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OCENA STEZENIA RZESKOWEGO CZYNNIKA NEUROTROPOWEGO
(CNTF) W PLYNIE MOZGOWO-RDZENIOWYM CHORYCH Z ROPNYMI,
BAKTERYJNYMI ZAPALENIAMI OPON I MOZGU — OBSERWACJE WLASNE

EVALUATION OF THE CONCENTRATION OF CEREBROSPINAL FLUID CILIARY
NEUROTROPHIC FACTOR (CNTF) IN PATIENTS WITH PURULENT,
BACTERIAL MENINGITIS — OWN OBSERVATIONS

Oddziat Chordb Zakaznych Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Bytomiu
przy Katedrze i Klinice Chordb Phuc i Gruzlicy Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
w Zabrzu

STRESZCZENIE

CELEM pracy byla ocena przydatnosci oznaczania st¢zenia rzeskowego czynnika neurotropowego (CNTF)
w plynie mézgowo-rdzeniowym w diagnostyce ropnych, bakteryjnych zapalen opon i mézgu u dorostych.
MATERIAL I METODA. Badania przeprowadzono u 14 chorych leczonych w Oddziale Chordb Zakaznych
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Bytomiu w latach 2007 — 2009 z rozpoznaniem ropnego bakteryjnego
zapalenia opon i mézgu. W oparciu o ciezko$¢ stanu klinicznego ocenianego w dniu przyjecia do Oddziatu chorzy
zostali podzieleni na dwie grupy: I — chorzy w stanie bardzo ciezkim i II — chorzy w stanie $rednio — cigzkim
i lekkim. U wszystkich oznaczano w pierwszej dobie hospitalizacji stezenie CNTF w pmr.

WYNIKI. U chorych w bardzo ci¢zkim stanie klinicznym przy przyjeciu (grupa I) srednie stezenie CNTF w plynie
wynosito 14,73 pg/mL, au chorych w stanie srednio-cigzkim i lekkim (grupa II) — 6,79 pg/mL. Réznice $rednich
stezen tej cytokiny w pmr miedzy grupami chorych byly statystycznie znamienne (p<0,01). Nie stwierdzono
korelacji miedzy stezeniami CNTF i innymi parametrami zapalnymi pmr. Badania kontrolne wykonane u 4
chorych grupy I wykazaty wyrazne obnizenie si¢ stezenia CNTF w pmr w przypadkach zakonczonych zgonem.
Natomiast w przypadkach zakonczonych wyzdrowieniem stezenia tej cytokiny w pmr byly tylko nieznacznie
obnizone w pordwnaniu z badaniem wstepnym.

WNIOSKI. Uzyskane wyniki wskazuja na przydatno$¢ oznaczania stezenia CNTF w plynie moézgowo-rdzeniowym
w ocenie ciezkos$ci stanu klinicznego chorego. Wielkos$¢ stezenia tej cytokiny w pmr moze mie¢ takze pewne
znaczenie prognostyczne w ropnych, bakteryjnych zapaleniach opon i mozgu.

Stowa kluczowe : rzeskowy czynnik neurotropowy, ptyn mozgowo-rdzeniowy, ropne, bakteryjne zapalenie opon
i mozgu.

ABSTRACT

THE AIM of the study was evaluation of usefulness of cerebrospinal fluid (CSF) ciliary neurotrophic factor
(CNTF) concentration assessment in adults with purulent, bacterial meningoencephalitis.

MATERIAL AND METHODS. The investigation was performed in 14 subjects hospitalized at the Department
of Infectious Diseases of Medical University of Silesia in Bytom from 2007 — 2009 due to purulent, bacterial
meningoencephalitis. All patients were divided into to groups according to the severity of their clinical condition:
I group — very severe course of the disease, Il group — moderate and mild course of the disease. In all individuals
CSF CNTF concentration was evaluated during the first 24 hours of hospitalization.

