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1 Uvod

Likvorovy kompartment Ize povaZzovat za permaneastiavaskularni prostor vyginy
likvorem. Za fyziologickych podminek likvor vznika cca 60 az 75% ultrafiltraci krevni
plasmy v choroidalnich plexech, zbyvajicich cca &b 40% je dopkno pestupem
extracelularni tekutiny mozku do komorového systéhme tudiz pedpokladat, Ze vysledné
sloZzeni likvoru bude ovliwno predevSim fisunem pdebnych latek z krve a procesy
probihajicimi v mozkové tkani (1-10).

Zakladni princip vysSébvani likvoru speéiva v predsta¢ vystaveni centralniho
nervového systému (CNSjigobeni viijSich a vnitnich faktoi, které mohou veést k poruseni
jeho integrity. Proti dmto tendencim {sobi imunitni systém. Pokud intenzit@spbeni
imunitniho systému fekrati urcitou mez, Ize hovit o zaretlivé odpowdi. Zargtlivad
odpowd v CNS se zpravidla promita do slozZeni likvoru. Kmau likvoru pak sledujeme

piredevsim odhaleni tohoto zdlivého procesu a také deni jeho charakteru (10-15).

1.1 Detekce systémove zétlivé odpovédi

SlozZeni likvoru nebyva ovliwmo pouze procesy v samotném CNS, ale také procesy
systémovymi. Podstatou vygeni je pak diferenciace lokalni zdlivé odpowdi v CNS a
systémoveho z&tu. Ztoho divodu je vhodné zahdjit vySewaci proceduru detekci
ukazatel systémové zatlivé odpowdi. Obvykle sledujeme parametry ob&cdostupné
s dostaténou inform&ni hodnotou. Na udrovni z&kladniho vy&eti jsou jimi pdet
imunokompetentnich bgk (leukocyti) a koncentrace C-reaktivniho proteinu (CRP) v krvi
(obr. 1) (13, 14, 16-18).

1.2 VySeteni likvoru

Existuje znany paiet rozmanitych parameétr které lze v likvoru vySébvat a s
rozvojem laboratornich technik a s novymi biometikiymi objevy dalSi stalefipyvaji. Pro
omezeni iraciondlnich indikaci vyseni likvoru je vhodné zavedenicitého systému. Za
optimalni z hlediska s@asného pojeti Ize akceptovat rélmhi na zakladni UrowevySeteni
likvoru, rozsfené zakladni vyS&ni likvoru a specialni vyS@ni likvoru. Toto ¢lenéni
respektuje logickou posloupnost likvorové podporggdostiky postizeni CNS. Ta spea
v postupnych krocich vedoucich od detekce postiZEws, fes uteni charakteru, az po
odhaleni jeho fi¢iny (13, 14, 18, 20-24).



Systémova za#tliva aktivita: krev

CRP [mg.1] <5,0
leukocyty [10.17] 4-10
Cytologické vySeteni likvoru: likvor
» [leukocyty/3ul] <10
burgcnost [erytrocyty/3ul] 0
cytologicky obraz lymfocyty : monocyty =7 : 3
Energeticky metabolismus: likvor
glukosa [mmol 1] 2,20 — 4,20
laktat [mmol.I'] 1,20 - 2,10
KEB normalni Uroven ,serosni“ zanét razantni zangt
28,0 — 38,0 10,0if)p. 15,0 — 28,( < 10,0
Destrukce tkané CNS: likvor
AST [ukat.I"] \ <0,30
Permeabilita hematolikvorové bariery a cirkulace lkvoru:
T proteinorachie [mg.I"] albuminovy kvocient
vé
pramer rozsah pramer rozsah
0 az 2 tydny 770,0 450,0 - 1090,0 12,6 56 - 23,2
1 az 4 tydny 660,0 510,0 - 1010,0 10,2 76 - 16,4
1 az 3 mésice 450,0 240,0 - 650,0 53 2,3 - 10,6
3 az 6 mésiol 290,0 230,0 - 370,0 3,1 2,0 - 48
6 az 12 mésiol 270,0 170,0 - 350,0 2,5 14 - 45
1 az 10 roki 220,0 160,0 - 310,0 1,9 10 - 45
11 az 18 roki 250,0 160,0 - 400,0 2,3 10 - 50
18 az 30 roki 360,0 240,0 - 490,0 3,7 1,7 - 57
31 az 40 roka 360,0 240,0 - 490,0 4,0 1.8 - 6,2
41 az 50 roka 430,0 270,0 - 600,0 4,6 20 - 7,2
51 az 60 roka 480,0 290,0 - 670,0 55 2,1 - 89
61 az 70 roka 530,0 260,0 - 790,0 5,6 22 - 99

Obr. 1: Normélni hodnoty paramétrsystémoveé zalivé aktivity a zakladniho vyseni
likvoru pouzivané na odteni klinické biochemie Masarykovy nemocnice v Usifl Labem
(13, 14, 18, 19, 20)

1.2.1 Zakladni vySekeni likvoru

Zarstlivy proces v extravaskularnim prostoru lze olegovaZzovat za fi¢inu ¢i
disledek patologickych zém v prislusné lokalg. Jak jiz bylo uvedeno, zéinse promita do
sloZzeni tekutiny vyglujici peislusny extravaskularni kompartment. %fpgads likvorového
kompartmentu je prima#énsledovanym procesem lokalni 28iva odpowd v CNS. Za
Ucelem detekce a specifikace jejiho charakteru priové@dna Urovni zakladniho vyseni

likvoru predevSim cytologické vySeni a vySdeni parametr energetického metabolismu
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glukosy v likvorovém kompartmentu. Tato vy&eti dophujeme o hodnoceni permeability
hematolikvorové barieryi poruchy cirkulace likvoru a vySeni Grovie katalytické aktivity
aspartataminotransferasy (AST) v likvoru coby vhéetim ukazatele strukturalniho poskozeni
tkare CNS (13, 14, 18-20, 22-30).

1.2.1.1 Cytologickeé vysdeni likvoru

Potencionalnimi ¢i  faktickymi  nositelkami  zagtlivée odpowvdi v likvorovem
kompartmentu, resp. v CNS, jsou imunokompetentrikypuProto @i vySetovani likvoru
vénujeme prveéadou pozornost préyim. Jejich detekci provadime na Urovni kvantitafia
kvalitativni. Kvantitativni vySéeni spdiva ve stanoveni bétnosti nativniho vzorku likvoru
s diferenciaci fitomnych bugk na jaderné elementy a erytrocyty. KvalitativniSegeni
bunééné skladby likvoru provadime o&tenim trvalého cytologického preparatu, ve kterém
sledujeme a hodnotime fipmnost jednotlivych typ imunokompetentnich bk,
morfologické ukazatele miry jejich aktivace, vyskgiemeni jiného charakteru, zejména
vystelky, @ip. nadorovych butk, pritomnost mikrobialnich patogennich agens a datdib(9
22-32).

1.2.1.1.1 Buiénost likvoru

Za normalniho stavu se imunokompetentniikyuv likvoru vyskytuji pouze ve velice
omezeném pitu postéujicim k zajiSéni nezbytného imunitniho dohledu. Jejich vyskyt je
limitovan urovni 10 elemefitna 3ul likvoru, piip. 4 elemernit na 1pl likvoru. Erytrocyty se

za normalniho stavu v likvoru nevyskytujibec (obr. 1).

ZmnoZzeni imunokompetentnich kknv likvoru obvykle signalizuje stav zvySenych
naroki na imunitni systém ip ohroZzeni CNS patologickym procesem neboiipget jiZ
probihajiciho postizeni CNS. Tento stav azj@me jako pleiocytosu giplastkem
vyjadtujicim prevazujici buscnou linii, s vyjimkou nadorovych elementv jejichz gipact
hovaime o tumorosni pleiocytosé &z je jejich pitomnost v likvoru jakakoliv (9, 10, 13-15,
18, 20, 21, 25-27, 31).

1.2.1.1.2 Buiéna skladba likvoru

Za normalni bu&nou skladbu likvoru povazujemégvahu lymfocytarnich element
mere ¢etné zastoupeni monocytarnich elemeptiblizné v poréru 7 : 3, s toleranci do 10%
mirné aktivovanych lymfocyt (obr. 1). Kazdou vyznandjsi odchylku od tohoto stavu
povazujeme i vfpact zachovani normalni bédnosti likvoru za anomalii a oztiajeme ji

jako patologickou oligocytosu giplastkem vyjadujicim prevaZzujici busénou linii, opst



s vyjimkou nadorovych elementv jejichz gipadt hovaime o tumorosni oligocytose’ az
je jejich gitomnost v likvoru jakakoliv (9, 10, 13-15, 18, 2%; 31).

1.2.1.1.2.1 Lymfocytarni elementy v likvoru
Na zaklad morfologickych znak detekovanych i standardd provad&ném

cytologického vyséeni likvoru oznaujeme typo¥ variabilni skupinu bukk jednotrg jako

lymfocytarni elementy. Pod tento termin vésmahrnujeme hiky specifické imunity plnici
fadu regulanich i efektorovych funkci (B kiky a T lymfocyty). Pai sem ale téz NK
(,natural Kkiller*) buiky, které jsou satasti nespecifické imunity. P standardnim
cytologickém vyséeni likvoru jsme schopni v ramci této skupiny &krale specifikovat
aktivované a neaktivované formy gegdevsim vyssi aktivai stadium B bugk, kterym jsou

producenti imunoglobuliinplasmatické biky (11, 12, 33-36).

Za normalniho stavu lymfocytarni elementy cytolé@icskladls likvoru dominuji
(obr. 1) (25-27).

Lymfocytarni elementy téz zpravidla vyznagmmpievazuji i zanstech v oblastech
souvisejicich s likvorovym kompartmentemiigp gimo v CNS, se zasadnim zapojenim
slozek specifické imunity,tauz ve smyslu protildtkové odp&di nebo cytotoxicity. Tyto
zarety ozna&ujeme jako serosni a jejichiipina mize byt infekni i neinfekni. V praxi
negastji detekujeme serosni zéy s (tasti vifi, Borrelia sp. ¢i Treponema pallidum
v patogenezi, dale pak z#p autoimunitniho charakteru, ¢etné paraneoplastickych
zaretlivych postizeni nervového systému u onkologickyetient, sekundaré indukované
zaretlivé neuropatie a také zé&étly Zadouci ve smyslu uklidovych reakci a repareh a
regeneraénich proces (14, 15, 26, 37-39).

Vyznamné zastoupeni lymfocytarnich elendentlikvoru je téz charakteristické pro
¢asné stadium razantniho 2&n v CNS s aktivaci makrofagPodstatou tohoto zé&éu je
zvySena makrofagova produkce progtéwych cytokind interleukinu 1 (IL-1) a tumor
nekrotizujiciho faktorua (TNF-o), produkce oxidu dusnatého (NO) a oXidiavzplanuti
stimulovanych interferonem (IFN-y) z Thl a Tcl lymfocyi Fri¢ina tohoto zagtlivého
procesu mze byt infekni v podols intracelularnich bakterii, kvasine& plisni nebo
neinfelkéni, indukovana nadorovym procesem (10-12, 14, 1533, 40-44).

1.2.1.1.2.2 Monocytar&-makrofagické elementy v likvoru
Monocytarg-makrofagické elementy fedstavuji rozhrani mezi nespecifickou a

specifickou imunitou a udrZuji imunitni systém wsglé pohotovosti. Jejich zvySena



piitomnost v likvoru byva detekovana v souvislostoamanitymi procesy odehravajicimi se
v CNS i periferd a obvykle ji komentujeme jako projev sekundaindukované reakce

v likvorovém kompartmentu. Ta e probihat v rozsahu od nevyznamnych reaktivnich
zmen az po zavazné a zivot ohrozujici &#imé polyneuropatie (nap syndrom Guillain-

Barre).

Dominujici zastoupeni monocyt&makrofagickych elemefit v likvoru Ize dale
registrovat v souvislosti sjiz zminym razantnim zétem s makrofadgovou produkci
prozargtlivych cytokini, NO a jejich oxidanim vzplanutim. Jejichitomnost v likvoru se
obvykle zvySuje s dobou probihajici 28ivé odpowvdi v CNS, Zejnm¢ v dasledku jejich
postupného vyplavovani z postizené tkawo likvorového kompartmentu. Proto jsou spiSe
typické pro zastlivou odpovd na dlouhododji se vyvijejici nddorovy proces nezli pro

akutre probihajici zaét infekeni priciny.

O charakteru a dynamice Zmv CNS niize mnohé prozradit substrat fagocytovany
monocytarg-makrofagickymi elementy. Nalez lipofag fagocytovanymi lipoproteinovymi
casticemi obvykle koreluje se strukturdlnim poSkozertkart. Na zaklad pozorovani
raznych stadii metabolické@mény hemoglobinu v erytrofazich lze tak&itistai a piibeh
krvaceni v CNS. Za zéasadni lze téZ povazovat nalakrofagové fagocytosy infékich
agens atd. (10, 11,12, 14, 15, 25-27, 31, 40-45).

1.2.1.1.2.3 Neutrofilni granulocyty v likvoru

Neutrofilni granulocyty tvii hlavni bugc¢nou sodast nespecifické imunity a wipac
potreby jsou organismu téh okamzit k dispozici. Svoji zasadni roli plnifgdevsim
v ¢asnych stadiich postizentgal plnohodnotnym zapojenim sloZzek specifické imuio
obrannych reakci. V extravaskularnim prostordetn® likvoroveho kompartmentu, Ize
zvySenou gtomnost neutrofilnich granulodytpozorovat je& pred iniciaci samotného
zaretlivého procesu. Tento stav obvykle ozugme jako ,preventivni protekci, resp.

~preventivni neuroprotekci“ vippadt proces odehravajicich se v CNS (14, 18).

Vyznamnou pitomnost neutrofilnich granulodytv likvoru Ize tedy zaznamenattip
systémové zatlivé odpowdi neurotropni podstaty, fip zménach v CNS vedoucich
k bezprostedni lokalni mobilizaci imunitniho systému, ¢asnych stadiich zé&tivych
postizeni CNS, vifpact potreby razantni zatlivé odpowdi v CNS a také v souvislosti s

arteficialni gimeési krve v likvoru.



Z hlediska hodnoceni charakteru &fimych zmén v CNS je dlezity potencial
neutrofilnich fagocyt oxidatné vzplanout. Podstatou tohoto procesu je aktivace
nikotinamidadenindinukleotidfosfatoxidasy (NADPHidasy) vedouci k produkci vysoce
reaktivnich slotenin, které neutrofilni granulocyty zpravidla vyai Kk likvidaci
patogennich agens.uigobeni &chto latek je ale nespecifické &edstavuje znmé riziko
poskozeni samotné tk&nCNS. Proces, ip kterém dochézi k oxidaimu vzplanuti
neutrofilnich granulocyit, ozn&ujeme jako z&t purulentniho charakteru (10-15, 18, 25-27,

31, 34).

1.2.1.1.2.4 Eosinofilni granulocyty v likvoru

Eosinofilni granulocyty se v porovnani s vySe uveahei typy imunokompetentnich
burék vyskytuji v likvoru podstath mére casto. Jejich zvySenouiippmnost zpravidla
registrujeme az s jistym odstupem odt&&u postizeni CNS ar@devSim s ohledem na
produkci transformujicihaistového faktor (TGF) byvaji znamkou probihajici reparace a

regenerace poSkozené tkqal1-14, 25, 27).

1.2.1.2 Energetické poréry v likvorovém kompartmentu

Samotné morfologické parametry zpravidla neposkyljohodnotnou informaci pro
detekci a spravné &eni charakteru z&tlivého procesu v extravaskularnim prostoru, v nase
piipack v likvorovém kompartmentu. Wezitd je také znalost Urownaktivace imunitniho
systému v oblasti souvisejici s likvorovym kompaeitem, resp. v CNS. Pro jeji specifikaci
je tteba pouzit vhodny furtki parametr. Tim je na arovni zakladniho vySet likvoru
koeficient energetické bilance (KEB) vyfieny z latkovych koncentraci glukosy a laktatu
v likvoru a vyjadujici pramérny paset molekul adenosintrifosfatu (ATP) vyprodukovanych
za aktualnich energetickych pom v likvorovéem kompartmentu z 1 molekuly glukosy (9,
10, 13-15, 18, 24, 29-31, 46, 47).

1.2.1.2.1 Odvozeni KEB

Model pro odvozeni KEB uvazuje s mnozstvim lakt&tprodukovaného v likvorovém
kompartmentu. Jehofigpivek z mozkového parenchymu a z krveitvpiirozené pozadi,
které je zahrnuto do celkové koncentrace laktdibveru (2, 5, 7, 29, 31, 48). Pro geby
zékladniho vySeéeni likvoru gijatelné zjednoduSeni sgfiwa v pgredsta¥ dynamické

rovnovahy mezi isunem glukosy a fibéZnou produkci laktatu v likvorovém kompartmentu.
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Obr. 2: ZjednoduSené schéma metabolickémEny glukos)

Vypocet KEB vychazi 3 axiomu vyplyvajicich ze schématu metabolickéemeny
glukosy(obr. 2) (49-51):

1. Aerobni produkce 38 molekul ATP u 1 molekuly gluk
2. Anaerobni produkce 2 molekul ATl 1 molekuly glukosy.

3. Anaerobni produkce 2 molekul laktat 1 molekuly glukosy.
x = [glukosa] [mmolf]; y = [laktat] [mrmol.I"]

Co do p@tu molekul odpovida mnoZzstvi anaerdlpfeménéné glukosy (s 6 atomy uhliki

polovicnimu mnozZstvi vyprodukovanéllaktatu (se 3 atomy uhliku):
.
Xanaerobni— Y

Z uvedeného modelu vyplyva, Ze konkrétniho podilu zelkového latkového mnoZzst
glukosy vlikvorovém kompartmentu se anaerébivyprodukuje dvojnasobné latko

mnozZstvi laktatu, které je identick vyprodukovanym ATP:

[ATPanaerobr]l' =y
Zbyvajici mnozstvi glukosy likvorovém kompartmentu je fpmenéno aerobs, tedy

sprodukci 38 ATP na kazdou jeji molekt

— y
Xaerobn= X — Xanaerobni =X —E

[ATPaerobn} = 38(X _%)



Celkova produkce ATP odpovisoutu produkce anaerobni a aerobni:

[ATP] = [ATPanaerobrdi + [ATPaerobnl
[ATP] =y +38(x =)

Pramérna produkce ATP 2 molekuly glukosy pakiedstavuje vyslednou hodnotu K (10,
29, 33):

KEB = [ATP]
x
_Y
KEB = 233802 _ 30 _ 1%
KEB=38_1 [laktat]
glukosal]

1.2.1.2.2T¥i energetické urovre likvorového kompartmentu
Za normalniho stavu je likvorovém kompartmentu rozpu@$to dostatené mnozstv
kysliku, a tudiz metabolické procesy zde mohou iatb gevazié aerobnim zfisobemr

shojnou produkci ATP vyja@gnou vysokou hodnotou KE(obr. 3a).

O p) > aerobni

metabolismus

ATP (KEB)

A 4

glukosa >

anaerobni metabolismus

|

laktat

Obr. 3a: Schéma energetickych pém v likvorovém kompartmentu za normalniho st

Naproti tomu zaétlivy proces \CNS gredstavuje lokalni zmnoZzeni a zvySenou akti
imunokompetentnich bék. Se zvySujici se aktivaci imunokompetentnichékuse zvysSuje
jejich energetickd natmost projevujici se zvySenou sfeiiou energetického substratili
glukosy, ktera je dopk@zena zvySenou sgiebou kysliku. Za této situace mnozstvi kysl
v likvorovém kompartmentu uby a dochazi ke zvySeni rozsahu anaerobniho metabol
Anaerobni metabolismus je zmg& neefektivni, tzn., Ze produkce energi podolz ATP

klesa, coz se pjevuje sodasnym poklesem hodry KEB (obr. 3b).

Hodnoty KEB > 28,0 pgedstavuji normalni energetické pé&m v likvorovém
kompartmentu a zpravidla je registrujem#& pbsenci postizeni CNS nebc souvislosti

smirnymi serosnimi zatlivymi zménamiv CNS.
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Obr. 3b: Schéma energetickych péni v likvorovém kompartmentuipzanstlivém postizen
CNS

Hodnoty KEB vrozmezi od 10,0, ifp. 15,0, do 28,0 #edstavuji zvySeny rozs:
anaerobniho metabolismulikvorovém kompartmentu na drovni odpovidajici zenym
energetickym narakm aktivovaného imunitniho systémii gerosnim zattlivém postizen
CNS.

Hodnoty KEB nizsi nez 10,0,fip. 15,0, pedstavuji vysoky rozsah anaerobn
metabolismu \likvorovém kompartmentu a obvykle byvaji znamkaitomnosti razntniho
zaretlivého procesu sxidatnim vzplanutim profesionalnich fagogyt CNS, které je velm
nara:né na spdebukysliku (obr. 1 (10, 15, 31, 49, 52).

1.2.1.3Permeabilita hematolikvorové bariery
Hematolikvorovou barieru nelze chipat jako mechHanpredl mezi krevnim obhem a

likvorovym kompartmentem, ale jako transportni éyst53-58).

1.2.1.3.1Dvé cesty vzniku likvoru

Jak jiz bylo uvedeno (kap. 1), za normalnich panvznika cca 60 az 75% likvol
ultrafiltraci krevni plasmy ehoroidalnch plexechkomorového systému mozku. Podste
produkce zbyvajiciho objemu likvoru je latkova wWma mezi krvi a tkani CNS, jejiz ktivou
roli hraje endotel mozkovych kapilar. Timto igebem dochazi ke vzniku extracelulé
tekutiny mozku, ktera porpstupu pes sttny komorového systému ddiplje zbyvajicich cc
25 az 40% likvoru (1, 4, 6).ze gedpokladat, Zeast likvoru produkovana choroidalnich
plexech obsahuje fedevsSim energeticky substrat a také humoralni as¢bén slozky
imunitniho systému. Extraceluni tekutina pak spiSe ddplje likvor produkty metabolism

mozku.



1.2.1.3.2 Zmsob a vyznam vySdteni permeability hematolikvorové bariery

Humordlni slozky imunitniho systému jsou vesmproteinového charakteru a
v extravaskularnim prostoru,c¢etré likvorového kompartmentu, jsou distribuovany dle
aktualni pateby. Tzn., Ze pro gbéh plnohodnotného z&tu v CNS je nezbytné tyto latky do
likvorového kompartmentu dodat, a to zpravidlagesStiok pred jeho iniciaci. Tato tendence
vede ke zvySenéifpomnosti proteifi v likvoru a je ozn&vana jako zvySena permeabilita
hematolikvorové bariery. Podstatou jeji laboratatetiekce je vyS&tni koncentrace ,celkové
bilkoviny* v likvoru, prip. paralelni vySéeni koncentraci albuminu v likvoru a v krvi a
vypocet albuminového kvocientu () (obr. 1) (18, 20, 21, 26, 59):

Qa|b - [albuminlikvor] * 1000

[albumigyey]

JenomZe vysledna koncentrace prateiriikvoru téz byva ovliviovana jeho cirkulaci.
Pti poruSe cirkulace likvoru tak dochéazi k hyperphodeachii i bez pitomnosti zagtliveho
postizeni CNS (46, 60, 61).

1.2.1.4 Likvorova detekce strukturalniho posSkozentkané CNS

Uroven trvalého neurologického deficitu se zpravidla ¢ided lokalizace a rozsahu
ireverzibilniho poskozeni tk&nnervového systému. Zcela nezastupitelnou ulohejiah)
identifikaci hraji zobrazovaci techniky. Pro detekoobshlého ¢i probihajiciho tkhAového
rozpadu v CNS ale existuje té&ada viceci mérg spolehlivych likvorovych parameir
Historicky se jednalo o enzymy kreatinfosfokinag§lK], zejména jeji mozkovy isoenzym
(CK-BB), o laktatdehydrogenasu (LD) a o aspartatentnansferasu (AST). Jisty vyznam se
v tomto ohledu fisuzoval téZ apolipoproteim Al, All a B (19, 59, 62-65).

V sowasnosti je pozornostémovana rozmanitym furkim ¢i strukturnim sloZzkam
burgk CNS, které seipmechanickém poruseni tkénvoliuji do extracelularniho prastdi a
naslede je lze ve zvySené i@ nalézt v gislusnych &nich tekutinach, zejména v likvoru.
Obecnému z4jmu sed predevsSim stanoveni likvorovych koncentraci neuraecdigke
enolasy (NSE) a proteinu S100. ©Obyto latky jsou ale téZz vyuzZivany jako ukazatele
nadorového procesu. SystémioxvySené hladiny proteinu S100 jsou obvykle asauigv
s malignim melanomem a zvySena UtoWSE doprovazi malobgnny karcinom plic. Resto
v piipadt proteinu S100 existuji studie podporujici jehongm nejen coby likvorového, ale
téZz krevniho ukazatele strukturalniho poSkozenindk&NS. Zaroveé je Zejmé, Ze
spolehlivost drové proteinu S100 v likvoru coby vyhradniho markerustdgkce tkas

nervového systému je limitovanaii#nou je zejm¢ jeho protektivni funkce v kikach
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nervového systému i v hlkach nadorovych. ZvySené koncentrace proteinu S4g6/oru
tak Zejme nelze pisuzovat vyhrad&jeho uvolrni z rozpadlych butk, ale také jeho zvySené
produkci i ohrozeni tka& nervového systémti rostouciho nadoru (66-79).

Mezi ukazatele strukturalniho poskozeni tk&NS dale nalezi-protein coby sotast
cytoskeletu neurana jeho vicedsi mére fosforylaci degenerované formy, které jsoucssti
tzv. likvorového tripletu vyuzivaného pro detekeiunodegenerativnich zm pii diagnostice
Alzheimerovy demenciatra vitam Pro podporu diagnostiky prionovych postizeni ngého
systému je pak rutirn vyuzivan pedevSim protein 14-3-3, ktery je ra¥m souasti
cytoskeletu neuran Se zvysujici se citlivosti laboratornich metod dee oblasti zajmu
dostavaji neurofilamenta jako dalSi &ast cytoskeletu neurénjejichz vyznam tkvi zejména
v prislibu specifétéjSiho hodnoceni rozsahu nevratného posSkozeni GiN&upoimunitnich
zaretech (80-92).

Na urovni cytologického vysigni likvoru povazujeme za ukazatelerik@é destrukce
makrofagické elementy s fagocytovanymi lipidy uveipmi péi strukturalnim poskozeni
tkdne CNS. Ri pouZziti specifického cytologického barveni naidip tzn. Sudanovéerrg
nebo olejovécerverE, tyto elementy ozrimjeme jako lipofagy, v zakladnim barveni dle

Maye-Grinwalda se jevi jaka@mpité buiky (25, 27).

Vramci multimodalni monitorace mozku u pacients kraniotraumaty a po
subarachnoidalnim krvaceni vyuzivame jako paowh spolehlivy ukazatel strukturalniho
poSkozeni tkah CNS koncentrace glycerolu v extracelularni tekutimozku coby produkt

metabolické degradace ligidivohovanych z rozpadajicich se (7, 8, 93, 94).

1.2.1.4.1 Katalyticka aktivita aspartataminotransfeasy v likvoru jako vhodny ukazatel
strukturalniho poskozeni tkané CNS

Pavodni zminky o mifeni Kkatalytickych aktivit aspartataminotransfera4ST)
v likvoru za &elem detekce strukturalnino poskozeni &k@&iNS jsou jiz porérné letité (19,
65). Vyznam tohoto parametru bylgyvazen hledanim ukazaliedpecifitéjSich pro tké CNS.
Sirsi praktické vyuzitigchto parametr je ale zejména pro peby urgentniho vysgivani
likvoru limitované horSi obecnou dostupnosti a pow vysokou ekonomickou natnosti.
Pokusem o renesanci AST v likvoru coby ukazateleksiralniho poSkozeni tk&rCNS je
zminka v kolika recentnich publikacich ag@evSim pak ucelena studie I. Matuchové (28).
Autorka vyvratila pomoci cilenych experiménbbavy z vyrazgsiho vlivu v praxi Bzné

dosahované hemolyzy na faleSné zvySovani @oketalytické aktivity AST v likvoru,
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vylouwcila vliv AST z krve na jeho fitomnost v likvoru a provedla porovnani urévn
katalytickych aktivit AST v likvoru s likvorovymidncentracemi &kterych v praxi
pouzivanych ukazatiel destrukce tk&h CNS. NejlepSi shody dosahlati pporovnani
likvorovych hodnot AST a NSE. Porovnanim katalyfick aktivit AST v likvoru a
likvorovych koncentraci proteinu S100 ale d#lap k podstaté horSim vysled&m.

Hodnocenim koncentraci apolipoproteial a B v likvoru pak potvrdila skepsiti¢i dalSimu

pouzivani &chto paramefr pro hodnoceni destrukce tka@NS (13, 14, 18, 28).

1.2.2 Roz&tené zakladni vySeteni likvoru

Pokud zakladni vysgni likvoru neposkytne dostétes informace o stavu CNS, Ize pro
jejich doplreéni vyuzit ukazatél ,rozSireného zakladniho vygeni likvoru“. Na této arovni je
k dispozicitada nespecifickych zétlivych parameti proteinového charakteru a vyjma AST
také vySe zmiiované ukazatele strukturdlniho poSkozeni ¢k&@NS. Nekteré parametry
s prohlubujicim se poznanim progew likvorovém kompartmentu ve vztahu k CNS
pozbyvaji swj puvodre predpokladany vyznam. Zminy jiz byly apolipoproteiny Al a B. Za
piezité lze ale téZ povaZovat vy&stani koncentraci dalSich plasmatickych pratein
v likvoru, véetns proteim akutni faze, slozek komplementu a inhibitproteinaz, které nelze
hodnotit jinak nezli jako projev systémové Zdiné odpowvdi a tudiz pro detekci lokalni
zaretlivé odpovdi v CNS postradaji smysl. Naproti tomu se v lilkowg praxi stéle vice
uplatiuji parametry souvisejici s lokalnimi procesy wékovém kompartmentu, resp. v CNS.
Témi jsou rekteré cytokiny a také,-mikroglobulin vyskytujici se jako s¢ast MHC gpl
(major histocompatibility komplex, glykoproteiny tidy) na vSech jadernych tkach a
predstavujici ukazatel bt&né proliferace, nikoliv vSak vyhradnve smyslu nadorove
proliferace, ale téz zvySené prolifénd aktivity imunokompetentnich bk (11, 12, 23, 59,
95, 96).

1.2.3 Specialni vyséeni likvoru

Mezi metody specialni likvorologie zahrnujeme detekintrathekalni syntézy
imunoglobuliri isoelektrickou fokusaci likvoru a krve, vyBati specifickych protilatek proti
vybranym infeknim agens v likvoru a v krvi,ipmy prikaz genomu vybranych infékich
agens V likvoru polymerazovaigttzovou reakci (PCR), vydehi likvoroveho tripletu, tzn.
koncentraci B-amyloidu, t-proteinu a fosforylovanéhot-proteinu v likvoru pacierit
s poderenim na Alzheimerovu demenci, detekci leukemicKétiace mening pitokovou
cytometrii likvoru, detekci vybranych neuronalnicutoprotilatek v krvi u pacieit

s podefenim na paraneoplastické 2#divé postizeni nervového systému, vysei
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specifickych protilatek proti gangliosich v krvi u pacient s pode#zenim na zattlivé
neuropatie, ale také vy$eni uniku likvoru atd. (20, 21, 23, 26, 37-39, %%/-108).
Z hlediska frekvence pozadavka provedeni, analytické n&rmsti i klinickych interpretaci
je zadouci, aby specialni vyBati likvoru nalezela vyhradndo repertoaru specializovanych

pracovi§ (24).

1.3 Neurochirurgiéti pacienti a pacienti v neurointenzivni péi

Pacienti s postizenim centrélnilko periferniho nervového systému, jehoz efektivni
lé¢bu neumo#iuje konzervativni fistup, jsou zpravidla indikovani k neurochirurgické
intervenci. V zavazjSich gipadech ohrozeni zakladnich Zivotnich funkci nagéegejich

observace a daténi na jednotce intenzivni ¢

1.4 Krvaceni v CNS

Cilem studie je zhodnotit vyznam vy&atani likvoru u neurochirurgickych paciérd u
pacient v neurointenzivni p#. Primarreé vSak nejde o diagnostiku samotného postizeni ale
sledovani vyvoje likvorového kompartmentu a CNSase po atace choroby spolu
s hodnocenim faktér které tento vyvoj mohou ovlivnit. Pro napim zangru byl jako
optimalni zvolen soubor paciéns krvacenim v CNS. ivodem této volby bylo igdevsSim
jednozné&né ukeni gitomnosti krvaceni v CNS &as jeho vzniku, od kterého bylo mozné
datovat sled naslednych udalosti v likvorovém kortmpantu.

Krvaceni v CNS lze rozitit na krvaceni do subarachnoidalniho prostoru (SAHangl.
subarachnoid hemorrhage) a do mozkové ¢kd8H — z angl. intracranial hemorrghage).
Z cca 80% je ficinou SAH prasknuti aneurysmatu a z cca 5% artendxei malformace
(AVM). V cca 15% pipadi zustava picina neobjastna. Obvyklou picinou ICH byva

nel&ena hypertenze (109).

