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ÚPLNÝ TEXT:

Úvod

      Z našeho pohledu lze současnou likvorologii rozdělit na základní vyšetření CSF, rozšířené 
základní vyšetření CSF a speciální vyšetření CSF. Do oblasti základní, resp. urgentní, likvorologie 
zahrnujeme vyšetření parametrů energetického metabolismu glukosy, vyšetření celkové bílkoviny 
v CSF či albuminového kvocientu, vyšetření "rychlých" markerů destrukce tkáně CNS, 
cytologické vyšetření CSF, spektrofotometrické vyšetření CSF a vyšetření koncentrace 
C-reaktivního proteinu (CRP) v krvi (tab.1, tab.2) [2, 3, 6, 11, 12, 31, 33, 34, 38, 43, 47, 62]. 
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Vysvětlivky:
*/ při stanovení katalytické aktivity LD metodou IFCC
N        normální nález

mírně zvýšené hodnoty
výrazně zvýšené hodnoty
velmi výrazně zvýšené hodnoty
mírně snížené hodnoty
výrazně snížené hodnoty
velmi výrazně snížené hodnoty

Tabulka 1: Přehled normálních hodnot parametrů urgentní likvorologie a obvyklých likvorových 
nálezů v akutních stadiích serózních a purulentních neuroinfekcí 
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Tabulka 2: Normální hodnoty koncentrace bílkoviny v CSF a Qalb. v závislosti na věku [38] 

     Mezi rozšířená základní likvorová vyšetření řadíme stanovení různých proteinových parametrů, 
které nejsou specifické pro centrální nervový systém, ale jejichž koncentrační změny v CSF lze 
zaznamenat v souvislosti s patologickými procesy probíhajícími v kompartmentu CNS následkem 
jejich intrathekální produkce, alterovaného přísunu do CNS či změnou rychlosti jejich biologické 
spotřeby v kompartmentu CNS. Jedná se o imunoglobuliny, proteiny akutní fáze, některé složky 
komplementu, inhibitory proteináz, destrukční markery, tumorové markery, kompresívní markery 
atd. [4, 6, 7, 9, 10, 12, 18, 51, 53, 54, 61]. Do oblasti speciální likvorologie pak řadíme různorodé 
parametry, k jejichž vyšetření přistupujeme tehdy, pokud základní a rozšířená základní 
likvorologie neposkytla vyčerpávající odpovědi na otázky týkající se etiopatogeneze postižení 
CNS. Jedná se např. o vyšetřování specifických či specificky alterovaných proteinů CNS v CSF v 
souvislosti s neurodegenerativními postiženími, cévními postiženími CNS, traumaty CNS atd. [16, 
19, 22, 23, 25, 29, 41, 49, 53, 67, 73, 70]. Dále sem zahrnujeme vyšetřování intrathekální 
oligoklonální produkce IgG především při diagnostice roztroušené sklerózy, vyšetřování 
neuronálních autoprotilátek při podezření na paraneoplastické postižení CNS, vyšetřování 
specifických protilátek proti některým patogenním agens a přímý průkaz neurotropních 
patogenních agens v CSF kultivací na živném médiu, metodami molekulárně-genetickými či 
elektronovou mikroskopií [5, 6, 7, 15, 18, 27, 32, 34, 55, 63, 65, 66]. Do této oblasti lze dále 
zařadit stanovení některých interleukinů v CSF, především v souvislosti s detekcí zánětlivých 
onemocnění CNS, cytologická vyšetření CSF s použitím speciálních barvících technik a vyšetření 
buněčných populací v CSF průtokovou cytometrií [2, 11]. Současné využití poslední jmenované 
metody pro vyšetření CSF je limitováno jeho obvykle nízkou buněčností. S různými úspěchy je 
tak využívána především k detekci leukemických infiltrací mening a existují studie diferencující 
lymfocytární subpopulace v CSF u pacientů s roztroušenou sklerózou [24]. 

Urgentní vyšetření CSF 

     Cílem urgentního vyšetření CSF je rychlé poskytnutí důležitých informací o charakteru 
postižení CNS. Základním požadavkem na něj kladeným je především jeho obecná dostupnost po 
24 hodin denně. Velmi významné je urgentní vyšetření CSF v diagnostice akutních postižení 
CNS, zejména pak neuroinfekcí a cévních mozkových příhod. 
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     Další úvahy budou zaměřeny na podstatu diferenciální diagnostiky neuroinfekcí nástroji 
urgentní likvorologie. 

Urgentní vyšetření CSF v diferenciální diagnostice neuroinfekcí 

      Cílem urgentního vyšetření CSF u pacientů se suspekcí pro neuroinfekci je v první řadě 
vyloučení či průkaz přítomnosti neuroinfekce a dále pak určení charakteru zánětlivého procesu v 
CNS, jeho dynamiky a přidružených komplikací. Toto standardně provádíme vyšetřením 
parametrů energetického metabolismu glukosy v likvorovém kompartmentu, vyšetřením úrovně 
permeability hematoencefalické a hematolikvorové bariéry, cytologickým vyšetřením CSF, 
vyšetřením "rychlých" destrukčních markerů v CSF, spektrofotometrickým vyšetřením CSF a 
vyšetřením koncentrace CRP v krvi [2, 6, 11, 12, 31, 33, 38, 43, 47, 62]. 

Význam vyšetření parametrů energetického metabolismu glukosy v diferenciální diagnostice 
neuroinfekcí 

      Hodnocení energetických poměrů v likvorovém kompartmentu se odvíjí od stanovení 
koncentrací glukosy v CSF a v krvi, výpočtu glukosového kvocientu (Qglu.), stanovení 
koncentrace laktátu v CSF a výpočtu koeficientu energetické bilance (KEB). Podle míry posunu 
jejich hodnot od hodnot normálních lze pak uvažovat o charakteru probíhajícího procesu v CNS 
(tab.1) [31, 33]. 

Dvoukompartmentový model 

     Při vyšetřování energetických poměrů v likvorovém kompartmentu vycházíme z představy 
dvoukompartmentového modelu. Ten rozděluje organismus na CNS reprezentovaný CSF a 
periferii reprezentovanou krví. Z krve je transportován energetický substrát, čili glukosa, do CNS, 
potažmo do CSF, a to prostřednictvím systému hematoencefalické a hematolikvorové bariéry. Na 
tomto transportu se podílí transportní systém pro glukosu označovaný jako Glut1. V likvorovém 
kompartmentu dochází k přeměně glukosy na produkty jejího metabolismu, které jsou odváděny 
spolu s cirkulujícím CSF zpět do krve, případně k dalšímu zpracování přímo v CNS [1, 30, 31, 33, 
38, 39, 40, 56, 58, 59, 60, 69, 78]. 