RESULTS. Mean CSF CNTF concentration in patients in very severe clinical condition (group 1) was 14,73 pg/
mL compared to 6,79 pg/mL in subjects of group II with moderate and mild course of disease. The difference
between CSF mean concentration of this cytokine was statistically significant (p<0,01). No correlations were
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assessed between CSF CNTF concentrations and other CSF inflammatory parameters. Control assays perfor-
med in 4 patients from group I revealed evident decrease of CSF CNTF level in fatal course of the disease. In
survivals with recovery CSF concentration of this cytokine was only slightly decreased compared to initial level.
CONCLUSIONS. The obtained results indicate the usefulness of CSF CNTF concentration assessment in esti-
mation of severity of the patient’s clinical condition. The level of this cytokine concentration also seems to be
helpful as prognostic marker in purulent, bacterial meningoencephalitis.

Key words : ciliary neurotrophic factor, cerebrospinal fluid, purulent, bacterial meningoencephalitis

WSTEP

Bakteryjne zakazenia osrodkowego uktadu ner-
wowego (oun) nadal stanowig istotny problem wspot-
czesnej medycyny. Pomimo postepow farmakoterapii
i intensywnej opieki medycznej, bakteryjne, ropne
zapalenia opon i m6zgu pozostajg chorobami o niepew-
nym rokowaniu i stosunkowo wysokiej $miertelnosci;
w wielu przypadkach dochodzi ponadto do wystapienia
trwatych, neurologicznych nastepstw pochorobowych
(1). Wyniki rutynowo wykonywanych badan ptynu mo-
zgowo-rdzeniowych (pmr), tzn. pleocytoza i cytogram,
stezenie bialka, glukozy, chlorkow i, rzadziej, kwasu
mlekowego, wydaja si¢ nie zawsze w pelni odzwier-
ciedla¢ rzeczywiste natezenie procesu zapalnego tkanki
moézgowej w tych chorobach (2,3).

Celem pracy byta proba oceny przydatnosci ozna-
czania stezenia jednej z cytokin, rzgskowego czynnika
neurotropowego (CNTF) w ptynie moézgowo-rdzenio-
wym chorych, w diagnostyce ropnych, bakteryjnych
zapalen opon i mozgu.

MATERIAL I METODA

Badania przeprowadzono u 14 chorych leczonych
w Oddziale Choréb Zakaznych Slaskiego Uniwersy-
tetu Medycznego w Bytomiu w latach 2007 — 2009.
W grupie tej bylto 10 mezczyzn (71,4%) 1 4 kobiety
(28,6% ). Najmtodszy chory miat 20 lat, najstarszy — 66;
srednia wieku wynosita okoto 45 lat. Wszyscy chorzy
byli kierowani do Oddzialu z podejrzeniem zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych i mozgu. Na podstawie
wyniku badania pmr w kazdym przypadku postawiono
rozpoznanie ropnego, bakteryjnego zapalenia opon
i mozgu. Jako czynniki etiologiczne zachorowania
stwierdzono: Streptococcus pneumoniae u 5 chorych
(35,71%), Neisseria meningitidis w 2 przypadkach
(14,29%); u pozostatych 7 chorych (50%) nie udato si¢
ustali¢ czynnika etiologicznego zapalenia opon i mézgu.

Ze wzgledu na cigzko$¢ stanu klinicznego, oce-
nianego w dniu przyjecia do Oddziatu, chorzy zostali
podzieleni na dwie grupy:
- grupal— 8 chorych w stanie bardzo cigzkim (6 mez-

czyzn i 2 kobiety; $rednia wieku okoto 51 lat),
u ktorych wystepowaly zaburzenia §wiadomosci,
objawy ogniskowego uszkodzenia oun, uogolnione
drgawki ( w okresie bezposrednio poprzedzajacym
hospitalizacj¢ lub w jej pierwszej dobie), liczba
punktow w skali $piaczkowej Glasgow (GCS) nie
przekraczata 7; czynniki etiologiczne zapalenia
opon i moézgu: Streptococcus pneumoniae w 4
przypadkach, w jednym Neisseria meningitidis ,
w pozostatych 3 przypadkach etiologii nie ustalono.