Medicinsky vyznam krvaceni v CNS untioge jeho velky vyznam spalensky. Nap.
incidence SAH z ruptury aneurysmatu jeCeské republice 6 aZ 8tipadi na 100 000
obyvatel za rok, z nichz cca 20% umiragdgsed gevozem do nemocnice. SAH se vyskytuje
prakticky ve vSechakovych skupinach, s maximem od 40. do 60. rokutaivizn. pedevsim
u pacient v produktivnim ¥ku. Krvaceni z AVM se néastji projevuje u pacierit mezi 15.

a 20. rokem Zivota a jeho mortalita je cca 10%0wa3 50% pacieftpietrvava neurologicky
loZiskovy deficit. Incidence ICH je €eské republice 12 aZ 15ipadi na 100 000 obyvatel
za rok. Signifikanta vzrista po 55. roku Zivota a zdvojnasobuje se s kadidiaddou wku
(109).

13



Klinicky obraz pacienit s krvacenim v CNS zavisi na rozsahu krvaceni @ lgkalizaci.
Typicky se jedna o doposud nepoznanou nahlou prudkdenzivni bolest hlavy,
swtloplachost, nauzeu, zvraceni, meningealfizraky a @zny stupé& poruchy ¥domi.
Klinicky stav se klasifikuje podle Hunta a Hessér(o4). Progndza stavu koreluje s touto
klasifikaci. Pacienti klasifikovani stupm 4 a 5 maji pouze mizivou Sanci ngeziti (109,
110).

Huntova_ a HISEE0E! charakteristika
klasifikace

0 neprasklé aneurysma
1 mala bolest hlavy, lehka opozice Sije
2 t¢Zka bolest hlavy a opozice Sije, paréza hlavovyhin
3 lehky lozZiskovy deficit, tlum nebo zmatenost
4 bezvdomi s €Zkym loziskovym deficitem nebo decerebraci
5 areflektorické bezdomi

Obr. 4: Huntova a Hessova klasifikace

1.4.1 Diagnostika krvaceni v CNS

Naprosto zasadni vyznam v diagnostice krvaceni VS Qedstavuji zobrazovaci
metody. Na prvnim mistpiéi podezeni na SAH stoji vyS&ni CNS péitacovou tomografii
(CT — z angl. computed tomography). Zlatym stanelarghro pilkaz aneurysmat je mozkova
panangiografie (DSA — digitalni substtak angiografie) s intraarterialni aplikaci kontrast
latky. Tato metoda je nahrazovana CT angiografifAG- z angl. computed tomography
angiography) s intravenézni aplikaci kontrastnikyat Rychly rozvoj zaznamenava
neinvazivni MR angiografie (MRA — magnetick4 rezoce, angiografie) bez aplikace

kontrastni latky.

Diagnostika AVM spoiva v zobrazeni patologického konvolutu mozkovyér MRA
nebo DSA. Detekce samotného krvaceni se provadi CT.

Prvni volbou pro diagnostiku ICH je CT. Magnetiale@onance mozku (MRI — z angl.
magnetic resonance imaging) je uaité v pozdjSich stadiich postizeni k diagnostice a
zpiesreni lokalizace prokazanych cévnich malformadi.@@dezeni na aneurysméa AVM
se provadi vySégni cév DSA, MRA a CTA. itomnost kavernézniho angiomu lze odhalit
MRI (109).

1.4.2 Laboratorni detekce krvaceni v CNS
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Laboratorni detekce krvaceni v CNS se provadi spekbmetrickym a cytologickym

vySetenim likvoru.

Podstatou pikazu cerstvého krvaceni v CNS byva odhalenititgmnosti
oxyhemoglobinu ve spektrofotometrickém obraze Ikve majoritnim absogmim maximem
na 415 nm a ddima minoritnimi maximy na 540 a 580 nm a nalezentreidga scerstw

fagocytovanymi erytrocyty v cytologickém obrazevidku.

Pro krvaceni v CNS starSiho data byva charaktekigth nalez metabolickych produikt
hemoglobinu ve spektrofotometrickém i cytologickébiraze likvoru. EHtomnost bilirubinu
v likvoru odhaluje pitomnost SirSiho absatpiho maxima v oblasti kolem 455 nm.
V cytologickém obraze likvoru Ize registrovattpmnost erytrofal s tizné dekolorovanymi
fagocytovanymi erytrocyty, makrofégs obsahem hemosiderinu, tzv. sideréfagkrystah

bilirubinu, tzv. hematoidinu.

Spektrofotometricky obraz likvoru méa ale jista omez ktera nuti k jeho obistné
interpretaci. ZejménarpvyrazrejSi arteficialni pimesi krve se oxyhemoglobin uvalje do
extracelularnino pro&di likvoru z rozpadajicich se erytrotytcoZz vede ke zvySeni jeho
absorbance na 415 nm, aniz by ke krvaceni v CN&skudoslo. Obraz starSiho krvaceni v
CNS se zvySenou absorbanci likvoru na 455 nm pakenmitovat hyperbilirubinemie se
zvySenym pinikem bilirubinu  ges hematolikvorovou barieru nebo  vyrgain
hyperproteinorachie, tauz nasledkem zvySené permeability hematolikvorbagiery Ci
poruchy cirkulace likvoru (18, 24, 25, 27, 110-112)

1.4.3 Terapie krvaceni v CNS
Pti SAH existuji v zasatl3 zakladni strategie terapeutické intervence (109)

1. Vyiazeni aneurysmatu z krevniho¢bb zaklipovanim jeho kku titanovou svorkou.
Jedna se o chirurgick&sSeni s vysSi z&ti pacienta. Z dlouhodobého hlediska je ale
spolehlivé s velmi nizkym rizikem rebleedingu (113)

2. Vytazeni aneurysmatu z krevniho ébb endovaskulagn jeho vyplrénim platinovou
spiralkou, tzv. koiling. Jedna se o elegatitgsieni bez chirurgické intervence. Nevyhodou
tohoto zpisobuieSeni je nestabilita uzéw po vice letech a vySsi riziko rebleedingu
(113).

3. Zavedeni zevni likvorové drenazeii pzvysSeni nitrolebniho tlaku nasledkem

hyporesorpniho hydrocefalu po SAH.
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Vytazeni AVM z krevniho athu se provadi nasledujicimitgoby (109):
1. V piipad menSich a povrcheévokalizovanych malformaci chirurgickou resekci.
2. Oz&enim gama noZzem \Wipad praiméru AVM do 2,5 a 3,0 cm.

3. Endovaskularni embolizaci nidu AVM.

V piipact ICH se zjisob chirurgickéhdeSeni odviji od jejiho charakteru (114):

1. Typické krvaceni hypertonik do bazalnich ganglii a thalamu. Chirurgick&bke je
neefektivni u velkychitStivych krvaceni s provalenim do komorového systéhre ji
aplikovat pouze u ohratenych krvaceniipzachovani ¥domi pacienta.

2. Atypické krvaceni hypertontk do bilé hmoty mozkovych laldks propagaci sénem
k mozkové kie. Nedochazi k primarnimu poSkozeni bazalnich gamagichirurgicka

3. Mozetkoveé krvaceni zjsobuje zvySeny sekundarni tlak na mozkovy kmen da &
urgentni chirurgickéeSeni.

4. Pontinni krvaceni s primarnim poSkozenim mozkovéhnene bez moznosti efektivniho

chirurgickéhoreSeni.

1.4.4 Vasospasmy po atace krvaceni v CNS

V cca 20% pipadi dochazi zpravidla od 3. az 10. dne po atace kniageCNS
k vasospasifim. Jedna se o obrannou reakci organismu sleduyiezeni pittoku krve oblasti
s poruSenou integritou cévnihdgeciSte. Za g@icinu vasospasth jsou povazovany
katecholaminy, oxyhemoglobin, jeho degrada produkty a metabolity kyseliny
arachidonové. Omezenitpoku krve s sebou nese téZ nezadouci zhorSeniwgisnizeni
okysliceni gislusné oblasti, coz ime vést kischemizaci aZz nekrotizaci tkaa

k ireverzibilnimu poSkozeni CNS.

Po obnoveni pitoku krve zpravidla dochazi v postizené oblasthikiaci zartlivého
procesu ve smyslu Uklidové reakce a reparace aeegee tkafi Ten ale mize penist az
v razantni zaktlivou odpowd purulentniho charakteru s dalSim devastujiciémkem na
tkdih CNS. Moznou fi¢inou gremrsené zastlivé odpowdi mize byt gitomnost C5a slozky
komplementu a prozétiivych cytokini, véetng interleukinu 8 (IL-8), v postizené lokalit
s chemotaktickym {sobenim na neutrofilni granulocyty a s moznostivakat NADPH-

oxidasu a tim padem iniciovat jejich oxté vzplanuti (115-119).
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Detekce vasospasmje zaloZzena na zrychlenémufoku krve \prislusné lokali a
provadi se transkranidlni pplerovskou sonografii (TCD - angl. transcranial
dopplerometryvelkych mozkovych arteri109, 112).

1.4.5 Hematoencefalicka bariera posttraumatické aposthemoragické reakci CN:

O vyznamu hematoencefalické bariery (B— z angl. blood-braindyrier) \ patogenezi
posthemoragickych z&n vCNS nelze pochybovat. BBB je ttema endotelovymi hikami
mozkovych kapilar, pericyty, astrogliemi a bazdmémbranou ztastrénych burcnych
komponent. Samotny endotel mozkovych Kkapilafedstavuji endotelové hky a

meziburgcné prostory (obr. 5)

LUMINALNi STRANA
JAM(s)

zonula occludens
ESNE i Z0-1, Z0-2, ZO-
TESNE SPOJENI (ZO O 0-3)
ocludin
—’-ﬁ
T &=
cytoskelet
claudin 1 a 2
K cadherin w
ADHERENTNI SPDJENI )
| o, B, y catenin

BAZALNI MEMBRANA
Obr. 5: Schéma hematoencefalické bar

Meziburgééné prostory jsou vyplény adhezivnimi vybzky transmembranovych protéir
které tvdi c¢ast adherentni &ast tsnych spaj. Adherentnicéasti jsou pedstavovan:
extracelularnimi vylzky proteinu cadherinu, zakotveného intracelwaanprostednictvim
intracellarnich proteinovych struktua, p a y-cateninu komunikujiciho cytoskeletem
endotelii. Samotn&s$né spoje jsou t¥eny smykami transmembranovych protéidAM(s)
(z angl. junction adhesionatecules)ocludinua claudinu. Ty zajidji spojeni endotelovyc
burgk, zvySuji rezistenci BBB &i difuzi rozpustnych latek, ijspivaji ke kontrole jej
permeability a tim se vyznamrpodileji na zajifovani homeostazy CNS. Tyto protei
intracelular® interaguji proteirovymi strukturami zonula occludens 1, 2 a 3 a lE
prostednictvim scytoskeletem endotelii. Popsand konstrukce tage integritu BBB &
zaroveh umoziuje extracelularnim faktém ovliviiovat uspgadani cytoskeletu endotelii a t
také urové permeabilityBBB. Témito faktory jsou nap interleukin 1 (Il-1), interferony

(IFN-y), tumor nekrotizugi faktor o (TNF-u), transformuici rastovy faktorp (TGF$ —
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z angl. transforming growth factor), protilatky prdAM(s), matrixové metaloproteinasy,
bakterialni proteinasy a dale pak hypoxie, kysl&kaadikaly, lipopolysacharidy, trombin,
histamin, bradykinin, leukotrign vaskularni endotelidlniistovy faktor (VEGFA — z angl.
vascular endothelial growth factor), akiw faktor trombocyi a prostaglandiny (12, 57, 58,
120-123).

Bunky mozkového parenchymu jsoutrep vlivem perifernich faktér chrarény
selektivitou BBB. Mechanické poSkozeni céviengtpri krvaceni v CNS ale vede ke zvySeni
permeability BBB a k neselektivnimutipunu rkterych faktoé z krve, nap. protrombinu,
fibrinogenu a albuminu. PoruSeni integritgrst mozkovych cév méa za néasledek rychlou
aktivaci koagulani kaskady. Ta je spudta roz&penim neaktivniho protrombinu z krve
faktorem X na aktivni trombin.®obeni trombinu je ale komplexni. Vaze se na psoiea
aktivované receptory (PARs — z angl. protease-aied/ receptors) exprimované na povrsich
burgk CNS, iniciuje apoptosu astro@yd neurof a zarové stimuluje proliferaci astrocyt
Mé vyznamny vliv na funkce mikroglii. ZvySuje jejigroliferani aktivitu, stimuluje syntézu
prozartlivych cytokini TNF-a, interleukinu 6 (IL-6), interleukinu 12 (IL-12) meutrofilnich
chemoatraktaiit CXCL1. Také zvySuje oxidai stres zvySenim exprese inducibilni NO
synthasy (iINOS) a tim padem produkci NO. Trombia irédukuje kontrakci mozkového
endotelu a ma vliv na zvySeni permeability endébeiibariery (58).

Fibrinogen vyznam# ovliviiuje usp#adani cytoskeletu mikroglii a zvySuje jejich
burgcnou a fagocytarni aktivitu. Vaze se na receptor GixX@D18 neutrofilnich granuloayt
a monocytl, ¢imZ podporuje iniciaci posttraumatické ##ivé reakce a stimuluje
makrofagovou produkci chemoKir€XC a CC regulujici migraci imunokompetentnich &un
(58).

Albumin je iniciatorem posttraumatické zdlivé odpowdi, stimuluje proliferaci
mikroglii, aktivuje mitogeny aktivované protein kisy (MAPKs — z angl. mitogen-activated
protein kinases) mikroglii a astro@ytcoz vede ke zvySeni produkce interleukifu(lL-1p),
zvySuje produkci TNFe, podili se na regulaciady geri asociovanych se zéfivou
odpowdi, indukuje expresi INOS mikroglii a také produkeaktivnich kyslikovych radikal
(ROS - z angl. reactive oxygen species) (58).

Po traumatickém postizeni mozku existuje bifaziak§sSeni permeability BBB pro
albumin a dalSi vysokomolekularni latky, a to paz46 hodinach a nasletlpo 2 az 3 dnech.

Prvni zvySeni souvisi gigunem neutrofilnich granulodytvyznam druhého je nejasny (58).
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Mozna se pi ném uplatuji antioxid&ni vlastnosti albuminu ip protekci mozkoveho

parenchymu vystavenému oxiémiému stresu (124, 125).

Kratce po kraniotraumatu &aou buky mozkového parenchymu produkovat
prozartlivé cytokiny, zejména TNIe a IL-1B, nasleduje syntéza chemokim exprese
adhezivnich molekul na povrchu cerebrovaskularrdhdotelu, coz ma za nasledekspn
leukocyti z krve do mozku. K invazi neutrofilnich granulotytochazitadow béhem hodin,
monocytarg-makrofagické elementy infiltruji postizenou tk&z kEhem rekolika dni.
Neutrofilni granulocyty jsou pro neurony vysoceitié, nebd je stresuji hypoxii a deprivaci
glukosy. Produkuji nejen proz&hvé cytokiny jako TNFe, ale také ROS a jsou nositeli
raiznych proteolytickych enzyim wetre neutrofiini elastazy a MMP9 (matrix-
metaloproteinasa 9). Tyto latky hraji roli v poattmatické poruSse BBB. Neutrofilni
granulocyty mohou zvysit permeabilitu BBB uvéhim VEGFA, coZz vede k dalSi invazi

zaretlivych burek do traumatizovaného mozkového parenchymu (58).

1.4.6 Hematolikvorova bariera v posttraumatické a psthemoragické reakci CNS

BBB je hlavni cestou vstupu leuko@yido poskozeného mozkového parenchymu.
V patofyziologickych procesech ale hraje téz ratinrtatolikvorova bariera (BCB — z angl.
blood-cerebrospinal fluid barrier). Primérje BCB lokalizovana v choroidalnich plexech a je
stejreé jako BBB tvaena &snymi spoji mezi sousednimi endoteliemi. Epitel®rmoidalnich
plexi stimulované prozatlivymi cytokiny jsou schopné po traumatu produab@XC a CC
chemokiny a rychle zvySit produkci CXCL1-3 a CCL@2hemokiny jsou choroidalnim
epitelem syntetizovany oboustranntzn. apikélg (smérem do likvoru) i basolaterain
(smerem do choroidalniho stromaiti krve), coz je nutné pro transport leukacypies
epitelidlni  bariery. Je tak umaoama migrace imunokompetentnich Bkn do

traumatizovaného mozkového parenchymu z likvorovéropartmentu (58).

1.4.7 Alterace likvorového obrazu u neurochirurgickich pacienti a pacienfi
V neurointenzivni p&i

Vyvoj likvorového obrazu u neurochirurgickych pattiea pacient v neurointenzivni
p&i muze mit kkteré zvlastnosti, kterymi se vymyka obvyklym zkudstem z neurologié
infektologie.  Zmény v likvorovém  kompartmentu u  neurochirurgickych  a
neurointenzivistickych pacieintbyvaji zpravidla zasadnovlivnény primarnim postizenim
CNS, polymorbiditou, neurochirurgickou intervenantibiotickou profylaxi, stresem a s tim

souvisejici sekundarni imunitni insuficienci, negainni mikrobialni florou atd.
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Lze pedpokladat, Zze pbéh zargtlivé odpowvdi v CNS neurochirurgickych a
neurointenzivistickych pacieite téZz vyznamé& ovlivnén jiz samotnym vstupem infékich
agens do likvorového kompartmentu, resp. CNS.Faut primarnich postizeni vstupuje
infekéni agens do CNSies periferii zaji&inou dostatenym imunitnim dozorem. Jeho
piitomnost je zaregistrovana, coz vede k systémovBilimaci sloZzek imunitniho systému,
véetns pripravy likvorového kompartmentu. Likvorovy kompadnt vybaveny paéebnymi
sloZkami imunitniho systému pakiite reagovat prakticky bezpréstire na vstup infekniho

agens plnohodnotnou zélivou reakci.

U neurochirurgickych a neurointenzivistickych paxielze ale obvykle pozorovat vstup
infekéniho agensidmo do imunité privilegovaného CNS bez okamZzité ##iné odpowdi.
To umoiuje infelénimu agens neomezenyist a mnozeni. Ani po zaregistrovani jeho
piitomnosti alecasto nedochazi k okamzité z#éivé odpowdi. Informace o neuroinfekci
totiz musi nejprve proniknout na periferii. Teprymwté dochazi k mobilizaci slozek
imunitnino  systému, Kk jejich transportu do likvoéno kompartmentu a K iniciaci
lok&lniho zagtu. Ten ale byva opoZdy a obvykle neplnohodnotny (14, 18, 46, 126, 127).

1.4.7.1 VySetovani likvoru u neurochirurgickych a neurointenzivistickych pacienti

vyZaduje specifické fFistupy

1.4.7.1.1 Koncentrace ,celkové bilkoviny* v likvoru neurochirurgickych a
neurointenzivistickych pacienti

BéZnou sodasti vySeteni likvoru je stanoveni koncentrace ,celkové biikg“, jejiz
zvySena aroue vyjadiuje ,poruchu”, @ip. ,poruchu funkce" hematolikvorové bariery (21,
26, 59, 128). Jenomze, termin ,porucha“ hematoli@vé bariery neodpovida podstat
problému. Hematolikvorovou barieru totiz nelze poseat za prosty mechanickyfgakl
odclujici krev a likvor, ale o transportni systém, gghpodstatou je endotel kapilar
choroidalniho plexu zprastdkovavajici regulovany transport latek mezi indideularnim
prostorem a extravaskularnim prostorem likvorovkbmpartmentu (57, 58). Z tohaiebdu
Ize za daleko vhodsi ozn&eni jevi vedoucich ke zvySenitipomnosti latek proteinového
charakteru v likorovém kompartmentu povaZovat tarmpermeabilita hematolikvorove
bariery* (13, 20, 23, 59). Ta je ale owvlwvana jak lokalnim zatlivym procesem
v likvorovem kompartmentu, resp. v CNS, tak takété&ymovym zagtem, takze je jeji

vyznam pro detekci patologického procesu v CNSmhamezen.
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Za nevhodny termin pro interpretaci hyperproteiobi@ Ize pak povazovatkterymi
autory pouzivanou ,poruchwi zvySenou permeabilitu hematoencefalické baridg;, (L29,
130). Hematoencefalickd bariera je realizovana thelm mozkovych kapilar a zasadse
podili na latkove vyrné mezi krvi a bitkami mozku a homeostaze mozkového parenchymu

a ma zasadni vliv na sloZeni extravaskularni takutiozku (57, 58), nikoliv ale likvoru.

Vysledna koncentrace ,celkové bilkoviny”* v likvornepodléha vyhradn permeabilig
endotelu kapilar choroidalniho plexu, ale zvySgdaké pi poruse cirkulace likvoru (14, 21,
46, 60, 61, 128, 131). Pradyorucha cirkulace likvoru vedouci k progresi sekamiho
hydrocefalu byva u neurochirurgickych pacteb¢Znou komplikaci (109, 112).

Zejména u paciefit s krvdcenim v CNS, potazmo do likvorovych cestchdai téz
k ovlivnéni proteinorachie fisunem hojnych plasmatickych bilkovirti gporuSeni integrity

prislusné cévy (58).

Vysledna arove proteinorachie u neurochirurgickych a neurointeistickych pacient
je tedy vysledkem spataého misobeni lokalniho zé&tlivého procesu v CNS, systémového
zaretu, poruchy cirkulace likvoru afisunu plasmatickych protainpii poruseni integrity
cévni stény v CNS a je tudiz pro blizSi ¢eni podstaty a charakteru patologického procesu

nedostaujici.

1.4.7.1.2 Bui¢nost likvoru neurochirurgickych a neurointenzivistickych pacienti
Stanoveni koncentrace ,celkové bilkoviny” v likvosleduje zji&ni aktualni Urova
permeability hematolikvorové bariery pro humordlsioZzky imunitniho systému coby
vysledné snahy organismu dostat v ipbhy okamzik do extravaskularniho prostoru
likvorového kompartmentu latky nutné pro realizpiislusnych biologickych funkci,cetre

zaretlivého procesu (13, 14).

Podobri stanoveni buftnosti likvoru gedstavuje prkaz permeability hematolikvorové
bariery pro bui&éné sloZzky imunitniho systému (58). JenomzZe jak ko zmireno,
permeabilita hematolikvorové bariery ob&ge ovlivnéna jak lokalnim stavem likvorového
kompartmentu, tak také stavem organismu jako ceap. systémovou zétivou odpovdi.

Z toho plyne, Ze bugnost likvoru u neurochirurgickych a neurointenzivikych pacient,
pro reZ jsou charakteristické polymorbidita, stres a éysivy zagt, nepodléha vyhradn
vlivu lokalnich dju v likvorovém kompartmentu a pro peby detekce za&itu v CNS a

ur¢eni jeho charakteru poskytuje informace velmi oméhe vyznamu.
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Je také nutné mit na patnskute&nost, Ze biky infiltrujici tkan v oblasti souvisejici

s likvorovym kompartmentemigtavaji nasi pozornosti utajeny.

1.4.7.1.3 Buiéna skladba likvoru neurochirurgickych a neurointenzvistickych pacienti
Specifikace elemeiitv likvoru neurochirurgickych a neurointenzivistych pacieni na
arovni, kterou poskytuji moznosti &elné mikroskopie, nepochybrevySuje informani
vytéznost likvorové analyzy. Poskytuje informace o wmmd k navozeni p#tbného
imunitniho stavu v likvorovém kompartmentu, na jghxéklad Ize usuzovat oiftomnosti a
charakteru vyvolavajiciho podt. Na otdzku zdali je tento pogtnlokalizovan v oblasti
souvisejici s likvorovym kompartmentem, vSak nenwisly dat zcela uspokojujici odpiai/
V kazdém pipadt ale poukdZze na mobilizaci slozek nespecifické imyum likvorovém
kompartmentu (preventivni neuroprotekce) a upozoaniizika z toho vyplyvajici. Umakje
ponerné spolehlivou detekci protilatkové serosni &éimé odpowedi v likvorovém
kompartmentu, detekci krvaceni do likvorovych cegiskani uddjo jeho dynamice, ziskani
informaci o gipadném vyskytu nadorovych bikna v rékterych gipadech téz patogennich
agens v likvoru (18, 23, 25-27, 32).

Na druhou stranu ale samotn&tgmnost imunokompetentnich biky vyjma nélezu
plasmocyli, nic nevypovida o uUrovni aktivace imunitniho syste v oblasti souvisejici
s likvorovym kompartmentem, a tak ani na zakladmorfologické typizace
imunokompetentnich bék na arovni sutelné mikroskopie nejsme schopni charakterizovat

stav imunitniho systému wigludné lokali (10, 13, 14).

1.4.7.1.4 Proteinové frakce likvoru neurochirurgickch a neurointenzivistickych
pacienti

Podober jako v gipact burgk v likvorovém kompartmentu byla a stale feptetrvava
snaha o typizaci humoralnich slozek imunitniho &yst v likvoru (20, 23, 24, 26, 59, 131,
132). Intrathekaléi produkované proteiny vtomto smyslu mohou poskytnazZite&nou
informaci, Wici méteni pivodem plasmatickych proteainv likvoru vSak existuje opra¢né
skepse. Vesis se totiz jedna o proteiny akutni faze, jejichhdentrace v likvoru by gy
vést k odhaleni lokalni zétivé odpovdi v CNS. Majoritrg jsou tyto proteiny produkovany
v rdmci systémové zétlivé odpowdi hepatocyty a nasledijsou distribuovany v organismu,
véetns likvorového kompartmentu, tauz byla jejich produkce stimulovana z#éivym

podrétem kdekoliv (12, 17). #¢devSim z tohoto tdodu nelze u neurochirurgickych a
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neurointenzivistickych pacieint piijmout koncentrace protein akutni faze v likvoru za

ukazatele lokalni z&tlivé odpowdi v CNS.

1.4.7.1.5 Energetické pomry v likvorovém kompartmentu neurochirurgickych a
neurointenzivistickych pacienti

Jak z vySe uvedeného textu vyplyva, samotfitomnost imunokompetentnich hkikn
v likvoru coby nosital imunitni zastlivé reakce neposkytuje dostateu informaci o Urovni
jejich aktivace a tim padem daifomnosti, intenzit a charakteru lokalni zétiivé reakce
v oblasti souvisejici s likvorovym kompartmentenmo Riskani plnohodnotné informace je
proto nutné doplinit cytologické vyseni likvoru o vySeaeni funkinich parametr. Tradinim
funkénim parametrem je koncentrace glukosy v likvoruycebergetického substratu pro
imunokompetentni hiky. JelikoZ jsou ale koncentrace glukosy v likvailné zavislé na
koncentracich glukosy v krvi, je wvyuZiti tohoto @aretru zasadn limitovano
hypoglykemickymi a hyperglykemickymi stavy. Vipad systémow zvySené hladiny
glukosy mize byt jeji patologicky ubytek v likvoru eliminovavysenou nabidkou z krve a
naopak, v fipact systémow snizené hladiny glukosy ike dojit ke zdani patologického
procesu Vv likvorovém kompartmentu fi geho naprosté absenci. Zivbdu zkomplikovani
odkéru a preanalytické faze situaci uspokejingesi ani proklamované paralelni vy&et
koncentraci glukosy v likvoru a v krvi a vyt glukosového kvocientu (9, 10, 20, 26, 31,
128).

DalSim pouzivanym parametrem je koncentrace laktahy produktu anaerobni
glykolysy v likvoru. Sam o sabtento parametr poskytuje spolelfsi vysledky |épe
odpovidajici stavu likvorového kompartmentu (9, 338, 133). Také on ma ale své limity
spaivajici ve skuténosti, Ze vysledné likvorové koncentrace nejsouivavhy pouze
rozsahem anaerobniho metabolismu v likvorovém kommntu, ale také mnoZstvim

energetického substratu, tedy glukosy, ktera dabudickych procesvstupuje (49, 50).

Za &elem eliminace &hto nepiznivych vliva jsme na zaklad obecr prijatého
principu metabolické i@mény glukosy odvodili vzorec pro vyget produkce
adenosintrifosfatu za aktualnich energetickych génmv likvorovém kompartmentu, tzv.
koeficient energetické bilance (KEB). Jehginiost pro detekci metabolickych Zm
plynoucich ziniciace fislusné zéagtlivé odpowdi v likvorovém kompartmentu byla

testovana na velkych souborech pacienvelice dobrymi vysledky (31, 47).
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1.4.7.1.6 Optimalizace vySéeni likvoru u neurochirurgickych a neurointenzivistickych
pacienti

Z&kladnimi  pozadavky na vy$enhi likvoru u neurochirurgickych a
neurointenzivistickych pacieitje rychla dostupnost analyzy vybranych paraietrjejich
vysoka vypo¥dni hodnota. ¥mto pozadavkm plné odpovida cytologicko-energeticky
princip vySeteni likvoru spdivajici ve spoléném hodnoceni fftomnosti gislusnych
imunokompetentnich bk coby nositelek imunitni reakce a KEB postihujiainovei jejich
aktivace a tim padem umiagicim specifikaci charakteru zétivé odpowdi v likvorovém
kompartmentu (9, 10, 31). Se&asti vySetovaciho schématu je téfaso¥ dostupny a
spolehlivy ukazatel strukturdiniho poSkozeni tkawmoblasti souvisejici s likvorovym
kompartmentem,ifip. v CNS. Pro tentod@l se vyborg oswdéilo méreni katalytické aktivity
AST v likvoru (28).
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2 Cile

Podstatou této studie je vyuZziti vlastniho cytobgienergetického principu vy$eni
likvoru (31) @i monitorovani vyvoje stavu centrdlniho nervovéhgstédmu (CNS) u
neurochirurgickych a neurointenzivistickych paciepb atace krvaceni do likvorovych cest a
jeji cile jsou nasledujici:

1. Zhodnoceni vyznamu cytologicko-energetického ppaci vySeteni likvoru pro
monitorovani vyvoje stavu CNS z&ealem zrychleni a Zpsreni terapeutické intervence,
sledovani tinnosti I&by a predikce klinického stavu pacienta.

2. Zhodnoceni vlivu ¥ku pacient na vyvoj likvorového obrazu po atace krvaceni VaCN

3. Zhodnoceni vlivu zfisobu neurochirurgickéhteSeni na vyvoj likvorového obrazu po
atace krvaceni v CNS.

4. Zhodnoceni vyznamu pateniho stavu paciefitna vyvoj likvorového obrazu po atace
krvaceni v CNS.

5. Zhodnoceni vlivu vasospasma vyvoj likvorového obrazu po atace krvaceni V&aCN

6. Zhodnoceni vlivu bakterialni neuroinfekce na vylioyorového obrazu po atace krvaceni
v CNS.
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3 Material a metody

Pro poteby této studie jsme pouzili 1 453 vzodikvoru od 120 pacieiits krvacenim v
CNS z Neurochirurgické kliniky a Kliniky anestezigie, perioperéni a intenzivni mediciny
Univerzity J. E. Purkyéd a Masarykovy nemocnice v Usti nad Labem wgSsich
cytologicko-energetickym principem. Laboratorni kegiky jsme rozdili podle paitu dni
uplynulych od ataky krvaceni v CNS (0. den) do lesiedovaného obdobi (21. den).

Pro zpracovani tématu ,Principy neurochirurgick@earointenzivistické likvorologie*
byli vybrani pacienti s krvacenim v CNS. NaSim gadym zajmem nebylo spravn
diagnostikovat fitomnost krvaceni v CNS, aléquevsim prosédnictvim zmdn likvorového
obrazu sledovat nasledny vyvoj CNS a vyhodnocosktofy, které jej ovlisiuji. V ramci
studie jsme se tak zaitili na zhodnoceni vlivu &ku pacienta, na finalni klinicky vystup, na
zpasob neurochirurgickéhteSeni, na vstupni klinicky stav pacienta, na vhgaspasiina na

vliv bakterialni neuroinfekce.

3.1 Rozdéleni pacienti do skupin podle ¥ku
Pro zhodnoceni vlivudku na vyvoj likvorového obrazu po atace krvacer@NS byl

pacienti rozdleni do 2 ¥kovych skupin, do 60 let a nad 60 let.

3.2 Rozdéleni pacienti do skupin podle finalniho klinického vystupu
Pro zhodnoceni vlivu finalniho klinického vystupa wvoj likvorového obrazu po atace
krvaceni v CNS byli pacienti rozkkni do 2 skupin na pacientygzivsi s mensindi vétSim

neurologickym deficitem a pacienty s vyrsim ve vigilni komai umrti.

3.3 Rozdéleni pacienti do skupin podle zpgisobu neurochirurgickéhoreseni

Pro zhodnoceni vlivu charakteru neurochirurgickéervence na vyvoj likvorového
obrazu po atace krvaceni v CNS byli pacienti el do 3 skupin na pacientieSené
endovaskularh coilem, pacienty reSené klipem aneurysmatu a pacientgSené

semikonzervativéa zevni likvorovou drendzi.

