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CCOO  NNOOWWEEGGOO  WW  NNEEUURROOLLOOGGIIII//WWHHAATT’’SS  NNEEWW  IINN  NNEEUURROOLLOOGGYY

SSttêê¿¿eenniiee  mmaarrkkeerraa  ssttaannuu  zzaappaallnneeggoo  YYKKLL--4400  wwee  kkrrwwii  
aa  rryyzzyykkoo  uuddaarruu  mmóózzgguu

KKjjaaeerrggaaaarrdd  AADD,,  eett  aall..  EElleevvaatteedd  ppllaassmmaa  YYKKLL--4400  lleevveellss
aanndd  iisscchheemmiicc  ssttrrookkee  iinn  tthhee  ggeenneerraall  ppooppuullaattiioonn..  AAnnnn
NNeeuurrooll  22001100;;  6688::  667722––668800..

Mia¿d¿yca spowodowana jest odk³adaniem siê lipo-
protein w b³onie wewnêtrznej naczyñ. We wczesnej fazie
mia¿d¿ycy dochodzi do naciekania œciany naczyñ przez
monocyty, które póŸniej ulegaj¹ przekszta³ceniu
w ob³adowane t³uszczem makrofagi. YKL-40 to gliko-
proteina produkowana miejscowo przez ob³adowane
t³uszczem makrofagi. Autorzy pracy przeprowadzili pro-
spektywne badanie populacyjne oceniaj¹ce zwi¹zek
pomiêdzy stê¿eniem YKL-40 we krwi a ryzykiem roz-
woju chorób uk³adu kr¹¿enia. W badaniu wziê³o udzia³
8899 osób (57% kobiet) w wieku 21–93 lat. W trak-
cie 18-letniego okresu obserwacji zawa³ mózgu wyst¹ -
pi³ u 615, a zawa³ serca u 673 osób. Diagnozê cho-
roby niedokrwiennej serca postawiono u 1475 osób,
natomiast rozpoznanie niedokrwiennej choroby naczy-
niowej mózgu (ICD-10: I-63–I64, G45) ustalono
u 769 osób. Badanych podzielono na 4 grupy w za -
le¿noœci od percentyla stê¿eñ YKL-40 we krwi (grupa I:
0–33%, grupa II: 34–66%, grupa III: 67–90%, grupa IV:
91–100%). Po uwzglêdnieniu innych czynników ryzy-
ka, w tym wieku, p³ci, cukrzycy, nadciœnienia têtnicze-
go, migotania przedsionków, palenia papierosów, 
iloœci spo¿ywanego alkoholu, stê¿enia cholesterolu 
oraz bia³ka C-reaktywnego, ryzyko wzglêdne wyst¹pie-
nia zawa³u mózgu wynosi³o 1,2 (95% CI: 0,9–1,6)
u osób w grupie II, 1,8 (95% CI: 1,3–2,4) w grupie III
i 2,3 (95% CI: 1,5–3,3) w grupie IV w porównaniu
z grup¹ I. Ryzyko wzglêdne wyst¹pienia niedokrwien-
nej choroby naczyniowej mózgu wynosi³o 1,2 (95% CI:
0,9–1,5) w grupie II, 1,6 (95% CI: 1,2–2,0) w gru-
pie III i 2,2 (95% CI: 1,6–3,2) w grupie IV. Ryzyko
wzglêdne wyst¹pienia zawa³u serca nie ró¿ni³o siê
znacz¹co pomiêdzy grupami. Ryzyko wzglêdne wyst¹ -
pienia choroby niedokrwiennej serca wynosi³o 1,0
(95% CI: 0,8–1,2) w grupie II, 1,2 (95% CI: 1,0–1,5)
w grupie III i 1,3 (95% CI: 1,0–1,6) w grupie IV.
Podwojenie stê¿enia YKL-40 we krwi wi¹za³o siê ze 
zwiêkszeniem ryzyka wyst¹pienia zawa³u mózgu o 20%,
niedokrwiennej choroby naczyñ mózgowych o 16%,
zawa³u serca o 3%, a choroby niedokrwiennej serca
o 7%. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e zwiêkszone stê¿enie
YKL-40 we krwi wi¹¿e siê ze zwiêkszonym ryzykiem
wyst¹pienia niedokrwienia mózgu.