Energetický metabolismus glukosy v likvorovém kompartmentu a KEB 

     Energetický metabolismus glukosy začíná její přeměnou na pyruvát v procesu zvaném 
glykolysa. Je-li v prostředí přítomno dostatečné množství kyslíku, je pyruvát dále metabolisován 
aerobním způsobem až na finální produkty CO2 a H2O. Tímto způsobem se získá z 1 molekuly 
glukosy 38 molekul adenosintrifosfátu (ATP). Jedná se o "univerzální buněčné palivo", které 
uvolněním makroergické vazby fosfátu saturuje energetické potřeby většiny biochemických reakcí 
probíhajících v organismu [30]. 

     Pokud ale v prostředí kyslík chybí, nebo pokud je jiným způsobem zablokována aerobní větev, 
pokračuje energetický metabolismus glukosy alternativní přeměnou pyruvátu na laktát v procesu 
označovaném jako anaerobní glykolysa. Čistým výtěžkem takového způsobu přeměny glukosy 
jsou 2 molekuly ATP [30]. 

     Matematickým vyjádřením popsaných biochemických procesů je koeficient energetické bilance 
(KEB) : 

Stránka č. 4 z 22Úplný text

24. 11. 2014http://kmil.trios.cz/Predchozi/kmil07013c.htmYou created this PDF from an application that is not licensed to print to novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

http://www.novapdf.com/


[glukosaCSF] = koncentrace glukosy v CSF
[laktátCSF] = koncentrace laktátu v CSF

Ten vyjadřuje průměrný počet molekul ATP vyprodukovaných za aktuálních energetických 
poměrů v likvorovém kompartmentu z 1 molekuly glukosy a lze podle něj velice spolehlivě 
odhadnout aktuální poměr aerobního a anaerobního metabolismu v likvorovém kompartmentu, 
resp. v oblasti CNS s likvorovým kompartmentem přímo související [31, 33]. 

Modelové situace energetických poměrů v likvorovém kompartmentu 

     Další text je věnován popisu modelových případů energetických poměrů v likvorovém 
kompartmentu za normálního stavu a při infekčních serózních a purulentních zánětech CNS. 

Energetické poměry v likvorovém kompartmentu za normálního stavu

     Za fyziologických podmínek je v CSF rozpuštěno poměrně značné množství kyslíku, takže zde 
metabolické procesy probíhají převážně aerobním způsobem, tzn. za poměrně značné produkce 
energie, zejména v podobě ATP, vyjádřené hodnotami KEB od 28,0 do 38,0 (tab.1). Přirozený 
úbytek glukosy je průběžně eliminován jejími dostatečnými dodávkami z krve. Systém 
hematoencefalické a hematolikvorové bariéry je v takovém případě jen velice málo propustný pro 
proteiny. Pro složení CSF je pak typická poměrně vysoká koncentrace glukosy, resp. hodnota 
Qglu. převyšující 0,55, nízká koncentrace laktátu a velmi nízká koncentrace proteinů (tab.1 a 2) 
[1, 6, 18, 31, 33, 38]. 

Energetické poměry v likvorovém kompartmentu při serózním infekčním zánětu CNS

     Řada patologických stavů v CNS se projevuje zvýšenými energetickými nároky. Ty se mohou 
někdy i velice významným způsobem promítnout do finálního složení CSF. Takovým typickým 
příkladem jsou zánětlivá onemocnění CNS, především infekční etiologie, která se obvykle 
projevují natolik výrazně, že jsou detekovatelná v CSF pomocí uvedených parametrů. Serózní 
infekční zánět, nejčastěji virové, borreliové či treponemové etiologie, je specifický proces vedoucí 
k eliminaci patogenního agens z organismu a vyznačuje se aktivací buněčné i humorální složky 
imunitního systému. Vysoké energetické nároky aktivovaného imunitního systému pak logicky 
vedou k intenzivnější přeměně glukosy při současně zvýšené spotřebě kyslíku [35]. Pokud se tyto 
děje odehrávají v likvorovém kompartmentu či v oblasti CNS s likvorovým kompartmentem 
související, má zvýšená spotřeba kyslíku za následek jeho úbytek z CSF a zvýšený rozsah 
anaerobního metabolismu. Ten však funguje z energetického hlediska značně neefektivně, což se 
projevuje sníženou produkcí energie vyjádřenou snížením hodnoty KEB pod 28,0 (tab.1). Systém 
se dostává do energetické deprese [76]. Rozvoj energetické deprese při současně zvýšených 
energetických nárocích zvyšuje poptávku po glukose. Dochází k hyperglykolýze a k situaci, kdy 
dodávky glukosy z krve do CSF nestačí pokrývat její spotřebu. Následkem je snížení koncentrace 
glukosy v CSF a stav nazývaný hypoglykorachie. V případě serózních neuroinfekcí tak zpravidla 
dochází pouze k mírnému snížení glykorachie (tab.1). Většinou se ale její absolutní hodnoty 
neodchylují, nebo se odchylují jen velice málo, z rozsahu hodnot normálních. Za daleko 
spolehlivější parametr pro detekci snížení hladiny glukosy v CSF je proto obecně považován 
Qglu. (tab. 1) [31, 33]. 

Energetické poměry v likvorovém kompartmentu při purulentním infekčním zánětu CNS

     Při purulentní neuroinfekci, zpravidla bakteriální etiologie, se navíc na vysoké spotřebě kyslíku 
v likvorovém kompartmentu a navození anaerobního metabolismu značného rozsahu, vedle 
zvýšené utilizace glukosy složkami aktivovaného imunitního systému, zásadním způsobem podílí 
oxidační vzplanutí neutrofilních granulocytů. To se odvíjí od interakce Fc-receptorů a 
komplementových receptorů neutrofilních granulocytů s opsonizovanými bakteriemi. Následně 
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dochází k rychlé aktivaci membránového enzymu neutrofilních granulocytů NADPH-oxidázy. 
Tento enzym katalyzuje reakci, při níž NADPH (redukovaná forma 
nikotinamidadenindinukleotidfosfátu) reaguje s kyslíkem za vzniku NADP+ (oxidovaná forma 
nikotinamidadenindinukleotidfosfátu) a superoxidového radikálu O2