3.4 Rozdéleni pacienti do skupin podle p&ateéniho klinického obrazu vyjadireného
klasifikaci dle Hunta-Hesse
Pro zhodnoceni vlivu gateniho klinického stavu na vyvoj likvoroveho obrazao p
atace krvaceni v CNS byli pacienti reékhi do 2 skupin, na pacienty se vstupni klasifikac
dle Hunta-Hesse (HH) 1 az 3 a pacienty s HH 4 a 5.
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3.5 Rozdéleni pacienti do skupin podle vyskytu vasospasin

Pro zhodnoceni vlivu vasospasma vyvoj likvorového obrazu po atace krvaceni V&ACN
byli pacienti rozdleni do 2 skupin, na pacienty s vasospasmy proKgmaatranskranialni
dopplerovskou sonografii (TCD) a pacienty bez disgikovanych vasospasm

Kritériem pro diagnostiku vasospasmCD byla stedni pfitokova rychlost krve nad
120 cm.8. Fi klinickych obtiZich a nepikazném TCD byly vasospasmy diagnostikovany
pomoci CT angiografie (CTA) digitalni subtrakni angiografie (DSA)

3.6 Rozdéleni pacienti do skupin podle gritomnosti bakterialni neuroinfekce

Pro zhodnoceni vlivu bakterialni neuroinfekce naojylikvorového obrazu po atace
krvaceni v CNS byli pacienti rozkkni do 2 skupin, na pacienty s mikroskopickyiin
kultivaénim piikazem pitomnosti bakterii v likvoru a pacienty bez mikropického ¢i

kultivacniho ptikazu bakterii v likvoru.

3.7 Preanalyticka faze

Vzorek likvoru odebrany pacientovi dtsté zkumavky bez aditiva byl vzdy neprodien
dopraven na oddeni klinické biochemie Masarykovy nemocnice v Ustad Labem
k laboratornimu zpracovani. Cca 500vzorku bylo pouZito k vySéeni burc¢nosti likvoru a
k pripraw trvalého cytologického preparatu. Zbytek likvorwyl bzcentrifugovan. Cast
supernatantu jsme pouzili k vyBati humoralnich paramétra ¢ast ulozili na dobu cca 2
tydni do lednice i teplo& 4 aZ 8C.

3.7 VySetieni bunéénosti likvoru
Ve vSech pipadech jsme nejtve provedli kvantitativni vyS&gni burénosti nativniho
vzorku likvoru ve Fuchsa¥Rosenthaloy komirce se zakladni diferenciaci na

imunokompetentni hiky a erytrocyty.

3.9 Cytologické vysateni likvoru

Pro gipravu cytologického preparatu likvoru jsme pouiud cytosedimentni
komirku dle Doc. Nmeskové (Micropur; Ceska republika) nebo cytocentrifugu StatSpin
Cytofuge 2 (Iris Sample Processing; USA). Pro Mizaai cytologickych preparétjsme ve
vSech pipadech pouzili modifikaci barveni dle Maye-Gringal Hemacolor (Merck;
Némecko). Po obarveni a zamontovani do média Ente{Merck; Nemecko) byly
cytologické preparaty pouzity pro adeni ve s¥telném mikroskopu Olympus BX40
(Japonsko).
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3.10Vvysetireni humoralnich parametni v likvoru
Pro poteby studie byly veSkeré humoralni parametry likvey8eteny na analytickém
systému Cobas 6000 (Japonsko). Jednalo se orewySedtoncentraci glukosy, laktatu a

.celkové bilkoviny* a katalytické aktivity aspartahinotransferasy (AST) v likvoru.

Koncentrace glukosy v likvoru byly éfeny enzymatickou metodou s glukosaoxidasou a
peroxidasou (GOD-POD), koncentrace laktatu v likvbyly méteny enzymatickou metodou
s laktatoxidasou a peroxidasou (LOD-POD), koncestrzelkové bilkoviny* v likvoru byly
meieny pyrogallolovoucerveni a Urovie katalytické aktivity AST v likvoru byla giena
metodou IFCC spovajici v konverzi L-aspartatu a 2-oxoglutaratuoxalacetat a L-glutamat
pri 37°C.

3.11 Koeficient energetické bilance

Pro hodnoceni energetickych pénin v likvorovém kompartmentu jsme ve vSech
piipadech pouZili koeficient energetické bilance (KEBedna se o parametr vypeny
z latkovych koncentraci glukosy a laktatu v likvaugedstavuje prmérny pacet molekul
adenosintrifosfatu  (ATP) vyprodukovanych za aktidin energetickych po#ni
v likvorovém kompartmentu z 1 molekuly glukosy (kap. 1.2.1.2.1.).

3.12 Postanalyticka faze vySéeni likvoru, databaze vysledk a statistické zpracovani
Vysledky vySeteni vSech vzork likvoru byly pouZzity pro monitorovani vyvoje stavu
pacienti po atace krvaceni v CNS a dale pak pro souhrnnalyzu v ramci této prace a jako
zéklad pro pipravu dalSich studii. Pro tytat€ély jsme vytvaili databazi v programu Excel
(Microsoft; USA) zahrnujici dostupné klinické a t¢ahtorni Udaje a vygty parameti
popisné statistiky. dmi jsou median, minimum, maximum a deb ¢leni hodnoceného
souboru. DalSi statistické hodnoceni jsme provid@dinnovym-Whitneyovym U testem dvou

nezavislych vybra v programu Statistica 12 (StatSoft; USA).

Paity erytrocyti a leukocyl v likvoru, buréené skladby likvoru, hodnoty KEB a aro¥n
katalytickych aktivit AST a v jednomifpads téZ koncentrace ,celkové bilkoviny* v likvoru
prisluSnych skupin pacieint jsme uvedli v pehlednych tabulkach v pod®bmediari

s rozmezimi dopknych grafy.

Pro vyhodnoceni vysledkvySeteni vzork likvoru v ramci této studie jsme postulovali
prijatelné zjednoduSeny fiedpoklad homogenniho likvorového kompartmentu wligvym
obrazem vztahujicim se vyhradk proceém v CNS, tzn. bez ohledu naegnou lokalizaci

postizeni CNS a Zyzob a misto odiou likvoru.
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4 Vysledky a diskuse

4.1 Vyvoj likvorového obrazu pacienti rozdélenych do skupin podle ¥ku v obdobi 3
tydna po prodélané atace krvaceni v CNS

4.1.1 Vyvoj likvorového obrazu paciend rozdélenych do skupin podle ¥ku v obdobi 3
tydni po prodélané atace krvaceni v CNS - vysledky

P porovnéni vyvoje hodnot KEB je ve skupipacient do 60 let ¥ku patrnd od 9. do
15. dne po atace krvaceni v CNS jejich statistieiggnamr vySSi Grové oproti skupird
pacienfi nad 60 let ¥ku. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je itan@zi olEma
skupinami pacieritmére vyrazny (tab. a graf 1).

Pfi porovnani vyvoje p&u erytrocyt je ve skupig pacient do 60 let ¥ku patrna 9.
nad 60 let ¥ku. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi jeitarézi olgma skupinami

pacienfi mére vyrazny (tab. a graf 2).

Pfi porovnéni vyvoje p&u imunokompetentnich btk v likvoru neni ve skupih
pacienfi do 60 let ¥ku patrny ve sledovaném obdobi 2lidro atace krvaceni v CNS jeho

statisticky vyznamny rozdil oproti skugipaciend nad 60 let ¥ku (tab. a graf 3).

Pfi porovnani vyvojecetnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru neni ve skupih
pacienti do 60 let ¥ku patrny ve sledovaném obdobi 2o atace krvaceni v CNS jeji
statisticky vyznamny rozdil oproti skugipacient nad 60 let ¥ku (tab. a graf 4).

Pt porovnani vyvojetetnosti lymfocytarnich elemenje ve skupi pacient do 60 let
véku patrna 1. den po atace krvaceni v CNS jejistielty vyznams vySSi Urové oproti

skupirg pacieni nad 60 let ¥ku (tab. a graf 5).

Pfi porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likvu je ve skupi& pacientt do 60
let véku patrna od 8. do 12. dne po atace krvaceni v @& statisticky vyznam#nizsi
urovei oproti skupi pacient nad 60 let ¥ku. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je

rozdil mezi obma skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 6).

Pfi porovnani vyvojeietnosti monocytarnich eleméne ve skupig pacientt do 60 let
véku patrna 6., 11. a 15. den po atace krvaceni v gNStatisticky vyznamanizsi Urové a
20. den po atace krvaceni v CNS jeji statistickgnammé vysSi Urové oproti skupig
pacienfi nad 60 let ¥ku. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je itanézi olEma
skupinami pacieritmére vyrazny (tab. a graf 7).
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N

vék

KEB do 60 let nad 60 let Mann-
i4 2 Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
o ° 2.24e 28,659 9 (10,06 - 29,90) 0,791082
b 2 (-67,52 f%l,Gl) 3 (-5o,$(z) 'fgso,eo) 0,850550
2 33 (-12,55’?133,57) 39 (-51,3;3431,56) 0,209669
> % (1927 - 3252 42 (2017-33.32) 0,281029
* 33 (-18,:%3 ’:—3732,38) 50 (-1 393?,%((3;? 33,72) 0,162798
> 3 (-38,53 ’2_3332,98) 47 (_510’2110’1_632’81) 0,565848
> 3 (268,002 32.74) >4 (204,98 23243 0,412162
" 3 (-158,17%{7—431,06) 56 (_360110%0_131’97) 0,590800
> 3 (398,90~ 31.58) >1 (140,63 31,85 0,060202
> % (293,68 - 32.33) 8 (183,59 - 31,00 0,016405
1o 40 (-140,242:52—530,64) 42 (-320,3669 20.93) 0,010596
- 3 (-92,é§ ’321,53) 43 (-2 36(;,38130_ 31.18) 0,002496
- 27 (110,60 - 31,79 40 (2041.00 - 3039) 0,001194
s %0 (153,59 - 31.93) 4 (61432 2 29.43) 0,006802
= 2 (24856 - 32.99) 34 (-1816.00 - 3006) 0,038821
- 28 (171520 - 32.29) 36 (225340~ 31.76) 0,009412
° = ('183117%5—530,89) % (-2 584%,%3,3‘1 30,80) 0,172450
o 29 (-588,14%2—330,80) 27 (-2 401,60 - 32,00) 0,167352
e 2 (5020~ 30,15) 26 (173140 - 32.17) 0,321188
1o 19 (-1 5052,%’3 - 29,97) 25 (- 922,52'(? . 30,74) 0,108198
2 o (-607,12%8_230,66) 21 (-925,8683 26,34) 0,346490
o o 3602 17 ot 0,702770

(-22,36 — 30,33)

(-2 163,40 — 23,98)

Tab. a graf 1: Vyvoj KEB po atace krvaceni v CNS s ohledem &lapacient:
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vék

erytrocyty/3 do 60 Ie-t, nad 60 l_ef V\,\//Ihailtr:]r;_ '
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

* > (16 2—3903560000) S 6 272;5 98182‘3 880) 1,000000
. 2 (2 992 - 20 480 000) 33 @ 500 2 560 000) 0,278634
2 3 6 400 - 6 400 000) 39 (29 1_13005260000) 0,169708
> 3 @ 560,3&%825% 000,00) 42 (92 5_9363310200) 0,117901
* % (1 47122 i 9120512,8 000) 49 (35915;22 81%'8 000) 0,954757
~ > (123328 000) 47 (104 - 1720 320) 0,840728
> > (2816 - 4 300 800) >4 (6~3 328 000) 0,821020
" 37 (1 260 - 3 531 264) 56 (68 7_61554§éoooo) 0,507160
> . (192lz 2680 768) 51 (37 ‘164068&0000) 0,293926
> % (48 - 998 400) 48 (104 1 433 600) 0,024696
1o 10 (2419 706 'geo) 42 (14421%16%08’0256) 0,068322
- - (12360 59) 43 (521 835 400) 0,436650
- 27 (2631—014502'%64) 40 1 2 2}3%‘%00) 0,903346
s %0 (238—18923;5272) 41 1 2_13242053%0) 0,271321
g 2 (126—62576('.;0336) 34 ® 1_14%%2;3%0) 0,684382
e 28 (1 =622 080) 36 2 a0000) 0,244480
e 28 (647—412()‘;0520) 35 (224_11%0310120) 0,841039
L 29 (2125 000 27 (46 276 450) 0,329244
e 2 (2 81 620) 26 (126 - 652 800) 0,378064
o 1 (22 378 850) 25 (4 209600) 0,455451
=0 19 (12 394210) 21 (3553 248) 0,839034
ot o (5 a16'768) 17 (35 or'o8a) 0,385098
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Tab. a graf 2: Vyvoj poctu erytrocyfi v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem &a v

pacienti
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vék

leukocyty/3 do 60 let nad 60 let Mann-
i4 -, Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
53,0 100,0
o ° (13 - 8 800) o (1 - 300) 0,859819
171,0 124,0
b 25 (5 — 23 000) 33 (1~ 16 000) 0,137868
266,0 175,0
2. 33 (69 100) 39 (1— 72 200) 0,178662
320,0 200,0
3. 33 (78 000) 42 (L= 4 900) 0,126938
384,0 210,0
* 3 (7 — 10 240) 49 (1-15616) 0,663588
341,0 244,0
5. 34 (07 000) 47 (171 680) 0,559391
880,0 532,0
6. 37 @9 472) 54 (2 16 360) 0,241372
1260,0 356,0
7. 37 (15— 10 240) 56 (1-53760) 0,185966
322,0 336,0
> 3 (5 — 12 960) 51 (1 — 15 360) 0,489736
548,0 624,0
> % (10 - 12 688) a1 (5 — 45 056) 0,861407
368,5 732,0
1o 40 (1— 47 600) 42 (1 — 74 240) 0,279812
320,0 760,0
11, 31 (6-6912) 43 (679 112) 0,395840
256,0 480,0
12, 27 (74 082) 39 (2 35 840) 0,235304
240,00 307,0
13, 30 (16 - 21 824) 41 (151 200) 0,649844
256,0 400,0
14, 25 (34 864) 33 @5 632) 0,400896
4705 304,0
o 28 (11 - 48 640) 36 (4~ 23 040) 0,578987
314,0 128,0
1o 28 (1-3072) 35 (216 374) 0,154244
124,0 820
17. 29 (2 1.480) 27 (1 3360) 0,189594
96,0 109,0
18. 23 (2 3 060) 26 (2 832) 0,872671
124,0 136,0
1o 1 (3 - 13568) 25 (3- 2 816) 0,821907
72,0 96,0
= 0 (4-3243) - (12 —2368) 0,755447
156,0 820
21. 15 (0-6272) 17 (5 14 502) 0,969877

leukocyty/3

3500
3000
2500
2000
1500
1000
500
0

0. 1. 2. 3. 4 5 6. 7. 8 9. 10.11.12.13.14.15. 16. 17. 18. 19. 20

dny

g (0 60 let ==@==nad 60 let

21.

Tab. a graf 3: Vyvoj poctu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem &a v

pacienti
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Kli.t_]ranulocyty do 60 let nad 60 let Mann-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

> ° (o,oé)dl_7 057 1) 9 (0,0391'4_38, 804) 0,093399
. = (01600519 % (0,000 0,950) 0,334064
. > (0000 0,940 % (0,106 0910 0,333901
> > (0,035 - 0,950) 42 (0,000 ~ 0.980) 0,915000
* > (0006 0,950 50 (0.000-0,960) 0,158634
> > (0000 0.940 * (0,063 1,000 0754474
> > (0,065 - 1,000) 52 (0,000 - 0,914) 0,116602
- % (0.000-0.940 > (0.0000,860) 0532615
> > (0,020 - 0,926) 51 (0,006 - 0870) 0,953503
> > (0,000 0,900 48 (0,000 - 0.67) 0,654704
o % (0,000 0,970) 42 0,000 0912) 0372825
- %0 (0,000 - 0,970) 43 (0,000~ 0,834) 0,707215
= 20 (0,015 - 0,900) 39 (0,000 - 0,880) 0,163735
= % (0,000 -0,762) 40 (0,000 - 0.940) 0163177
o i (00000802 3 (0,006 0,759 0,553824
- 28 (0,000 - 0,950) 36 (0,000~ 0,765) 0,397648
e 28 (0,000 -0,952) 35 (0,000~ 0.858) 0168732
o 29 (0,006 0,970) 27 (0,006~ 1,000) 0,724432
e 22 (0.0(§)(51—5 E(3),817) 26 (0,0(?62—0 8,868) 0,701872
2 0 (00000840 2 (0.000~0,960) 0657672
= - (0,000 - 0,908) 20 (0,000 - 1,000) 0539255
° o (0,006 - 0.908) 17 (0,006 0,970) 0,316966

1,000

0,800

0600

g 0,400

0,200

0,000

{

0. 1. 2. 3. 4.5 6. 7. 8 9.10.11.12.13.14.15.16.17.18.19. 20. 21.
dny

g0 60 let ==@==nad 60 let

Tab. a graf 4: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloayt likvoru po atace krvaceni v CNS
s ohledem nadk pacient
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vék

Iy_mfocyty do 60 let nad 60 let Mann-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
* ° (0,12:5,4_6 8,950) 9 (0,070(;2_23,580) 0,042261
. 2 (0,013 -0,790) 33 0,000~ 1,000) 0933635
- > 00100949 3 (0.023~0.720 0,125680
> > (0,026 0,100) 42 (0,000 ~1,000) 0,143673
* % (00100839 50 (0,000 1,000) 0,150549
> > (0,005 - 0,600) 47 (0,000~ 0.792) 0,898898
> > (0,006 - 0.853) 52 (0,000~ 0.833) 0,629216
" % (0.020~0,820) 56 (0,000 0.850) 0,561903
> A (0,011 - 0,804 51 (0,006 ~ 1,000 0116454
> % (0,006 - 0.967) 48 (0,006~ 0,818) 0,539730
o % (0,010 - 1,000) 42 0,000 1,000) 0308418
- % (0,016 - 1,000) 43 (0,000 - 1,000) 0,479971
= 20 (0,006 - 0,890) 39 (0,006~ 0.800) 0,155783
- % (0010869 40 (0,000~ 0,840) 0,199940
= * 0011 -1,000) 4 (0,000 0988) 0,157656
- 28 (0,013 - 0,990) 36 (0,000~ 0.930) 0,967615
° % (00000570 % (0,030 —0,957) 0,489186
o 2 (0,036 0,820) 27 (0,000 -0,906) 0,254449
- ’ (0.0190,960) 26 (0,006 - 1,000) 0,934037
o 10 (0,03?1'2—4 8.900) 25 (0,0(?64-8 8,889) 0,931336
- ' (0,006 -0,960) 20 (0,000 0,939) 0429007
21. 15 0,432 17 0,340 0.623486

(0,011 — 0,895)

(0,000 — 0,934)

Tab. a graf 5: Vyvoj ¢etnosti lymfocyi v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem &a v

pacienti

lymfocyty
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vek do 60 let nad 60 let Mann-
. E y Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

° ° (002{50,64) 9 (o,og'isl,es) 0859819
' * 005~ 396) % 0.04~ 121 0875234
. > 005~ 169 % (0,01~ 37.09) 0709184
3 33 (0,03'383,71) 42 (0,02'304'79) 0,571605
* % 002 296) >0 0.03-3.79 0,520851
> > 009~ 525) 4 0.03- 429 0,241085
6 37 (0,03'363,80) 53 (0,02'f66,72) 0,389220
- ° 006~ 11.19) > (0,05~ 2090) 0.156542
8 34 (o, 1(1)’334,41) 51 (0'0%’(?2’ 43) 0,027333
’ % 041590 47 0,04~ 148 0,025560
- 0 (0.8~ 6.40) 42 007~ 388) 0,012913
- - (0.127394,79) 43 (0,1(1)'124,63) 0,004244
- °! 044214 0 008271 0010768
= % 011~ 443) “ 0,08 4,11) 0,073032
o 2 041257 34 007-472) 0,083552
- 28 013~ 306) % (0,08 463 0,090711
e 28 (0,1(1)’1133,29) % (0,02'572,40) 0678170
o 29 (0.13’1123,51) 27 (o,og'flz,m 0,279155
e 2 011~ 260) 26 (0,06 320 0,225505
- - 012108 25 (0,06 - 3.46) 0,420477
20, 19 (0,08’351,48) 21 (0,18’384’36) 0,506974
° o (0.12‘370,94) v (0,12'f15,89) 0,121558

Tab. a graf 6: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atadavaceni v CNS s ohledem

na Wk pacient

AST [pkat. ]

1,20
1,00
0,80
0,60
0,40
0,20
0,00

0. 1. 2. 3. 4 5. 6. 7. 8 9.10.11.12.13. 14. 15. 16. 17. 18. 19. 20. 2[1.

dny

e=gr== (0 60 let ==@==nad 60 let
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vék

monocyty do 60 let nad 60 let Mann-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
* ° (0,04?61_2 8,750) 9 (0‘039(‘)1_48, 560) 0,691102
. 2 (0,013~ 0,560) 33 (0,000~ 0,880) 0576895
- > 0010~ 0509 3 (0.023~0.720 0,422314
> > (0,006 - 0,637) 42 (0,006~ 0,759) 0,062533
* % (0,000-0,750) 50 (0,000 0.5800) 0892675
> > 0020 -072) a7 (0,000 0,800) 0,773107
> > 00000849 52 (0,046 1,000 0,020884
- % (0031 0,950 6 (0,036 ~0,850) 0,131543
. > (0000 0.560 1 (0,006 0,857 0,196444
> % (0,023 - 1,000) 48 (0,000 - 1,000) 0,050050
o % (0.000-0,820) 42 0,000 0.857) 0,105533
- % (00000540 “ (0,006 - 0,646 0,000681
= 20 (0,026 - 0.829) 39 (0,000 ~ 0.806) 0511735
= % (0,066 - 0,819) 40 (0,006 ~0,849) 0,803188
= * (0,000 -0,680) 4 (0,013 - 0,890) 0.462871
- 28 (0,016 - 0,659) 36 (0,000~ 0.920) 0,009553
e 28 (0,080 -0,750) 35 0,050 - 0978) 0,693423
- 29 (0,006 - 0,700) 27 (0,000~ 0.890) 0,115456
- ’ (0040 0,800) 26 (0,000 -0,910) 0,341192
o 10 (0,070932—8 8,900) 25 (0,010(’)2—9 E1),000) 0,613787
0 10 (0.020(51—8 (1),617) 20 (o,oc?c’)o—9 8,880) 0,022588
21. 15 0,193 17 0,146 0.677857

(0,010 — 0,593)

(0,030 — 0,960)

Tab. a graf 7: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem &a v

pacienti

monocyty
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g0 60 let ==@==nad 60 let
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4.1.2 Vyvoj likvorového obrazu paciend rozdélenych do skupin podle ¥ku v obdobi 3
tydna po prodélané atace krvaceni v CNS - diskuse

Cilem této ¢asti studie je porovnatiitydenni vyvoj likvorového obrazu mezi 2
skupinami pacierit ve wku do 60 let a nad 60 let po pidahé atace krvaceni v CNS.

viN

do 60 let.

Bezprostedre po atace krvaceni v CNS (0. den) je u mladSi¢hrsgh pacierit patrny
zvySeny rozsah anaerobniho metabolismu v likvorow&mpartmentu na drovni obvykle
odpovidajici zvySenym energetickym nakok aktivovaného imunitniho systémii gerosni
zaretlivé reakci v CNS (tab. 1 a graf 1). V@enim stadiu Ize i&jmé povaZovat za
spolupisobici faktory zvySeného anaerobniho metabolisrikvgrovém kompartmentu téz
kyslikovou nedostatmost jako nasledek dechovych obtézizhorSené vyzivy postizeného

mozku, projev anaerobni glykolysy krevni masgkutni mikrovaskularni zemy (20, 134).

V tomto obdobi je také patrné usiovani krve z postizeného parenchymu mozku do
likvorového prostoru a tim padem fiér paitu erytrocyt v likvoru, ktery v obou skupinach
pacienti kulminuje 2. den po atace krvaceni v CNS. Vys&vér byla zaznamenana ve
skupire pacientt do 60 let ¥ku. Od 6. do 11. dne po atace krvaceni v CNS |zoqmvat
Ubytek erytrocyi v likvorovém kompartmentuipdevsim u mladSich paciérdo 60 let ¥ku.

U pacientt nad 60 let ¥ku je Ubytek erytrocyt pomalejsi (tab. 2 a graf 2). Pozorovany jev

prisuzujeme lepsSi schopnosti hemostaze u mladsSicargac

Do 6. az 7. dne po atace krvaceni v CNS je v olkogisach pacierit patrny naiist
poctu imunokompetentnich bek v likvoru. Jeho vySSi Grovige patrna ve skupépacient
do 60 let ¥ku, Zejme jako projev flexibilrgjSi reakce imunitniho systému v CNS u mladsSich
pacienti (tab. 3 a graf 3).

Az do 8. dne po atace krvaceni v CNS se v oliiowych skupinach pacieinpohybuji
energetické posry v likvorovém kompartmentu té&Hh shod@ na urovni odpovidajici
pokratujici serosni zéaftlivé odpovdi v CNS. Zatimco ve skupinpacientt do 60 let ¥ku
pokraiuji neinfelkéni serosni zaitlivé zmeny v likvorovém kompartmentu ve smyslu
uklidové reakce a repamaich a regenetaich znen i nadale, péinaje 9. dnem lze ve skugin
pacieni nad 60 let ¥ku pozorovat zvySeni anaerobniho metabolismu \olidvém
kompartmentu aZz na Uroveodpovidajici razantnimu zé&n s oxid&nim vzplanutim
profesionalnich fagocgtv CNS (10, 31). Ty fetrvavaji do konce sledovaného obdobi 3
tydni po atace krvaceni v CNS (tab. 1 a graf 1).
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Zvysenou pitomnost imunokompetentnich ktknv likvoru u mladSich pacieftdo 60
let véku z&hy po atace krvaceni v CNS tedy hodnotime jakaev rychlejsi reaktivity
imunitniho systému v CNS. Vyznawjai rozdil véetnostech neutrofilnich granuloéyt
lymfocytarnich elemeiitv likvoru mezi odma wkovymi skupinami paciefitpatrny neni. Z
dosazenych vysledkze usuzovat, Ze u starSich paciethdchazi k reakci imunitniho systému
v CNS se zpozthim (9. den po atace krvaceni v CNS) a jeho nig&ililita je eliminovana
vySSi intenzitou za&ftlivé odpowdi v likvorovém kompartmentu (tab. 1 a graf 1). idato ve
skupire mladSich pacieftdo 60 let ¥ku odpovidaji zrény v likvorovém kompartmentu
stavu preventivni neuroprotekce s pouhym zvySenygikem vzplanuti purulentniho zéiul,
ve skupir starSich paciefitnad 60 let ¥ku je razantni z&nh s oxid&nim vzplanutim
profesionalnich fagocyt zpravidla ve smyslu purulentniho 2&n jiz plné rozvinut.

Razantni charakter zéttiveho procesu v likvorovém kompartmentu se paiisg vyssSi
labilitou CNS u starSich paciénbad 60 let ¥ku podili na destrukci tk&nCNS. Tento jev Ize
pii porovnani se skupinou mladSich pacdkedb 60 let ¥ku pozorovat ve skupéstarSich
pacientt nad 60 let ¥ku na vyznamé zvySené arovni katalytické aktivity AST v likvoru

paocinaje 8. a kote 12. dnem po atace krvaceni v CNS (tab. 6 a graf 6

Tkanove léeze v CNS vedou k uklidové reakci. Tento feéorje patrny rové v nasem
souboru paciefit Dominujicimi imunokompetentnimi bhkami Uklidové reakce jsou
monocytarg-makrofagické elementy (25, 27). P&Ewyznamr@ zvySenou fitomnost
monocytarg-makrofagickych elemeiitv likvoru u starSich paciefnihad 60 let ¥ku 6., 11. a
15. den po atace krvaceni v CNi$ orovnani se skupinou mladsich padietd 60 let ¥ku
povazujeme za projev Uklidové reakce v likvorovéromkartmentu v ndvaznosti na
probhlou destrukci tkA@CNS (tab. 7 a graf 7).
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Souhrn
Z jeva pozorovanych § sledovani vyvoje likvorového obrazu pacieme wku do 60

let véku a nad 60 letdku usuzujeme:

1. Vedle zvySenych energetickych naiiokaktivovaného imunitniho systémufip
bezprostedni zastlivé reakci téz podil kyslikové nedostatesti, zvySenych
energetickych nardak krevni masy a mikrovaskularnich &m na zvySeném rozsahu
anaerobniho metabolismu v likvorovém kompartmentefasréjsi fazi krvaceni v CNS,
a to v obou ¥kovych skupinach pacieint
LepSi schopnost hemostaze u mladSich pacient

3. Lepsi flexibilitu imunitniho systému u mladSich fganti, naproti tomu se zvySujicim se
vékem tendenci ke kompenzaci zhorSené imunitni realeadekvath vyssi razanci
imunitni zartlivé odpowdi s negativnim dopadem na vlastnirit@é struktury.

4. Vé&tsi labilitu starSiho organismu s tendenci k rolggimu  strukturalnimu poskozeni
tkane CNS.
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4.2 Vyvoj likvorového obrazu v obdobi 3 tydm po prodélané atace krvaceni v CNS

s ohledem na fin&lni klinicky stav pacieni

4.2.1 Vyvoj likvorového obrazu v obdobi 3 tydé po prodélané atace krvaceni v CNS
s ohledem na finalni klinicky stav pacieni - vysledky

Pt porovnani vyvoje p&u erytrocyti v likvoru neni ve skupihpiezivSich pacierit ve
sledovaném obdobi 21 dlpo atace krvaceni v CNS jeho statisticky vyznamorgil oproti
skupirg pacienti s vyusénim ve vigilni komai umrti (tab. a graf 8).

Pt porovnani vyvoje koncentrace ,celkoveé bilkovinyfikvoru je ve skupit prezivsich
pacienti patrny 2. az 4. den po atace krvaceni v CNS f{afisticky vyznamg vyssSi vyskyt
oproti skupi pacientt s vyustnim ve vigilni komac¢i umrti. Ve zbyvajicich dnech
sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 9).

Pfi porovnani vyvoje p&tu imunokompetentnich bek v likvoru je ve skupia
piezivSich pacieritpatrny 15. den po atace krvaceni v CNS jejichisdielty vyznami vyssi

vyskyt oproti skupit pacienti s vyusénim ve vigilni komai umrti (tab. a graf 10).

Pfi porovnani vyvoje cetnosti neutrofilnich granuloayt v likvoru je ve skupit
piezivSich pacierit patrna 2., 3. a 13. den po atace krvaceni v CSsfatisticky nizsi
Urovei oproti skupig pacient s vyusénim ve vigilni komaci amrti. Ve zbyvajicich dnech

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 11).

Pii porovnani vyvoje ¢etnosti lymfocytarnich elemeantv likvoru je ve skupig
prezivSich pacierit patrna 2. den po atace krvaceni v CNS jeji sieltistvySSi arove oproti

skupire pacient s vyusénim ve vigilni komai amrti (tab. a graf 12).

Pfi porovnani vyvojetetnosti monocytarnich elemént likvoru nebyly mezi skupinou
piezivSich pacieiit a skupinou paciefit s vyusénim ve vigilni komaci amrti zjisgny

statisticky vyznamné rozdily (tab. a graf 13).

Pti porovnani vyvoje hodnot KEB nebyly mezi skupin@ezivsich pacierita skupinou
pacienfi s vyusénim ve vigilni komai umrti zjiS€ny ve sledovaném obdobi 21idpo atace
krvaceni v CNS zjignhy statisticky vyznamné rozdily (tab. a graf 14).