WWpp³³yyww  zzeessppoo³³uu  mmeettaabboolliicczznneeggoo  nnaa  ffuunnkkccjjee  ppoozznnaawwcczzee

CCaavvaalliieerrii  MM,,  eett  aall..  MMeettaabboolliicc  ssyynnddrroommee,,  bbrraaiinn
mmaaggnneettiicc  rreessoonnaannccee  iimmaaggiinngg,,  aanndd  ccooggnniittiioonn.. DDiiaabbeetteess
CCaarree  22001100;;  3333::  22448899––22449955..

Zespó³ metaboliczny to klaster sercowo-naczynio-
wych czynników ryzyka, do których nale¿¹: podwy¿szo-
ne ciœnienie têtnicze, oty³oœæ typu brzusznego, pro-
mia¿d¿ycowe zaburzenia lipidowe, nietolerancja
glukozy i insulinoopornoœæ. Autorzy pracy oceniali
zwi¹zek pomiêdzy zespo³em metabolicznym a zabu-
rzeniami funkcji poznawczych. W badaniu wziê³o udzia³
819 osób wybranych z populacji ogólnej (œrednia 
wieku: 65 lat). Zespó³ metaboliczny zdiagnozowano
u 232 osób (28,3%). U wszystkich osób wykonano
badanie RM mózgu oraz przeprowadzono badanie
neuropsychologiczne oceniaj¹ce pamiêæ, zdolnoœæ
uczenia siê, funkcje psychomotoryczne i wykonawcze.
Osoby z zespo³em metabolicznym nie ró¿ni³y siê 
istotnie od osób bez zespo³u metabolicznego pod
wzglêdem iloœci zawa³ów lakunarnych, niemych 
klinicznie ognisk niedokrwienia, objêtoœci mózgu oraz
nasilenia zmian w istocie bia³ej mózgu. Osoby
z zespo³em metabolicznym uzyska³y znacz¹co gorsze
wyniki w testach oceniaj¹cych pamiêæ i funkcje wyko-
nawcze. Zwi¹zek pomiêdzy obecnoœci¹ zespo³u meta-
bolicznego a zaburzeniami funkcji poznawczych 
by³ widoczny u mê¿czyzn, ale nie u kobiet. Zaburzenia
funkcji poznawczych u mê¿czyzn ze zdiagnozowanym
zespo³em metabolicznym by³y bardziej nasilone u osób
ze zwiêkszonym stê¿eniem bia³ka C-reaktywnego 
we krwi. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e obecnoœæ zespo³u
metabolicznego u mê¿czyzn wi¹¿e siê z pogorszeniem
funkcji poznawczych. Proces zapalny, a nie obecnoœæ
zmian niedokrwiennych w mózgu mo¿e predysponowaæ
do wyst¹pienia zaburzeñ poznawczych w tej grupie 
chorych.

TTrróójjppiieerrœœcciieenniioowwee  lleekkii  pprrzzeecciiwwddeepprreessyyjjnnee  ww lleecczzeenniiuu
bbóóllóóww  gg³³oowwyy  

JJaacckkssoonn  JJLL,,  eett  aall..  TTrriiccyycclliicc  aannttiiddeepprreessssaannttss  aanndd
hheeaaddaacchheess::  ssyysstteemmaattiicc  rreevviieeww  aanndd  mmeettaa--aannaallyyssiiss..  BBMMJJ
22001100;;  334411::  cc55222222..