-, z něhož vznikají dalšími 
reakcemi reaktivní kyslíkové intermediáty jako singletový kyslík, peroxid vodíku a hydroxylový 
radikál, které jsou velmi reaktivními oxidačními činidly narušujícími strukturu biopolymerů 
mikroorganismů, ničícími aktivitu jejich enzymů a poškozujícími DNA. Peroxid vodíku dále 
reaguje, za katalytického působení enzymu myeloperoxidázy, s chloridovými anionty a vznikají 
baktericidní chlornanové anionty. Baktericidní látky produkované fagocyty se navíc mohou 
uvolňovat do okolních tkání a poškozovat je [28]. Právě tento proces je vysoce náročný na 
spotřebu kyslíku a vede k intenzivnímu rozvoji anaerobního metabolismu v likvorovém 
kompartmentu, zpravidla vyjádřenému zápornými hodnotami KEB a v některých případech jen 
velice nízkými kladnými hodnotami KEB (tab.1). Nezanedbatelný vliv na rozvoj anaerobního 
metabolismu v likvorovém kompartmentu mohou mít dále poruchy cévního mozkového zásobení, 
které často purulentní neuroinfekce doprovázejí a které vedou k ischemizaci mozkové tkáně [14, 
38, 43]. Intenzivní rozvoj anaerobního metabolismu v likvorovém kompartmentu vede k výrazné 
energetické depresi a k omezení fungování systémů značně závislých na dodávkách energie. 
Pokud např. přestane fungovat kalciová ATP-ázová pumpa povrchových buněčných membrán, 
dojde ke kumulaci kalcia v buňkách a k porušení intracelulární kalciové homeostázy. Přebytečné 
kalcium je pak vázáno na vnitrobuněčné membránové struktury, které vyřazuje z činnosti. Pokud 
jsou takto vyřazeny z činnosti vnitřní mitochondriální membrány, dochází k zastavení fungování 
respiračního řetězce lokalizovaného na těchto membránách a k dalšímu potlačení aerobního 
buněčného metabolismu [46, 76]. Podobně si lze představit vyřazení respiračního řetězce z 
činnosti následkem porušení vnitrobuněčných membránový struktur hojně produkovanými 
kyslíkovými radikály. Při téměř výhradním anaerobním metabolismu dochází ke značné 
nadprodukci laktátu a ke stavu označovanému jako hyperlaktátorachie (tab.1). Navozená hluboká 
energetická deprese systému likvorového kompartmentu při současném enormním nárůstu 
poptávky po energii vede k intenzivní spotřebě glukosy, která však nestačí být eliminována 
dodávkami z krve. Výsledkem je snížená koncentrace glukosy v CSF označovaná jako 
hypoglykorachie (tab. 1). Důležité je upozornit na nutnost hodnotit úbytek glukosy v CSF nikoliv 
výhradně podle hodnot samotné glykorachie, ale pokud možno podle hodnot Qglu., tzn. poměru 
glykorachie ku glykémii. Důvod je prostý. Koncentrace glukosy v CSF je přísně závislá na její 
aktuální koncentraci v krvi. V CSF odebraném lumbální punkcí je fyziologická hodnota Qglu. od 
0,55 do 0,65 (tab. 1). Při hyperglykemických stavech může dojít k tomu, že díky zvýšené nabídce 
glukosy z krve zůstane její výsledná koncentrace v CSF, a to i při podstatném úbytku, v rozmezí 
nebo dokonce nad rozmezím normálních hodnot. Hodnota Qglu. je však snížená a v případě 
primárních purulentních neuroinfekcí dokonce snížená značně [31, 33]. 

Hyperproteinorachie jako následek zvýšené permeability hematoencefalické a 
hematolikvorové bariéry a její význam v urgentní likvorové diagnostice neuroinfekcí 

      Hlavním producentem CSF jsou buňky plexus chorioideus a ependymová výstelka mozkových 
komor. Základem vzniku CSF je ultrafiltrace krevní plasmy fenestrovanými chorioidními 
kapilárami. Nejprve se tvoří tekutina bohatá na proteiny v buněčném stromatu a teprve po 
prostupu chorioidním epitelem se ultrafiltrací jejich koncentrace snižuje [64]. Z toho vyplývá, že 
se na finálním složení CSF společně podílí plexus chorioideus filtrující krevní plasmu a 
ependymová výstelka mozkových komor tvořící morfologické a funkční rozhraní mezi 
extracelulární tekutinou mozku a CSF. 

Hematoencefalická bariéra

     Nejdůležitějšími morfologickými i funkčními součástmi hematoencefalické bariéry jsou 
endotelové buňky mozkových kapilár, pericyty, astroglie a bazální membrány zúčastněných 
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buněčných komponent [45, 77]. V dalším textu se zaměříme na endotel mozkových kapilár (obr. 
1). Ten je tvořen samotnými endotelovými buňkami a mezibuněčnými prostory. Mezibuněčné 
prostory jsou vyplněny adhezívními výběžky transmembránových proteinů a lze je rozdělit na 
části adherentní a části těsných spojů. Adherentní části jsou tvořeny extracelulárními výběžky 
proteinu cadherinu, zakotveného intracelulárně a prostřednictvím intracelulárních proteinových 
struktur ,  a -cateninu komunikujícího s cytoskeletem endotelií. Samotné těsné spoje jsou 
tvořeny extracelulárními smyčkami transmembránových proteinů JAM(s) (Junction Adhesion 
Molecules), occludinu a claudinu. Ty zajišťují spojení endotelových buněk, zvyšují rezistenci 
hematoencefalické bariéry vůči difusi rozpustných látek, přispívají ke kontrole její permeability a 
tím se významně podílejí na zajišťování homeostázy CNS. Tyto proteiny intracelulárně interagují 
s proteinovými strukturami zonula occludens-1, -2 a -3 a jejich prostřednictvím dále s 
cytoskeletem endotelií. Popsaná konstrukce zajišťuje integritu hematoencefalické bariéry. Zároveň 
promítá extracelulární vlivy do změn uspořádání cytoskeletu endotelií vyjádřených změnami 
permeability hematoencefalické a v širších souvislostech též bariéry hematolikvorové. Těmito 
vlivy mohou být např. interleukin 1 (IL-1), interferon  (IFN), tumor nekrotizující faktor 
(TNF), transformující růstový faktor  (TGF), protilátky proti JAM(s), matrixové 
metaloproteinázy a bakteriální proteinázy [21]. Lze však uvažovat i o dalších vlivech působících 
na změnu permeability cévního endotelu obecně, samozřejmě endotel mozkových kapilár 
nevyjímaje. Vedle již uvedených jsou jimi hypoxie, kyslíkové radikály, lipopolysacharidy, 
trombin, histamin, bradykinin, leukotrien4, vaskulární endoteliální růstový faktor a aktivační 
faktor trombocytů zvyšující jeho permeabilitu a prostaglandiny, které naopak permeabilitu 
cévního endotelu snižují [35]. V tomto ohledu můžeme hyperproteinorachii chápat jako výsledek 
snahy organismu dostat ve správný okamžik na správné místo vše, co jest pro plnohodnotný 
průběh zánětlivého procesu a pro udržení homeostázy při infekci CNS patogenními agens nutné. 
Samozřejmě vedle zvýšeného přísunu příslušných imunokompetentních buněk do likvorového 
kompartmentu, resp. kompartmentu CNS, též zvýšení přítomnosti imunoglobulinů, komplementu, 
inhibitorů proteináz a také albuminu s vysokou absorpční kapacitou pro kyslíkové radikály 
ohrožující buňky CNS [8, 13, 20, 26, 44, 48, 75]. 