- grupa Il — 6 chorych w stanie $rednio — cigzkim
1 lekkim ( 4 mezczyzn i 2 kobiety; $rednia wieku
okoto 38 lat), u ktorych nie wystgpowaly istotne za-
burzenia $wiadomosci, nie obserwowano objawow
ogniskowego uszkodzenia oun ani drgawek; liczba
punktow w skali GCS przekraczata 8; czynniki
etiologiczne zapalenia opon i mozgu: Streptococcus
pneumoniae (1 przyp.), Neisseria meningitidis (1
przyp.), w pozostatych 4 przypadkach etiologii nie
ustalono.

U wszystkich chorych w dniu przyjecia do Oddziatu
wykonano naktucie lgdzwiowe i badanie pmr, ktore
obejmowato oznaczenie pleocytozy i cytogramu, ste-
zenia biatka, glukozy i kwasu mlekowego oraz st¢zenia
rzgskowego czynnika neurotropowego (CNTF). Do
pomiaru stezenia CNTF metodg immunoenzymatyczng
stosowano zestawy Human CNTF kit firmy Quantikine
R&D Systems Inc. (USA).

Ponadto, w 10. dobie leczenia u 4 chorych wcho-
dzacych w sktad grupy I wykonano kontrolne badanie
ptynu moézgowo-rdzeniowego. Wsrdd tych pacjentow
dwie osoby zostaty wyleczone, a 2 — zmarty.

Poréwnanie $rednich wielkos$ci pleocytozy, ste-
zen bialka, glukozy, kwasu mlekowego i rzgskowego
czynnika neurotropowego mi¢dzy badanymi grupami
chorych przeprowadzono za pomocg testu t Studenta.
W badaniach statystycznych przyjeto poziom istotno$ci
p (@) <0,051p (a) <0,01. Oceniano takze korelacje
migdzy parametrami ptynu mézgowo-rdzeniowego
w obu grupach chorych stosujac wspotczynnik korelacji
Pearsona.
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Tabela 1. Wyniki badania plynu mézgowo-rdzeniowego chorych z ropnymi, bakteryjnymi zapaleniami opon i mézgu uzy-

skane w dniu przyjecia do Oddziatu

Table 1. The results of CSF examination in patients with purulent, bacterial meningoencephalitis on the day of admission

to the ward
Grupa Pleocytoza Biatko Glukoza Kwas mlekowy CNTF
chorych (kom/mm?) (mg/L)* (mmol/L) (mmol/L)** (pg/mL)**
Grupal 564 + 437 1620710 0,59+0,41 9711422 14,73 +£10,18
(n=38) (90— 1100) (728 —2300) (0-13) (29-183) (8,04-35,14)
Grupall 476 +318 802 +299 0,87 + 0,64 3,14+0,83 6,79+4,59
(n=06) (72-500) (450 — 1642) 03-2,1) (2,4-4,6) (2,43-12,14)

W tabeli podano $rednie wartosci oznaczanych parametrow,
* - roznica znamienna statystycznie (p<0,05)
** - roznica znamienna statystycznie (p>0,01)

WYNIKI

Wyniki badania pmr uzyskane w dniu przyjecia do
Oddziatu przedstawiono w tabeli I.