Pfi porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likru je ve skupié piezivSich

s

skupire pacientt s vyusénim ve vigilni komac¢i amrti. Ve zbyvajicich dnech sledovaného

obdobi je rozdil mezi aina skupinami pacietitmért vyrazny (tab. a graf 15).
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klin. stav

erytrocyty/3 pirezivsi vigilni koma nebo exitus letalis Ma_\nn-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
> o (16~ 216 000) 3 (17 260~ 122 880) 0,722283
. > (2500 - 7500 000 o (2,864 20 480 000) 0500862
> > (2910240 000) 17 (1.200 - 6 400 000) 0,157914
> ° (921—1 Z %(;%200) 13 @ 531: i ?i?ég 000) 0950503
* 06 (353 1—624586?60000) 16 1 175 e 280 000) 0,340275
> o (1221792 000) 16 (3 824+ 3328 000) 0,432462
> 75 (63 093 600) 17 (11042 4 300 800) 0096939
" i (683 020 800) 7 (137600 3 531 264) 0426213
> °° (87~ 4 605 000) 15 (30722880 768) 0481337
> I (48 2—1174(15%0600) 16 (9632_29‘:305&00) 0,380967
1 °0 (24 - 706 560) 15 (380 - 489 765) 0,140139
- >8 (124 838 400) 16 (1.920 - 360 596) 0,154252
= > (1 % 53177%%84) 13 @ 408 -2 688 000) 0,949432
e >8 (11—8822420’2072) 13 1 oy 2_4gé0880) 0,760531
o * € 1—14265%053%0) 10 (336? ° ggfeom 0951671
- > (11—06€12046%0) 8 (17%3—52%81,0840) 0,959525
e > 2213 120) 13 (232 -125720) 0,702355
L " (21~ 256 000) 12 (36 - 276 480) 0529353
e o @81 920) 9 (128 655 800) 0,614622
o % (2 >3 ’380) ° (965—74%%0600) 0,466986
2 % (12 394 240) 8 (35 51.920) 0488211
2t 2 (52416 768) 8 (35 101 438) 0,878936

Tab. a graf 8: Vyvoj poctu erytrocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

erytrocyty/3
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w pirezivsi vigilni koma nebo exitus letalis Mann-

" i4 2 Whitney
den n median n median ©)

(rozmezi) (rozmezi)

> 0 (150,01092L3 2%?%00,00) X (270,304_4 AI:S%lQ,OO) 0,343253
. > (160,00 16 000,00 ° (60,00 14 235.00) 0187633
. > (40,009??20246,00) 7 (407,3049 ifgooloo) 0,014699
> > (40,008 11000 13 (400,00 § 263,00) 0,000978
* o7 (40,083—550360,00) 16 (292,(}04—5 25248,00) 0,004433
> o7 (40,005%20200,00) 16 (170,0%71’20170’00) 0,130470
> i (40,0010 000,00) Y (55,00 6.300,00) 0146777
g 77 (40,005?03;30200,00) t (60,0062?2()500,00) 0,269106
> °° (80,005 000,00 15 (62,00 - 12 800,00 0,234295
> 72 (40,005 250,00 16 (240.00 - 26 300 0,704948
1o 06 (120,033Phoy() 271,00) 15 (180,%07 94502000,00) 0,296723
- > (140'033—5’2030318,00) 16 (180,%)(? E75,0:?30,00) 0,576809
- > (100,0%99’20714.00) 13 (141,300—9 3‘20300,00) 0,606351
2 > (86’03 83452’07050,00) 13 (140,%)02 goéo(?O0,00) 0231371
= > (63,00~ 10 480,00 10 (180.00 - 7 700,00 0,262417
- > (60,009372’(1)0160,00) 8 (150,%)(? ?53;07000’00) 0,295817
e >0 (64,086_5215268,00) 13 (80,0100_32’%20’00) 0,205758
o o (116,0259’20062,00) 12 (1oo,3o7f56'%%o,00) 0,053991
1o 40 (120,o7c)8§’goooo,oo) 9 (150’%)(? ?27’0500’00) 0,183610
1o % (110,0%99’20804,00) 9 ( 450,0%13'20730,00) 0,200472
= % (140.07025’20502,00) 8 (170,301—0 51%?%00,00) 0279252
° 4 (205.07029’30290,00) 8 (170,(%01—4 2’5310,00) 0,556860
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Tab. a graf 9: Vyvoj koncentraci ,celkové bilkoviny” v likvoru patace krvaceni v CNS
s ohledem na finélni klinicky stav paciént
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klin. stav e s . ) )
my/IB pireZivsi vigilni koma nebo exitus letalis Ma_mn-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
0 14 a o ;-?00) 3 @ i 2 0,343253
b >0 A : 52%’%00) 9 s _1?27’%20) 0,841264
2 > (1 367‘;200) 17 © o ’2054) 0,377913
> ° (12 8000) 13 5 o50) 0,468939
* 06 @ E2125'216) 16 © % ’3020) 0,660818
> 67 1 z 381'%80, 16 © fﬁ;%em 0,173141
> I @ f(?f‘é'gcm) 17 @ 1_1%?(’&0) 0,459663
" 77 A ° 352’260) 17 @ e ’3020) 0,330797
> o8 (1~ 15360 15 627 010) 0,334789
o I © ° 12%56) 16 (10 o 680) 0,115040
o ° (274 200) 15 6-10752) 0,589380
- > 6-79112) 16 68 238) 0,703360
- > (2-35840) 13 01 080) 0,068254
e > @ ° %91'5200) 13 (813%3?2) 0,009274
. >0 © iy ’gsz) 10 3 s 2 0,481336
- > (4228 640) 8 a1 rag) 0,037458
1o >0 @ : 71%0374) 13 a o ’fog) 0,116176
o o @ ey §60) 12 @ 5_85%2) 0,060519
e 0 2~ 3080) o 2 ate) 0,587669
1o % 3 : ié,%68) 9 3 1 ’goo) 0,458124
20. 32 @ i 16) 8 (212_72’% 43) 0,397935
2L 24 ® h 3’336) 8 5 —333,'%92) 0,327488

Tab. a graf 10: Vyvoj poctu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

leukocyty/3
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Klin. stav T S . .
N_aranul granulocyty pireZivsi vigilni koma nebo exitus letalis Mann-
: ~ y: Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
0,314 0,655
0. 15 (0,000 — 0,804) 3 (0,240 — 0,730) 0,192519
0.485 0.780
L 48 (0,000 — 0,898) 9 (0,233 — 0,950) 0054127
0,460 0.769
2. 55 (0,000 — 0,940) o (0,190 — 0,910) 0,009354
0,451 0.757
3. 63 (0,000 — 0,980) 13 (0,000 — 0,914) 0,046230
0.500 0.650
4. 67 (0,000 — 0,960) 16 (0,046 — 0,980) 0415733
0,550 0.650
S 65 (0,000 — 1,000) 16 (0,257 — 0,980) 0,206472
0,520 0.630
6. 73 (0,000 — 1,000) 1 (0,000 — 0,914) 0,259004
0.531 0.500
7 76 (0,000 — 0,940) 7 (0,000 — 0,927) 0,742892
0,495 0.567
8. 68 (0,000 — 0,890) 15 (0,000 — 0,875) 0,526638
0,429 0516
9. 72 (0,000 — 0,900) 16 (0,000 — 0,864) 0,363478
0.372 0.330
10 65 (0,000 — 0,970) 15 (0,070 — 0,913) 0617618
0,400 0,530
11 57 (0,000 — 0,970) 16 (0,056 — 0,834) 0,500698
0,362 0,510
12. 52 (0,000 — 0,900) 13 (0,140 — 0,833) 0,218696
0.360 0571
13. 57 (0,000 — 0,940) 13 (0,103 — 0,762) 0,031988
0.363 0.599
14. 48 (0,000 — 0,902) 10 (0,000 — 0,900) 0,804896
0,320 0,510
15. 56 (0,000 — 0,950) 8 (0,000 — 0,726) 0,502923
0,240 0.167
16. 50 (0,000 — 0,952) 13 (0,000 — 0,891) 0,368036
0.154 0.584
17. 44 (0,000 — 1,000) 12 (0,000 — 1,000) 0,250902
0,100 0,355
18. 39 (0,000 — 0,868) 9 (0,000 — 0,755) 0,256035
0.180 0.389
19 34 (0,000 — 0,960) 9 (0,012 — 0,950) 0,362534
0.230 0.686
20. 30 (0,000 — 1,000) 8 (0,000 — 0,880) 0,103280
0,170 0,730
21 24 (0,000 — 0,856) 8 (0,011 — 0,970) 0,102685
1,000
> 0,800
>
§ 0,600 =\ '
2
© 0,400
(o))
Z 0,200
0,000
0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9.10.11.12.13.14.15.16.17.18. 19. 20. 21.
dny
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Tab. a graf 11: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru po atace krvaceni v CNS

s ohledem na finalni klinicky stav paciént
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klin. stav

lymfocyty pirezivsi vigilni koma nebo exitus letalis Ma_mn-
— — Whitney
den n medlan’ n medlan, ®)
(rozmezi) (rozmezi)
o o (0,076 - 0,950 3 0160 -0.276) 0123535
b 8 (0,0(?62—2 1.000) o (o,ozoéo_8 8,599) 0,112600
2 > (0,010 0,949 17 0053 0.656) 0,000758
> ° (0,000 - 0.840) 13 0,000 1,000 0062569
* i (0000 -1.000 16 (0.000-0,636) 0216757
> o5 (0,000~ 0,752 16 0.000- 0,686 0,054646
® I (0,000~ 0,883) 17 0.000 - 0.578) 0,062072
" ° (0,0(?61—5 3.850) 17 (0,0(?62-5 8,678) 0,846306
& o8 (0,006~ 1,000) 15 005 0.817) 0971678
> ” (0,000~ 0,967) 16 0017~ 0.618) 0952552
1o ° (0,0(?62—0 ?.000) 15 (o,ofdlfg,eec)) 0,381469
- > (0,000 - 1,000 16 0,010 0,600) 0361025
12. 52 (0,0(5)61—9 0,890 13 (0,0861—88,370) 0,345680
e > (0,010 - 0.865) 13 0,000 - 0,603 0057051
- 8 (0,000 - 1,000) 10 0,036 0,657 0,909860
1 % (0,000~ 0990) 8 000 0.857) 0452504
16. 50 (0,0(?63—6 8,970) 13 (o,oc?éS-O 8,957) 0,689799
e e (0,000 - 0.906) 12 0000 0.857) 0,764543
1o 39 (0,019 - 1,000) 9 0.000 - 0.902) 0853308
1o 3 (0,0(?63—3 3,900) o (0,0861—88,889) 0,420209
20 30 (0,000 0,960 8 0,008 0927 0,209100
2t 24 (0,020 - 0,895) 8 0.000 - 0.934) 0338352

Tab. a graf 12: Vyvoj ¢etnosti lymfocyl v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

0. 1. 2. 3. 4 5 6. 7. 8 9. 10.11.12.13. 14. 15. 16. 17. 18. 19. 20. 21.
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klin. stav

monocyty pirezivsi vigilni koma nebo exitus letalis Ma_mn-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
> o (0,036 - 0.750) 3 (0,065 - 0,540) 0,812704
. * (0,0(?61—3 3,880) 9 (o,ozoil_og,490) 0,584303
. > 0016-0539) 17 (0,030 ~0,602) 0,498896
> * (0,000 0.759) 13 0,000 0,490) 0456334
* o7 (0,006 - 0,750) 16 (0,006 - 0,800) 0,953972
> ® 0000~ 0972) 16 (0,020 - 0,602) 0,952704
> © (0,000 -0.909) 17 (0,021 - 1,000) 0,921989
" i (0,0(?61—5 3.850) 17 (0,0(?65-0 8,927) 0,669067
> °° (0.0862—0 s3),857) -~ (o,oc?c’)z—2 8,680) 0,905794
> 72 (0,000 1,000) 16 (0,057 0.782) 0,369218
1 o (0,0(?62—1 3,857) -~ (0,039i4-2 8,800) 0,183098
- > (0,006 - 0,846) 16 (0,083 - 0.660) 0,083010
' > (0,026 - 0.629) 13 (0,006 - 0,600) 0934647
= > (0,021 - 0.849) 13 (0,006 ~0.481) 0672388
= * (0,000 -0,890) 10 (0,030 0,786) 0,530114
- > (0,010 - 0,920) 8 0,000 0.44) 0878990
e >0 (0,036 - 0.928) 13 (0,035 -0.750) 0,945836
o * (0,000 -0,890) 12 (0,006 -0,700) 0,313269
e > (0,006 - 0,910) o (0,075~ 0611 0,362142
o 4 (0,01062—9 2.000) X (o,ofdlfg,gsn 0,347011
=0 % (0,006 - 0,860) 8 (0,00 -0.261) 0,197397
= * (0,010 -0,960) 8 (0.030-0.228) 0,055512

Tab. a graf 13: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

monocyty
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ﬁliEnl.aStav pirezivsi vigilni koma nebo exitus letalis Mann-
i4 2 Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
o v 2,202 28,69 3 (1799 - 29.90) 0,155133
! >0 (2516 3161 o (67,21 30,60 0,250573
? > (5103 33.23) 17 (9.6 53.57) 0,790865
> 03 (2017 3252) 13 (1927 - 3332) 0,348235
* o7 (-13932,(2)66f 32,38) 16 (-33,%3 '?433,72) 0,510536
> o7 (-510,21%2_232,98) 16 (_71’33 ’5632’81) 0,464776
> I (-268,20%4_132,74) 17 (_52;;' ’5_3732, 43) 0,519683
" ! (-158,17%2—131,00) 17 (_360120%9_031’97) 0,701638
° o8 (-398,28161_331,85) 15 (_57’58 ’?231’58) 0,976397
° I (-293 ,1%0_231,0 1) 16 (- 48’%3 ’5_3352’33) 0,860065
1o 06 (-320,12%5—830,64) 15 (-85,%2 '§29,53) 0,838432
- > (-2366%83_ 31,53) 16 (_78’951’2_53 1.18) 0,828477
- > (-2041%?)1_ 30,39) 13 (6100 31.75) 0,981026
e > (61435 - 30.47) 13 (3344 31,09 0,587361
14' >0 (-1816,00 - 30.06) 10 (1147~ 32.99) 0,944652
e > (-22531,1653 31,76) 8 (_16’8%1_832’29) 0,722403
e >0 (258460 - 30.89) 13 (5975 30.71) 0,858461
L “ (-24011,3663 32,00) 12 (_16’%3 . 80) 0,596699
- 0 (173140 - 32.17) 9 (310~ 29.66) 0,766521
1o % (-19221,%67E 30,74) o (-473,263§ 20.28) 0,221701
20 3 (-925,10%6—729,16) 8 (-607,2’7()} 30,66) 0,467244
2t 2 (2163,40 - 21,88) 8 (668,50 - 30,32) 0,810829
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Tab. a graf 14: Vyvoj hodnot KEB po atace krvaceni v CNS s ohledenfinalni klinicky

stav pacierit
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ﬂ?'[—%ﬂ pireZivsi vigilni koma nebo exitus letalis Mann-
— — Whitney
den n medlan, n medlan, ®)
(rozmezi) (rozmezi)
0. 15 (0’02{31, 65) 3 o 12{90’22) 0,678403
1. 50 (0702'301131) 9 o lcl)'f83’96) 0,348172
2. 55 (0,010’_227, 49) 17 (0’03'391’68) 0,169957
3. 63 (0’02'384,79) 13 o 12'373’71) 0,029294
4 67 (0,02'391, 49) 16 o 18'f43,79) 0,028283
5, 67 (0702’383,25) 16 (0’03'514’29) 0,013716
6. 74 (0’02'385,35) 17 (0,02'296’72) 0,062406
£ " (0,050 * 11,19) 17 (o,oe? ® 30,90) 0,429074
8. 68 (0,02’1144, 43) 15 (0’03'283’07) 0,518940
9. 72 (0’02'229,9 " 16 (0,08'558’07) 0,596036
10. 66 (0’03"_"95, 00) 15 o 1(5)'§96, 10) 0,143391
11. 58 (o,1g’§o4,63) 16 (0’1(1"224’79) 0,242555
12, 54 (0’02'242,31) 13 o 12'312’71) 0,302739
13, 58 (o,og'§54, 1) 13 o 18'292’71) 0,231371
14, 50 (070(7”‘_‘84,72) 10 (0’22'521’66) 0,469071
15. 56 (0,02,284,63) 8 (0,22'201,75) 0,669890
16. 50 (0’02"_"41, 10) 13 o 12'593’29) 0,231158
17. 44 (0’0(7”‘_‘31176) 12 o 13’§°3,51) 0,045847
18. 40 (o,og'é—ulm) ° (0,1%13,20) 0,112305
19. 35 (o,og'i01,04) ° (0,13?43,46) 0,088738
20. 32 (0,03’351,39) 8 (0,121214,36) 0279252
21 24 (0,1(7)’301,48) 8 (0,12'125,89) 0,199205

AST [pkat.]]

1,20
1,00
0,80
0,60
0,40
0,20
0,00
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Tab. a graf 15: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atac&rvaceni v CNS

s ohledem na finalni klinicky stav paciént
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4.2.2 Vyvoj likvorového obrazu v obdobi 3 tydé po prodélané atace krvaceni v CNS
s ohledem na fin&lni klinicky stav pacienk - diskuse

Predmétem této c¢asti studie je porovnani vyvoje likvorového obraze skupir
pacienti, ktei ataku krvaceni v CNS a néasledny vyvadekonali s ¥tSim ¢i mensim
neurologickym deficitem a ve skugimpacienti, u kterych postizeni vyustilo duve vigilni
koma, nebo v amrti.

U pacient: s vyustnim do vigilniho komatwi umrti v porovnani s pacientygivsimi
krvaceni do likvorovych cest, intenzigjgi zargtlivou odpovd’ v likvorovém kompartmentu
s dominujicim zastoupenim sloZzek nespecifické ityuns tim souvisejici vysSi rozsah
anaerobniho metabolismu v likvorovém kompartmentu znadmky rozsahlejSiho

ireverzibilniho poskozeni tké&rCNS.

Mezi okgma skupinami pacietiize skutén¢ pozorovat jisty rozdil v ptiech erytrocyi
v likvoru. OdliSnost spgiva spiSe ¥asovém posunu kulminace vyskytu erytrégcytlikvoru
nezli v jejich absolutnich gtech. Ve skupié prezivSich pacieritkulminuje p@et erytrocyi
2. den a u pacieints vyusténim ve vigilni komaci umrti az 4. a 6. den po atace krvaceni v
CNS (tab. 8 a graf 8). S ohledem na &@mmy vyvoj koncentraci ,celkové bilkoviny*
v likvoru (tab. 9 a graf 9) ve sledovanych skupmg@acient povazujeme za pragdodobnou
pii¢inu tohoto jevu sklon k horsi cirkulaci likvoru @agenti s vyusénim ve vigilni komai
umrti. Nasledkem iKi#e byt pomalejSi uvabvani krve z mozkového parenchymu do

likvorového kompartmentu a pomalejSi homogenizamadragické fimési v likvoru.

Pfi porovnani péta imunokompetentnich bk v likvoru Ize konstatovat od 3. dne po
atace krvaceni v CNS pékud strngjSi naikist patu leukocyfi v likvoru u pacient
s vyusénim ve vigilni komati amrti. Od 7. do 16. dne po atace krvaceni v C&&8l¢ xejmy
vySSi p@et leukocyh v likvoru u pacient prezivSich. Tento jev ap prisuzujeme lepSi
(tab. 10 a graf 10). Z hlediska rozvoje &#iné odpowdi ale poskytuje zasadni informaci
predevsim bu&tna skladba likvoru. PoétSinu sledovaného obdobi po atace krvaceni v CNS
prevazuji dle ¢ekavani v likvoru paciefits vyusénim ve vigilni komagi umrti neutrofilni
granulocyty (tab. 11 a graf 11). Naopakeyazujici vyskyt lymfocytarnich eleménje
charakteristicky pro skupinu paciénprezivSich (tab. 12 a graf 12). \Wipad vyskytu
monocytarnich elemeiinebyly mezi obma skupinami zji€ny podstatyjsi rozdily (tab. 13
a graf 13).
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DlouhodolgjSi pritomnost neutrofilnich granuloaytoby elemerit nespecifické imunity
v likvorovém kompartmentu hodnotime jako jev fiepivy (11, 12). Za jeji ficinu
povazujeme fetrvavani rizikovych poditt, které neuroprotektivnifiomnost neutrofilnich
granulocytt vyZzaduji. ®mi muze byt perzistujici krvaceni, ischemizace tka@NS,
bakterialni neuroinfekce atd. Vliv aletre mit Zejmeé téZ snizena schopnost paciesthorsi
progndézou mobilizovat slozky specifické imunity. n&#tna pitomnost neutrofilnich
granulocyti v likvorovém kompartmentu znamend bezpiexdti riziko jejich oxidaniho
vzplanuti, jehoZ produkty mohou byitiginou vyznamného poSkozeni tka@NS. Dominujici
pritomnost neutrofilnich granuloadytv prislusné lokali& predstavuje fetrvavanici dokonce
progresi patologického procesu. Naproti tomievpzujici pitomnost lymfocytarnich
element coby burcnych pedstavitel specifické imunity pak spiSe doprovazi ustup

patologického procesu s tendenci k navozéad@niho stavu.

Pfi porovnani vyvoje rozsahu anaerobniho metabolisnfikvorovém kompartmentu
pomoci KEB ve skupih preZivSich pacierit a ve skupi# pacient s vyusgénim ve vigilni
komaci umrti jsme po celé sledované obdobi nezaznamstadisticky vyznamny rozdil (tab.
14 a graf 14). Resto je dlezité rekteré jevy okomentovat. Ode dne ataky krvaceni \5CN
10. dne po této udalosti Ize ve skupiprezivSich pacietit pozorovat rozsahy anaerobniho
metabolismu v likvorovém kompartmentu vesmna Udrovni odpovidajici zvySenym
energetickym naraokm aktivovaného imunitniho systémui pserosni zagtlivé odpowdi
v CNS (10, 31). Ve skupépacient s vyusénim ve vigilni koma¢i umrti je ale 1. den po
atace krvaceni v CNS patrné napadné zvySeni amdboobmetabolismu v likvorovém
kompartmentu. Popsany stav v této fazi vSakisapujeme vyhradhzaretlivé reakci, ale jak
jiz bylo uvedeno, také kyslikové nedostaiesti, zvySenym energetickym natok krevni

masy a mikrovaskularnim zmam v nejasrgjSim stadiu postizeni (20, 135).

11. den po atace krvaceni v CNS je v obou skupipachient patrné zvySeni rozsahu
anaerobniho metabolismu v likvorovém kompartmensu Umoves, kdy se ve #Si mie
projevuji razantni z&tlivé zmeny s oxid&nim vzplanutim profesionalnich fagogytTémi
mohou byt bakterialni neuroinfek@ ischemizace tkénCNS (9,10, 14, 18, 30, 31, 116,
117). Zatimco je ve skupirpirezivSich pacieritod 14. dne po atace krvaceni v CNS patrny
trend ogtovného navozeni migsich serosnich zétlivych zmen, ve skupig pacient
s vyustnim ve vigilni komasi umrti dochézi k déasnému prohloubeni rozsahu anaerobniho
metabolismu v likvorovém kompartmentu na Gnpwelpovidajici dalSimu zvySeni intenzity

razantniho z&fu s oxid&nim vzplanutim profesionalnich fagotyv CNS. V naslednych
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dnech je ale i v této skugipacienti patrné sniZeni intenzity zé&tivych zmén v CNS. Vyvoj
bunééné skladby likvoru v druhé polowinsledovaného obdobi vSak poukazuje na zasadni
odlisnost porovnavanych skupin. Ve skupiprezivSich pacieiit je zZ'ejmy trend ke
specifické serosni zétiivé odpowdi s dominujici dasti lymfocytarnich elemeintv CNS ve
smyslu Uklidové reakce a reparace a regenerace.théaproti tomu ve skupinpacient

s vyustnim ve vigilni koma ¢i umrti pretrvavd dominujici fitomnost neutrofilnich
granulocylt swdcici o pretrvavajicim stavu preventivni neuroprotekce &shym
vzplanutim purulentniho zét v CNS (tab. a graf 11, 12 a 14) (14, 18).

Po celé sledované obdobi 3 twydmpo atace krvaceni v CNSigvySuje median
katalytickych aktivit AST v likvoru ve skupénpacient s vydsénim do vigilniho komatwi
amrti median katalytickych aktivit AST ve skupipacient prezivSich (tab. 15 a graf 15).
Tyto vysledky nasédéuji vétSimu rozsahu ireverzibilniho strukturalniho poskuztkar
CNS u pacierit s horSim klinickym vyasnhim (28). Vyznamné odchylky 3., 4. a 5. den po
atace krvaceni v CNS koreluji s kulminactfoerytrocyfti v likvoru. Pozorovany jeviejmeé
nas¥dcuje spolénému vyplavovani krve a produkbuns¢ného rozpadu z tkénCNS do

likvorového kompartmentu v bezpréstini ndvaznosti na akwtmzniklou hemoragii.

Zvysenou urovi katalytickych aktivit AST v likvoru u paciets vyasénim ve vigilni
komaci umrti patinaje 17. dnem po atace SAH pak ddvame do soutrisloszpadem tkan
pii jiz zminénych néslednych komplikacich ve smyslu ischemiz&ées CNS, bakterialni

neuroinfekce a purulentnich zdlivych zmen v CNS.
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Souhrn

Na zakla@ porovnani vyvoje likvorovych obréz po atace krvaceni v CNS

piedpokladame ve skupinpacient s vyusénim ve vigilni komaci umrti v porovnani

S pacienty fezivSimi nasledujici néjznivé jevy:

1.

Horsi cirkulaci likvoru wasném stadiu krvaceni v CNS a tim padem vysSioricokvoje

hydrocefalu.

2. VySsi rozsah ireverzibilniho poskozeni tk&NS vcasném stadiu krvaceni v CNS.

Cetrjsi zastoupeni neutrofilnich granulogyt likvoru zejména wasném stadiu krvaceni
v CNS svyssi frekvenci vzplanuti purulentniho &dnireverzibilré poSkozujiciho
tk&n CNS.

Pretrvavajici zvySenou ffiomnost neutrofilnich granuloaytv likvoru i po odezani
akutniho stadia krvaceni v CNS stabnym vzplanutim purulentniho zém predstavujici
vysSi rizikovy potencial pro CNS a s@sre nasedcujici perzistujici pitomnosti
rizikovych faktofi zejména ve smyslu ischemizace tk&NS a bakterialni neuroinfekce.
Pretrvavajici vyssi rozsah ireverzibilniho struktafbb poSkozeni tk&CNS v pozdjSim
stadiu postiZzeni po odesm bezprogtdnich projew ataky krvaceni v CNS.

Oproti pavodnimu @ekavani jsme mezi porovnavanymi skupinami padient

nezaznamenali rozdil v rozsahu krvaceni v CNS.
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4.3 Vyvoj likvorového obrazu pacieni v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v

CNS rozdélenych do skupin podle charakteru neurochirurgickélo reSeni

4.3.1 Vyvoj likvorového obrazu pacienk v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v
CNS rozdélenych do skupin podle charakteru neurochirurgickéto ieSeni - vysledky

Pfi porovnani vyvoje p&u erytrocyti v likvoru je ve skupity pacientt feSenych
endovaskularé coilem patrny 1., 3., 9., 10., 11. a 12. den mxeatkrvaceni v CNS jejich
statisticky vyznam# nizsi vyskyt oproti skupihpacient feSenych klipem aneurysmatu. Ve
zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdil n@Exima skupinami paciett merg

vyrazny (tab. a graf 16).

Pfi porovnani vyvoje p&u erytrocyti v likvoru je ve skupi pacientt reSenych
endovaskularé coilem patrny 12., 20. a 21. den po atace krvage@NS jejich statisticky
vyznamr nizsi vyskyt oproti skupithpacient reSenych semikonzervatigrzevni likvorovou
drendzi (ZLD). Ve zbyvajicich dnech sledovanéhoobibde rozdil mezi ofima skupinami

pacientt mér¢ vyrazny (tab. a graf 17).

P porovnéni vyvoje p&tu erytrocyfi v likvoru je ve skupitl pacient feSenych klipem
aneurysmatu patrny 2., 3. a 5. den po atace krv&c€NS jejich statisticky vyznamdnvyssi
vyskyt oproti skupit pacieni feSenych semikonzervat&¥nZLD. Ve zbyvajicich dnech
sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 18).

P porovnani vyvoje pé&tu imunokompetentnich bk v likvoru je ve skupit pacient
feSenych endovaskul&rooilem patrny 1., 2., 3., 10. a 11. den po atagadeni v CNS jejich
statisticky vyznam& nizsi vyskyt oproti skupithpacient feSenych klipem aneurysmatu. Ve
zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdil n@zima skupinami pacieft mérg
vyrazny (tab. a graf 19).

Pt porovnani vyvoje p&u imunokompetentnich bek v likvoru je ve skupit paciend
feSenych endovaskul@rrcoilem patrny 4., 5. a 7. den po atace krvacer@NS jejich
statisticky vyznamé vysSi vyskyt a 21. den po atace krvaceni v CN8s8tky vyznamg
nizsi vyskyt oproti skupihpacient feSenych semikonzervat®&ZLD. Ve zbyvajicich dnech

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacieatmére vyrazny (tab. a graf 20).
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nch FeSent coil klip Mann
erytrocyty/3 T
YIoeyly — — Whithey
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
. ) 61 440,0 ) 7816,0 Ny
: (61 440 — 61 440) (16 - 15 616)
48 640.0 745 400,0
L 16 (5 760 — 20 480 000) 9 (14 080 — 2 560 000) 0,044454
1356800 6707205
2. 19 (9 728 — 1 894 400) 10 (6 400 — 10 240 000) 0.056891
1996800 4403200
3. 18 (6 656 — 7 680 000) 14 (43 520 — 5 875 200) 0,031853
1331200 317 440,0
4. 19 (16 640 — 1 689 600) 16 (1 472 — 52 480 000) 0,094482
93672.0 509 130,0
5. 20 (1 248 — 1 280 000) 16 (12 — 3 328 000) 0208569
71040,0 102400,0
6. 24 (1 104 — 1 049 600) 21 (1 536 — 4 300 800) 0640936
788480 1558000
£ 25 (1280 — 3 531 264) 23 (3 072 — 3 020 800) 0,283203
174080 1356800
8. 19 (192 — 2 880 768) 23 (400 — 4 608 000) 0.051675
6592.00 63 968,0
9. 22 (208 — 998 400) 24 (48 — 1 239 040) 0,016045
§192.0 §7040.0
10. 17 (76 — 422 400) 21 (75 — 706 560) 0018171
1984.0 339800
1. 16 (114 — 4 838 400) 25 (124 — 642 560) 0,027461
11776.0 361096.0
12. 18 (32 — 1 331 200) 23 (268 — 2 688 000) 0,019385
5'952.0 535520
13. 13 (23 — 89 600) 28 (220 — 822 272) 0,075232
6912.0 7360.0
14. 14 (6 — 56 320) 22 (12 — 460 800) 0,407969
47496.0 115200
15. 14 (1 — 147 030) 25 (104 — 622 080) 0.120740
5560.0 47768.0
16. 13 (64 — 22 784) 24 (22 — 107 520) 0,232857
5'904.0 5560.0
1. 14 (21 — 43 264) 23 (24 — 256 000) 0,826483
31200 3584.0
18, 12 (21 a8012) 21 281920, 0,925459
6 656.0 1776.0
19. 11 (104 — 122 880) 18 (2 — 378 880) 0458318
796.0 4096.0
20. 12 (1 - 20 480) 17 (35 — 394 240) 0,115959
13240 §576,0
21 12 (5 — 67 584) 12 (35 — 416 768) 0.099878
800000 e
700000
© 600000
£ 500000
3 400000
S 300000
@ 200000
100000
0
0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. o/12.13.14.15.16.17.18.19. 20. 2.
dn
e 0| Y == klip

Tab. a graf 16: Vyvoj poctu erytrocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

zpasob neurochirurgickéhi@Seni (coil v. klip)
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nch feSeni

coil ZLD Mann-
erytrocyty/3 .
Yoeyly — — Whithey
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
61 440,0 24 064,0
0. 1 (61 440 — 61 440) 14 (1536 — 9 216 000) X
48 640,0 80384.0
L 16 (5 760 — 20 480 000) 32 (2 500 — 7 500 000) 0669763
135 680,0 1216000
2. 19 (9 728 — 1 894 400) 40 (29 — 2 816 000) 0,745603
199 6800 £3248.,0
3. 18 (6 656 — 7 680 000) 39 (92 — 3 891 200) 0.151719
1331200 691200
4. 19 (16 640 — 1 689 600) 43 (359 — 2 688 000) 0,181539
92 672.0 35'840.0
5. 20 (1248 — 1 280 000) 39 (104 — 1 536 000) 0.132272
71040,0 76 800,0
6. 24 (1 104 — 1 049 600) 39 (6 — 3 328 000) 0787995
78 848.,0 416000
£ 25 (1280 — 3 531 264) 35 (68 — 1 536 000) 0,392737
17 408.0 55'600.0
8. 19 (192 — 2 880 768) 33 (37 — 844 800) 0430336
6 592,00 56'480.0
9. 22 (208 — 998 400) 33 (104 — 1 433 600) 0.090599
8192.0 16896.0
10. 17 (76 — 422 400) 30 (24 — 608 256) 0,369888
1984.,0 163840
1. 16 (114 — 4 838 400) 23 (12 — 524 800) 0.153408
11776.0 56 240.0
12. 18 (32— 1 331 200) 18 (1— 1 475 584) 0,047996
5952.0 166400
13. 13 (23 — 89 600) 23 (1— 186 880) 0,229319
6912.0 56 480.0
14. 14 (6 — 56 320) 1 (512 — 281 600) 0,107920
47496,0 151040
15. 14 (1— 147 030) 20 (172 — 640 000) 0.111348
5560.0 9516.0
16. 13 (64 — 22 784) 22 (272 — 133 120) 0,067782
5904.0 107520
17 14 (21 - 43 264) 16 (36 — 276 480) 0,157540
3120,0 10'864.0
18. 12 (21 - 38912) 14 (14 — 652 800) 0.142681
6 656.0 5312.0
19. 11 (104 — 122 880) 12 (512 — 180 224) 0,423657
796.0 199680
20. 12 (1 — 20 480) 10 (288 — 81 920) 0002169
13240 7168,0
2L 12 (5— 67 584) 8 (516 — 191 488) 0,049142

Tab. a graf 17: Vyvoj poctu erytrocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

erytrocyty/3
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nch feSeni

erytrocyty/3 Klip ZLD Mann-
F: i Whitney
den n median N median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
7816,0 24 064,0
o 2 (16 - 15 616) 14 (1536 — 9 216 000) 0,095484
742 400,0 80 384,0
b X (14 080 — 2 560 000) 32 (2 500 — 7 500 000) 0,108198
670720,5 121'600,0
> 10 (6 400 — 10 240 000) 40 (29 — 2 816 000) 0,030885
440'320,0 53248,0
> 14 (43 520 — 5 875 200) 39 (92— 3 891 200) 0,001338
317 440,0 69 120,0
* 16 (1 472 - 52 480 000) 43 (350 — 2 688 000) 0,089800
209 130,0 35 840,0
> 16 (12 — 3 328 000) 39 (104 — 1 536 000) 0,034639
102 400,0 76 800,0
° 21 (1 536 — 4 300 800) 39 (6 — 3 328 000) 0,485539
1228000 41 600,0
" 23 (3072 — 3 020 800) 35 (68 — 1 536 000) 0,093554
135 680,0 25 600,0
s 23 (400 — 4 608 000) 33 (37 — 844 800) 0,069472
63 968,0 20 480,0
> 24 (48 — 1 239 040) 33 (104 — 1 433 600) 0,216293
87 040,0 16 896,0
- 2! (75 - 706 560) %0 (24 — 608 256) 0.078743
33280,0 163840
- 2 (124 — 642 560) 23 (12 — 524'800) 0,190032
360960 26 240,0
- 23 (268 — 2 688 000) 18 (1 -1 475 584) 0,581170
23552,0 16 640,0
- 28 (220 — 822 272) 23 (1— 186 880) 0,602667
73600 20 480,0
14' 2 (12 — 460 800) 17 (512 — 281 600) 0,263260
115200 15104,0
- 25 (104 — 622 080) 20 (172 — 640 000) 0,819323
4768,0 97216,0
o i (22 - 107 520) 2 (272 - 133 120) 0,454666
2560,0 107520
. 23 (24 — 256 000) 16 (36 — 276 480) 0,383844
3'584,0 10'864,0
e 2 (2 - 81 920) 14 (14— 652 800) 0,162301
1776,0 5312,0
- 18 (2-378'880) 12 (512 - 180 224) 0,078947
4096,0 19'968,0
20 Y (35 — 394 240) 10 (288 — 81 920) 0,102720
o e e 8 /1080 0,699676