Obrázek 1: Mezibuněčný prostor s adherentním a těsným spojením mezi endotelovými buňkami 
hematoencefalické bariéry 
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Hematolikvorová bariéra

     Hematolikvorová bariéra představuje širší pojem v porovnání s bariérou hematoencefalickou. 
Je tvořena vším, co tvoří předěl mezi krví a CSF. Tzn. stěnami kapilár a výstelkou chorioidálního 
plexu, dále samotnou hematoencefalickou bariérou, ependymovou výstelkou mozkových komor a 
tkání CNS mezi endotelem mozkových kapilár a ependymem komorového systému mozku [45, 
64]. 

Vyšetření permeability hematoencefalické a hematolikvorové bariéry

      Zjištění míry permeability hematoencefalické a hematolikvorové bariéry je velice důležitou 
součástí urgentního vyšetření CSF. Jak již bylo zmíněno, řada patologických procesů 
probíhajících systémově i v CNS je doprovázena její zvýšenou úrovní. Ta se projevuje především 
zmnožením proteinů v CSF. Právě výsledek vyšetření koncentrace celkové bílkoviny v CSF bývá 
orientační a zároveň nezbytnou informací o míře permeability hematoencefalické a 
hematolikvorové bariéry. Jelikož se na složení proteinů v CSF podílí významným způsobem vedle 
proteinů plasmatického původu též proteiny intrathekálně produkované, je přesnějším parametrem 
pro hodnocení míry permeability hematoencefalické a hematolikvorové bariéry albuminový 
kvocient, tzn. poměr koncentrací albuminu v CSF [albCSF] a v krvi [albS]: 

Albumin je totiž protein výhradně syntetizovaný v játrech a tudíž jeho přítomnost v CSF je v 
plném rozsahu původu krevního [6, 7, 38]. 

      Při interpretaci výsledků vyšetření proteinorachie je dále důležité pamatovat na změny 
permeability hematoencefalické a hematolikvorové bariéry s ohledem na věk (tab. 2) [7, 18, 38]. 

     Při neuroinfekcích je nápadné zvýšení permeability hematoencefalické a hematolikvorové 
bariéry zpravidla poměrně spolehlivým projevem avizujícím patologické změny v CNS. Jedná se 
však o parametr nespecifický. Jak vyplývá z předchozího textu, je změna permeability 
hematoencefalické a hematolikvorové bariéry chápána jako snaha organismu poskytnout 
kompartmentu CNS látky s neuroprotektivním účinkem. V případě neuroinfekcí se jedná o látky 
umožňující efektivní a plnohodnotný průběh zánětlivého procesu s cílem ochránit CNS před 
působením patogenních agens a zajistit jeho homeostázu [8, 13, 20, 26, 44, 48, 75]. V rámci 
diferenciální diagnostiky neuroinfekcí ale nelze podle hodnot proteinorachie bezpečně rozlišit 
serózní a purulentní zánětlivý proces i když pouze mírně zvýšené koncentrace proteinů v CSF 
bývají registrovány spíš v souvislosti s neuroinfekcemi serózními a koncentrace vysoké s 
primárními neuroinfekcemi purulentními (tab. 1). V praxi se ale lze setkat též s velmi vysokými 
koncentracemi proteinů v případech serózních neuroinfekcí. Naproti tomu nízké koncentrace 
proteinů u primárních purulentních neuroinfekcí bývají vzácností [6, 7, 18, 38]. 

      Lze však také často pozorovat hyperproteinorachii ještě před infikováním samotného 
kompartmentu CNS. Tento děj je možné vysvětlit průnikem patogenních agens s afinitou k CNS 
do organismu, kde jsou rozpoznány a kde je proti nim aktivován imunitní systém. Dochází k 
produkci prozánětlivých působků, které obecně zvyšují permeabilitu cévního endotelu, a to včetně 
endotelu mozkových kapilár jako významné součásti hematoencefalické a hematolikvorové 
bariéry [21, 35, 77]. 

Význam cytologického vyšetření CSF v likvorové diagnostice neuroinfekcí
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     Při cytologickém vyšetření je pozornost zaměřena na buněčnost a buněčnou skladbu CSF [2, 
11, 12].

     Buněčnost CSF je zjišťována odečtem počtu erytrocytů v nativním CSF a leukocytů v CSF 
obarveném fuchsinem ve Fuchsově-Rosenthalově komůrce. Klasicky je vyjadřována počtem 
příslušných elementů na 3,2 l CSF. Novější doporučení upřednostňuje přepočet počtu buněk na 
1 l. Z důvodu zachování celistvosti elementů se však kloníme ke klasickému vyjádření počtu 
elementů/3. Diferenciaci elementů provádíme na úrovni rozlišení leukocytů a erytrocytů. Leckde 
prováděnou diferenciaci na mononukleáry a polymorfonukleáry nelze doporučit s ohledem na 
riziko získání chybných výsledků. Buněčnou skladbu CSF je možné vyšetřit až odečtením 
trvalého cytologického preparátu připraveného citlivou cytosedimentační metodou či méně 
citlivou cytocentrifugací a obarveného základním barvením dle Maye-Grünwalda, případně 
některou z řady speciálních barvících technik [2, 11, 12]. 

Hodnocení cytologických nálezů v CSF s ohledem na diferenciální diagnostiku neuroinfekcí

      Normální cytologický obraz CSF, vyjma CSF novorozenců, je představován buněčností do 
10/3 leukocytů s přibližným poměrem lymfocytárních k monocytárním elementům 7 : 3 a s 
tolerancí do 10 % aktivovaných lymfocytů. Přítomnost dalších elementů je fyziologicky 
nepřípustná (tab. 1) [2, 3, 11].

     Zvýšená buněčnost CSF je označována jako pleiocytosa a normální buněčnost, ovšem s 
patologickou skladbou buněk, jako patologická oligocytosa s přívlastkem odpovídajícím 
dominující buněčné linii. Výjimkou jsou nádorové infiltrace mening kdy je tumorosní pleiocytosa, 
resp. oligocytosa, popisována i při zcela minoritním zastoupení nádorových elementů v CSF [2, 3, 
11]. 