Autorzy pracy dokonali systematycznego przegl¹du
i metaanalizy opublikowanych badañ dotycz¹cych sto-
sowania trójpierœcieniowych leków przeciwdepresyj-
nych (TLPD) w leczeniu bólów g³owy. Do ostatecznej
analizy zakwalifikowano 37 badañ z randomizacj¹,
w których TLPD podawane by³y w monoterapii przez
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co najmniej 4 tygodnie. Przed w³¹czeniem leczenia
TLPD pacjenci odczuwali migrenowy ból g³owy œred-
nio 4,7 razy w miesi¹cu, a ból g³owy typu napiêcio-
wego – 16,9 razy w miesi¹cu. Po leczeniu liczba migre-
nowych bólów g³owy zmniejszy³a siê œrednio o 1,4,
a bólów g³owy typu napiêciowego o 6,9 w ci¹gu mie-
si¹ca. Korzystny efekt podawania TLPD rós³ wraz z cza-
sem stosowania leku. Pacjenci za¿ywaj¹cy TLPD mieli
wiêksz¹ szansê na zmniejszenie o co najmniej 50%
nasilenia bólu g³owy, zarówno migrenowego (RR: 1,8;
95% CI: 1,24–2,62), jak i bólu g³owy typu napiêcio-
wego (RR: 1,41; 95% CI: 1,02–1,89) ni¿ pacjenci
otrzymuj¹cy placebo. Leki te okaza³y siê lepsze ni¿ inhi-
bitory zwrotnego wychwytu serotoniny w zmniejszaniu
nasilenia bólu g³owy. Czêœciej ni¿ placebo (RR: 1,53;
95% CI: 1,11–2,12) i inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny (RR: 2,22; 95% CI: 1,52–3,32) by³y przy-
czyn¹ wyst¹pienia objawów niepo¿¹danych. Do naj-
czêstszych objawów niepo¿¹danych nale¿a³y: suchoœæ
w jamie ustnej, sennoœæ i przyrost masy cia³a. Wyniki
analizy potwierdzaj¹ przydatnoœæ TLPD w leczeniu
migreny i bólu g³owy typu napiêciowego.

SSttêê¿¿eenniiee  oolliiggoommeerróóww  αα--ssyynnuukklleeiinnyy  ww pp³³yynniiee  
mmóózzggoowwoo--rrddzzeenniioowwyymm  jjaakkoo  mmaarrkkeerr  cchhoorroobbyy
PPaarrkkiinnssoonnaa

TTookkuuddaa TT,,  eett  aall..  DDeetteeccttiioonn  ooff  eelleevvaatteedd  lleevveellss  ooff  
α--ssyynnuucclleeiinn  oolliiggoommeerrss  iinn  CCSSFF  ffrroomm  ppaattiieennttss  wwiitthh  
PPaarrkkiinnssoonn  ddiisseeaassee.. NNeeuurroollooggyy  22001100;;  7755::  11776666––11777722..

Mutacje genu dla α-synukleiny s¹ przyczyn¹ rodzin-
nej postaci choroby Parkinsona o wczesnym pocz¹tku.
Z³ogi α-synukleiny s¹ g³ównym biochemicznym sk³adni-
kiem cia³ Lewy’ego. Autorzy pracy oceniali stê¿enie 
α-synukleiny i jej oligomerów w p³ynie mózgowo-rdze-
niowym u 32 osób z chorob¹ Parkinsona. Grupê kon-
troln¹ stanowi³o 16 osób bez chorób neurologicznych
oraz 12 osób z innymi chorobami neurologicznymi
(zawa³ mózgu, padaczka, mielopatia, polineuropatia,
miopatia), dobranych pod k¹tem p³ci i wieku. Ca³kowi-
te stê¿enie α-synukleiny w p³ynie mózgowo-rdzenio-
wym by³o mniejsze u osób z chorob¹ Parkinsona ni¿
w grupie kontrolnej (œrednie stê¿enie: 20,98 ± 0,76
w porównaniu z 24,40 ± 1,17 ng/ml; P = 0,04).
Stê¿enie oligomerów α-synukleiny by³o wiêksze u osób
z chorob¹ Parkinsona (œrednie stê¿enie: 19 791 ±
2458 jednostek) w porównaniu z osobami bez chorób
neurologicznych (œrednie stê¿enie: 10 796 ±  1715
jednostek, P < 0,05) oraz osobami z innymi choro-
bami neurologicznymi (œrednie stê¿enie: 8096 ± 596