(35 — 416 768)

(516 — 191 488)

Tab. a graf 18: Vyvoj poctu erytrocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

erytrocyty/3
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nch feSeni coil Kli M
leukocyty/3 P Whailtr::]e-
median median
den n dian n dian (p) ’
(rozmezi) (rozmezi)

100,0 27,0

0. 1 (100 — 100) 2 (22 - 32) X
85,5 5 920,0

L 16 (517 920) 9 (70 - 11 360) 0,025336
3400 3 404,0

2. 19 15 2.820) 10 (559 100) 0,018129
2900 1850,0

3 18 (17 - 4 320) 14 (240 — 8 000) 0,002374
464.0 1732,0

4. 19 19 -2 680) 16 (6 1% 816) 0,202359
8310 §28.0

5. 20 (19 — 11 840) 16 (38 — 71 680) 0,836063
760.0 1456,0

6. 24 - 11 040) 21 (12 19360) 0,236794

1260,0 1%600,0

7. 25 (@7 840) 23 (40~ 53 760) 0,426878
£38.0 11280

8. 19 6-560) 23 (112 - 18 360) 0,126297
5840 1320,0

S 22 (12— 12 688) 24 (16 — 14 849) 0,076695
400,0 1024,0

10 17 (28 - 2 752) 21 (12 — 74 240) 0025777
516.0 11200

11. 16 6-79112) 25 (37 5 620) 0,033610
5200 464,0

12, 18 6 - 35 840) 23 4125 960) 0,176081
550.0 3615

13 13 (16 - 2 880) 28 (16 — 21 824) 0,319937
358.0 334,0

14, 15 63 080) 21 (225 376) 0,724118
1805 517.0

15. 14 (13- 5 376) 25 (18 — 48 640) 0,218835
120,0 320,0

16. 13 14-3072) 24 (11 -1836) 0,181486
94,0 580,0

17. 14 (101 480) 23 71 oo 0,227942
1495 92,0

18. 12 363 060) 21 6-1152) 0,177895
1240 120,0

19 11 (21 -1 120) 18 (11— 13 568) 0,500185
755 72.0

20. 12 (20 1 662) 17 4 3216) 0,894318
60,5 122,0

21. 12 6 -4736) 12 52 1040) 0,312322

Tab. a graf 19: Vyvoj poctu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

leukocyty/3
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zpasob neurochirurgickéhi@seni (coil v. klip)
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den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

o ! (10%09'200) 14 a ° %’%00) X

. - (5- 17 920) 32 (1-23.000) 0,622660
2 19 (152f 2‘%20, 40 a —1(;%?500) 0,291683
> e (17 - 4320) 30 121500 0,075595
* 19 (195 680) 43 (10 240) 0,022002
> 20 (19211 840) 39 (- 10720) 0,001120
6 24 @ ’ 23'%40) 39 @ —Zﬁgom 0,185720
" 25 (21—2$3 %20) 35 1 i ’fso) 0,004185
8 19 © i ’560) 33 a _222’%60) 0,196291
9. 22 2 S—Sféoegs) 32 G _1311260) 0,148862
1o Y (284—0 2'252) 30 @ o ;15800) 0,129365
11 16 © z 172’212, 23 ® _3?%’%60) 0,841587
12. 18 ® 2 %%‘%40, 17 @ ffﬁ%sm 0,457718
= e (16 -2 880) 23 (1251 200) 0575555
- o (6 > ’c?so) 16 3 e ’é)32) 0,782011
15 14 (131_8 2'5376) 20 @ %9 40) 0,227337
e e (14-3072) 22 (1-16374) 0,383997
e 14 (10 si4i0480) 16 1 e ’3060) 0,318429
e 2 (363 060) 14 (o g92) 0520270
1o - (211—2 i'(izo) 12 3 = §16) 0,479085
20. 12 (20 7_5i5962) 10 ( P 43) 0,156289
- 12 ® ° 91’336) 8 (40 Ei5&10592) 0,022848

Tab. a graf 20: Vyvoj poctu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

leukocyty/3

dny
e COj| =—=@==7| D

zpasob neurochirurgickéhi@Seni (coil v. ZLD)
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Pt porovnani vyvoje p&u imunokompetentnich bek v likvoru je ve skupit pacient
ieSenych klipem aneurysmatu patrny 2. az 11. destge krvaceni v CNS jejich statisticky
vyznamré vySSi vyskyt oproti skupin pacient feSenych semikonzervativnZLD. Ve
zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdil nw@xima skupinami pacieft merg

vyrazny (tab. a graf 21).

P porovnani vyvojeetnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru je ve skupi# pacient
feSenych endovaskulé@roilem patrna 8. a 21. den po atace krvaceni v (&N Statisticky
dnech sledovaného obdobi je rozdil mezinod skupinami pacieaitmére vyrazny (tab. a
graf 22).

P porovnani vyvojetetnosti lymfocytarnich element likvoru je ve skupis pacient
feSenych endovaskul&@roilem patrna 1. a 2. den po atace krvaceni v (@NSstatisticky
vyznamr vySSi Urové oproti skupi pacient feSenych klipem aneurysmatu. Ve zbyvajicich
dnech sledovaného obdobi je rozdil meztrod skupinami pacietitméré vyrazny (tab. a
graf 23).

Pt porovnani vyvojeietnosti monocytarnich elemént likvoru je ve skupia pacieni
feSenych endovaskul&rcoilem patrnd 1. den po atace krvaceni v CNS gigtisticky
dnech sledovaného obdobi je rozdil meztrod skupinami pacietitméré vyrazny (tab. a
graf 24).

Pt porovnani vyvojeietnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru je ve skupia pacient
feSenych endovaskula@rcoilem patrna 21. den po atace krvaceni v CNS ggfisticky
vyznamrié nizSi Urové oproti skupig pacient feSenych semikonzervatignZLD. Ve
zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdil nExima skupinami pacieft merg

vyrazny (tab. a graf 25).

P porovnani vyvojetetnosti lymfocytarnich element likvoru je ve skupis pacient
feSenych endovaskul&rwoilem patrna 4. a 5. den po atace krvaceni v (&NSstatisticky
vyznamr vysSi arové a 21. den po atace krvaceni v CNS statisticky &g nizSi Grové
oproti skupir pacient feSenych semikonzervati&ZLD. Ve zbyvajicich dnech sledovaného

obdobi je rozdil mezi a@na skupinami paciedtmért vyrazny (tab. a graf 26).
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den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

0 2 (237_'%2) 14 @ ??3’?300) 0,302050
b X (702—952’260) 32 1 : ;2’%00) 0,075145
2 10 (5§ f%4’1%o) 40 a _1%’%00) 0,010145
3 14 (24108_52 ’800) 39 @ e ’9000) 0,000084
4 16 (8 1_7135’;25016) 43 @ R 40) 0,003649
> 16 (38 Ei2;3i0680) 39 1 _9%)0720) 0,002033
6. 21 (121—458260) 39 e _2‘12'%00) 0.024625
" 23 (401_6gg ’360) 35 1 i fgo) 0,000405
> 23 (11% EZ1853’()3(;0) 33 1 2 ?3’%60) 0,006308
9. 24 (161_3%2,349) 32 G _1311260) 0,008072
o 2! (1274 240) 30 (1- 14 800) 0,000704
11 25 (; }2505020) 23 ® _3?%’%60) 0,038073
12 23 (414_6 ‘é‘%w, 17 @ ffﬁ%sm 0,956362
e 28 (16 3:621i5824) 23 1 2 221’200) 0,495573
- 2! (2233 ?—3’%76) 16 3 i ’é)32) 0,890275
15. 25 s 5—112'30640) 20 “ _52%%40) 0,890992
e 2 (11 -1536) 22 (1-16374) 0758189
17 23 R 2 ’(?24) 16 1 e ’3060) 0,920398
1o - 6 ° 21'252) 14 (21998’3?2) 1,000000
1o 18 (11 l—zféo568) 12 3 = ’é)m) 0,750864
20. 17 @ 5 16) 10 ( P 43) 0,138558
- 12 € i 8)40) 8 (40 Ei5&10592) 0,064078

Tab. a graf 21: Vyvoj poctu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

leukocyty/3
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nch feseni coil klip Mann
N.granulocyt S
9 Yy — — Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
. ) 0,430 ) 0,065 .
: (0,430 — 0,430) (0,010 — 0,120)
0.355 0.600
L 14 (0,000 — 0,916) 9 (0,160 — 0,880) 0108198
0,400 0,685
2. 19 (0,000 — 0,874) 10 (0,190 — 0,910) 0,124273
0,428 0,404
3. 18 (0,033 — 0,914) 14 (0,037 — 0,910) 0,746780
0.740 0,560
4. 19 (0,060 — 0,980) 16 (0,000 — 0,877) 0417208
0.670 0.551
5. 20 (0,000 — 0,980) 16 (0,170 — 0,923) 0,545260
0,608 0,600
6. 24 (0,000 — 0,914) 21 (0,060 — 0,843) 0,640936
0595 0597
£ 24 (0,109 — 0,927) 23 (0,050 — 0,830) 0,287297
0.333 0.440
8. 19 (0,013 — 0,875) 23 (0,030 — 0,870) 0,043213
0,430 0,500
9. 21 (0,053 — 0,870) 24 (0,120 — 0,874) 0,250592
0.364 0.330
10. 16 (0,027 — 0,913) 21 (0,000 — 0,850) 0678451
0.368 0.470
1. 15 (0,020 — 0,760) 25 (0,000 — 0,916) 0,409856
0,440 0.576
12. 1 (0,013 — 0,880) 23 (0,000 — 0,795) 0529172
0.360 0.335
13. 13 (0,000 — 0,760) 28 (0,000 — 0,774) 0811772
0.100 0987
14. 13 (0,000 — 0,750) 22 (0,000 — 0,902) 0,238873
0,130 0,440
15. 14 (0,000 — 0,950) 25 (0,000 — 0,820) 0,098098
0,142 0.260
16. 13 (0,000 — 0,952) 24 (0,000 — 0,794) 0,208877
0.140 0.140
1. 14 (0,000 — 1,000) 23 (0,000 — 0,620) 0627391
0,307 0,100
18. 12 (0,000 — 0,817) 21 (0,000 — 0,580) 0,253690
0.180 0.167
19. 11 (0,020 — 0,880) 17 (0,000 — 0,840) 0,300722
0.203 0.360
20. 1 (0,000 — 0,908) 16 (0,000 — 1,000) 0711310
0,070 0320
2L 12 (0,000 — 0,856) 12 (0,000 — 0,759) 0,049648
1,000
.. 0,800
=
38 0,600
>S5
g 0400
(o))
S 0,200 ‘
0,000
0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8 9.10.11.12.13.14.15.16.17.18.19. 20. 21.
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Tab. a graf 22: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru po atace krvaceni v CNS

s ohledem na Zysob neurochirurgickéhi@Seni (coil v. klip)
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nch feSeni

den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
0. 1 0,390 ’ 0,875 Ny
(0,390 - 0,390) (0,800 - 0,950)

. " (0,000 -0,790) o 0,020~ 0.280) 0029759
z o (0,03 2 0,650) 10 (0,030 0.440) 0,007272
> e (0,006 - 0,700) 1 (0,006 0,796) 0,372023
* 0 (0006 0,640 16 (0.000—0,451) 0829583
> 20 (0,000 0,640) 16 (0.000-0,470) 0,836084
> i 0006 0,620 2 (0,000 0,464 0,793604
" 2 (0,081 - 0,820) 23 0,000-0.739) 0,056822
> o (0,025 - 0,011) 23 (0,020~ 0.694) 0120151
> - (0.010(52—9 8,794) 24 (0,02061—63,800) 0,202649
o 10 (0,013~ 0,880) 27 0,000 1,000) 0,615303
- o (0,040 - 0,880) 25 (0,030 - 0.940) 0275912
' H (0,006 - 0.800) 23 (0,014 0,.780) 0427528
- e (0,000 -0,865) 28 0,07~ 0,860) 0,921886
. e (0,036 - 1,000) 22 (0,000 - 0.947) 0,608587
e H (0,026 - 0.990) 25 0,013 - 0921 0131616
e e (0,006 0870 24 (0,046 - 0,886) 0,220633
t 14 (0,006 - 0,620) 23 (0,060 - 0,.906) 0,661076
e - (0,006 - 0,960) 21 (0,015 1,000) 0,613401
o H (0,000 -0,900) 7 (0,000~ 0,889) 0962481
=0 - (0,005 - 0.960) 16 (0,000 - 0.939) 0,805116
- 2 (0,040~ 0,895 12 0.4 - 0,934 0686106

Tab. a graf 23: Vyvoj ¢etnosti lymfocyl v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

lymfocyty
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nch feSeni

monocyty coil Klip Mann-
— — Whitney
den n median n median )
(rozmezi) (rozmezi)
0 1 0,120 5 0,060 N
' (0,120 —0,120) (0,040 — 0,080)

0,038 0,280

b 14 (0,000 — 0,440) o (0,030 — 0,560) 0,025333
0,120 6186

2 1o (0,030 - 0,579) 10 (0,030 - 0,603) 0,395972
0,192 0,224

> ° (0,040 - 0,414) v (0,020 - 0,759) 0425031
0,120 57567

4 19 (0,000 — 0,680) 16 (0,026 — 0,750) 0,436474
0,133 5514

> 20 (0,020 -0,972) 10 (0,060 — 0,800) 0315046
0,142 6165

> 2 (0,021 ~ 1,000) 2t (0,084 - 0,700) 0569513
0,189 G511

. 24 (0,031 — 0,514) 23 (0,082 — 0,850) 0,449955
0,233 5555

5 19 (0,000 — 0,680) 23 (0,036 — 0,840) 0,869527
0,190 0,234

> 21 (0,020 — 0,593) 24 (0,020 — 0,740) 0,724361
0,128 0,260

10 16 (0,030 - 0,692) 27 (0,000 - 0,855) 0,242664
0,263 0,190

- -~ (0,090 - 0,600) 2 (0,020 - 0,810) 0,484909
0,250 0,226

2 1 (0,065 — 0,828) 23 (0,020 - 0,826) 0,945468
0,150 0,245

1 13 (0,085 — 0,819) 28 (0,060 — 0,810) 0,594508
0,200 0,158

- s (0,000  0,890) 22 (0,013 - 0,706) 0,694613
0,171 0,190

1 1 (0,010 - 0,689) 2 (0,030 - 0,680) 0,568067
0,140 0,240

1o 13 (0,030 - 0,720) 24 (0,057 — 0,560) 0,143344
0,273 0,226

e 14 (0,000 — 0,890) 2 (0,070 — 0,800) 0,461772
0,160 6540

1o 2 (0,040 — 0,910) 21 (0,000 - 0,800) 0,058770
0,261 0,310

1o 1 (0,010 — 0,860) 17 (0,079 — 1,000) 0,300722
0,140 0,152

20 - (0,020 - 0,880) 16 (0,000 - 0,617) 0,960643

- 12 Tl 12 0,143 0,157214

(0,026 — 0,960)

(0,010 — 0,593)

Tab. a graf 24: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

monocyty
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nch reSeni .
N.granulocyty coil ZLD Mann-
— — Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
0,430 0,387
0. 1 (0,430 — 0,430) 14 (0,000 — 0,804) X
0.355 0.590
L 14 (0,000 — 0,916) 32 (0,000 — 0,950) 0,158986
0,400 0,538
2. 19 (0,000 — 0,874) 40 (0,041 — 0,940) 0,310639
0,428 0,500
3. 18 (0,033 — 0,914) 39 (0,000 — 0,980) 0843494
0.740 0.480
4. 19 (0,060 — 0,980) 43 (0,000 — 0,950) 0,103920
0.670 0.500
5. 20 (0,000 — 0,980) 37 (0,058 — 1,000) 0,104819
0,608 0,495
6. 24 (0,000 — 0,914) 38 (0,000 — 1,000) 0123776
0,595 0.435
£ 24 (0,109 — 0,927) 35 (0,000 — 0,894) 0383311
0.333 0.500
8. 19 (0,013 — 0,875) 33 (0,000 — 0,926) 0,123749
0,430 0,368
9. 21 (0,053 — 0,870) 33 (0,000 — 0,900) 0,483382
0.364 0.360
10. 16 (0,027 — 0,913) 29 (0,000 — 0,970) 0626912
0.368 0.580
1L 15 (0,020 — 0,760) 23 (0,000 — 0,970) 0,346850
0,440 0,489
12. 1 (0,013 — 0,880) 1 (0,030 — 0,900) 0822849
0.360 0533
13. 13 (0,000 — 0,760) 22 (0,018 — 0,940) 0177496
0.100 0.440
14. 13 (0,000 — 0,750) 7 (0,000 — 0,760) 0,102634
0,130 0,955
15. 14 (0,000 — 0,950) 20 (0,000 — 0,869) 0,132406
0.142 0.69
16. 13 (0,000 — 0,952) 22 (0,000 — 0,891) 0232135
0.140 0514
1. 14 (0,000 — 1,000) 16 (0,000 — 1,000) 0532918
0,307 0,180
18. 12 (0,000 — 0,817) 13 (0,000 — 0,868) 0827763
0.180 0.985
19. 11 (0,020 — 0,880) 12 (0,032 — 0,960) 0,853514
0.203 0.705
20. 1 (0,000 — 0,908) 10 (0,021 — 0,880) 0,139201
0,070 0.643
2L 12 (0,000 — 0,856) 8 (0,113 — 0,970) 0,002308
1,000
> 0,800
>
‘_g" 0,600 /’ @
g 0400
(o))
~ 0,200
0,000
0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9.10.11.12.13.14.15.16.17.18.19. 20. 21L.
dny
ey O =—=@==7| D

Tab. a graf 25: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru po atace krvaceni v CNS
s ohledem na Zygob neurochirurgickéhi@Seni (coil v. ZLD)
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nch feSeni .
Iymfl(;cyty coil ZLD Mann-
— — Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
0,390 0,293
0. 1 (0,390 — 0,390) 14 (0,076 — 0,833) X
0.380 0.197
L 14 (0,000 — 0,790) 32 (0,012 — 1,000) 0177399
0,430 0,69
2. 19 (0,053 — 0,650) 40 (0,010 — 0,949) 0,350938
0514 0,560
3. 18 (0,000 — 0,700) 39 (0,000 — 1,000) 0,972610
0.120 0,590
4. 19 (0,000 — 0,640) 43 (0,000 — 1,000) 0,024312
0.075 0,500
5. 20 (0,000 — 0,640) 37 (0,000 — 0,792) 0,013026
0171 0,568
6. 24 (0,000 — 0,620) 38 (0,000 — 0,883) 0492422
0,955 0.160
£ 24 (0,031 — 0,820) 35 (0,000 — 0,850) 0,487454
0.534 0.180
8. 19 (0,025 — 0,911) 33 (0,000 — 1,000) 0,223916
0,90 0,230
9. 21 (0,010 — 0,794) 33 (0,000 — 0,967) 0558185
0.578 0,500
10. 16 (0,012 — 0,880) 29 (0,000 — 1,000) 0413338
0.55% 0.540
1. 15 (0,040 — 0,880) 23 (0,000 — 1,000) 0622185
0,180 0.537
12. 1 (0,000 — 0,800) 1 (0,000 — 890,00) 0863267
0,955 0.165
13. 13 (0,000 — 0,865) 22 (0,010 — 0,840) 0,259912
0.317 0,350
14. 13 (0,036 — 1,000) o (0,030 — 0,753) 0615512
0,546 0,295
15. 14 (0,020 — 0,990) 20 (0,000 — 0,750) 0,093026
0.500 0.335
16. 13 (0,000 — 0,970) 22 (0,008 — 0,957) 0,104885
0.536 0.313
1. 14 (0,000 — 0,820) 16 (0,000 — 0,731) 0,212356
0,341 0,500
18. 12 (0,000 — 0,960) 13 (0,060 — 0,860) 0870378
0,300 0.390
19. 11 (0,000 — 0,900) 12 (0,030 — 0,660) 0,950925
0.480 0.100
20. 1 (0,009 — 0,960) 10 (0,006 — 0,789) 0,204970
0.444 0,130
2L 12 (0,040 — 0,895) 8 (0,000 — 0,676) 0,018617
1,000
0,800
P
& 0,600
Re)
E 0,400
0,200
0,000 o’
0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10.11.12.13.14.15.16.17.18. 19. 20. 21.
dny
e COi| 7| D

Tab. a graf 26: Vyvoj cetnosti lymfocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

zpasob neurochirurgickéhi@Seni (coil v. ZLD)
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Pfi porovnani vyvojecetnosti monocytarnich elemdéntv likvoru neni ve skupih
pacienfi feSenych endovaskulé&rrcoilem patrny ve sledovaném obdobi 21 gyo atace
krvaceni v CNS statisticky vyznamny rozdil oprotkuginé pacient feSenych

semikonzervative ZLD (tab. a graf 27).

Pt porovnani vyvojeietnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru je ve skupia pacient
feSenych klipem aneurysmatu patrna 6. den po ataéedni v CNS jeji statisticky vyznan
skupire pacient feSenych semikonzervatignZLD. Ve zbyvajicich dnech sledovaného

obdobi je rozdil mezi a@na skupinami paciedtmért vyrazny (tab. a graf 28).

P porovnani vyvojetetnosti lymfocytarnich element likvoru je ve skupis pacient
feSenych klipem aneurysmatu patrna 0. a 21. dentgme &rvaceni v CNS jeji statisticky
vyznamm vySSi arové a 5. den po atace krvaceni v CNS jeji statistiekgnami nizsi
urovenr oproti skupig pacient reSenych semikonzervat&nZLD. Ve zbyvajicich dnech

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 29).

Pfi porovnani vyvojecetnosti monocytarnich eleméntv likvoru neni ve skupih
pacienti feSenych klipem aneurysmatu patrny ve sledovanénolibdl drii po atace
krvaceni v CNS statisticky vyznamny rozdil oprotkuginé pacient feSenych

semikonzervative ZLD (tab. a graf 30).

Pfi porovnani vyvoje hodnot KEB je ve skupipacient feSenych endovaskuld@n
coilem patrna 1. den po atace krvaceni v CNS jegtakisticky vyznam&vyssi arové oproti
skupire pacientt feSenych klipem aneurysmatu. Ve zbyvajicich dneetioslaného obdobi je

rozdil mezi obma skupinami paciettmére vyrazny (tab. a graf 31).

Pfi porovnani vyvoje hodnot KEB je ve skupipacient feSenych endovaskuld@n
coilem patrna 3. az 7. den po atace krvaceni v €& statisticky vyznamhnizsi arové
oproti skupir pacient feSenych semikonzervati#ZLD. Ve zbyvajicich dnech sledovaného

obdobi je rozdil mezi aina skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 32).

P porovnani vyvoje hodnot KEB je ve skupipacient feSenych klipem aneurysmatu
patrna 1. a dale pak 3. az 10. den po atace kriv&€NS jejich statisticky vyznangrvyssi
urovenr oproti skupig pacient reSenych semikonzervat&¥nZLD. Ve zbyvajicich dnech

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacieatmére vyrazny (tab. a graf 33).
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nch fesen coil 7LD

monocyty Mann-
den n median n median Whitney

(rozmezi) (rozmezi) (p)

> ! (01260120 1 (0,030~ 0,750 x

. H (0000 0,440 32 (0.000—0,850) 0,177399
. 0 0030 -0579) 40 (0.016-0,539) 0,542969
> 0 00880414 3 (0,006 0,750 0,169628
* 19 (0,000 0,650) 43 (0,000 0.660) 0,317255
> 20 0026 - 0,972) 37 (0,006 0.740) 0,336325
> 2 (0,021 - 1,000) 38 (0,000~ 0.909) 0,198370
- i 0031 -0514 % (0,036 ~0,950) 0,205769
> 0 (0,006 - 0.680) 33 (0,000 - 0,857) 0,804880
> 2 (0,020 - 059 33 (0,000 - 1,000) 0,424602
1 10 (0,03?61—2 3,692) 29 (o,oc?d3_2 8,857) 0,250148
- o (0,096 - 0.600) 23 (0,006 - 0,640) 0,147504
' H (0,065 - 0.628) 17 (0,000 - 0,829) 0,945080
- e (o,oz?él—9 3,819) 22 (0,0(?62-5 8,849) 0,837700
. e (0,006 - 0.890) t (0,080 - 0,530) 0586392
o 1 (0,0100'1—7 0,689 20 (o,oc?c')z_6 3,720) 0,189445
e e (0,03?61—4 3,720) 22 (o,os?z’z_4 8,750) 0,146801
t 14 (0,006 - 0,890) 16 (0,000 - 0.820) 0,349615
e - (0,046~ 0,910 13 (0,08 ~ 0,740 0,567916
o - (0,016 - 0,860) 12 (0,016 ~0.722 0622461
=0 - (0,020 - 0,880) 10 (0,00 - 0,49 0,888000
ot e (0,026 - 0.960) 8 (0,036 - 0,440) 0,113740

Tab. a graf 27: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

monocyty
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den " (:2;?1'320 n (:2521'220 ()
> ? (0010 - 0,120) 1 (0,000 - 0,804) 0,131458
. ° (o,le?dﬁ—o 3,880) 32 (o,oc?(BS_9 8,950) 0,636602
- 1 (0180 0910 40 (0,041 - 0.940) 0,402735
> H (0,037 0,910) 39 (0,000 - 0.980) 0,558512
* 10 (0,000 -0,877) 43 (0,000 0.950) 0,302299
> 16 04700529 7 (0,058 1,000 0,197604
" = 00800849 % (0,000 - 1,000 0,026667
g 23 (0,056 - 0,830) 3 (0,000 0,894 0117425
> z (0,030 - 0,70) 3 (0,000 - 0925) 0,777080
> 4 (0.120(55—o 8,874) 33 (o,oc?c')?)—6 3,900) 0107795
o ! (00000850 29 (0,000 -0,70) 0,895634
- > 0006 0516 23 (0.006-0970) 0,042418
' > (0.0(§)(52—7 8795) 17 (0,039(')4—8 8,900) 0,381298
2 % (0000 0.774) 22 (0,018 -0,940) 0,000921
- 22 (0,006 - 0,902) 17 (0,000 - 0.760) 0,496676
- 2 (0,000 - 0,820) 20 (0,000~ 0,869) 0,972668
° i (0000 0.794 2 (0,000 -0,891) 0834523
o 2 (0,006 - 0,620) 16 (0,000 - 1,000) 0,310776
e - (0,006 - 0,550) 13 (0,006~ 0.858) 0,214848
2 Y (00060840 12 (0,08 —0,960) 0,215028
= - (0,006 - 1,000) 10 (0,021~ 0,880) 0,154730
° - (0,006 - 0.759) 8 0,413 - 0.970) 0,015088
1,000

£ 0,800

é 0,600 @

g 0,400 /

z

0,200 ‘

0,000

0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8 9.10.11.12.13.14. 15. 16. 17. 18. 19. 20. 2[L.
dny
—@=—Kli[p =—8==Z|D

Tab. a graf 28: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru po atace krvaceni v CNS

s ohledem na Zisob neurochirurgickéhi@seni (klip v. ZLD)
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nch feSeni

lymfocyty Klip _ ZLD ] VI\\/AhailS:gy
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

> ’ (0500 0,950) v (0,076 ~0,832) 0047178
. ° (0,02060—8 3,280) 32 (0,0102’1—91,000) 0,111701
- 0 (0030 0.440 40 (0,016 0,949 0,074646
> H (0,000~0,756) 3 (0,000~ 1.000) 0,486422
* 10 (0000 0,459 3 (0,006~ 1,000) 0054026
> - (0.000-0.470 37 (0,006 ~0.792) 0028574
> 2 (0.0861—6 8,464) 38 (o,oc?c')z—6 3,883) 0,296089
" 2 (0.000-0,739) 35 (0,000~ 0.850) 0,245007
> z (0,026 - 0.894) 33 (0,006~ 1,000) 0,726530
> * (0.020~0,800) 3 (0,000 -0.967) 0,492137
1 2! (0,0(?61—7 1.000) 29 (0,0(?62-0 (1),000) 0,767878
- > (00300940 2 (0,006 1,000 0,620387
= z (00140780 17 (0,000 890,00 0,651677
= 28 (0,026 - 0,860) 22 (0,016 0,840 0,104770
o * 00000847 1 (0,036 0753 0,831783
= % 0013 -021) 20 (0,000 -0,750) 0,757807
° i (0040 0.859) 2 (0,008 -0,957) 0448060
- z (0,060 - 0,906) 16 (0,000 - 0.731) 0,061463
e - (0,015 - 1,000) 13 (0,060 - 0.850) 0,804081
o ! (0,006 - 0,289) 12 (0,030 0,660 0,756588
= * (0.05)0'2—7 8,939) 10 (o,oc?él—ogjsg) 0,096876
o e (0,048 0934 8 (0,00~ 0,576 0018617

Tab. a graf 29: Vyvoj ¢etnosti lymfocyl v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

lymfocyty
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nch eseni Kip b o
monocyty o
median median y
den " ' n , ®)
(rozmezi) (rozmezi)

0,060 5142

> 2 (0,040 — 0,080) 14 (0,030 — 0,750) 0,204009
0,280 0178

L 9 (0,030 — 0,560) 32 (0,000 - 0,880) 0,065392
0,189 6106

> 10 (0,030 — 0,603) 40 (0,010 - 0,539) 0,123537
0,224 0.140

> 1 (0,020 - 0,759) 39 (0,000 - 0,750) 0,059256
0,207 0,143

* 16 (0,026 — 0,750) 43 (0,000 — 0,660) 0,484525
0,514 5174

> 16 (0,060 — 0,800) 37 (0,000 — 0,740) 0,485499
0,195 0.256

> 2t (0,034 — 0,700) 38 (0,000 — 0,909) 0,405897
0,211 5350

" 23 (0,082 — 0,850) % (0,030 — 0,980) 0,708748
0,238 0915

> 23 (0,036 — 0,840) 3 (0,000 - 0,857) 0,665002
0,234 0,243

> 24 (0,020 — 0,740) 3 (0,000 — 1,000) 0,716112
0,260 530

10 27 (0,000 — 0,855) 29 (0,000 - 0,857) 0,675852
0,150 0,160

- 25 (0,020 — 0,810) 23 (0,000 — 0,640) 0,445112
0,226 0.205

2 23 (0,020 — 0,826) 17 (0,000 — 0,829) 0,732355
0,245 5.356

1 28 (0,060 — 0,810) 22 (0,000 - 0,849) 0,525310
0,158 6.356

. 22 (0,013 - 0,706) 17 (0,080 - 0,530) 0,301251
0,190 0.268

o 25 (0,030 — 0,680) 20 (0,000 — 0,720) 0,239459
0,240 6240

16 24 (0,057 — 0,560) 22 (0,032 - 0,750) 0,877665
0,226 0,274

e 23 (0,070 —0,800) 16 (0,000 — 0,820) 0,539303
0,340 0.240

1o 2t (0,000 - 0,800) 13 (0,044 — 0,740) 0,099376
0,310 5500

1o 1 (0,079 — 1,000) 12 (0,010 — 0,722) 0,176837
0,152 0,124

20 10 (0,000 — 0,617) 10 (0,050 — 0,491) 0,916051
0,143 5153

2t 2 (0,010 - 0,593) 8 (0,030 — 0,440) 0,938503

Tab. a graf 30: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

monocyty

1,000
0,800
0,600
0,400
0,200

0,000

M

0. 1. 2. 3. 4 5 6. 7. 8 9. 10.11.12.13.14.15.16.17.18.19. 20. 21.

dny

—eklp 7| D

zpasob neurochirurgickéhi@seni (klip v. ZLD)

70




nch feSeni

KEB coil klip Mann-
— — Whitne
median median y
den n y n . (P)
(rozmezi) (rozmezi)

19,80 22,67

0. 1 (19,80 — 19,80) 2 (18,67 — 26,67) X
50,67 107

L 16 (-67,21 — 31,61) 9 (-50,72 — 30,70) 0,033753
19,97 1751

2. 19 (12,92 — 33,23) 10 (19,23 — 33,57) 0,981697
51,02 1551

3. 18 (19,27 — 31,73) 14 (-20,17 — 31,25) 0177488
1721 11,40

4. 19 (64,17 — 29,15) 16 (-1 393,00 — 32,11) 0631126
1492 15.93

5. 20 (-88,89 — 25,38) 16 (-510,10 — 30,41) 0473804
1276 9.8

6. 24 (102,53 — 28,50) 21 (268,00 — 28,21) 0473591
11,73 355

£ 25 (-360,06 — 28,55) 23 (158,71 — 30,53) 0664732
51.80 9,75

8. 19 (140,63 — 29,83) 23 (398,80 — 29,59) 0,164565
51,01 589

9. 22 (183,59 — 28,93) 24 (-293,65 — 29,79) 0,060090
5362 0,60

10. 17 (-155,18 — 29,51) 21 (144,83 — 29 58) 0,096287
9.41 189

1L 16 (-661,75 — 27,54) 25 (-92,68 — 29,63) 0,841132
1183 107

12. 18 (-97,69 — 27,50) 23 (-313,85 — 29,10) 0486327
9,80 1,00

13. 13 (-49,04 — 28,35) 28 (153,52 — 28,43) 0,392825
1375 10,18

14. 15 (-39,73 — 29,82) 22 (-248,56 — 29,50) 0,816532
15,04 10,69

15. 14 (-56,98 — 28,63) 25 (-1 715,20 — 24,12) 0,529051
1597 11.50

16. 13 (-55,33 — 28,00) 24 (-183.70 — 26,05) 0621928
8.06 15,37

1. 14 (-588,40 — 27,10) 23 (69,18 — 25,12) 0,766081
8,51 12,40

18. 12 (-47,53 - 27,14) 21 (-70,36 — 26,37) 0,778956
356 9.64

19. 11 (-473,20 — 28,68) 18 (-1 505,00 — 26,74) 0,982070
13.38 15.64

20. 12 (-91,94 — 29,16) 1 (-101,05 — 28,10) 0911853

21. 12 19,35 12 7,52 0,435731
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(-22,36 — 23,98)

40,00

30,00

20,00

KEB

10,00

0,00

0. 1. 2. 3. 4. 5 6. 7. 8 9 10.11. 12 13.14.15.16.17.18. 19. 20. 21.