Cytologické nálezy v CSF při serózních neuroinfekcích

      Ve velice včasném stadiu serózní neuroinfekce odpovídá cytologický obraz CSF 
granulocytární pleiocytose s převažujícím výskytem neutrofilních granulocytů při buněčnosti 
stovek až tisíců elementů/3 (tab. 1). Záhy získávají dominující zastoupení lymfocytární elementy v 
různém stupni aktivace a výsledným cytologickým obrazem CSF je lymfocytární pleiocytosa (obr. 
2). S prodlužující se dobou trvání aktivního zánětlivého procesu lze pozorovat zvyšující se výskyt 
plasmocytů. Příznivou známkou při monitorování průběhu onemocnění, obvykle korelující s 
celkovým zlepšením zdravotního stavu pacienta, bývá zvyšující se četnost monocytárně-
makrofagických elementů na úkor elementů lymfocytárních. Často se objevují makrofagické 
elementy s fagocytovanými lymfocyty, tzv. lymfofágy, signalizující nástup pozánětlivé úklidové 
reakce. Postupně přechází cytologický obraz CSF ve smíšenou lymfocytárně-monocytární až 
monocytární pleiocytosu. Dále se snižuje buněčnost CSF až k monocytární oligocytose. Vyléčení 
pacienta nakonec odpovídá normalizace cytologického obrazu [2, 3, 6, 11, 38].
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Obrázek 2: Lymfocytární pleiocytosa s klidovými lymfocyty a s jedním lymfocytárním elementem 
s patrnými známkami aktivace (buňka uprostřed nahoře) v cytologickém obraze CSF pacienta v 

akutním stadiu serózní neuroinfekce 

Cytologické nálezy v CSF při purulentních neuroinfekcích

     Typickým cytologickým obrazem CSF pacientů v akutním stadiu primární purulentní 
neuroinfekce je granulocytární pleiocytosa, obvykle s nálezem tisíců až desetitisíců elementů/3 ve 
Fuchsově-Rosenthalově komůrce a s naprostou převahou neutrofilních granulocytů (tab. 1). Ve 
velice včasném stadiu onemocnění bývají přítomny nezralé formy buněk, především neutrofilní 
tyče. S postupujícím onemocněním nezralých buněk ubývá a cytologický obraz CSF je tvořen 
téměř výhradně zralými segmentovanými neutrofilními granulocyty (obr. 3). Příznivým úkazem z 
hlediska vývoje onemocnění je snižování buněčnosti CSF a především zvyšování četnosti 
monocytárně-makrofagických elementů na úkor neutrofilních granulocytů a výskyt tzv. leukofágů 
signalizujících probíhající pozánětlivou úklidovou reakci. Posléze přechází monocytární 
pleiocytosa v monocytární oligocytosu a úplnému vyléčení pacienta odpovídá normalizace 
cytologického obrazu CSF [2, 3, 6, 11, 38]. 

Obrázek 3: Granulocytární pleiocytosa s přítomností neutrofilních tyčí, segmentovaných 
neutrofilních granulocytů a s patrnou fagocytosou patogenních agens (Neisseria meningitidis) 
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(uprostřed obrázku) v cytologickém obraze CSF pacienta v akutním stadiu primární purulentní 
neuroinfekce 

Detekce komplikací doprovázejících neuroinfekce nástroji urgentní likvorologie

     V některých případech mohou být infekční postižení CNS doprovázena patologickými procesy, 
které celkový průběh onemocnění komplikují a jeho prognózu zhoršují. Jedná se především o 
destrukci tkáně CNS a krvácení do CNS. Pro některé neuroinfekce vyvolané konkrétními 
patogenními agens jsou dokonce tyto doprovodné jevy charakteristické a jejich včasné odhalení 
nástroji urgentní likvorologie může velmi usnadnit a urychlit určení etiopatogenetického agens 
[68]. 

Detekce destrukce tkáně nástroji urgentní likvorologie

     Existuje řada likvorových markerů, kterými lze postihnout již proběhlou nebo probíhající 
destrukci tkáně CNS. Jsou jimi především apolipoproteiny A-I, A-II a B, neuron specifická 
enoláza, protein S100 a t-protein [6, 7, 16, 18, 38, 52]. Jejich stanovení je však většinou technicky 
a finančně poměrně náročné, a tak se provádí pouze v některých laboratořích. 

     V rámci urgentní likvorologie ale využíváme pro určení destrukce tkáně CNS parametrů sice 
méně specifických, zato však obecně dostupných. Jsou jimi katalytické aktivity enzymů 
laktátdehydrogenázy (LD) a aspartátaminotransferázy (AST) v CSF a detekce lipofágů, resp. 
pěnitých buněk, v cytologickém obraze CSF [2, 11, 33,43, 47]. 

Aktivita LD v CSF

     LD je cytoplasmatický enzym katalyzující reakci anaerobní glykolýzy, kterou je reverzibilní 
přeměna pyruvátu na laktát [30]. I za fyziologického stavu se v CSF nachází malé množství tohoto 
enzymu vyjádřeného hodnotami katalytické aktivity do 0,50 kat.l-1 (v případě metody IFCC cca 
do 0,25 kat.l-1) (tab. 1). Ta odpovídá přestupu malého množství LD z krve do CSF a také jejímu 
uvolnění z odumírajících buněk nervové tkáně, zejména buněk gliových, jejichž enzymatická 
hotovost se dostává do extracelulárního prostředí a následně do CSF [47]. Někdy i značně 
zvýšenou přítomnost LD v CSF lze postihnout buď v souvislosti s rozvojem anaerobního 
metabolismu v likvorovém kompartmentu nebo v souvislosti s jejím uvolněním při rozpadu buněk 
CNS, případně následkem kombinace obou těchto procesů. Pro hrubou diferenciaci příčin zvýšené 
katalytické aktivity LD v CSF používáme empiricky odvozený koeficient tkáňové destrukce 
(KTD) : 

resp. pro stanovení LD metodou IFCC:

LDCSF = katalytická aktivita LD v CSF
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Ten vyjadřuje procentuální zastoupení "destrukční" LD v CSF a rozmezí jeho normálních hodnot 
je do 10,0% (tab.1) [33]. 

Aktivita AST v CSF

     Aktivita AST je lokalizována z cca 30 % v cytoplasmě a z cca 70 % v mitochondriích téměř 
všech buněk. Je obsažena též v erytrocytech. V CSF zdravých jedinců se běžně vyskytuje 
cytoplasmatický isoenzym AST, výskyt mitochondriálního isoenzymu AST je patologickým 
nálezem svědčícím pro strukturální postižení CNS. Za normální považujeme hodnoty katalytické 
aktivity AST v CSF do 0,30 kat.l-1. Hodnoty vyšší bývají známkou destrukce tkáně, resp. 
zvýšeného buněčného rozpadu, v oblasti CNS související s likvorovým kompartmentem [33, 42, 
43, 47]. 