jednostek, P < 0,01). Tak¿e stosunek stê¿enia oligo-
merów α-synukleiny do ca³kowitego stê¿enia 
α-synukleiny by³ wiêkszy u osób z chorob¹ Parkinsona
(12,9 ± 1,08) w porównaniu z osobami bez chorób
neurologicznych (5,32 ± 0,85; P < 0,001) oraz oso-
bami z innymi chorobami neurologicznymi (3,68 ±
0,36; P < 0,001). Stê¿enie oligomerów α-synukleiny
w p³ynie mózgowo-rdzeniowym nie korelowa³o z wie-
kiem pacjentów, stopniem zaawansowania choroby
ocenianym w skali Hoehn-Yahra oraz czasem trwania
choroby. Stê¿enie oligomerów α-synukleiny > 9950
jednostek ró¿nicowa³o osoby z chorob¹ Parkinsona od
osób bez choroby Parkinsona z czu³oœci¹ 75% i swo-
istoœci¹ 87,5%. Stosunek oligomerów do ca³kowitego
stê¿enia α-synukleiny > 6,165% ró¿nicowa³ osoby
z chorob¹ Parkinsona od osób bez choroby Parkinso-
na z czu³oœci¹ 89,3% i swoistoœci¹ 90,6%. W kolejnym
badaniu wykazano, ¿e stê¿enie oligomerów α-synu-
kleiny by³o znamiennie wiêksze u osób z chorob¹ 
Parkinsona ni¿ u osób z postêpuj¹cym pora¿eniem 
nad j¹drowym i z chorob¹ Alzheimera. Wyniki badania
sugeruj¹, ¿e stê¿enie oligomerów α-synukleiny w p³ynie
mózgowo-rdzeniowym mo¿e s³u¿yæ jako marker 
choroby Parkinsona. 

SSppeekkttrroosskkooppiiaa  rreezzoonnaannssuu  mmaaggnneettyycczznneeggoo  ww cchhoorroobbiiee  
HHuunnttiinnggttoonnaa  

SSttuurrrroocckk  AA,,  eett  aall..  MMaaggnneettiicc  rreessoonnaannccee  ssppeeccttrroossccoo--
ppyy  bbiioommaarrkkeerrss  iinn  pprreemmaanniiffeesstt  aanndd  eeaarrllyy  HHuunnttiinnggttoonn  ddiissee--
aassee.. NNeeuurroollooggyy  22001100;;  7755::  11770022––11771100..

Spektroskopia rezonansu magnetycznego pozwala
na bezinwazyjny, przy¿yciowy pomiar wybranych meta-
bolitów w mózgu. Autorzy pracy przeprowadzili ba danie
spektroskopii rezonansu magnetycznego u 30 pa cjen-
tów we wczesnej fazie choroby Huntingtona, 25 osób
w przedklinicznej fazie choroby Huntingtona oraz 
u 30 osób z grupy kontrolnej. Przedkliniczn¹ fazê cho-
roby Huntingtona definiowano jako obecnoœæ co naj-
mniej 40 powtórzeñ trójki nukleotydów CAG w genie
HTT oraz brak znacz¹cego deficytu ruchowego. Ozna-
czenie wybranych metabolitów przeprowadzono za
pomoc¹ 3-teslowego aparatu RM w obrêbie pojedyn-
czego woksela zlokalizowanego w lewej skorupie
mózgu. Oznaczono spektra nastêpuj¹cych metaboli-
tów: N-acetyloasparaginianu (NAA) i N-acetyloaspar-
tyloglutaminaniu (NAAG), których suma (tNAA) jest
markerem integralnoœci neuronów; kreatyny (Cr) i fos-
fokreatyny (PCr), których suma (tCr) jest markerem gli-
kozy i statusu energetycznego mózgu; glicerofosfo-
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choliny (GPC) i fosfocholiny (PC), których suma (tCho)
jest markerem obrotu b³onami komórkowymi neuro-
nów; kwasu glutaminowego (Glu), bêd¹cego g³ównym
pobudzaj¹cym neuroprzekaŸnikiem uk³adu nerwowe-
go, oraz mioinozytolu (mI), bêd¹cego markerem astro-
cytów. Stê¿enie tNAA by³o o 15% mniejsze u pacjen-
tów we wczesnej fazie choroby Huntingtona ni¿
w grupie kontrolnej (P < 0,001). Stê¿enie NAA by³o
o 8% mniejsze u pacjentów w przedklinicznej fazie cho-
roby Huntingtona oraz o 17% mniejsze u pacjentów
we wczesnej fazie choroby Huntingtona w porównaniu
z grup¹ kontroln¹ (P < 0,05). Stê¿enie mI by³o o 50%
wiêksze u pacjentów we wczesnej fazie choroby Hun-
tingtona ni¿ u osób w przedklinicznej fazie choroby 
(P < 0,01). U pacjentów we wczesnej fazie choroby
Huntingtona stê¿enie mI korelowa³o ze stopniem defi-
cytu ruchowego ocenianego w Unified Huntington’s
Disease Rating Scale (R2 = 0,23; P < 0,05). Wyniki
badania sugeruj¹, ¿e zmniejszone stê¿enie tNAA 
i zwiê kszone stê¿enie mI w obrêbie skorupy mog¹ s³u¿yæ
jako biomarkery choroby Huntingtona.