-10,00
dny
ey O === klip

Tab. a graf 31: Vyvoj hodnot KEB po atace krvaceni v CNS s ohledeen zgisob

neurochirurgickéheseni (coil v. klip)
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E(I:Eth'eéeni coil D -
i4 2 Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
o ! (19,80 19,80 14 2,240 29,90 X
b 16 (-67,52 ’f731,61) 32 (-25;5 '?331,28) 0,375751
z 1 (12970 33.23) 40 (6,46 5.1 0,155772
> e (19273173 39 (.00 3532 0,015864
* 19 (-64,::LL; ‘ 129,15) 43 (-0,1295'_753,72) 0,000220
> 20 (88,89 - 25,38) 39 (38,53 32.98) 0,000003
> 24 (102,53 ~ 78.50) 39 (204,88 2 32,74 0,002081
" 25 (-360,10167-328,55) 35 (-28,23 '8031,97) 0,000477
> 1o (-140,261:58_029,83) 33 (_21’52 ’1331’85) 0,278737
> 2 (-183%195(1128,93) 33 (_81’33 ’1432’33) 0,206682
1o L (-155,21%6-229,51) 30 (_320,22%7_630’6 2) 0,665933
- 16 (-661,3:545 27 54) 23 (2 36&58’53 31.18) 0,449273
- 18 (-97,(% ’f327,50) 18 (20 41114(')6"5_ 31,79) 0,419791
- s (-49,094’8—028,35) 23 (_614,133;3_031’93) 0,817670
14' o (-39,%3 ’2529,82) 17 (1 81&%’3% 32.00) 0,473071
= 14 (56,98 - 28,63 20 (225340 - 32.29) 0,958139
1o s (55,33 - 26,00 22 (2.584.60 - 30.89) 0,931984
. 14 (-588,360? 27,10) 16 (2 20100 32.00) 0,492768
1o 12 (-47,5%5_127,14) 14 -1 7312’%32_ 32.17) 0,142681
o - 0473255? 28,68) 12 (-1 9221%03Ei 30,74) 0,309866
20 2 (91,94 29.16) 10 (925,00~ 30.66) 0,620928
2t 12 (-25,12’3527,88) 8 (2 163}3’8? 30,33) 0,417888
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Tab. a graf 32: Vyvoj hodnot KEB po atace krvaceni v CNS s ohledea zfisob

neurochirurgickéhdeseni (coil v. ZLD)
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nch feSeni

KEB Kiip ZLD Mann-
i8 2 Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
> 2 (1867 - 26.67) 14 2,240 29,90 0,811753
b 9 (-50,712’()-730,70) 32 (-25,% '?331,28) 0,006440
> 10 (-19,%; 2 133,57) 40 (-6,4283,_6;(%)2,14) 0,444875
> Y (2017 - 31.25) 39 (.00 3532 0,001204
* 16 (-1 39:'},%)’3 . 32,11) 43 (-0,1295'_753,72) 0,000759
> 10 (510,16 - 30.41) 39 (38,53 - 32.98) 0,000512
> 2t (268,00 28.21) 39 (204,88 2 32,74 0,000270
" 23 (-158,%5? 30,53) 35 (-28,?)3 '8031,97) 0,000393
> 23 (-398,2&)75 29,59) 33 (_21;:23 ’1331’85) 0,014357
> 24 (-293,2%,8? 29,79) 33 (_81?3 233 0,001967
1o 27 (-144,_gé6—0 29,58) 30 (_320122%7_630’6 2) 0,008169
- 25 (-92,6158—929,63) 23 (-2 36;58’53 31.18) 0,409087
e 23 (-313,%%,03 29.10) 18 (20 411,4(')‘3'51 31,79) 0,176081
- 28 (153,57 - 28.43) 23 (61455 -31.03) 0,132346
14' 2 (-248,15%1_829,50) 17 -1 81;%’3% 32,99) 0,288201
- 2 (715,20 24.12) 20 (225340 - 32.29) 0,689357
e 24 (-183,17]65—026,05) 22 (-2 584%,%,5% 30,89) 0,716729
e 23 (-sg,ig ’3725,12) 16 (2 4011,2’52_ 32,00) 0,502239
1o 21 (-70,3%(2; ,i1026137) 14 (1 7312%32_ 32.17) 0,102453
1o 18 (-1 505?6%4— 26,74) 12 (1 9221,%’(:);% 30,74) 0,280365
2 Y (-101,10556_428, 10) 10 (-925,8613 30.66) 0,466590
o e 6 8 1208 0,969229
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(-2 163,40 — 30,33)
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Tab. a graf 33: Vyvoj hodnot KEB po atace krvaceni v CNS s ohledea zisob
neurochirurgickéhdeseni (klip v. ZLD)
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Rcsflri"e§eni coil klip Mann-
— — Whitney
den n medlan’ n medlan, ®)
(rozmezi) (rozmezi)
0. ! (0,03'970,07) 2 (0,0(8)'980,08) X
1 16 009396 o 008111 0,047538
2 19 (0,05 1,68 10 0171 38) 0,077313
3. 18 0,08 571 14 0.14-1.75) 0,689995
a, 19 o 12’342,96) 16 (0’03'393’79) 0,703350
5. 20 (0.1 4.26) 16 0.0 155) 0,524311
6. 24 0.085.80) 21 007 535 0,927490
7. 25 (o,ogfgo,go) 23 (o,og'f61, 10) 0,885135
8. 19 (0,06 5,07) 23 01518 0,201898
9. 22 0.15 8,07 24 0111 48) 0,230741
10. 17 o 12’396, 10) 27 o 13'235700) 0,089266
11. 16 (0,15 4,69 25 015 479) 0,267373
12. 18 O s 31 23 01927 0,242392
13. 13 (o,1g’i52,71) 28 (0’13'574’ 43) 0,674304
14, 15 o Py 45) 22 o et 66) 0,733647
15. 14 011130 25 015 260) 0,568067
16. 13 (o,og’fll, 4 24 o 12'523’29) 0,524591
17. 14 o 18"_‘11,82) 23 o 1g'f83’51) 0,838700
18. 12 (0,08 1.66 21 017 2 60) 0,653368
19. 11 (0’2(1”‘_‘41106) 18 o lg’fOO,SY) 0,242560
20. 12 o 520, 67) 17 (0,08'350’80) 0,982336
21. 12 017102 12 0.14-579) 0,729035
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Tab. a graf 34: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atac&rvaceni v CNS

s ohledem na Zisob neurochirurgickéhigseni (coil v. klip)
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chrlrf'e§eni coil ZLD Mann-
— — Whitney
den n medlan’ n medlan, ®)
(rozmezi) (rozmezi)
0. 1 (0,03'970,07) 14 (0,02'311,65) X
1. 16 (0703’573196) 32 (0,0?l’isl, 5 0,792978
2. 19 (0’02'3411 68) 40 (0'010'_2;")71 1) 0,655519
3, 18 (0’02'313171) 39 (0,02'384'79) 0,135287
4 19 (0’12’342, %) 43 o og'Egl, 49) 0,096050
5, 20 o 12’324129) 39 (0,03'343'25) 0,091153
6. 24 (0,0%1123,80) 38 (0,02'386'72) 0,618070
£ 25 (o,oe? ’ go,go) 35 (0,05(.) “ 11,19) 0,504620
8. 19 (o,og’izs,on 33 (o,og'f24, s 0,797535
9. 22 o 12"_‘88107) 32 (0,02'399'9 " 0,764730
10. 17 o 12’396, 10) 30 (0’03'f63’88) 1,000000
11. 16 o 12’5141 63) 23 o 1(1){52'05) 0,054462
12, 18 o 12"_‘82131) 18 (0,02'362, " 0,358871
13, 13 o 12"_‘52,71) 23 (0,0;'914’ " 0,187709
14, 15 o Py 45) 17 (0,03’594,72) 0,664092
15, 14 o 12"_‘31139) 20 (0,0(8)'?64, 63) 0,195414
16. 13 (o,og’fll, 4 22 (0’02'262’ 10) 0,172073
17. 14 o 18"_‘11,82) 16 (0'0(;?%'77) 0,723827
18. 12 (0,02'361, 66) 14 o 18'223'20) 0,877371
19. 11 (0’2(1”‘_‘41106) 12 (0’03'383’ 46) 0,666599
20. 12 o 520, 67) 10 o 12?64’36) 0,021009
21 12 (0,13'361,02) 8 (0,1(5)'§35,89) 0,033866

Tab. a graf 35: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atacé&rvaceni v CNS
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nch feSeni

AST [pkat.r"] klip ZLD Mann-
den n median N median W*}'S)]ey
(rozmezi) (rozmezi)

> ? (0,08 0,08) 1 0.0221.65) 0,067861
. > 005 1.1) 3 0.04-115) 0,098211
- 0 047> 139 0 (0,01 ~37,49) 0104166
> H ©014-175) %9 0.04-479) 0,084547
* 10 0,08~ 879) 43 0,022 1.49) 0,207061
> 16 (0,08“_‘21,55) 39 (0,02'343’25) 0,053950
"~ °t 007 535) % 0.04-6.72 0506109
! z 008110 % (0,05 11,19 0474433
8 23 (0712'201,84) 33 (o,og'f24, 43) 0,334064
> i 041~ 148) % (0.04-9,94 0,190882
o 2! (0,18~ 5,00) %0 007 ~3.88) 0,152604
- 2 (0.12‘?34,79) 23 (0,1(1)'f52,05) 0,306990
2 = 049~ 2.7 18 (0.0 2,14 0,926741
2 % 047443 2 (0,08~ 4.11) 0,120605
14' - 011166 1 0072 472) 0,670960
15 25 (o, 12’212,60) 20 (o,og'§64,63) 0,226048
16. 24 (o, 12’523, 20) 22 (0,02’362' 40) 0,344369
. z 013~ 351 10 (0,07 2.77) 0511377
e 2t 017~ 260) 1 0,10~ 3,20) 0,959718
19. 18 (o, 1(2)’1100,87) 12 (0,03'383, 46) 0,718972
20. 7 (0,08'350,80) 10 o, 12?64'36) 0,025462
ot 2 ©.14-079) 8 (0,15 5.89) 0,022848

Tab. a graf 36: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atac&rvaceni v CNS
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Pti porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likru je ve skupi&é pacient
feSenych endovaskul&rrcoilem patrnd 1. den po atace krvaceni v CNS hegitatisticky
dnech sledovaného obdobi je rozdil mezinod skupinami pacieaitmére vyrazny (tab. a
graf 34).

Pfi porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likeu je ve skupié pacient
feSenych endovaskul&rrcoilem patrna 20. a 21. den po atace krvaceni \& G&jich
Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozaikinokEma skupinami pacietitmére

vyrazny (tab. a graf 35).

Pii porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likeu je ve skupié pacient
feSenych klipem aneurysmatu patrna 20. a 21. deatgoe krvaceni v CNS jejich statisticky
zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdil n@zima skupinami pacieft mérg
vyrazny (tab. a graf 36).

4.3.2 VVyvoj likvorového obrazu pacienk v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v
CNS rozdélenych do skupin podle charakteru neurochirurgickéto eSeni - diskuse

Tato cast studie je za#éiena na vyhodnoceni vyvoje likvorového obrazu v dbd®
tydni po atace krvaceni v CNS u pacientozdtlenych do 3 skupin podle #pobu
neurochirurgické intervence. Tou je endovaskuléedieni coilem, klip kikku aneurysmatu
titanovou svorkou, nebo semikonzervativeSeni se zavedenim zevni likvorové drenaze
(ZLD).

Lze predpokladat, Zze vyvoj likvorového obrazu paciepednotlivych skupin bude
ovlivnén charakterem, lokalizaci a rozsahem postiZzeni, kbetych se odviji volba
neurochirurgickéhdeSeni a také urovni invaze jednotlivych postudejvyrazrjsi zmeny
v likvorovém obraze, alespov ¢asném obdobi postizeni¢eakavame u pacieintieSenych
nejinvazivréjSim zpisobem, tedy klipem aneurysmatu. Meénvyraznou odezvu
piedpokladame v likvorovém obraze pactenteSenych endovaskul&ncoilem nebo
semikonzervativé ZLD. U téchto pacient naopak zvazujeme vysSi riziko komplikaci az s
urcitym ¢asovym odstupem po atace krvaceni v CNS a neuwrglikémteSeni, nap z

diuvodu rebleedingu nebo bakterialni neuroinfekce (103).
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VySSi invazivita chirurgickéhoteSeni krvaceni v CNS klipem aneurysmatu se
bezprostedre projevuje pedevsim na ifitomnosti erytrocyt v likvoru, ktera je u pacieft
této skupiny v porovnani se skupinami padiemeSenych coilem a ZLD vySSi v prvni
polovir¢ sledovaného obdobi. Naopakepvavajici krvaceni,ifp. ,rebleeding”, se projevuje
az s jistyméasovym odstupem zejmena u padief@Senych semikonzervati&ZLD (tab. a
grafy 16, 17 a 18).

Imunokompetentni hiky v likvoru piedstavuji potenciél k zétlivé reakci v oblasti
souvisejici s likvorovym kompartmentem. Podle Ugoyejich vyskytu ale nelze bezg&
urcit pifitomnost ani charakter zétivého procesu v CNS. Protaimasledujicim hodnoceni
vyvoje burgcnosti likvoru porovndvame pouze tendenci kéthe odpowdi v CNS ve
sledovanych skupinach paciéra nikoliv zartlivou odpowd’ jako takovou.

Zahy po atace krvaceni v CNS je ve skdppacient reSenych klipem aneurysmatu
patrny vyznamé vySsi péet imunokompetentnich béikv likvoru nezli ve skupié pacient
ifeSenych endovaskula@n coilem. Mezi pacienty feSenymi klipem aneurysmatu a
semikonzervativét ZLD je pak tento rozdil statisticky vyznamny ieZitt od 2. do 11. dne
po atace krvaceni v CNS. Stav do jisté miry koeekip@tem erytrocyt v likvoru pacieni
téchto skupin, a tudiz fiZze jit alespt cast€éné na vrub zakrvaceni likvorového
kompartmentu. festo ale nadstandardryssi péet leukocyt k paitu erytrocyt v likvoru a
piedevSim pak vySSi diference wpo leukocyfi v porovnani s pay erytrocyti v likvoru
mezi pacientyfeSenymi klipem aneurysmatu a pacietggenymi endovaskulatrcoilem a
semikonzervativé ZLD naswdcuji, Ze se vedle pasivniho ,nasni“ leukocyt do likvoru @i
krvaceni v CNS a ifrozené reakce na krvaceni do likvorovych cest ja@namny
imunogenni podét uplatiuje invazivigjSi feSeni klipem aneurysmatu (tab. a grafy 19 a 20).

Vyznamu neurochirurgické intervence pro navozemicthiaé odpowvdi v likvorovem
kompartmentu nasgdcuji téz vysledky porovnani vyvoje likvorového oluwaze skupinach
pacienfi feSenych endovaskul@&ncoilem a semikonzervatién ZLD. Co do pdtu
imunokompetentnich bghk v likvoru Ize ve skupi# pacienti feSenych coilem pozorovat
v porovnani se skupinou paciérieSenych ZLD jejich vyznamnvyssi gitomnost zahy po
atace krvaceni v CNS a neurochirurgické intervemento stav ejmé koreluje s poékud
vysSi invazivitou endovaskularnin@Seni coilem v porovnani se semikonzervativni ZLD.
V nejzazSi fazi naSeho pozorovani, tzn. 21. deatpce krvaceni v CNS, je patrny vyznamny
rozdil mezi poty leukocyti v téchto skupinach pacieittentokrat ale sipvahou u paciefit
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feSenych ZLD (tab. 21 a graf 21). Jev hodnotime faddaporu fivodni Gvahy o vysSSim riziku

pozdnich komplikaci vijpadech konzervatiji feSenych pacietit

PresrgjSi predstavu o potencionalnim charakteru élirého procesu poskytuje teprve
skladba imunokompetentnich kv likvoru (10-14, 25, 27, 31).

viN s

viv s

Vyskyt neutrofilnich granulocwyt v likvoru se v jednotlivych skupinach pacignpo
celou dobu sledovankiftis nelisi. Jejich vyznaniji zvySenou pitomnost zji§ujeme pouze 6.
den u pacierit feSenych klipem aneurysmatu v porovnani s pacig#gnymi ZLD a 8. den
v porovnani s pacientkeSenymi endovaskul&frcoilem. Jev fisuzujeme reakci imunitniho
VyrazngjSi odchylky veetnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru ve sledovanych skupinach
pacienfi po krvaceni v CNS nachazime az ke konci sledovarstydenniho obdobi.
Nejvyssi ¢etnost je patrna ve skugirpacientt feSenych ZLD, niZzSietnost ve skupih
pacienfi feSenych klipem aneurysmatu a nejnié&thost u pacieftieSenych endovaskuldrn
coilem (tab. 22, 25 a 28 a grafy 22, 25 a 28). M8jntetnost neutrofilnich granuloayt
v likvoru pacient feSenych coilem lze takiggmé prisuzovat pirozenému vyvoji mé#
invazivniho neurochirurgickéhi@Seni bez komunikace likvorového kompartmentuéSim
prostedim a tudiZz s minimalizaci vlivu ¥8ich rizikovych faktoit (109). Naproti tomu
komunikace CNS s wjBim prostedim u pacieritieSenych klipem aneurysmatuZLD vede
ke kumulaci neutrofilnich granulodytv likvorovém kompartmentu. Vyznargsi diference
mezi vysSicetnosti neutrofilnich granulodytu pacieni téchto skupin pak prawgodobr
souvisi s celkovou kondici paciénindikovanych pro ten ktery #Agob feSeni. Zatimco u
pacienti feSenych klipem aneurysmatiedpokladame lepSi celkovou kondici a tudé&sv
tendenci k zapojeni slozek specifické imunity dpara@nich a regenetaich znén v CNS,
imunitni systém tire disponovanych pacignteSenych ZLD dlouhod@ii obtizrgji vzdoruje
vngjSim rizikovym faktofim a svoji nedostateost kompenzuje rozsahlejSim zapojenim

sloZzek nespecifické imunity do obrannych prace<NS.

Vyvoj vyskytu lymfocytarnich elemeintv likvoru ve sledovanych skupinach pacient
(tab. 23, 26 a 29 a grafy 23, 26 a 29) je p#klignou inverzi popsaného vyvoje vyskytu
neutrofilnich granulocyitv likvoru (tab. 22, 25 a 28 a grafy 22, 25 a 28).
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ZavrSeni informaci pro zhodnoceni vyvoje intenziéyetlivé odpovdi v CNS pacierit
sledovanych skupin poskytuji teprve Udaje o enaigath pongrech v likvorovém
kompartmentu vyjaiginé hodnotami KEB (tab. a grafy 31, 32 a 33) (9,180 18, 29, 31). 1. a
2. den po atace krvaceni v CNS jsou ve skupinactept feSenych endovaskulé@rgoilem a
ZLD patrné temsi stejné intenzity zatlivé odpowdi ve smyslu neinfelni serosni zatliveé
Uklidové reakce v CNS. Skupina pacienteSenych klipem aneurysmatu ale dosahuje
Vv porovnani s obma skupinami paciefitieSenych méh invazivre hned 1. den po atace
krvaceni podstatn vySSi intenzity z&ftlivé odpowdi v CNS, vzhledem k dominujici
piitomnosti neutrofilnich granuloayt purulentniho charakteru. Vysoka razanceétaru
téchto pacient ziejme koreluje s vyraz§Sim rozsahem krvaceni v CNS (tab. a graf 16 a 18)

a invazivrgjsi neurochirurgickou intervenci.

Nasled® jsme az do konce sledovaného obdobi 3 itydo atace krvaceni v CNS
nezjistili v intenzit¢ zaretlivé odpowdi v CNS mezi pacientyfeSenymi endovaskulan
coilem a klipem aneurysmatu vyznagjgi rozdily. Resto je vhodné okomentovat stav mezi
7. a 13. dnem po atace krvaceni s tendenci k derassharakteru zatlivého procesu v CNS
u pacient feSenych endovaskula@roilem oproti tendenci k rozvoji purulentniho #anu
pacienfi feSenych klipem aneurysmatu. Sklon k purulentnimuaétad v CNS pacierit
ieSenych endovaskulé@rmoilem Ize pozorovat &sovym odstupem az cca 19. den po atace
krvaceni v CNS. V tomto obdobi se ale prpatobré jiz bezprostedre neuplatiuje vliv

casné faze postizeni pacienta &sqb jeho neurochirurgickélteseni.

U pacient feSenych ZLD je ode dne ataky az po 19. den po &nide CNS patrna
tendence k zéiu serosniho charakteru. Tendence k purulentninamagkeru zatu v CNS
se u &chto pacient projevuje az 20. den po atace krvaceni a &tigko v gipad pacient
feSenych endovaskula@rncoilem jsou jeji pravgpodobnou ficinou sekundarni rizikove

faktory, Wetné bakterialni neuroinfekce.

Pfi porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likru (tab. a grafy 34, 35 a 36) je
patrna vyznamgji zvysenda urovie hodnot ve skupihpacient feSenych klipem aneurysmatu
oproti skupig pacient reSenych endovaskuldrncoilem. Tato tendencergirvava i ve
zbyvajicim sledovaném obdobi a jako logické ¥ewni tohoto jevu se nabizitéi rozsah
krvaceni v CNS (tab. a grafy 16 a 18), invazjgnneurochirurgicka intervence a vyrapgi
vliv doprovodnych rizikovych faktdr, véetrg ischemizace a tim padem EtSi rozsah
strukturalniho poskozeni tk&CNS.
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Ve skupir¢ pacientt feSenych ZLD je az do 11. dne po atace krvaceni % @atrny
témet identicky vyvoj katalytickych aktivit AST v likvar jako u pacierit feSenych
endovaskular& coilem. Od 12. do 18. dne po atace krvaceni v @Shabstaji katalytické
aktivity AST v likvoru s kulminaci 13. dne. Padgehodném poklesu pak 20. az 21. den po
atace krvaceni v CNS dokonce dosahuji v porovn&nisleupinami pacieft reSenych
endovaskularicoilem a klipem aneurysmatu Ur@vayznami zvySené (tab. a grafy 35 a
36). V tomto obdobi jiz neuvaZzujeme o bezpmdhim vlivu nejasrjSi faze postiZzeni a
zpasobu neurochirurgickéhteSeni. SpiSerpdpokladame, Zefpnejmérg radikalnimieSeni
krvaceni petrvavalo az do spontanniho vymizeni, poSkozemktklNS se kumulovalo a jeho

produkty se uvolnily do likvorového kompartmentjissym zpoz@nim.

Co se tyka vyvoje vyskytu monocytarnich elenientikvorovém kompartmentu, ten Ize
povazovat ve vSech sledovanych skupinach pacemffiblizné identicky (tab. a grafy 24, 27
a 30). Napad¥ji zvySenou pitomnost monocytarnich elemérjsme nalezli pouze 1. den po
atace krvaceni v CNS a neurochirurgické intervengacieni ieSenych klipem aneurysmatu
oproti pacienim feSenych endovaskul@wgoilem (tab. a graf 24). Tento jevepmeé koreluje
s bezprogednim uvolgnim rozpadovych produkt z tkare pii invazivreéjSim

neurochirurgickém zakroku acasnym vystupovanim uklidové reakce v CNS (tab. a graf
34).
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Souhrn

1.

Klip aneurysmatu se jako nejinvaziysi zpisob neurochirurgickéhteSeni projevuje na
zvySené urovni zakrvaceni v likvorovém kompartmentu

Klip aneurysmatu vede k nejintenziysi zargtlivé reakci se sklonem k purulentnimu
charakteru.

Klip aneurysmatu je ifi¢éinou bezprosedré vyznamr zvyseného rozpadu tk&ItNS a
vystupiované uklidové reakce.

Intenzita zastlivé reakce v CNS wasném obdobi do cca 13. dne po atace krvaceni v
CNS a terapeutickémieSeni koreluje s invazivitou neurochirurgické iagsrce.
NejintenzivrgjSi zargtlivd reakce tedy nasleduje po klipu aneurysmaténsnintenzivni
zaret vyvolava endovaskulariéseni coilem a nejmigjsi zargtlivou reakci Ize pozorovat
po semikonzervativniesSeni se zavedenim ZLD.

Mén¢ radikalni neurochirurgickéeSeni krvaceni v CNS semikonzervativnim zavedenim
ZLD spolu sjeho indikaci u ménzdatnych paciefit s sebou nese &ti vliv
komplikujicich faktofi v pozdjSim stadiu postizeni.

U pacienti feSenych semikonzervati&rzavedenim ZLD se projevuje spontanni Ustup
postizeni s pozgsim vyplavovanim rozpadovych produikiz parenchymu CNS do
likvorového kompartmentu.

Z vySe uvedeného konstatovani vyplyva bezpedst nejmér prizniva reakce v CNS na
nejinvazivrejSi neurochirurgickéieSeni klipem aneurysmatu a naopakitopnost
pozdnich komplikaci u nejméninvazivniho pistupu se zavedenim ZLD. Za

nejpiznivejsi  z hlediska zrn v likvorovém kompartmentu Ize tudiz povaZzovat

endovaskularnieSeni coilem.
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4.4 Vyvoj likvorového obrazu pacieni v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v

CNS rozdélenych do skupin v souladu s Kklasifikaci dle Huntddesse

4.4.1 Vyvoj likvorového obrazu pacienk v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v
CNS rozdélenych do skupin v souladu s klasifikaci dle Huntddesse - vysledky

Pt porovnani vyvoje p&u erytrocyti v likvoru neni ve skupih pacientt s klasifikaci
dle Hunta-Hesse (HH) 1 az 3 patrny ve sledovanédolob2l dii po atace krvaceni v CNS
statisticky vyznamny rozdil oproti skugis HH 4 a 5 (tab. a graf 37).

Pt porovnani vyvoje p&u imunokompetentnich bek v likvoru je ve skupit paciend
sHH 1 az 3 patrny 6. az 8. den po atace krvacddN$ jejich statisticky vyznandnvyssi
vyskyt oproti skupia pacient s HH 4 a 5. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obgmb
rozdil mezi obma skupinami paciettmére vyrazny (tab. a graf 38).

Pt porovnani vyvojeietnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru je ve skupia pacient
sHH 1 az 3 patrny 9. a 17. den po atace krvacediN8 jejich statisticky vyznandnnizsi
vyskyt oproti skupia pacient s HH 4 a 5. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obgmb
rozdil mezi obma skupinami pacieatmére vyrazny (tab. a graf 39).

Pt porovnani vyvojetetnosti lymfocytarnich element likvoru je ve skupia pacient
s HH 1 az 3 patrny 9. az 11. den po atace krvac€&NS jejich statisticky vyznanrvyssi
vyskyt oproti skupia pacient s HH 4 a 5. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obgmb
rozdil mezi obma skupinami paciettmére vyrazny (tab. a graf 40).

Pt porovnani vyvoje hodnot KEB je ve skupipacieni s HH 1 az 3 patrny 3. den po
atace krvaceni v CNS jejich statisticky vyznammgssi vyskyt oproti skupihpacient s HH 4
a 5. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi jditozezi oEma skupinami pacietitmére
vyrazny (tab. a graf 41).

Pt porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likru neni ve skupinpaciend s HH
1 az 3 patrny ve sledovaném obdobi 2# go atace krvaceni v CNS statisticky vyznamny
rozdil oproti skupit s HH 4 a 5 (tab. a graf 42).