Cytologické markery destrukce tkáně CNS

     Analýza enzymů "vylitých" z buněk do extracelulárního prostředí CNS, potažmo do CSF, 
může odhalit aktuálně probíhající destrukci tkáně CNS. Naproti tomu nález pěnitých buněk v 
cytologickém obraze CSF (obr.4) v základním barvení dle Maye-Grünwalda, případně lipofágů při 
použití speciálního barvení na lipidy olejovou červení či Sudanovou černí, bývá známkou již 
proběhlé destrukce tkáně CNS [2, 11]. 

Obrázek 4: Pěnité buňky v cytologickém obraze CSF pacienta s proběhlou destrukcí tkáně CNS 

Detekce krvácení do likvorových cest nástroji urgentní likvorologie

     Někdy bývají neuroinfekce doprovázeny krvácením do likvorových cest. V rámci urgentního 
vyšetření CSF lze tento stav spolehlivě postihnout jednak spektrofotometrickým vyšetřením CSF a 
především pak cytologickým vyšetřením CSF [2, 6, 11, 38, 50, 68, 71]. 

Detekce krvácení do likvorových cest spektrofotometrickým vyšetřením CSF

     Zbarvení CSF je podmíněno především obsahem krve. Pro čerstvé krvácení je typická 
přítomnost oxyhemoglobinu, pro krvácení starší přítomnost bilirubinu [38, 50, 71]. 
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     Oxyhemoglobin má červenou barvu. Během 2 hodin od začátku krvácení do 
subarachnoidálního prostoru se oxyhemoglobin uvolňuje z erytrocytů a maximální hladiny 
dosahuje během prvních 36 hodin. Po 7 až 10 dnech vymizí. Pro přítomnost oxyhemoglobinu v 
CSF jsou charakteristické absorpční maximum na vlnové délce 415 nm a dva minoritní absorpční 
vrcholy na 540 a 580 nm [38, 50, 71]. 

     Bilirubin je žlutý derivát hemu neobsahující železo. Je produkován makrofágy a dalšími 
buňkami v měkkých mozkových obalech jako následek enzymatické degradace hemoglobinu a 
objevuje se až po 10 hodinách od začátku krvácení. Maximální hladiny dosahuje po 48 hodinách a 
v CSF může být přítomen ještě za 2 až 4 týdny po proběhlém krvácení. Takto vzniklý bilirubin má 
absorpční maximum nejprve na 460 nm (tzv. long bilirubin, nekonjugovaný). Vlivem konjugace s 
volnými mastnými kyselinami a s aminokyselinami přítomnými v malém množství v CSF dochází 
později k posunu jeho absorpčního maxima až k vlnové délce 430 nm (tzv. short bilirubin). Ta 
odpovídá též absorpčnímu maximu bilirubinu sérového původu konjugovaného s kyselinou 
glukuronovou. Pro klinickou interpretaci je proto nezbytné odlišit přítomnost bilirubinu v CSF, 
souvisejícího s krvácením do likvorových cest, od bilirubinu sérového původu vyloučením či 
potvrzením hyperbilirubinemie. Zároveň je nutné vyloučit či potvrdit možné interference vlivem 
výrazného nárůstu koncentrace bílkoviny v CSF nad 2,0 g.l-1 [38, 50, 71]. 

Detekce krvácení do likvorových cest cytologickým vyšetřením CSF

     Samotná přítomnost erytrocytů v cytologickém obraze CSF nemusí znamenat krvácení do 
likvorových cest. Ta může být následkem arteficiální příměsi krve v souvislosti s odběrem CSF. 
Rovněž adheze erytrocytů na membrány aktivovaných monocytů neznamenají průkaz krvácení. 
Ty mohou vzniknout in vitro v době mezi provedeným odběrem CSF a jeho laboratorním 
zpracováním [2, 11]. 

     Za bezpečný průkaz přítomnosti krvácení do likvorových cest lze považovat až nález 
makrofagických elementů s fagocytovanými erytrocyty, tzv. erytrofágů. Tyto elementy bývají 
nacházeny v cytologickém obraze CSF již po 4 hodinách od začátku krvácení. O přítomnosti 
čerstvého krvácení svědčí nález erytrofágů s čerstvě fagocytovanými erytrocyty (obr. 5). S 
postupem času, cca po 2 až 3 dnech od začátku krvácení, dochází k postupné dekoloraci 
fagocytovaných erytrocytů (obr.5) až k jejich úplnému vymizení a ke vzniku prázdných vakuol v 
plasmě erytrofágů. Ty mohou být patrné po dobu 1 až 2 týdnů. Hemoglobin z fagocytovaných 
erytrocytů je v makrofázích metabolisován na hematogenní pigment hemosiderin obsahující 
železo, který je v makrofázích detekovatelný od přelomu 4. a 5. dne po začátku krvácení. 
Makrofágy s obsahem hemosiderinu jsou označovány jako siderofágy (obr.5) a jejich přítomnost 
slouží jako průkaz proběhlého krvácení do likvorových cest po delší dobu, neboť se mohou v CSF 
vyskytovat i po několika měsících. Dalším hematogenním pigmentem je hematoidin, který se 
objevuje v makrofázích kolem 13. dne po vzniku krvácení. Tento pigment rovněž vzniká z 
hemoglobinu fagocytovaných erytrocytů. Po chemické stránce se jedná o krystalický bilirubin. 
Vyskytuje se ve formě žlutorezavých kosočtverečných krystalů. Po zániku makrofágů se krystaly 
z buněk uvolňují a lze je pozorovat v CSF i extracelulárně. Některé krystaly hematoidinu mohou 
být makrofágy fagocytovány i opakovaně [2, 3, 6, 11]. 
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Obrázek 5: Erytrosiderofág s čerstvě fagocytovanými erytrocyty i s patrnou částečnou dekolorací 
fagocytovaných erytrocytů v cytologickém obraze CSF pacienta s krvácením do likvorových cest 

Stanovení CRP v krvi jako významný doplněk urgentního vyšetření CSF

     Výrazné zvýšení koncentrace CRP v CSF je obvykle považováno za specifickou známku 
probíhající bakteriální purulentní neuroinfekce [6, 7, 51]. Jelikož ale stanovení koncentrace CRP v 
CSF zatím není běžně dostupným parametrem, spokojíme se v rámci doplnění prezentované 
sestavy urgentních likvorových vyšetření pouze s hodnocením CRP v krvi, jakožto poměrně 
spolehlivého a obecně dostupného zánětlivého markeru. 

      Biologickými funkcemi CRP jsou zejména opsonizace bakterií, parazitů, imunitních 
komplexů, aktivace komplementu klasickou cestou a účast na odstraňování apoptotických a 
nekrotických buněk [62, 74]. 