PPrrzzeewwlleekk³³ee  lliimmffooccyyttaarrnnee  zzaappaalleenniiee  mmoossttuu  rreeaagguujj¹¹ccee  
nnaa  lleecczzeenniiee  kkoorrttyykkoosstteerrooiiddaammii

PPiittttoocckk  SSJJ,,  eett  aall..  CChhrroonniicc  llyymmpphhooccyyttiicc  iinnffllaammmmaattiioonn
wwiitthh  ppoonnttiinnee  ppeerriivvaassccuullaarr  eennhhaanncceemmeenntt  rreessppoonnssiivvee  ttoo
sstteerrooiiddss  ((CCLLIIPPPPEERRSS))..  BBrraaiinn  22001100;;  113333::  22662266––22663344..

Autorzy pracy przedstawili obraz kliniczny nowej 
jednostki chorobowej o pod³o¿u immunologicz nym 
– przewlek³ego limfocytarnego zapalenia mostu, rea -
guj¹cego na leczenie kortykosteroidami. U 8 pacjen-
tów (w tym 5 kobiet) o medianie wieku 45,5 roku
(zakres: 16–86 lat) stwierdzono oczopl¹s i ataksjê 
chodu o podostrym pocz¹tku. Wœród innych objawów
obserwowano dyzartriê, zaburzenia czucia w obrêbie
twarzy i czaszki, rzadziej – zespó³ rzekomoopuszkowy,
szumy uszne, dr¿enie oraz objawy wskazuj¹ce na uszko-
dzenie rdzenia krêgowego. Badanie RM mózgu wyka-
za³o obecnoœæ punktowych (o maksymalnej œrednicy 
9 mm) i liniowych zmian wzmacniaj¹cych siê po poda-
niu kontrastu zlokalizowanych w moœcie i prze-
chodz¹cych do rdzenia przed³u¿onego, œródmózgo-
wia, j¹der podstawy, mó¿d¿ku i rdzenia krêgowego.
W badaniu p³ynu mózgowo-rdzeniowego u 4 pacjen-
tów stwierdzono niewielkie zwiêkszenie stê¿enia bia³ka
(47–65 mg/dl), a u 3 pacjentów wykryto obecnoœæ
pr¹¿ków oligoklonalnych. Biopsjê mózgu wykonano
u 4 pacjentów, pobieraj¹c fragment mó¿d¿ku lub
mostu. Badanie neuropatologiczne wykaza³o obecnoœæ

oko³onaczyniowego nacieku limfocytarnego z³o¿one-
go g³ównie z limfocytów T. Ponadto obserwowano
obecnoœæ aktywnych komórek mikrogleju. Nie stwier-
dzono zmian patologicznych w zakresie mieliny.
Pocz¹tkowo u wszystkich pacjentów obserwowano
poprawê stanu klinicznego po w³¹czeniu kortykostero-
idów. Leczenie kortykosteroidami prowadzi³o równie¿
do zmniejszenia zmian patologicznych widocznych
w badaniu RM. Wszyscy pacjenci podczas trwaj¹cej
œrednio 22 miesi¹ce obserwacji wymagali przewlek³ego
podawania kortykosteroidów – próby odstawienia leku
powodowa³y nawrót dolegliwoœci. 