W grupie [ $rednia pleocytoza wyniosta 564 ko-
morki w 1 mm?®, u wszystkich chorych w cytogramie
przewazaty krwinki biate oboje¢tnochtonne wieloja-
drzaste (od 75% do 100% ogoétu komorek), srednie
stezenie biatka 1620 mg/L, glukozy — 0,59 mmol/L,
kwasu mlekowego — 9,71 mmol/L, a stezenie rzesko-
wego czynnika neurotropowego — 14,73 pg/mL. Stan
tych pacjentow oceniany w chwili przyjecia i przebieg
choroby byt bardzo ci¢zki. W 2 przypadkach doszto
do wystagpienia ostrej niewydolnosci oddechowej,
konieczne byto zaintubowanie chorych lub wykonanie
tracheotomii 1 stosowanie wentylacji mechanicznej za
pomocag respiratora w warunkach oddziatu intensywnej
opieki medycznej; jeden z tych chorych zmart. Ogotem
w tej grupie zmarto 3 chorych, a u 2 wystapity trwate
neurologiczne nastgpstwa pochorobowe w postaci
ghuchoty lub niedostuchu. Najwyzsze stezenia biatka
i kwasu mlekowego w pmr obserwowano w przypad-
kach zakonczonych zgonem, natomiast najwyzsze
stezenia CNTF — u chorych, ktorzy zostali wyleczeni.

W grupie II $rednia pleocytoza wynosita 476 ko-
morek w 1 mm®, w cytogramie wszystkich chorych
dominowaty rowniez krwinki biate oboj¢tnochtonne
wielojadrzaste (od 57% do 89% ogotu komérek. Sred-
nie st¢zenia pozostatych parametréw pmr przedstawiaty
si¢ nastepujaco: biatko 802 mg/L, glukoza 0,87 mmol/L,
kwas mlekowy 3,14 mmol/L, a st¢zenie rzeskowego
czynnika neurotropowego — 6,79 pg/mL. Stan chorych
i przebieg choroby w tej grupie byt srednio-cigzki lub
lekki, a wyniki leczenia zdecydowanie lepsze w po-
rownaniu z grupg [; pelne wyleczenie uzyskano w 5
przypadkach, u jednego chorego doszto do wystapienia
gluchoty jako nastgpstwa neuroinfekcji, nikt z chorych
nie zmart. U zadnego chorego w trakcie hospitalizacji
nie obserwowano zaburzen oddychania.

Wyniki kontrolnych badan pmr wykonanych u 4
chorych grupy I przedstawiaty si¢ nastepujaco: u 2
chorych, ktorzy zostali wyleczeni, stwierdzono nie-
znaczne obnizenie si¢ stezenia CNTF; [ badanie 31,15
pg/mL, 1l badanie 20,92 pg/mL w jednym przypadku
oraz | badanie 29,34 pg/mL, Il badanie 17,34 pg/mL
w drugim przypadku. W obu przypadkach obserwowano
obnizenie wielkos$ci pleocytozy, stezenia biatka i kwasu
mlekowego w poréwnaniu z badaniem wstgpnym.

Natomiast u 2 chorych, ktorzy zmarli, stwierdzono
wyrazne obnizenie si¢ stezenia CNTF w pmr; [ badanie
11,42 pg/mL, 1l badanie 3,43 pg/mL u jednego oraz
I badanie 12,39 pg/ml, Il badanie 2,98 pg/mL u drugie-
go. W obu przypadkach stwierdzono utrzymujaca si¢
wysoka pleocytoze wielojadrzasta, wysokie stezenia
biatka i kwasu mlekowego w ptynie.

Réznice $rednich wielkosci pleocytozy i stezen
glukozy w pmr migdzy badanymi grupami chorych
nie byly statystycznie istotne. Natomiast stwierdzono
istnienie istotnych statystycznie roznic $rednich stezen
biatka (p<0,05), kwasu mlekowego (p<0,01) oraz rzg-
skowego czynnika neurotropowego (p<0,01) w pmr
miedzy grupg [ i I1.