     CRP je produkován hepatocyty. Jeho syntéza se odvíjí od vstupu patogenních, zejména 
bakteriálních, agens do organismu a aktivace příslušných složek imunitního systému. Součástí 
aktivace imunitního systému je produkce prozánětlivých cytokinů, včetně interleukinů 1 a 6 (IL-1 
a IL-6) a TNF. IL-6 za podpory IL-1, TNF a komplementu stimuluje hepatocyty k produkci 
proteinů akutní fáze, včetně CRP. Tím pádem jsou bakteriální purulentní neuroinfekce 
doprovázeny výrazným nárůstem koncentrace CRP v krvi (tab. 1). Při serózních neuroinfekcích 
zpravidla dosahují koncentrace CRP v krvi hodnot normálních, případně méně výrazně zvýšených 
(tab. 1) [35, 62, 72, 74]. Zároveň lze předpokládat, že se prozánětlivé cytokiny podílí na stimulaci 
systému hematoencefalické a hematolikvorové bariéry, klíčovém v selektivním transportu 
příslušných proteinů, CRP nevyjímaje, z krve do kompartmentu CNS. Koncentrace CRP v CSF 
tak dramaticky narůstá [6, 7]. 

MPA skóre pro diagnostiku purulentních neuroinfekcí

     MPA (Meningitis Purulenta Acuta) skóre reprezentuje naší snahu o multiparametrickou 
laboratorní diagnostiku akutního stadia purulentní neuroinfekce na základě výsledků vyšetření 5 z 
výše popsaných parametrů. Těmito parametry jsou aktuální energetické poměry v likvorovém 
kompartmentu vyjádřené hodnotou KEB, míra permeability hematoencefalické a hematolikvorové 
bariéry vyjádřená koncentrací celkové bílkoviny v CSF, buněčnost CSF vyjádřená počtem 
leukocytárních elementů/3, četnost neutrofilních granulocytů v CSF vyjádřená jejich 
procentuálním zastoupením a koncentrace CRP v krvi. Výsledné hodnoty příslušných parametrů 
jsou klasifikovány podle hodnotící tabulky (tab. 3) a jejich aritmetický průměr představuje MPA 

Stránka č. 14 z 22Úplný text

24. 11. 2014http://kmil.trios.cz/Predchozi/kmil07013c.htmYou created this PDF from an application that is not licensed to print to novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

http://www.novapdf.com/


skóre. Hodnoty MPA skóre do 1,9 interpretujeme jako akutní stadium purulentní neuroinfekce 
nepravděpodobné, hodnoty od 1,9 do 2,0 jako akutní stadium purulentní neuroinfekce možné a 
hodnoty nad 2,0 jako akutní stadium purulentní neuroinfekce vysoce pravděpodobné. 

Hodnocení:
< 1,9 - akutní stadium purulentní neuroinfekce nepravděpodobné 
1,9 až 2,0 - akutní stadium purulentní neuroinfekce možné 
> 2,0 - akutní stadium purulentní neuroinfekce vysoce pravděpodobné 

Tabulka 3: Výpočet MPA skóre 

Úskalí likvorové diagnostiky purulentních neuroinfekcí

      Zdánlivě jednoznačná likvorová diagnostika neuroinfekcí s sebou leckdy nese řadu zvláštností 
a výjimek z daných pravidel. V dalším textu proto předkládáme obecné zamyšlení nad některými 
případy z vlastní praxe, které mohou být z hlediska konečné interpretace likvorových nálezů 
obzvlášť komplikované a matoucí. 

Preventivní neuroprotekce v. purulentní neuroinfekce

      V dosavadním textu bylo o purulentních neuroinfekcích pojednáno jako o primárních 
zánětlivých onemocněních CNS infekční, převážně bakteriální, etiologie. V takových případech 
uvažujeme o vstupu patogenních agens do organismu a jejich přenosu do CNS krevní cestou (obr. 
6) [77]. Imunitní systém agens rozeznává a mobilizuje své složky s cílem ochránit organismus 
před jejich škodlivými účinky. Mobilizace imunitního systému také znamená, a to zřejmě 
především v případech invaze neurotropních patogenů do organismu, realizaci určitých 
preventivních neuroprotektivních opatření připravujících kompartment CNS k proběhnutí 
plnohodnotného zánětlivého procesu. Následkem aktivace endotelu mozkových kapilár, 
projevující se jako zvýšená permeabilita hematoencefalické a hematolikvorové bariéry, dochází ke 
zvýšenému přísunu imunokompetentních buněk i humorálních složek imunitního systému do 
kompartmentu CNS. Tyto stavy se mohou projevovat poměrně výraznými patologickými nálezy v 
CSF, někdy velice sugestivně imitujícími samotný zánětlivý proces v CNS. Je tak možné 
detekovat např. granulocytární pleiocytosu a hyperproteinorachii s hojným zastoupením 
imunoglobulinů, proteinů akutní fáze, komplementu, inhibitorů proteináz, antioxidantů atd. ještě 
ve chvíli, kdy k invazi patogenů do CNS nedošlo. V takových případech lze v rámci urgentního 
vyšetření CSF rozlišit mezi probíhajícím purulentním zánětlivým procesem v kompartmentu CNS 
a jeho absencí především na základě hodnocení aktuálních energetických poměrů v likvorovém 
kompartmentu. Probíhajícímu purulentnímu zánětu odpovídá vysoký rozsah anaerobního 
metabolismu, jeho absence se projevuje normálními energetickými poměry. 
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Obrázek 6: Schéma stimulace imunitního systému neurotropním patogenním agens (bakterií) s 
následným rozvojem plnohodnotného zánětlivého procesu v kompartmentu CNS, resp. v CSF, při 

primární purulentní neuroinfekci 

BBB+BCB = hematoencefalická a hematolikvorová bariéra
IC = imunokompetentní buňky
PAF = proteiny akutní fáze