PPoossoocczznniiccaa  aa zzaabbuurrzzeenniiaa  ffuunnkkccjjii  ppoozznnaawwcczzyycchh

IIwwaasshhyynnaa TTJJ,,  eett  aall..  LLoonngg--tteerrmm  ccooggnniittiivvee  iimmppaaiirrmmeenntt
aanndd  ffuunnccttiioonnaall  ddiissaabbiilliittyy  aammoonngg  ssuurrvviivvoorrss  ooff  sseevveerree  
sseeppssiiss.. JJAAMMAA  22001100;;  330044::  11778877––11779944..

Autorzy pracy oceniali, czy przebycie ciê¿kiej
posocznicy zwiêksza ryzyko pogorszenia funkcji
poznawczych i sprawnoœci. Pacjentów do badania
rekrutowano spoœród osób uczestnicz¹cych w pro-
spektywnym badaniu populacyjnym The Health and
Retirement Study. W przypadku osób zakwalifiko wanych
do badania dostêpne by³y informacje na temat funk-
cji poznawczych oraz stopnia sprawnoœci przed zacho-
rowaniem na posocznicê. Do ostatecznej analizy
w³¹czono dane 516 osób, które prze¿y³y posocznicê,
i 4517 osób, które by³y hospitalizowane z powodów
innych ni¿ posocznica. Minimalny okres obserwacji po
wypisie ze szpitala wynosi³ rok. Œrednia wieku pacjen-
tów w momencie hospitalizacji wynosi³a 76,9 roku.
W odró¿nieniu od pacjentów hospitalizowanych
z powodów innych ni¿ posocznica, u pacjentów, któ-
rzy przebyli posocznicê, wystêpowa³o zwiêkszone ryzy-
ko umiarkowanego lub ciê¿kiego pogorszenia funkcji
poznawczych (OR: 3,34; 95% CI: 1,53–7,25) oraz
upoœledzenia sprawnoœci niezbêdnej w wykonywaniu
codziennych czynnoœci (OR: 1,57; 95% CI: 0,99–
2,15). Zaburzenia funkcji poznawczych i pogorszenie
sprawnoœci utrzymywa³y siê przez co najmniej 8 lat
obserwacji. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e przebycie
ciê¿kiej posocznicy predysponuje do wyst¹pienia zabu-
rzeñ funkcji poznawczych i zwiêksza ryzyko nie-
 pe³nosprawnoœci.  
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WWpp³³yyww  nnaaddcciiœœnniieenniiaa  ttêêttnniicczzeeggoo  ii ppaalleenniiaa  ppaappiieerroossóóww
nnaa  wwiieellkkooœœææ  ttêêttnniiaakkóóww  mmóózzgguu

EEttmmiinnaann  NN,,  eett  aall..  TThhee  iimmppaacctt  ooff  hhyyppeerrtteennssiioonn  aanndd
nniiccoottiinnee  oonn  tthhee  ssiizzee  ooff  rruuppttuurree  iinnttrraaccrraanniiaall  aanneeuurryyssmmss..
JJ  NNeeuurrooll  NNeeuurroossuurrgg  PPssyycchhiiaattrryy  22001100;;  8822::  44––77..

