami Qg,u_, koncentracemi laktatu v CSF, hodno-
tami KEB a bunéénostmi CSF

O tom, Ze mezi biochemickymi parametry energe-
tického metabolismu glukdzy a bunécnosti CSF exis-
tuje vztah, sveédci stfedné silné az siiné korelace zjis-
téné na Urovni celého souboru vySetfenych pacientd.
Nejtésnéjsi vztah jsme v nasem souboru pacient( zjistili
mezi bunécnostmi CSF a hodnotami KEB (p = -0,770),
nasledoval vztah mezi bunécnostmi CSF a koncentra-
cemi laktatu v CSF (p = 0,734), hodnotami Q P =
-0,676) a koncentracemi glukdzy v CSF (p = -0 544)

VyuZitelnost uvedenych parametrl k predikci in-
tenzity zanétlivého procesu v CNS jsme oveéfili pomoci
multinomialni logistické regresni analyzy, kde nezavis-
lou proménnou byl pfisludny parametr a zavislou pro-
ménnou skupina, k niz pacient ndlezi (tj. K, MZ, S a P).
Nejvyssi predikeni potencidl maji bunécnost CSF se
71,9% a KEB se 71,6 % spravné zarazenych pacientd.
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Nasleduje koncentrace laktatu v CSF s 64,7 %, hodno-
taQ,, s 58,8% a koncentrace glukozy v CSF s 54,7 %
spravné klasifikovanych pacientd.

Zaver

Provedli jsme hodnoceni pfislusnych likvorovych pa-
rametrd, u kterych jsme predpokladali primy vztah k in-
tenzité zanétlivého procesu v CNS. Témito parametry
byly bunécnost CSF, koncentrace glukdzy v CSF, hod-
noty Q,, koncentrace laktatu v CSF a hodnoty KEB.

V likvorovém kompartmentu pacientll bez posti-
zeni CNS (K) nebyly zjistény zadné zmeény na urovni
bunécnosti CSF ani zmény energetické. V likvorovém
kompartmentu pacientd s mirymi serdznimi zanéty
CNS neinfekeni etiologie (MZ) byly pouze v nékterych
pfipadech patrmy zvySené bunécnosti CSF a zmeény
hodnot Q,,,, koncentraci laktatu v CSF a hodnot KEB.
V likvorovém kompartmentu pacientll se serdznimi
zanéty CNS infekeni etiologie (S) se zmény na urovni
bunécénosti CSF a energetickych pomérl v likvorovém
kompartmentu projevuiji vyraznéji. Velmi vysoka inten-
zita purulentniho zanétlivého procesu bakteridlni etio-
logie v CNS (P), jehoz podstatou je oxidacni vzplanuti
neutrofilnich granulocytt, se v naprosté vétsing pripadd
projevila extrémnimi alteracemi vSech sledovanych pa-
rametrd.

Ziskané vysledky podporuji vhodnost vyuZziti drovni
bunécnosti CSF, koncentraci glukdzy v CSF, hodnot
Q,,, koncentraci laktatu v CSF a hodnot KEB v dia-
gnostice postizeni a monitorovani intenzity zanétlivych
zmeén v CNS. Navic umoznily sefadit energetické pa-
rametry v likvorovém kompartmentu pacientl podle
konstatujeme v pfipadé urovne bunécnosti CSF a hod-
not KEB, nasleduiji je koncentrace laktatu v CSF a hod-
noty Q g0, & nejméné priznivych vysledkl bylo dosaZzeno
v pfipadé koncentraci glukézy v CSF.
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