Úskalí likvorové diagnostiky sekundárních purulentních neuroinfekcí

      V rámci prezentované urgentní likvorologie se primární purulentní neuroinfekce obvykle 
projevují výraznou granulocytární pleiocytosou, výraznou hyperproteinorachií, výraznou 
hypoglykorachií, výraznou hyperlaktátorachií, velmi nízkými hodnotami KEB a vysokými 
koncentracemi CRP v krvi. V případech sekundárních purulentních neuroinfekcí po traumatech či 
neurochirurgických zákrocích se však můžeme setkat i se značně alterovanými laboratorními 
obrazy CSF. Izolovaně či v kombinaci lze pozorovat např. oproti očekávání nízkou buněčnost 
CSF, jeho atypickou buněčnou skladbu, pouze mírnou hyperproteinorachii až 
normoproteinorachii, nízkou koncentraci CRP či jeho úplnou absenci v krvi. Tento stav si 
vysvětlujeme vstupem patogenních agens přímo do imunitně privilegovaného kompartmentu CNS 
(obr.7) a nikoliv krevní cestou jako v případech primárních purulentních neuroinfekcí [77]. Vstup 
patogenů do poměrně imunitně pasivního a navíc nepřipraveného prostředí mívá za následek 
pomalou akceleraci často neplnohodnotné imunitní odpovědi. Za hlavní příčinu považujeme 
především slabou či chybějící signalizaci přítomnosti patogenů v CNS periferně lokalizovaným 
složkám imunitního systému v kombinaci s inhibičním působením některých faktorů vůči těmto 
signálům. Jako příklad lze uvést inhibici působení prozánětlivého IL-1 glukokortikoidy hojně 
produkovanými kůrou nadledvin následkem stresu [35, 57]. Výsledkem tak může být neadekvátní 
imunitní odpověď na přítomnost patogenních agens v CNS a zcela atypický laboratorní obraz CSF 
i krve. 
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Obrázek 7: Schéma omezené stimulace imunitního systému neurotropním patogenním agens 
(bakterií) vedoucí k neplnohodnotnému zánětlivému procesu v kompartmentu CNS, resp. v CSF, 

při sekundární purulentní neuroinfekci 

BBB+BCB = hematoencefalická a hematolikvorová bariéra
IC = imunokompetentní buňky 

     Likvorovou diagnostiku sekundárních purulentních neuroinfekcí u neurochirurgických pacientů 
či u pacientů s traumaty CNS obvykle komplikuje též řada dalších faktorů. Jedná se o 
polymorbiditu, včetně současného výskytu dalších zánětlivých fokusů a tkáňové destrukce, dále 
samotné primární onemocnění CNS (např. subarachnoidální hemoragie či tumory), invazívní 
neurochirurgický zákrok, následný neinfekční zánět v rámci reparačních a regeneračních procesů 
v CNS, působení stresu, kontaminaci CNS nepatogenní mikrobiální flórou a obvykle též 
protektivní aplikaci antibiotik. Výsledkem bývají hodnoty likvorových či krevních markerů 
imitující purulentní zánět v CNS i v případě jeho absence. Naopak v případě rozvoje skutečného 
purulentního zánětu v CNS mohou být jeho méně výrazné projevy působením uvedených faktorů 
zastřeny. Při řešení této nesnadné situace se v rámci urgentní likvorologie opíráme opět především 
o detekci metabolických projevů oxidačního vzplanutí neutrofilních granulocytů v akutním stadiu 
purulentní neuroinfekce, spočívajících v intenzivním rozvoji anaerobního metabolismu v 
likvorovém kompartmentu. Zároveň respektujeme zásadu nestavět složitou diagnostiku 
sekundárních purulentních neuroinfekcí výhradně na jednom parametru, ale vždy dbáme na 
komplexní zhodnocení celého případu z více úhlů pohledu. 

Závěr

     Pokroky v laboratorních technologiích se dotýkají též likvorologie. Ty pak umožňují 
specializovaným pracovištím detekovat látky a buněčné struktury, pomocí kterých lze čím dál tím 
přesněji popisovat procesy odehrávající se v CNS a tím pomáhat v mnohdy složité diagnostice 
jeho postižení. V tomto článku jsme se záměrně přidrželi těch nejzákladnějších likvorových 
parametrů a pokusili jsme se nastínit podstatu a význam každého z nich. Jedná se o parametry 
obecně dostupné, zároveň však velice důležité, neboť pomocí nich získáváme poměrně rychle 
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první informace o patologických procesech odehrávajících se v CNS a na jejich základě klinický 
lékař volí optimální terapeutickou strategii, mnohdy klíčovou pro přežití pacienta. Význam 
základního, urgentního, vyšetření CSF prezentujeme na diferenciální diagnostice neuroinfekcí. 
Předkládáme námi používané interpretační postupy, které stavíme nikoliv výhradně na prosté 
konfrontaci získaných výsledků vyšetření příslušných parametrů v CSF a jejich normálních 
hodnot, ale na popisování procesů odehrávajících se v CNS. Na racionální bázi se pokoušíme 
rozptýlit i některé zažité předsudky a mýty, např. o tom, že přítomnost neutrofilních granulocytů v 
CSF se rovná purulentní neuroinfekci, či že bezpečným průkazem probíhající neuroinfekce je 
pouhý nález specifických protilátek proti příslušnému infekčnímu agens v CSF. Vždyť pro 
charakter probíhajících procesů není určující výhradně přítomnost určitých buněk, ale především 
jejich funkční stav. Přítomnost neutrofilních granulocytů v CSF s aktivovanou membránovou 
NADPH-oxidázou a s jejich probíhajícím oxidačním vzplanutím tak skutečně odpovídá purulentní 
neuroinfekci. Neutrofilní granulocyty však také nacházíme hojně v cytologickém obraze CSF před 
nástupem specifických složek imunitního systému při serózních neuroinfekcích, ale také 
preventivně v případech přítomnosti neurotropních patogenů v organismu ještě před jejich 
průnikem do CNS. Právě v těchto případech předpokládáme vliv systémové stimulace imunitního 
systému s produkcí prozánětlivých působků rozvolňujících hematoencefalickou a 
hematolikvorovou bariéru, krom jiného, též pro vstup příslušných imunokompetentních buněk do 
CNS. Nápadnou granulocytární pleiocytosou ale také mohou být doprovázeny některé 
posthemoragické stavy, u nichž je navozen především vlivem prozánětlivých cytokinů IL-1, 
IL-6, TNF a IFN, vlivem chemotaktického a stimulačního působení složky komplementu C5a a 
vlivem adhezívních molekul ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule-1) exprimovaných na 
površích cévního endotelu mozkových kapilár stav pseudopurulentního neinfekčního zánětu [17, 
36, 37]. Rovněž tak přísun humorálních složek imunitního systému do CNS a likvorového 
kompartmentu, a to včetně specifických protilátek proti určitým infekčním agens, zdaleka nemusí 
znamenat probíhající neuroinfekci. Ty opět mohou plnit funkci preventivně neuroprotektivní i při 
výskytu patogenních agens v organismu mimo kompartment CNS. Do CSF se dostávají též přes 
zcela normálně propustnou hematoencefalickou a hematolikvorovou bariéru. Detekce specifických 
protilátek v CSF tak může být velice svízelná a bez znalostí dalších souvislostí klinická 
interpretace získaných výsledků zavádějící. Ostatně problematikou intrathekální produkce 
protilátek se zabývá celá jedna, rovněž velice významná, oblast likvorologie. Všechny tyto 
skutečnosti nás pak vedou k velkému respektu a k velice uvážlivé interpretaci výsledků 
laboratorních vyšetření CSF s akcentem na jejich komplexnost a nevytrhávání jednotlivostí z 
kontextu všech získaných informací. 
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