Pfi porovnani vyvojeietnosti monocytarnich elemént likvoru je ve skupis pacient
s HH 1 az 3 patrny 11. den po atace krvaceni v {&jiéh statisticky vyznamhnizsi vyskyt
oproti skupig pacientt s HH 4 a 5. Ve zbyvajicich dnech sledovaného obpotozdil mezi

obé¢ma skupinami paciettmére vyrazny (tab. a graf 43).
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Hunt-Hess Hunt-Hess 1-3 Hunt-Hess 4-5 Mann-
erytrocyty/3 .
— — Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
413440 15 616,0
0. 4 (16 — 273 940) 3 (1536 — 122 880) 0859684
121 856.0 69120.0
L 12 (14 080 — 2 022 400) 12 (3 904 — 20 480 000) 0,758866
547168,0 345'600,0
2. 16 (9 728 — 6 400 000) 13 (1 200 — 10 240 000) 0.456751
550160.0 384 000,0
3. 21 (6 656 — 5 875 200) 13 (1536 — 7 680 000) 0456751
5557200 509 936.0
4. 21 (1 888 — 52 480 000) 14 (7 360 — 1 689 600) 0511439
56320.0 691200
5. 25 (12 — 3 328 000) 15 (1 248 — 1 792 000) 1,000000
102 4000 51200,0
6. 21 (1536 — 4 300 800) 15 (3 360 — 3 993 600) 0351402
85760.0 41600.0
£ 26 (1 280 — 3 020 800) 19 (2 560 — 3 531 264) 0,645805
33580.0 819200
8. 23 (400 — 1 433 600) 15 (192 — 4 608 000) 0464371
18'560.0 37376.0
9. 24 (100 — 294 400) 18 (48 — 998 400) 0.327812
173920 562400
10. 24 (75 — 348 160) 18 (24 — 706 560) 0,989861
155520 54 064.0
1. 23 (124 — 524 800) 16 (114 — 4 838 400) 0.247536
53552.0 53040,0
12. 19 (752 — 540 160) 15 (32 — 1 331 200) 0889658
§7448.0 53'680.0
13. 21 (28 — 110 080) 14 (59 — 332 800) 0,206701
74940 674000
14. 17 (109 — 140 800) 16 (6 — 460 000) 0,564379
§'960.0 §464.0
15. 16 (1 — 499 200) 16 (2 — 622 080) 0,734459
3712.0 4'608.0
16. 20 (22 — 107 520) 16 (64 — 102 400) 0,347652
38800 5152.0
1. 14 (48 — 43 264) 1 (21 — 256 000) 0,551568
1600.0 3584.0
18. 15 (2 — 81 920) 15 (144 — 26 880) 0678303
5'664.0 66460
19. 10 (2 — 122 880) 13 (104 — 409 600) 0,555751
§376.0 5304.,0
20. 8 (64 — 35 840) 13 (48 — 394 240) 0,538175
4'800.0 5'632,0
21 ! (49 -38 144) 1 (5 — 416 768) 0,963881
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Tab. a graf 37: Vyvoj poctu erytrocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na
klasifikaci dle Hunta-Hesse
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%g/etj}ss Hunt-Hess 1-3 Hunt-Hess 4-5 Mann-
— — Whitney
den n medlan’ n medlan, )
(rozmezi) (rozmezi)
o 4 (228f '276) 3 (33 300 2 0,859684
L 12 (45 2_9in360) 12 8 i1147'09?20) 0,214495
2, 16 (252_2‘;200) 13 ( i) 6 0,429907
3, 21 (1743%300) 13 (3{5‘1040??20) 0,338649
* - (19 Ei0in360) 14 ® 23165’0316) 0,613506
> 25 (12 ei4?60360) 15 (626? o %80) 0,716468
6 27 (242—028 '200) 15 (126f 25%60) 0,015178
" 2° (5213 120 19 (40 53 760) 0,005238
8. 23 6 l—112285(250) 15 (90lfs i,g%GO) 0,022337
> 24 (16 8—4fé0688) 18 (37853 81;?%49) 0,878794
10. 24 (24 8 10) 18 (15_03'238) 0,118028
w B 0 | o | o
- 0 (357—2 %?340) o (4025; %'g%m) 0,176155
13. 21 (164f91'312) 14 (7§’flé5§36) 0,578496
14. 17 (224f3 ?1'%00) 16 (62_82236) 0,601450
15 16 (51 ?llféoe40) 16 (1??1 E85'5?(,)76) 0.692302
e 20 (141280 16 (64~102 400) 0,390030
1. 14 (169(_) ’224) 17 (72_02’2%0) 0,233723
18, 15 © 3515'552) 15 © 9_6:;)0860) 0,372512
o 10 813 568) 13 (1-1120) 0,162899
20. 8 (301?%'216) 13 " MY 5 0,346465
° ! 6= 1040) 1 02 596) 0,468739

Tab. a graf 38: Vyvoj potu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

leukocyty/3
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klasifikaci dle Hunta-Hesse
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Hunt-Hess Hunt-Hess 1-3 Hunt-Hess 4-5 Mann-
N.granulocyty :
— — Whitney
den n median n median )
(rozmezi) (rozmezi)
0,500 5175
* 4 (0,010 - 0,660) 3 (0,120 — 0,240) 0,376760
0,395 0.630
b 12 (0,190 — 0,880) 10 (0,160 — 0,916) 0,468257
2 16 (0,000 — 0,910) 13 (0,300 - 0,874) 0,141814
0,390 0,414
> - (0,033 - 0,910) 13 (0,037 - 0,914) 0,709816
0,718 0.7
* 21 (0,000 — 0,960) 14 (0,080 — 0,980) 0,800625
0,551 0,660
> 24 (0,170 - 0,970) 15 (0,357 - 0,940) 0,225347
0,620 0,589
> 27 (0,113 - 0,843) 15 (0,233 - 0,895) 0,813239
0,643 0563
" 26 (0,050 — 0,854) 18 (0,069 — 0,927) 0,079349
0,500 0,560
> 23 (0,013 - 0,890) 15 (0,100 - 0,875) 0,664994
0,327 0581
> 24 (0,059 - 0,870) 17 (0,016 - 0,874) 0,010183
0,396 0,534
1o 24 (0,000 — 0,900) 17 (0,000 - 0,890) 0,375347
0,440 0.568
- 23 (0,000 — 0,920) 15 (0,056 - 0,860) 0,811174
0,440 0271
- o (0,022 - 0,900) 14 (0,000 - 0,795) 0,316483
0,140 0510
e 2t (0,000 — 0,760) 14 (0,000 - 0,774) 0,544454
0,100 0,410
- Y (0,000 — 0,902) 14 (0,000 - 0,840) 0,371794
0,405 0.280
o 10 (0,000 — 0,950) 16 (0,000 - 0,808) 0,200046
0,170 0,425
1o 20 (0,000 - 0,700) 16 (0,000 - 0,952) 0,186441
0,044 5,550
t “ (0,000 — 1,000) 17 (0,060 — 0,970) 0,026225
0,071 0.220
e o (0,000 — 0,462) 15 (0,017 - 0,817) 0,064926
0,256 0,180
1o 10 (0,000 — 0,840) 13 (0,040 — 0,708) 0,925883
0,155 0,455
20 8 (0,000 - 0,821) 12 (0,000 — 1,000) 0,263269
0,140 0.105
- ! (0,000 - 0,380) 1 (0,000 - 0,625) 1,000000
1,000
2 0,800
)
2 0,600
2
S 0400
(@)}
Z 0200
0,000 \X)
0. 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9.10.11.12.13.14.15.16. 17. 18. 19. 20. 21
dny
—te—H-H13 ==@=HH4a5

Tab. a graf 39: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru po atace krvaceni v CNS
s ohledem na klasifikaci dle Hunta-Hesse
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%&?js Hunt-Hess 1-3 Hunt-Hess 4-5 Mann-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
* ‘ (0,3863_8 8,950) 3 (0‘220(‘)2?8800) 0,376760
. 2 (0,020 0,790) 10 0020 0671) 0,210271
> 10 (0,040 - 0,010) 13 (0,030 0570) 0,100077
> - (0,000 -0,700) 13 0,000~ 0,796) 0070707
* 2! (0,0(?61—2 3,640) 14 (o,ogdl_()g,480) 0,399904
> 24 (0.010--0,266) 15 (0,000~ 0.470) 0435731
> 27 (0.010-0,620) 15 (0,000~ 0,560) 0854210
" 2° (0,000 0,820) 18 0,000 0.739) 0370711
> 2 (0.0205;2—0 8,911) 15 (0,02061—83,696) 0,765215
> 24 (0,010 -0,800) 7 (0,016 - 0,500) 0037772
1 2 (0,01062—1 3,880) t (o,olodz_o ?,000) 0,957791
- 2 (0,046~ 0940 15 (0,016 0,700 0,047039
' 0 (0.0(?61—8 8,740) 14 (0,020931—73,800) 0.715665
= 2t (0,0(?62—8 3.860) 1 (o,ozoéz—l 2,840) 0,419021
. ! (0.0101’4—8 8,947) 1 (o,oc?c’)z—2 i,OOO) 0,765927
e 10 (0,027 - 0.990) 16 0,013 0920) 0093513
e 20 (0,00 -0,910) 16 0,000 0.970) 0226373
t 14 (0.0865—0 \31857) t (o,osf)c’)e)—9 3,820) 0,164743
e o (0,006 - 0.960) 15 (0,065 - 0,808) 0061971
o 10 (0,086 0,880) 13 0,000~ 0.790) 0,306173
- ° (0083 039) 2 (0,000~ 0,886) 0.816961
ot ! (0,046 - 0.750) - (0,284 - 0,895) 0,051514

Tab. a graf 40: Vyvoj cetnosti lymfocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

lymfocyty
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EEE;HGSS Hunt-Hess 1-3 Hunt-Hess 4-5 Ma_mn-
i8 2 Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
o ‘ (18,67 - 2535) 3 (1799 - 26.67) 0,859684
! 12 (-50,%1 ’f%o,OO) 12 (-67,;$ '3531,61) 0,435731
? 10 (9,68 33,2 13 (1923 231,80 0,130300
> 2t (082 -31.73) 13 (2017 -31.25) 0,025574
* - (-64,5? ’94\;,0,75) 14 (-1 393%,%’37— 32,11) 0,469101
> 25 (-ss,gsza ’}228,65) 15 5 1010 30, 41) 0,654879
> 27 (-268.00 - 26,96 15 (1642 26.21) 0,772773
" 26 (158,71 - 28.55) 19 (124,00 3053) 0,352017
° 23 (-398 ,18168—028,17) 15 (_96&8 ’502& 50) 0,295912
° 24 (-293,2157f 28,73) 18 (-60,025_329,79) 0,929116
o 24 (320,20 - 29.58) 18 (155,16 28.42) 0,366907
t 23 (-92,63;8—031,53) 16 (_661;54? 28.39) 0,721167
- o (-313,%%,03 29,10) 15 (_97’659'9_327’ 43) 0,702811
e 21 (-614,2&2§ 28,43) 14 (-49,0841_628,35) 0,774718
14' Y (-248 ,15% 1_629,82) 16 (_29’1%{929’00) 0,438653
o 16 (-1 715%,%(? ! 28.63) 16 (_56’;:& 13028,02) 0,101117
1o 20 (-183 ,17%2—028,00) 16 (-55,;\2 15429,97) 0,762317
L “ (67,68 27,10 17 (588,40 - 26,76 0,158793
e o (5020 - 2637 15 (70,36 - 26.70) 1,000000
1o 10 (-1 5052,610— 28,16) 13 (-29,%2 ,?728,68) 0,128656
20 8 (-67,;5{526,34) 13 (-101,1055 1—529, 16) 0,293673
2t ! (2236 2355) 1 (2548 27.88) 0,717153

Tab. a graf 41: Vyvoj hodnot KEB po atace krvaceni v CNS s ohledwanklasifikaci dle

Hunta-Hesse
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%{ﬁs Hunt-Hess 1-3 Hunt-Hess 4-5 Mann-
— — Whitney
den n medlan, n medlan, ®)
(rozmezi) (rozmezi)
0. 4 (0,02'980,30) 3 (0,0(8){30,15) 0479501
1. 12 (o,og'izs,ge) 12 (o,ocs)'isl, " 0,370845
2. 16 (070(1”311,38) 13 o 1(1"331’68) 0,141814
3. 21 (0'02'323,56) 13 (0,02'383'71) 0,057606
4. 21 (0702'383,79) 14 (0,02'362,96) 0,059718
5. 25 (0703’344,29) 15 o 12'350787) 0,282115
6. 27 o 1(1"322, 8) 15 (0,03'555'35) 0,752762
7. 26 o 12'393,92) 19 (o,og'f62,85) 0,854140
8. 23 o 12’1‘31,8 " 15 o 1g'f73,o7) 0,928611
9. 24 o 12'381,26) 18 o 1(1)'588'07) 0,207378
10. 24 (0702'505, 00) 18 (O,ch)'f%’ 10) 0,049336
11, 23 o 1g,514,79) 16 o 12'504’63) 0,819323
12, 19 o 18"_"62,71) 15 o 1(8)'282'31) 0,808168
13, 21 o 13'202,71) 14 o 12)'201’ s 0,363278
14, 17 o 1(1”fsl, 45) 16 o 13'561’ 42) 0,200976
15, 16 o 1(1"‘_"21, 1) 16 o 13'562'02) 0,187133
16. 20 (0'08'323,29) 16 (o,og'le,oe) 0,245235
17. 14 (0,1\2,’4—183, 51) 17 (0,18'f21, 10) 0,750824
18, 15 (0'02'382, 60) 15 (0,22'371'07) 0,350688
19. 10 (0'02'350,53) 13 o 1g'f10'73) 0,368519
20. 8 (0,03’370,64) 13 (0,1(5)'350,67) 0.717275
21 ! (0,1(7)’360,54) 1 (0,23'370,54) 0,820877

Tab. a graf 42: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atac&rvaceni v CNS

AST [ukat.I]

1,20
1,00
0,80
0,60
0,40
0,20
0,00

0. 1. 2. 3. 4 5 6. 7. 8 9 10.11. 12 13.14.15.16.17.18.19.20. 21.

dny
e—tr—H-H 1-3 e=B==H-H4a5

s ohledem na klasifikaci dle Hunta-Hesse
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Hunt-Hess

0,400

monocyty Hunt-Hess 1-3 Hunt-Hess 4-5 Mann-
— — Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
o 4 (0,030 - 0,120) 3 (0,080 — 0,540) 0,111613
0,100 0116
L 12 (0,020 — 0,440) 10 (0,020 — 0,560) 0,869066
0,140 6180
> 16 (0,010 — 0,579) 13 (0,030 — 0,480) 0,645190
0,180 0.220
> 2t (0,000 — 0,467) 13 (0,053 - 0,759) 0,329780
0,116 0,147
* 21 (0,020 — 0,750) 14 (0,000 — 0,800) 0,853076
0,200 0,140
> 24 (0,020 — 0,800) 15 (0,020 - 0,500) 0,148916
0,140 6143
> 27 (0,034 — 0,640) 15 (0,021 - 0,603) 1,000000
0,180 311
" 26 (0,050 — 0,850) 18 (0,031 — 0,603) 0,152079
0,200 0205
> 23 (0,036 — 0,840) 15 (0,000 - 0,680) 0,664994
0,260 0.290
> 24 (0,020 - 0,783) 17 (0,020 - 0,740) 0,842677
0,170 0,182
10 24 (0,060 — 0,855) 7 (0,000 — 0,720) 0,466781
0,150 0378
t 23 (0,020 — 0,695) 15 (0,086 — 0,810) 0,009373
0,200 0.308
e o (0,020 — 0,826) 14 (0,080 - 0,828) 0,195971
0,209 0305
1 21 (0,060 — 0,849) 14 (0,080 — 0,819) 0,567038
0,200 0,158
- 1 (0,013 — 0,890) 14 (0,000 — 0,576) 0,648043
0,156 5 167
o 10 0,010 -0,620) 16 (0,030 - 0,689) 0,507746
0,187 6.316
16 20 (0,030 — 0,720) 16 (0,030 — 0,508) 0,738172
0,210 6.350
e 14 (0,000 — 0,890) 17 (0,000 - 0,800) 0,551568
0,266 0.296
18 -~ (0,040 — 0,910) 15 (0,118 - 0,800) 0,455302
0,183 6.356
1o 10 (0,079 - 0,860) 13 (0,160 — 0,957) 0,162899
0,142 5174
20 8 (0,060 — 0,880) 12 (0,000 - 0,415) 0,877371
0,593 516
2t ! (0,080 — 0,960) 1 (0,010 — 0,545) 0,174306
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Tab. a graf 43: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na
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4.4.2 VVyvoj likvorového obrazu paciené v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v

CNS rozdélenych do skupin v souladu s klasifikaci dle Huntddesse - diskuse

Z davodu omezeného ptu sledovanych pacieintoyl soubor rozélen na d¢ ¢asti, na
pacienty s niZsi urovni klasifikace dle Hunta-He@sE) od 1 do 3 a pacienty s vyssi drovni
klasifikace HH 4 a 5 (109).

U pacient s vySSi arovni HH iedpokladame po atace krvaceni v CNS &ngiiznivy
vyvoj likvorového obrazu. Tzn.rpdevsim vyznan#jsi zapojeni sloZzek nespecifické imunity,
vySSi intenzitu zaslivé odpowdi s plesahem do jejiho razantniho charakteru s érida
vzplanutim profesionalnich fagodya rozsahlejsi ireverzibilni poskozeni tk&DNS vedouci

k vyznamejSimu neurologickému deficitu.

N 1

2. a 3. den po atace krvaceni v CNS Ize u pacienyssi trovni HH 4 a 5, v porovnani
s pacienty s HH od 1 do 3, pozorovat jeho vy$&abZtab. a graf 37). Tento jev povazujeme

s ohledem na dalSi vyvoj stavu CNS zaif@pvy.

Uroven reakce imunitniho systému v CNS vyiéda gisunem imunokompetentnich
burgk do likvorového kompartmentu je az do 5. dne pacatkrvaceni v CNS v obou
skupinach pacientténei identicka. 6. az 8. den se ale u padienhizsi arovni HH od 1 do 3
vyznamrié zvySuje (tab. a graf 38). Pozorovany jekispzujeme iniciaci repataich a
regenerénich zmén v CNS po odezmi negasrgjSiho stadia postizeni. U paciéns vysSi
arovni HH 4 a 5 je ale reaktivita imunitniho systeamezena. Pouze 9. den po atace krvaceni
v CNS pozorujeme jisty naznak jeji iniciace. Ter ajchle odezniva. Naproti tomu ve
skupire pacient s nizSi arovni HH od 1 do 3 je odeznivani refriraa regenekai faze
pozvolné a trva ffiblizné do 12. dne po pr@éthné atace krvaceni v CNS. Tento stav
hodnotime jako projev lepSi reaktivity imunitnings®mu pacierits nizsi arovni HH 1 do 3
vyugtujici v usg@sSnou iniciaci zadoucich rep&rdch a regenetaich znén po odezéni
akutni faze postizeni CNS. Ve skupipacient s vy3Si arovni HH 4 a 5 je potencial

imunitniho systému k navozeni pggich reparénich a regenetaich znén podstati nizsi.

Dle predpokladi je po celé sledované obdobi patrny gam WwtSi sklon pacierit
s vySSi arovni HH 4 a 5 k zapojeni sloZzek nespa@fimunity, reprezentovanychiifpmnosti
neutrofilnich granulocyit v likvoru, do posthemoragickych proées CNS (tab. a graf 39).

Naproti tomu u pacieits nizsi urovni HH od 1 do 3 v posthemoragickygraranich a
regenerénich procesech v CNS spiSe ndilominuji specifické slozky imunitniho systému

reprezentovanéiffomnosti lymfocytarnich element likvoru (tab. a graf 40).
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NizSi schopnost imunitniho systému u padiestvySSi arovni HH 4 a 5 reagovat na
bezprostedni zmény v CNS po atace krvaceni je veoeini fazi od 1. do 4. dnergjme
casteéné kompenzovana vyssi aktivacicastrenych imunokompetentnich bék vyjadienou
snizenymi hodnotami KEB (tab. a graf 41). Od 6.,dneulminaci 12. dne po atace krvaceni,
je pak shodé vobou skupinach pacient patrny rozvoj anaerobniho metabolismu
v likvorovém kompartmentu, ktery hodnotime jako Zewi intenzity zatlivé odpowdi
vVCNS se sklonem krazantnimu charakteru s @righa vzplanutim neutrofilnich
granulocyi. V této fazi jiz Zejm¢ neni jejich bezprogtdni gicinou samotné krvaceni v

CNS, ale nasledné komplikujici faktory, majpakterialni neuroinfekce.

Dlouhodol& lepSi reaktivita imunitniho systému u pactestniZsi arovni HH od 1 do 3
se projevuje #Si amplitudou KEB v celém sledovanéfityidennim obdobi vyvoje CNS po
atace krvaceni (tab. a graf 41). Zejména 19. ad@0.je pak v této skupirpacienti ziejmy
piiklon k razantni zatilivé reakci s oxidanim vzplanutim profesionalnich fagogynag. na
komplikujici bakteridlni neuroinfekci. NiZsi reaktu imunitniho systému u paciéns vySSi
arovni HH 4 a 5 na sekundarni rizikové faktory totéazi vyvoje stavu CNS po atace

krvaceni ale povaZzujeme za jev tiepivy.

Porekud WtSi rozsah krvaceni v CNS u pacierg vysSi urovni HH 4 a 5 a stim
souvisejici pedpokladany &sSi rozsah strukturalniho poSkozeni tk@&@NS a také &tSi sklon
k oxida®nimu vzplanuti imunokompetentnich kn vtéto skupig pacient vede
k predpokladu vySSich udrovni katalytické aktivity AST likworu coby ukazatele
strukturalniho poskozeni tk&rCNS (28). Tento fenomén je sk&me€ pozorovatelny (tab. a
graf 42). AST se s migprevaZzujicim rozsahem ve skupipacient s vysSi arovni HH 4 a 5
uvoliuje z postizené tk@CNS az do cca 12. dne po atace krvaceni, pakhaldnsv obou
skupinach ustupuje. Lze tedy uvazovat, Zze se naktsmalnim posSkozeni tkdnCNS
reprezentovaném zvySenym vyskytem AST v likvoiaj¢ projevilo gredevSim samotné

krvaceni v CNS, nikoliv ale nasledné 2tivé zneny v likvorovém kompartmentu.

Rozpad tkadCNS vede k uklidové reakci, jejimiz dominujicimifeletorovymi
imunokompetentnimi bikami jsou monocyty (25, 27). Diskutovany zvySengsah krvaceni
v CNS u pacierit s vysSi urovni HH 4 a 5 tak anziejm¢ za nasledek mignzvySené
uvolovani AST do likvorového kompartmentu s kulmina2i #ine po jeho atace. S timto
Ukazem pak pravgbodobré souvisi i napadfji zvySeny vyskyt monocytaeamakrofagickych
element v likvoru téchto pacient 11. den po atace krvaceni v CNS (tab. a graf 43).

92



Souhrn:

Pt porovnani titydenniho vyvoje likvorového obrazu u paciestnizsi urovni HH od 1
do 3 a s vysSi urovni HH 4 a 5 jsme diisk zawéru, Ze se na vyvoji stavu CNS po atace
krvaceni zasadnim #pobem podileji rozsah krvaceni a reaktivita imuhdrsystému v CNS.
V tomto ohledu hodnotime vysSi rozsah krvacenairachotu imunitniho systému reagovat
na primarni i sekundarni Skodlivé faktory jako ¥iepivé pro nasledny vyvoj postizeného
CNS.
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4.5 Vyvoj likvorového obrazu pacieni v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v

CNS rozdélenych do skupin podle vyskytu vasospasiin

4.5.1 Vyvoj likvorového obrazu pacienk v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v
CNS rozdélenych do skupin podle vyskytu vasospasin vysledky

Pfi porovnani vyvoje p&u erytrocyfi vlikvoru je ve skupid pacientt bez
diagnostikovanych vasospasmpatrny 2. az 4. den a déle pak 6. den po atace&ni v CNS
jejich statisticky vyznamh nizSi a 13. a 14. den po atace krvaceni v CNSsttéy
vyznammé vysSSi vyskyt oproti skupin pacient s diagnostikovanymi vasospasmy. Ve
zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdil nm@Exima skupinami paciett merg

vyrazny (tab. a graf 44).

P porovnani vyvoje pé&tu imunokompetentnich bk v likvoru je ve skupit pacient
bez diagnostikovanych vasospdspatrny 2. az 8. den a dale pak 10. den po ata@eé&ni v
CNS jejich  statisticky vyznamin niz8i  vyskyt oproti  skupth pacient
s diagnostikovanymi vasospasmy. Ve zbyvajicich drededovaného obdobi je rozdil mezi
obéma skupinami pacieaitmére vyrazny (tab. a graf 45).

Pt porovnani vyvojeietnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru je ve skupia pacient
bez diagnostikovanych vasospdsgpatrny 12. az 15. den po atace krvaceni v CN8heji
statisticky vyznamé vysSi vyskyt oproti skupthpacient s diagnostikovanymi vasospasmy.
Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozaikzinolEma skupinami paciedtmére

vyrazny (tab. a graf 46).

Pt porovnani vyvojetetnosti lymfocytarnich element likvoru je ve skupia paciend
bez diagnostikovanych vasospdsmpatrny 4. a 5. den po atace krvaceni v CNS jejich
statisticky vyznam& vysSi a 13. a 14. den po atace krvaceni v CNShjegtatisticky
vyznammé nizSi vyskyt oproti skupih pacientt s diagnostikovanymivasospasmy. Ve
zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdil n@xima skupinami pacieft merg

vyrazny (tab. a graf 47).

Pii porovnani vyvoje hodnot KEB je ve skupirpacientt bez diagnostikovanych

vasospasiihpatrna 1. den po atace krvaceni v CNS jejichstielty vyznams vysSi arove a

e

pacienti s diagnostikovanymi vasospasmy. Ve zbyvajicichchdnsledovaného obdobi je

rozdil mezi obma skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 48).
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vy bez spasni se spasmy Mann-
erytrocyty/3 _ ¥ -
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
o 17 1 536 . 6 216 000) 1 (1613(i016) X
. M (2500 - 7500 000 12 (6,960 20 480 000) 0,231786
z > (2910 240 000) 12 (16 304 - B 400 000) 0,006167
> > (923 891 200 16 (13568 - 7 680 000) 0,007993
N o (3598? S %%g 000) 13 (19 eszg . ézzoigo 000) 0,006402
> o4 (104411 1720 320) 17 (12 ?53@;;30000) 0,117425
° * (63 328 000) 18 (5 120 = 4300 800) 0,049453
" 70 (68 21 536 000) 20 (1280 - 3 531 264 0,171176
> 00 (37 4 608.000) 21 (192 - 3880 768) 0,524879
> o (48 2—1112%0600) 20 (1001_7 L33 040) 0,567022
o > (24 - 508 256) 23 (75 706 560) 0749795
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' * ¢ iy g%%OO) - (324—0790%0560) 0,052808
e >0 (12—13%02053%0) 17 (593_323 ’384) 0,003778
14' 3 (109 - 466 800) 14 (62 111 616) 0,019499
o 0 (1. 640000) 12 2" 26.20) 0158288
e 4 (225—510320120) 11 (64 s3952é0760) 0,066554
17. 36 (367—1267860480) 16 (214_653,300) 0156231
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Tab. a graf 44: Vyvoj poctu erytrocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na
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vasospasmy)|

leukocyty/3 bez spasni se spasmy Mann-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
> Y (1-8500) L @22 X
. i (1 . Zzé'%om 12 (8 : 213’320) 0,197076
z >’ (1275 200) 12 (15 -9 100) 0020814
3 58 1 L 'Soo) 16 (309_5%%00) 0,002756
* o (- 15616) 13 (2248520 0,000179
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- % 6= 2816 9 (2013 568) 0,854537
20. 27 (121f1 %’243) 9 @ _52’%16) 0,194658
2L 22 5 ! iﬂ'i’-,gz, 6 © % 40) 0,433129

Tab. a graf 45: Vyvoj poctu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na
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vasospasmy

N.granulocyty bez spasni se spasmy Mann-
. i8 2 Whitney
den n median n median ©
(rozmezi) (rozmezi)
0,333 0.010
o 17 (0,000 — 0,804) 1 (0,010 - 0,010) X
0,571 0,425
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Tab. a graf 46: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru po atace krvaceni v CNS
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W bez spasni se spasmy Mann-

— — Whitney
den n median n median ©)

(rozmezi) (rozmezi)
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Tab. a graf 47: Vyvoj ¢etnosti lymfocyl v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

piitomnost vasospasm
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\&sgs_m bez spasni se spasmy Mann-
i4 2 Whitney
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Tab. a graf 48: Vyvoj hodnot KEB po atace krvaceni v CNS s ohledean Fitomnost

vasospasit
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vasospasmy)|

AST [ukat.F] bez spasni se spasmy Mann-
i i Whitney
den n median N median ©)
(rozmezi) (rozmezi) P
0.15 0,08
* v (0,02 - 1,65) ! (0,08 — 0,08) X
0,19 0,24
b 4 (0,04 —1,31) 12 (0,09 3.96) 0,418092
0,26 0,29
2 > (0,01 — 37,49) 12 (0.11 - 1,68) 0,414898
0,28 05
> > (0,04 — 4,79) 16 (0.14—3.71) 0,110630
0,34 0.9
* 0 (0,02 — 2,60) 13 (0,13~ 3,79) 0,324402
0,32 0.3
> o4 (0,03 - 4,29) 17 (0,09 — 1,55) 0,884734
0,44 0,47
° °° (0,04 —6,72) 18 (0.11 - 5.35) 0,617830
0,45 0,47
! " (0,05 — 11,19) 20 (0.13 - 20.90) 0,926539
0,48 0.47
& 00 (0,03 - 4,43) 21 (0,13 3.07) 0,434607
0,54 08
> * (0,04 —9,94) 20 (0.15 — 8,07) 0,604450
0,64 0.50
o >’ (0,07 - 3,88) 23 (0,16 — 6,40) 1,000000
0,58 0,44
- > (0,11 - 4,63) 19 (0,15 4,79) 0,227089
0,71 0,46
- * (0,08 - 2,31) 15 (0,18 — 2.71) 0,113772
0,77 0,43
= > (0,08 — 4,11) 17 (0,13 - 1,25) 0,004235
0,66 0,34
- h (0,07 — 4,72) 15 (0,11 0.82) 0,012598
0,69 036
e *° (0,08 — 4,63) 12 (0,13~ 0.84) 0,009560
0,54 0,41
- * (0,04 — 2,40) 11 (0,09 — 3.29) 0,475204
0,51 0.41
t % (0,07 -2,77) 16 (0,10 3,51) 0,275518
0,47 0,40
e 3 (0,06 — 3,20) 9 (0,23 — 2.60) 0,729251
0,41 0,44
- %0 (0,06 — 3,46) 9 (0,12 — 0,53) 0,640739
0,35 0.26
20 27 (0,09 — 4,36) 9 (0,15 0,67) 0,522609
0,34 0.30
2t i (0,14 - 5,89) 6 (0.23 - 0.53) 0,801079
1,20
__ 100
% 0,80
= 060
5 040
< 0,20

0,00
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Tab. a graf 49: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atac&rvaceni v CNS

s ohledem naiftomnost vasospasim
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vasospasmy)|

monocyty bez spasni se spasmy Mann-
— — Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
* Y (0,030~ 0,750 1 (0,04 - 0,040 x
. ® (0,000~ 0,850) 12 (0,020~ 0.480) 0829523
. > 0021 ~0579) 12 (0,030 -0.350) 0,196968
> > (0.0(5)(51—5 81759) 16 (0,02061—3 3,630) 0843859
* ® (0,000~ 0,800) 13 (0,000~ 0.750) 0,856366
> * (0.000-0,72) 17 (0,020.-0,800) 0900768
> o (0,000 - 1,000) 18 0,021 -0,640) 0012771
" i (0,030 ~0,980) 19 (0,031 ~ 0.500) 0,118300
. ° (0,000 -0857) 21 (0,000 -0,590) 0,510926
> * (0,000 - 1,000) 20 (0,040 0,783) 0641065
o > (0,000 -0,857) 23 (0,030 0.855) 0514400
- > (0,006 - 0,846) 19 (0,020 - 0,695) 0,284730
' e (0,006 - 0.62) 15 (0,026 - 0,828) 0348295
= * (0,006 - 0,849) t (0,086 - 0,819 0,125447
14' 2 (0,040 - 0.786) 14 (0,000.-.0,690) 0,609428
e e (0,006 - 0,920) 12 (0,045 - 0,689) 0577757
e & (0,036 - 0.928) 1 (0,030 ~0.429) 0976265
t % (0,006 - 0,620) 16 (0,076 - 0,890) 0,881793
e % (0,006 - 0,750) 9 (0,126 - 0910) 0250476
o % (0,010~ 1,000) 8 0,079 0.900) 0800270
=0 20 (0.0861—0 3617) 8 (0,05?5'2—1 3,880) 0,016603
2L 22 5o 6 0,333 0,634140

(0,030 — 0,620)

(0,026 — 0,960)

Tab. a graf 50: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

monocyty
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Pti porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST v likru je ve skupi&é pacient bez
diagnostikovanych vasospasnpatrna 13. az 15. den po atace krvaceni v CNS$hjeji
statisticky vyznamé vysSi Urové oproti skupig pacient s diagnostikovanymi vasospasmy.
Ve zbyvajicich dnech sledovaného obdobi je rozdikinokEma skupinami pacietitmére

vyrazny (tab. a graf 49).

Pfi porovnani vyvojeietnosti monocytarnich elemént likvoru je ve skupis pacient
bez diagnostikovanych vasospdspatrna 6. den po atace krvaceni v CNS jejich sielty
vyznamr vySSi arové a 20. den po atace krvaceni v CNS jejich stakigtiogyzznamm nizsi
urover oproti skupig pacientt s diagnostikovanymi vasospasmy. Ve zbyvajicichclne

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacietitmére vyrazny (tab. a graf 50).

4.5.2 VVyvoj likvorového obrazu pacienk v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v
CNS rozdélenych do skupin podle vyskytu vasospasin diskuse

U pacient s vasospasmy lzetgdpokladat meén priznivy vyvoj likvorového obrazu
nezli u pacient bez diagnostikovanych vasospdsnien spoéiva v dominujicim zapojeni
nespecifickych sloZzek imunitniho systému v&hwé odpowdi ve smyslu kumulace
neutrofilnich granulocyt v likvorovém kompartmentu, ve sklonu k purulentridretlivym

zmeénam v CNS, destrukci tk&rCNS a navazujici uklidoveé reakci.

U pacienti s vasospasmy je v porovnani s pacienty bez diégowanych vasospasim
patrny \&tSi rozsah krvaceni v CNS vyj@hy statisticky vyznanivySSimi pd@ty erytrocyti
v likvorovu 2., 3., 4. a 6. den po prdtlé atace krvaceni v CNS. Naopak 13. a 14. den po
atace krvaceni v CNS pozorujeme vyznamanizeny poet erytrocylh u pacient
s diagnostikovanymi vasopsasmy oproti pacienbez diagnostikovanych vasospasmoz
Ize Zejm¢ interpretovat jako usgny efekt vasospagsnrabranit dalSimu krvaceni v CNS za

cenu sniZzeni nebo zabgui pritoku krve postizenou lokalitou mozku (tab. a gréaf @.35).

VySSi rozsah krvaceni v CNSealstavuje uvoléni pisobki s chemotaktickym dinkem
na imunokompetentni kky v extravaskularnim pragtdi (58). Vysledkem je podstatné

zvySeni buscnosti likvoru, a to od 2. do 10. dne po atace kevaw CNS (tab. a graf 45).

Neutrofilni granulocyty sice v¢asném stadiu postizeni CNS v likvoru paaient
s vasospasmy lehceqvazuji, oproti dekavani ale nejsou jednozmd dominujicim typem
piitomnych imunokompetentnich bikn 12. az 15. den po atace krvaceni v CNS dochazi
dokonce k poklesu jejich vyskytu a k vyznamriévaze lymfocytarnich element likvoru

pacienfi s vasospasmy Vv porovnani s pacienty bez diagmestifich vasospasm(tab. a
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grafy 46 a 47). Tento jev odporujéyodni gedsta¥ o kumulaci neutrofilnich granulodyt

v likvorovém kompartmentu v souvislosti s vasospaanschemisaci tkanCNS (116-118).

Zameiime-li se na energetické peémg v likvorovém kompartmentu vyj&ené
hodnotami KEB, zjiBujeme u paciefits vasospasmy vyznaghavyseny rozsah anaerobniho
metabolismu hned 1. den po atace krvaceni v CN8toTev spiSe neZli s bezpriedni
razantni zagtlivou odpowdi v likvorovém kompartmentu souvisi s kratkodabvySenymi
energetickymi naroky krevni masyi podstati vySSim rozsahu krvaceni v CNS d&chto
pacienti (20, 129). AZ do 13. dne po atace krvaceni v C&aient s vasospasmyfetrvava
zvySeny rozsah anaerobniho metabolismu v likvorokémpartmentu, od 10. dne po atace
krvaceni v CNS stendenci k arovni odpovidajici dexmimu vzplanuti neutrofilnich
granulocyti pii purulentnim z&&tu v CNS. V nasledujicim obdobi se energetické gigm
v likvorovém kompartmentu u paciénts vasospasmy i paciéntoez diagnostikovanych
vasospasii vyrovnavaji a od 19. do 21. dne po atace krvaee@NS dokonce u paciant
s vasospasmy dominuji energetické ppmna arovni serosniho zém a u pacierit bez
diagnostikovanych vasospasie patrny sklon k zélivym zménadm purulentniho charakteru
(tab. a graf 48).