Autorzy pracy oceniali wp³yw modyfikowalnych czyn-
ników ryzyka na wielkoœæ pêkniêtych têtniaków mózgu.
Analizie retrospektywnej poddano dane 373 pacjen-
tów hospitalizowanych z powodu krwotoku podpa-
jêczynówkowego z pêkniêtego têtniaka. Œrednia wiel-
koœæ têtniaków mierzona w badaniu angiograficznym
w badanej populacji wynios³a 6,86 ± 4,26 mm. Naj-
wiêcej (53,9%) by³o têtniaków o wielkoœci 4–7 mm.
Œrednia wielkoœæ têtniaków u osób, które chorowa³y
na nadciœnienie i pali³y papierosy (5,47 ± 3,22; 95%
CI: 4,71–6,24), by³a znacz¹co mniejsza ni¿ u osób,
które chorowa³y na nadciœnienie i nie pali³y papiero-
sów (6,27 ± 3,28 mm, 95% CI: 5,75–6,78), oraz
osób, które pali³y papierosy, ale nie chorowa³y na nad-
ciœnienie (7,61 ± 4,29 mm, 95% CI: 6,43–8,79), 
jak równie¿ osób bez wymienionych czynników ryzyka
(8,08 ± 4,73 mm, 95% CI: 6,96–9,21). Wyniki bada-
nia sugeruj¹, ¿e nadciœnienie têtnicze i palenie papie-
rosów wp³ywaj¹ destrukcyjnie na œcianê têtniaków, pro-
wadz¹c do ich wczeœniejszego pêkania.   
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Badania doœwiadczalne prowadzone na zwierzêcych
modelach stwardnienia rozsianego wykaza³y, ¿e œród-
skórne podawanie bia³ka zasadowego mieliny zapo-
biega wyst¹pieniu rzutu choroby. Autorzy pracy prze-
prowadzili badanie oceniaj¹ce wp³yw przezskórnego
podawania antygenów mieliny na funkcje uk³adu
immunologicznego u chorych na stwardnienie rozsia-
ne. W trakcie kolejnych 12 miesiêcy 30 pacjentów
z rzutow¹ postaci¹ stwardnienia rozsianego otrzymy-
wa³o poprzez naklejony na skórê plaster mieszaninê
wybranych antygenów mieliny lub placebo. U pacjen-
tów otrzymuj¹cych antygeny mieliny w miejscu przy-
klejenia plastra stwierdzono aktywacjê komórek 
dendrytycznych Langerhansa. Ponadto w wêz³ach

ch³onnych drenuj¹cych obszar skóry, do którego przy-
klejony by³ plaster, zaobserwowano obecnoœæ komórek
dendrytycznych, odpowiedzialnych za prezentacjê anty-
genów limfocytom T. Badania in vitro wykaza³y, ¿e
w odpowiedzi na antygeny mieliny limfocyty T CD4+
wykazywa³y zmniejszon¹ proliferacjê, a komórki jed-
noj¹drzaste krwi produkowa³y zwiêkszone iloœci cytoki-
ny antyzapalnej – interleukiny 10, oraz zmniejszone 
iloœci cytokiny pozapalnej – interferonu γ, i czynnika
transformuj¹cego wzrostu β. Wzrost syntezy interleuki-
ny 10 przy jednoczesnym hamowaniu produkcji inter-
feronu γ i czynnika transformuj¹cego wzrostu β suge-
ruje, ¿e przezskórne podawanie antygenu spowodowa³o
powstawanie we krwi regulatorowych limfocytów T, 
które mog¹ mieæ potencjalnie korzystne dzia³anie na
przebieg stwardnienia rozsianego. Wyniki badania stwa-
rzaj¹ nowe mo¿liwoœci prowadzenia bardziej se lektyw-
nej, nastawionej na wybrane autoantygeny immunote-
rapii u chorych na stwardnienie rozsiane. 

OOssttaattnniioo  ooppuubblliikkoowwaannee  wwyyttyycczznnee

GGaallvviinn RR,,  BBrraatthheenn GG,,  IIvvaasshhyynnkkaa  AA,,  HHiillllbboomm MM,,
TTaannaasseessccuu RR,,  LLeeoonnee MMAA;;  EEFFNNSS.. EEFFNNSS  gguuiiddeelliinneess  ffoorr
ddiiaaggnnoossiiss,,  tthheerraappyy  aanndd  pprreevveennttiioonn  ooff  WWeerrnniicckkee  eennccee--
pphhaallooppaatthhyy..  EEuurr  JJ  NNeeuurrooll  22001100;;  1177::  11440088––11441188..

EEiinnhhääuuppll  KK,,  SSttaamm  JJ,,  BBoouusssseerr MMGG,,  DDee  BBrruuiijjnn  SSFF,,  
FFeerrrroo  JJMM,,  MMaarrttiinneellllii  II,,  MMaassuuhhrr  FF..  EEFFNNSS  gguuiiddeelliinnee  oonn  tthhee
ttrreeaattmmeenntt  ooff  cceerreebbrraall  vveennoouuss  aanndd  ssiinnuuss  tthhrroommbboossiiss  iinn
aadduulltt  ppaattiieennttss..  EEuurr  JJ  NNeeuurrooll  22001100;;  1177::  11222299––11223355..
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