Popsana situace prajgbdobrt odpovida pitomnosti vasospasim a ischemizaci
mozkového parenchymu. Po nasledné reperfusi iscdosamych loZisek iejme skut&né
dochazi ke kumulaci neutrofilnich granulogyhikoliv vSak v likvorovém kompartmentu, ale
piimo v postizené tkani. Vysledkem je podstatné sni¥gskytu neutrofilnich granulooyt
v likvoru pacient s vasospasmy. A jelikoz Kk infiltraci tkdnmozkového parenchymu
neutrofilnimi granulocyty dochazi bezpriestre po pozorovatelnych energetickych &mach
v likvorovém kompartmentu, lzefedpokladat, Ze zvySeny rozsah anaerobniho metaholis

v likvorovém kompartmentu jder@devsim na vrub ischemizace tk&@NS.

Zminéné diference energetickych pér ke konci sledovaného 3 tydenniho obdobi po
atace krvaceni v CNSigmé u pacieni s vasospasmy redstavuji neinfedni serosni
zaretlivou reakci ve smyslu reparace a regenerace ¢tk@INS a u paciefit bez
diagnostikovanych vasospasnsou znamkou purulentnich zélivych zmén pii sekundarni

bakterialni neuroinfekci.

Velkym piekvapenim je ale vyvoj uroenkatalytickych aktivit AST v likvoru coby
ukazatele destrukce tk&AENS. U pacierit bez diagnostikovanych vasospdisse stejg jako
v predchozich fipadech postugnzvysSuje katalytick4 aktivita AST v likvoru a kulmije 13.

den po atace krvaceni v CNS, pak dochazi k jejiminesi. Jenomze ve skupipacient
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s vasospasmy je od 10. do 17. dne po atace krvac€hS oproti dekavani patrné snizeni
arovre katalytickych aktivit AST v likvoru (tab. a graP} Pozorovany jev vede k Uvaze, Ze
AST uvolrené z rozpadlych busk ischemizované tk&CNS, ale také AST uvodné z bugk
CNS rozpadlych ¥asném stadiu krvaceni v CNS, je odddal prevazie krvi pii jejim
zrychleném pitoku v mozkovém parenchymu postizeném vasospasmpaastatd mensi

miie se uvaluje do likvorového kompartmentu (58).

Ani vySeteni Urovie monocyti v likvoru pacienk s vasospasmy nenaplnilo naSi
puvodni edstavu o probihajici Uklidové reakci v navaznoea burcny rozpad
ischemizované tk& CNS. V porovnani s vyskytem monotyv likvoru u pacient bez
diagnostikovanych vasospasrne patrna jejich fiblizné stejna Grovig, od 6. do 11. dne po
atace krvaceni v CNS dokonce snizeéptnost (tab. a graf 50). Tento obraztopvokuje
Gvahu o pitomnosti patologickych zém ve smyslu tk&ovych lézi v hloubi mozkového
parenchymu. Monocytaémmakrofagické elementy pakiggmeé realizuji Uklidovou reakci
v samotném mistpoSkozeni a nikoliv v likvorovém kompartmentu. @t Ze se uklidova
reakce nakonec do b&mé skladby likvoru promitne se zp@&hdim, sw¥dci narst ¢etnosti
monocytarg makrofagickych elemedtv likvoru pacieni s vasospasmy az 20. a 21. den po

atace krvaceni v CNS.

Souhrn
Porovnani vyvoje likvorovych obraai pacient s vasospasmy a bez diagnostikovanych

vasospasiinnas vede k nasledujicim tvaham:

1. Vasospasmy jsou figinou patologickych zrn v hloubi mozkového parenchymu.
Imunitni odpo¥d’, kterou vyvolavaji, se ale odehrdva v samotné itkdNS a v
likvorovém kompartmentu je podstatmére patrna.

2. Produkty tk@oveho rozpadu v hloubi mozkového parenchymu jsptistusné lokality
ziejme odvadny predevsim krvi a ve vyznar§8im rozsahu ndépchéazi do likvorového
kompartmentu.

3. Na energetickych zémach v likvorovém kompartmentu se u padiesntvasospasmy spiSe
podili zhorSena vyzivaifslusné oblasti tk&hCNS neZli fivodné zvaZzovana zétliva
odpowd.

4. Imunitni odpo¥d’ ve smyslu uklidové reakce se v souvislosti s yagaisy a ischemizaci
tkdne CNS neprojevuje v likvorovém kompartmentu okagzéle aZ s jistyntasovym
odstupem.
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4.6 Vyvoj likvorového obrazu pacieni v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v

CNS rozdélenych do skupin podle piikazu bakterii v likvoru

4.6.1 Vyvoj likvorového obrazu pacienk v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v
CNS rozdélenych do skupin podle piikazu bakterii v likvoru - vysledky

Pt porovnani vyvoje p&u imunokompetentnich bek v likvoru je ve skupit pacient
bez pfikazu bakterii patrny 9. den po atace krvaceni v @jéh statisticky vyznamnizsi
vyskyt oproti skupid pacientt s piikazem bakterii v likvoru. Ve zbyvajicich dnech

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacieatmére vyrazny (tab. a graf 51).

Pt porovnani vyvojeietnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru je ve skupia pacient
bez pfikazu bakterii patrna 1. den po atace krvaceni v (@Statisticky vyznam vyssi
skupire pacientt s pifikazem bakterii v likvoru. Ve zbyvajicich dnech sieaného obdobi je

rozdil mezi obma skupinami pacieatmért vyrazny (tab. a graf 52).

Pfi porovnani vyvoje p&u erytrocyhi v likvoru neni ve skupih pacient bez ptikazu
bakterii patrny ve sledovaném obdobi 214 ¢ atace krvaceni v CNS statisticky vyznamny

rozdil oproti skupig pacienti s pitikazem bakterii v likvoru (tab. a graf 53).

Pt porovnani vyvojetetnosti lymfocytarnich element likvoru je ve skupia pacient
bez pifikazu bakterii patrna 13. den po atace krvaceni $ @@\ statisticky vyznamnvyssi
arover oproti skupig pacient s pfikazem bakterii v likvoru. Ve zbyvajicich dnech

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacieatmére vyrazny (tab. a graf 54).

Pti porovnani vyvoje hodnot KEB neni ve skupjpacientt bez pfikazu bakterii patrny
ve sledovaném obdobi 21 idpo atace krvaceni v CNS jejich statisticky vyzngmozdil
oproti skupir pacient s pfikazem bakterii v likvoru (tab. a graf 55).

Pfi porovnani vyvoje katalytickych aktivit AST nené\skupig pacientt bez ptikazu
bakterii patrny ve sledovaném obdobi 21i o atace krvaceni v CNS jejich statisticky

vyznamny rozdil oproti skupépacient: s pfikazem bakterii v likvoru (tab. a graf 56).

Pfi porovnani vyvojeietnosti monocytarnich elemént likvoru je ve skupis pacient
bez pifikazu bakterii patrna 9. den po atace krvaceni v (@jNSstatisticky vyznamé vyssi
urover oproti skupig pacient s pfikazem bakterii v likvoru. Ve zbyvajicich dnech

sledovaného obdobi je rozdil meziota skupinami pacieatmére vyrazny (tab. a graf 57).
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bakterie neg poz Mann
leukocyty/3 ' ' .
L0 — — Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)

100,0 81,00

0. 9 (14— 8 800) 6 (1 - 300) 0,516868
336,0 128,00

1. 27 (5~ 23000) 26 (1-3100) 0,121646
208,0 232,00

2 33 (11 - 75 200) 30 (1-12544) 0,804354
266,0 173,00

3. 38 (3-8 .000) 30 (1-4032) 0,429245
166,5 544,00

4, 38 (48 320) 33 (115 616) 0,406507
314,0 208,00

5. 41 (4~ 15 360) 33 (171 680) 1,000000
560,0 1 024,00

6. 45 (2~ 11 200) 37 (2 19 360) 0,779820
532,0 592,00

7. 43 (8- 9728) 41 (1 53 760) 0,975014
204,0 528,00

8. 34 (5 8 960) 41 (2 18 360) 0,382826
234,0 914,00

9. 36 (612 688) 42 (5 45 056) 0,028522
250,0 512,00

10. 32 (174 240) 41 (114 784) 0,296002
208,0 456,00

11. 27 (6 16 960) 38 (679 112) 0,263477
372,0 520,00

12. 19 (42 — 4 082) 36 (7 — 35 840) 0,512537
200,0 402,00

13. 27 (15— 21 824) 34 (8 - 51 200) 0,163336
268,0 384,00

14, 17 (65 376) 33 (35 632) 0,486235
276,0 622,00

15. 18 (9 - 23 040) 36 (11 48 640) 0,127760
143,0 248,00

16. 20 (15 - 2 800) 33 (1= 16 374) 0,713628
124,0 95,50

17. 17 (46 — 592) 30 (23 360) 0,400161
135,0 109,00

18. 16 (9—1 152) 26 (2 — 3 060) 0,815680
87,0 188,00

19. 14 (3 2'800) 24 (3- 13 568) 0,142193
73,0 240,00

20. 12 (12 - 1 962) 21 (14 3 243) 0,129603
77,0 224,00

21. 11 (8 — 4 736) 17 (9 - 14 592) 0,437651

leukocyty/3
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Tab. a graf 51: Vyvoj potu leukocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

piitomnost extracelularnich bakterii
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Tab. a graf 52: Vyvoj ¢etnosti neutrofilnich granuloaytv likvoru po atace krvaceni v CNS
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s ohledem naiftomnost extracelularnich bakterii
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bakterie ne . y
N.granulocyty 9. poz. ann-
— — Whitney
den n median n median )
(rozmezi) (rozmezi)
0,430 0,320
* ° (0,000 - 0,730) 6 (0,010 —0,804) 0,768278
0,740 0,485
b 27 (0,000 — 0,950) 24 (0,000 — 0,880) 0,033753
0,580 0,515
2 33 (0,000 — 0,940) 30 (0,100 - 0,910) 0,874249
0,485 0,545
> %8 (0,000 — 0,950) 30 (0,000 — 0,980) 0,616914
0,492 0,615
* 39 (0,046 — 0,980) 3 (0,000 — 0,960) 0,317219
0,548 0,594
> 40 (0,063 — 0,980) 32 (0,125 — 1,000) 0,294523
0,570 0541
> 3 (0,000 — 1,000) 37 (0,000 - 0,830) 0,622625
0,570 0,540
" 42 (0,000 - 0,940) “a (0,000 - 0,860) 0,920193
0,492 0,532
> 3 (0,013 - 0,926) “ (0,000 - 0,890) 0,360049
0,369 0,482
> % (0,000 — 0,870) 42 (0,000 - 0,900) 0,093179
0,372 0,364
10 31 (0,000 — 0,890) 40 (0,000 — 0,970) 0,359728
0,340 0,539
- 27 (0,020 - 0,910) 37 (0,000 - 0,970) 0,073837
0,282 0,497
- o (0,000 — 0,880) 36 (0,030 - 0,900) 0,208868
0,119 0,589
s 27 (0,000 — 0,760) 34 (0,020 — 0,940) 0,000088
0,100 0,410
- Y (0,000 — 0,759) 32 (0,000 — 0,902) 0,015267
0,223 0,410
o 18 (0,000 — 0,690) 36 (0,000 - 0,950) 0,198983
0,155 0,230
e 20 (0,000 — 0,700) 33 (0,000 - 0,952) 0,354112
0,200 0,144
t Y (0,000 —0,590) 30 (0,000 — 1,000) 0,690242
0,047 0272
e 10 (0,000 — 0,626) 25 (0,000 - 0,868) 0,056016
0,167 0,264
1o 1 (0,000 — 0,950) 23 (0,000 — 0,960) 0,240251
0,220 0,480
20 H (0,000 — 1,000) 20 (0,000 — 0,830) 0,710209
0,113 0.339
- " (0,000 — 0,970) 17 (0,000 - 0,810) 0,777758
1,000
> 0800
3
S 0,600
: A
©
2 odm -
z




bakterie e . y
erytrocyty/3 9- poz. ann-
— — Whitney
den n median n median ®)
(rozmezi) (rozmezi)
25088,0 28 160,0
o ° (1536 — 9 216 000) 6 (16 — 79 360) 0,768278
76 800,0 89 600,0
. 27 (2 864 — 20 480 000) 26 (2 500 — 2 022 400) 0289771
215 040,0 108 800,0
2 33 (9 728 — 10 240 000) 30 (29 - 2 681 600) 0,273920
93 696,0 131 840,0
> % (4 352 — 7 680 000) %0 (92 - 3 636 200) 0,630018
92160,0 117 760,0
* %8 (359 — 1 689 600) 3 (704 — 52 480 000) 0,636448
37 760,0 56 320,0
> s (140 - 3 328 000) 33 (12— 1 536 000) 0,671488
52736,0 81920,0
° 4 (3 360 — 4 300 800) 37 (6 — 1 536 000) 1,000000
60320,0 64 000,0
" 43 (2 560 — 3 531 264) 41 (68 — 1 536 000) 0,795242
18176,0 38 400,0
> > (192 - 2 830 768) “ (37— 4 608 000) 0,332802
28 240,0 21760,0
> % (100 — 998 400) 43 (104 - 1433 600) 0,775285
21552,0 19 968,0
1 % (24— 422'400) 4 (75— 588 800) 0977827
15360,0 15 968,0
- 2! (114 — 524 800) %8 (52 - 934 912) 0,684730
23040,0 19200,0
= 0 (32 - 176 640) 37 (256 - 706 560) 0,924173
14336,0 15 680,0
= 27 (23 - 822 272) 34 (192 — 138 240) 0,844592
12'800,0 74240
14' Y (6 - 460 800) 33 (12 - 270 336) 0,910317
18816,0 5 888,0
> 18 (1 - 640 000) % (23 — 499 200) 0,508883
§ 944,0 4096,0
e 20 (128 - 126 720) 33 (22— 133 120) 0,398630
125440 2360,0
t H (56 — 276 480) %0 (21 — 220 160) 0,054079
4736,0 8160,0
1o 16 (21 - 652 800) 26 (2 — 54 272) 0907215
45440 3048,0
- 14 (64— 180 224) 24 (2 122'880) 0,617559
2304,0 74240
- 2 (1 - 48 640) 2t (48 — 394 240) 0,600323
2'384,0 6 400,0
o - (5 —23808) 1 (24 — 416 768) 0,289870

Tab. a graf 53: Vyvoj poctu erytrocyti v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

erytrocyty/3
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:Jakterie neg. o o
YRSy i3 y Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

* ° (0,15963_0 8,833) 6 (0,070(;3_58,950) 0,953011
. 2 (0,0(?61—3 3,812) 24 (0,05062-2 1,000) 0,057886
> > (0,016 - 0,949) 30 (0,030~ 0.600) 0,531202
> % (0,000 - 1,000) 0 (0,000 0,667) 0,238179
* % (0,006 - 0.767) 33 (0,006 1,000 0541673
> 0 (0.006-0,792) 32 (0,000 0,600) 0,355698
> = (0,000 -0,883) 37 (0,000 0,620) 0,170608
- 2 (0008 0.850 b (0.000-0,820) 0,323034
> > (0,011 ~0.911) 4 (0,000~ 0817) 0327517
> % (0.000-0,798) 42 (0.000- 0,818) 0,976012
1 - (0,016 - 0.900) 40 (0,006 ~1.000 0,990750
- ! (0055 -0,880) 37 (0,000~ 1,000) 0,157425
' 0 (0,006 - 0.800) 36 (0,006 - 0,890) 0831797
- ! (0030 869 ¥ (0.000-0,820) 0,010602
. ! (0,006 - 0.988) 32 0,011 - 1,000 0,165663
- 0 (0,040 - 0,990) 36 (0,000~ 0920) 0,229409
e 20 (0,036 - 0.910) 33 (0,006 - 0,970 0,295601
t ! (0.14?5;5—0 8,857) %0 (o,oc?c’)s—1 8,906) 0,833407
- 16 (0107 -0,960) 2 (0,006 - 1,000) 0,051057
- H (00000840 2 (0,006~ 0,900) 0,163446
- . (0.000-0,885) 20 (0,006 0,960) 0,374729
o - (0,000~ 0.854) v (0,020~ 0,895) 0,204053

Tab. a graf 54: Vyvoj cetnosti lymfocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

lymfocyty
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bakterie
KEB neg. poz. Mann-
i8 2 Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)
o ° (2,25,4_’0219,90) 6 (10,0262 fg&%) 0,953011
. 27 (-67,:2L:§L) ’f730,60) 26 (-50,% 13931,61) 0,236743
z % (51,03 3156) 30 (1292 33.57) 0,233883
> % (1927 3332 30 (2017 3252) 0,652117
* %9 (-64,:%:73 ’}333,72) 33 (-1 393,00 31,38) 0,504904
> o (88,89 3280 33 (51010 . 32.98) 0,752487
> 45 (204,80 = 32.43) 37 (268,00 - 32,74 0,925757
" 43 (-360,1076’7—731,97) 41 (_158,2711’0_031’06) 0,370863
> 3 (140,63 - 31,14 “ (398,85 - 31.85) 0,613188
> % (183,59 31.09) 43 (293,68 3233 0,378310
1o % (-320,12%%230,64) 41 2 155,1178’8_529’93) 0,605181
- 2! (62203118 38 (236,80 - 31.5) 0,327860
- o (-61,(1)(5) ’f829,67) 37 (_313,2593 31,79) 0,253397
e 27 (-614,2’269 29,39) 34 (-167,;693 31,93) 0,821930
- 18 (-34,813 ’Zgzg,so) 33 (1 81;%5? 32.00) 0,203615
o 18 (-50,31>§3 ’Eozg,lo) 36 (2 253%,%1'33: 32.20) 0,125480
1o 20 (-18,:5L§3 f530,89) 33 (-2 584%,‘(13,(()57— 30,71) 0,479908
o t (-67,688’6_529,94) 30 (-2 4011,‘(1)’5)35_ 30,80) 0,903080
1o 16 (-47,§§ ’(_)45,0,15) 26 (1 7311;’(?61 29.66) 0,182244
1o 14 (-24,%2 ’2—3529,97) 24 1 02290 29.28) 0,405304
20 12 (-91,974’0—029,16) 21 (-925,10%7—330,66) 0,421041
2t t (-10,3%2_927,88) 17 -2 16;%3? 30.33) 0,510175
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Tab. a graf 55: Vyvoj hodnot KEB po atace krvaceni v CNS s ohledean gitomnost

extracelularnich bakterii
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den n medlan, n medlan, ®)
(rozmezi) (rozmezi)

0. 9 (0,02'321,65) 6 (O,OgEZO,BS) 0,555690
1. 27 (0702'303196) 26 (O’Og'ﬂ’ " 0,669373
2. 33 (0,010’_227, 49) 30 (0’0(5"361’25) 0,825721
3. 38 (0'02'323,71) 30 (0‘02'384'79) 0,504791
4. 39 (0’02'382,96) 33 (0,02'323,79) 0,081967
5. 41 (070(7”313,25) 33 (0’03'324’29) 0,952307
6. 44 (0'03"_‘73,80) 37 (o,og'fgejz) 0,431325
7. 43 (o,osgfgo,go) 41 (o,og'f73,92) 0,290999
8. 34 (0’03’524, 4 41 (o,og'f74, 43) 0,827292
9. 36 (0'08'28919 " 42 (0‘02'211' " 0,655578
10. 32 o 1%236, 10) 41 (0,03'293’88) 0,487153
11, 27 o 1(1)?64,79) 38 o 1(5"532’59) 0,650830
12, 19 o 12'282, ” 37 o 12'582'71) 0,671583
13, 27 o 12'?64, 1) 34 o 1(1"594' " 0,743891
14, 18 o 1(1)’f42,57) 33 o 12'244’72) 0,722749
15, 18 o 1(1"?03,06) 36 o 12)'524' 63) 1,000000
16. 20 (0'08"_‘33,29) 33 o 1(1"571' s 0,672999
17. 17 o 18"_‘63151) 30 o lg’f91,82) 0,657905
18, 16 (0'02'353,20) 26 o 1(1"511' 66) 0,407207
19. 14 (0'02'353, 45) 24 o 1g'f81'06) 0,762184
20. 12 o 18’384,36) 21 (o,og'ﬂ, 48) 0,822334
21, 11 o 1(7”‘_‘45,89) 17 o 12'331' 48) 0,510175

Tab. a graf 56: Vyvoj katalytickych aktivit AST v likvoru po atac&rvaceni v CNS
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bakterie neg. o o
S i3 y Whitney
den n median n median ©)
(rozmezi) (rozmezi)

> ° (0.00?61—2 8,445) ° (o,ofdl_zgjso) 0,768278
. °! (00000340 2 (0,000~ 0,880) 0,282079
. > 0016-0539) 30 (0,021 - 0,60%) 0,474223
> % (0,006 - 0,637) 30 (0,006~ 0,759) 0,586815
* % (0,000~0,680) 33 0,000-0,600) 0,399806
> 0 (0,020 -0,800) 32 (0.000-0,740) 0,650334
> 43 (0,006 - 0,700) 37 (0,050~ 1,000) 0129773
" 2 (o,oe?il—6 3.640) “a (0,03962-1 g,goO) 0,127103
> 3 (0,04 -0,740) “ 0,000 0,657 0,852251
> % (0,040 - 1,000) 42 (0,000~ 1,000) 0,010441
o 3 (0,000 -0,857) 40 0,000~ 0,820) 0,050761
- °! (00200846 37 (0.006—0610 0,134823
= 0 (0,006 - 0.829) 36 (0,020 0,760) 0,193281
- ! (0000 0849 ¥ (0,021 —0,800) 0,060059
14' H (0.0102’2—8 81750) 32 (o,oc?c’)l—gg,sgo) 0,182281
= 18 (0.0060,520) 3 (0,036 -0,720) 0,569471
° 2 (0030529 3 (0,086 -0,750) 0,544827
o Y (0,070 - 0,625 0 (0,000 - 0.890) 0,748184
e 1o (0,046 0,740 25 (0,006 = 0,910 0968022
o “ 0.010-0.722) 23 0,010 ~1,000 0802177
- - (0000 0.240 20 (0,026 0,880 0,052326
= - (0,086 0,620) 17 (0,026 - 0,960) 0,588533

monocyty

1,000
0,800
0,600
0,400
0,200

0,000

. ek

0. 1. 2. 3. 4. 5 6. 7. 8 9.10.11.12.13.14. 15. 16. 17. 18. 19. 20. 21.

dny
ey E(Q

== 07

Tab. a graf 57: Vyvoj ¢etnosti monocyt v likvoru po atace krvaceni v CNS s ohledem na

pritomnost extracelularnich bakterii
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4.6.2 Vyvoj likvorového obrazu paciené v obdobi 3 tydni po prodélané atace krvaceni v
CNS rozdélenych do skupin podle piikazu bakterii v likvoru - diskuse

Nalez extracelularnich bakterii v likvoru obvyklasedcuje bakterialni neuroinfekci a
vede k @éekavani adekvatni baktericidni 2éivé odpowdi purulentniho charakteru v CNS.
V likvorovém obraze takto postizenych pacienpredpokladame tendenci ke zvySené
bungénosti likvoru, k dominujicimu vyskytu neutrofilnichranulocyt a jejich oxid&nimu
vzplanuti s vysokymi rozsahy anaerobniho metabalismlikvorovém kompartmentu,
k poskozeni tkanhv oblasti souvisejici s likvorovym kompartmenteryjadieném zvySenou
arovni katalyticke aktivity AST vlikvoru a knasleému rozvoji uklidové reakce
S vyznamnym zastoupenim monocytamakrofagickych elemeitv likvoru (11, 12, 25, 27,
28, 30, 31).

Od 6. do 15. dne a dale pak 20. a 21. den po &taéeeni v CNS je dlecekavani ve
skupire pacient s nalezem extracelularnich bakterii v porovnamiagenty bez nalezu
bakterii patrny vysSi vyskyt imunokompetentnich dkuwm likvoru (tab. a graf 51). Tento stav
naswdéuje mobilizaci imunitniho systému v likvorovém koampmentu. Od 11. do 15. a od
18. do 21. dne po atace krvaceni v CNS je pak idldgokladu v likvoru paciefits nalezem

bakterii &tSi sklon k pitomnosti neutrofilnich granuloay{tab. a graf 52).

Napadr zvySenou fitomnost neutrofilnich granulodytv likvoru pacienk bez nalezu
bakterii 1. den po atace krvaceni v CNBsyzujeme s ohledem na sesgré zvySenou
piitomnost erytrocyt i zvySenou bugtnost likvoru spisSe &Simu rozsahu zakrvaceni likvoru

nezli gitomnosticasné vyrazné zétlivé odpowdi v této lokalit (tab. a graf 51, 52 a 53).

Popsana situace tedy odpovidéedsta¢ zvySeného fisunu imunokompetentnich
burék, zejména neutrofilnich granulodéyt do likvorového kompartmentu osidleného

bakteriemi (14, 18). Tento trend je patrny zejmédd. 1. dne po atace krvaceni v CNS.

Teprve hodnoty fundniho parametru KEB mohou poskytnout plnohodnotmdarmaci
o urovni zastlivé odpowdi v likvorovém kompartmentu (tab. a graf 55) (9, 31, 46). Mezi
hodnotami KEB u paciefits nalezem bakterii i bez nalezu bakterii v likvaabyly po celé
sledované obdobi 3 tydrnpo atace krvaceni v CNS zjiay statisticky vyznamné rozdily.
Median hodnot KEB u pacieints nalezem bakterii v likvoru dosahuje 11. a 121 deovre
odpovidajici tendenci k purulentnim 2éivym zménam. Zejména 13. den a nasledna., 20.
a 21. den po atace krvaceni v CNS Ize ale tentpgeworovat i u paciefitbez nalezu bakterii

v likvoru.
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Za pravapodobné ficiny téchto nejednozraaych vysledk povazujeme:

1. Obvykle nedostatmou gipravenost imunitniho systému v CNS neurochirungitk a
neurointenzivistickych pacieintina sekundarni bakterialni neuroinfekci a s timvismjici
castou absenaii neplnohodnotny gibéh baktericidni zagtlivé odpowdi v likvorovém
kompartmentu (14, 18).

2. Antibiotickou profylaxi (14, 126).

3. Mikrobiélni osidleni dréi, které sice mize vést k nalezu bakterii v likvoru, ale zamve
nemusi byt dostate¢ silnym impulsem k iniciaci adekvatni purulentnn&divé reakce
v likvorovém kompartmentu in vivo.

4. Znxné limity mikroskopického a kultivamiho vySeteni likvoru, zejména vifpadech
vysoce baktericidniho purulentniho 2an v likvorovém kompartmentu, s vysokym

rizikem faleSw negativnich vysledk

Pribéh drovni katalytické aktivity AST v likvoru u pacit s nalezem bakterii i u
pacientt bez nalezu bakterii je t@&hidenticky s piibéhem pozorovanym téz ve skupinach
pacienfi vyselektovanych podle jinych kritérii. F€tistavuje postupné uwmivani AST
z rozpadlych buwk v céasném stadiu postizeni CNS do likvorového kompartme
s kulminaci 10. dne po atace krvaceni v CNS. Potadki k jeho pozvolnému Ustupuesto
v obdobi od 12. do 20. dne po atace krvaceni v @N&over katalytickych aktivit AST
v likvoru vySSi u paciefits nalezem bakterii oproti paciént bez nélezu bakterii v likvoru,
coZ lze zejme pric¢ist tendenci paciefits prokazanou neuroinfekci k razantnim purulentnim

zaretlivym zménam v likvorovém kompartmentu (tab. a graf 56).

Vyskyt monocytarnich elementve sledovaném obdobi 3 tyidmpo atace krvaceni v
CNS se ve skuptnpacienti s ndlezem bakterii i bez nalezu bakterii v likvpiilis nelisi.
Porekud snizenou ijfitomnost monocytatamakrofagickych elemeit v likvoru pacieni
s nadlezem bakterii v obdobi od 9. do 14. diipisujeme potlédeni projevu probihajici
Uklidové reakce daleko vyrag8imi purulentnimi z&tlivymi zménami v likvorovém

kompartmentu popsanymi vysSe (tab. a graf 57).
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Souhrn:

Navzdory zazitym fedstavam neni termin ,bakteridlni neuroinfekce" ooty
s terminem ,purulentni z&tivy proces v CNS* (18, 23, 128). Samotnatgmnost bakterii
v likvorovém kompartmentu,ifp. v CNS, je silnym imunogennim padem. Zejména ale ve
slozitych gipadech neurochirurgickych a neurointenzivistickyphcientt nemusi vzdy
vyustit v plnohodnotnou purulentni zdlivou odpowd. Naproti tomu u d&hto pacient
zaznamenavame faktory, které se mohou podilet m@adh purulentniho zéfu i bez
pritomnosti bakterii, fip. detekci bakterii podstatrzkomplikovat¢i dokonce znemoznit (14,
18, 116, 117).

Presto ve skupi pacienti s ndlezem extracelularnich bakterii v likvorwipaje 11.
dnem po atace krvaceni v CNS registrujeme zvySenobilizaci imunitniho systému a
tendenci k navozeni razantni purulentni ¢laré odpowdi v likvorovém kompartmentu

s cilem bakterie eliminovat.
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5 Zaveér

Problematice vyS&bvani likvoru u neurochirurgickych a neurointengtickych
pacienti obecr neni doposuddnovana pozornost, kterd by odpovidala jeji zavainbsnto
nedostatek se pokouSime v rdmci rutinni laborataradicinské praxe na naSich pracovistich
v Masaryko¥ nemocnici v Usti nad Labem vykryt monitorovaninvejg likvorového obrazu
u pacient po neurochirurgické intervenci. Pro tyto felily pouzivame vySatvaci schéma
vychazejici z vlastniho cytologicko-energetickéhrm@pu doplrgného o sledovani Groen
ukazatele strukturalniho poskozeni tk&noblasti souvisejici s likvorovym kompartmentem.
Predkladana studie si vzala za cil zhodnotit vyvdjvdrového kompartmentu dase
prostednictvim pouzivanych likvorovych paramettystavenych fisobeni vybranych faktar
zajimavych z pohledu neurochirurgie a neurointamzp&e za @elem ziskani f@srgjSich

informaci pro efektiv§Si terapeutickou intervenci a predikci vyvoje staacienta.

Zawery k nimz jsme dosfli, Ize shrnout do nasledujicich hiod

1. HojngjSi pritomnost krve v likvoru korelujici s vy§Sim rozsaheérvaceni v CNS mé
podstatny vliv na horsi vyvoj likvorového obrazpravépodobr téz stavu CNS.

2. Horsi likvorovy obraz fedstavovanycetrgjSi pritomnosti neutrofilnich granuloayt
v likvoru, vy$Sim rozsahem anaerobniho metabolismikvorovém kompartmentu a
vySSi arovni katalytické aktivity AST v likvoru jig ¢asné fazi po atace krvaceni v CNS
znamena horsSi predikci vyvoje likvorového kompartoea pravépodobrg téz CNS,
resp. celkového stavu pacienta.

3. VysSi vk, horsi paateni klinicky stav a horsi reaktivita imunitniho s§stu pacienta po
atace krvaceni v CNS zhor3uji vyvoj likvorovéhoastur a pravépodobr téZ stavu CNS.

4. Pricinou obvyklého zvySeného rozsahu anaerobniho migtaho v likvorovem
kompartmentu bezprasdre po atace krvaceni v CNSepm¢ neni vyhrada zargtliva
odpowd, ale téz kyslikova insuficience, anaerobni meiabuls krevni masy v likvoru a
mikrovaskularni zrény v postizené lokakit

5. Vyvoj likvorového obrazu aiejmé téz stavu CNS je zasadmvlivnén charakterem
neurochirurgické intervence. Invaziyéi zakrok ve smyslu klipu aneurysmatu je spojen
s horSim vyvojem likvorového obrazwasrgjSi fazi postizeni, naopakétsim rizikem v
pozckjSi fazi je mén invazivni semikonzervativni ggob se zavedenim zevni likvorové

drenaze. OptimalnifeSenim se tudiz zda byt endovaskul&géni coilem.
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6. Oproti atekavani nebyl potvrzen vyraggi vliv vasospasiin na vyvoj likvorového
obrazu. Nefimé indicie spiSe na&sicuji proceam v hloubi mozkového parenchymu bez
vyznammjSiho vlivu na likvorovy kompartment.

7. Extracelularni bakterie v likvoruredstavuji silny imunogenni poén Presto ale navozeni
adekvatni baktericidni purulentni zélivé reakce v likvorovém kompartmentuage byt
komplikovano gkterymi specifickymi faktory, nap mikrobialnim osidlenim drenéze,
zpasobem vstupu bakterii do likvorového kompartmeamtibiotickou profylaxi atd.

Tato retrospektivni studie potvrdila solidni infani potencial cytologicko-
energetického principu vy$ewani likvoru u neurochirurgickych a neurointengtigkych
pacienti, specifikovala vliv vybranych faktéma vyvoj likvorového obrazu po atace krvaceni
v CNS a neurochirurgické intervenci a nasdteasner dalSiho vyvoje v této oblasti.
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