OMOWIENIE

Podstawowym badaniem w diagnostyce zakazen
osrodkowego uktadu nerwowego jest badanie ptynu
mozgowo-rdzeniowego. W wiekszosci laboratoriow
rutynowe badanie obejmuje oznaczenie wielkosci ple-
ocytozy i cytogramu, stezenia biatka, glukozy i chlor-
koéw, rzadziej — stgzenia kwasu mlekowego. Wyniki tych
badan moga nie dostarcza¢ wystarczajacej informacji na
temat rzeczywistego nasilenia procesu zapalnego tocza-
cego sie w tkance mozgowej chorego. Niejednokrotnie
opisywano przypadki braku korelacji miedzy wynikami
rutynowych badan pmr a ci¢zkoscig stanu klinicznego
chorego, ocenianego w oparciu o skalg GCS lub APA-
CHE 11, co moze wskazywac na pewne ograniczenie
warto$ci tych badan w neuroinfekcjach (1,2).
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Od wielu lat podejmowano préby poszerzenia
zakresu badan diagnostycznych w zakazeniach oun
o oznaczanie dodatkowych parametrow pmr. Oznacza-
no, miedzy innymi: stezenia lizozymu, immunoglobu-
lin, cytokin zapalnych, chemokin, produktéw przemiany
kwasu arachidonowego (prostaglandyn, tromboksandw,
leukotrienéw), prokalcytoniny (PCT), dehydrogenazy
mleczanowej (LDH) i kinazy kreatynowej (CK). Bada-
nia te pozwalaty na doktadniejszg oceng rzeczywistego
nasilenia i przebiegu procesu zapalnego toczacego si¢
w przestrzeni podpajeczyndwkowej chorego, ale ich
wykonanie czesto wymagato znaczacych nakladow
finansowych i1 dobrze wyposazonego laboratorium
(2,4-6).

Rzeskowy czynnik neurotropowy (CNTF, ciliary
neurotrophic factor) nalezy do cytokin neuropoetycz-
nych, w sktad ktorych wchodza takze LIF (Leukemia
Inhibitory Factor, czynnik hamujacy leukemi¢) i OSM
(oncostatin M). Do tej samej genetycznej rodziny cy-
tokin nalezg takze: interleukina — 6 (IL-6), interleukina
— 11 (IL-11) i czynnik stymulujacy kolonie granulo-
cytarne (G — CSF). CNTF jest obecny w cytoplazmie
komoérek Schwanna w obwodowym uktadzie nerwo-
wym i w astrocytach typu 1 w osrodkowym uktadzie
nerwowym. Receptory dla tej cytokiny znajduja si¢
w obwodowym i1 o§rodkowym uktadzie nerwowym
oraz w komorkach migéni szkieletowych. Stwierdzono
ponadto, ze CNTF jest takze wydzielany w mniejszych
ilosciach przez nadnercza, watrobe, nerki i jadra (7 — 12)

Rzeskowy czynnik neurotropowy wykazuje szereg
dzialan w obrebie uktadu nerwowego. Jest neurotro-
ficznym czynnikiem wzrostowym, ktory wpltywa na
réznicowanie rozwijajacych si¢ neuronow i komorek
glejowych; zwieksza przezywalno$¢ (zywotnos¢)
neuronéw obwodowego i osrodkowegouktadu ner-
wowego. Badania do§wiadczalne wykazaty, ze CNTF
promuje przezycie i roznicowanie komérek nerwowych,
ruchowych, czuciowych i wspotczulnych. Do innych
dziatan rzeskowego czynnika neurotropowego zalicza
si¢, migdzy innymi, utrzymywanie pluripotencjalnosci
w embrionalnych komérkach pnia, indukcj¢ syntezy
fibrynogenu i osoczowych biatek ostrej fazy w hepa-
tocytach, promowanie przezywalnos$ci i réznicowania
nadnerczowych komoérek chromochtonnych. Ponadto,
podobnie jak IL-6, indukuje pojawienie si¢ goraczki
w odpowiedzi na czynniki zakazne. Badania wielu
autorow wskazuja, ze CNTF dziata takze na komorki
mikrogleju, watroby, migsni szkieletowych; cytokina
ta podtrzymuje przezycie i funkcje tych komorek
(9,11,13-16).

Badania doswiadczalne wykazaty, ze CNTF bierze
udziat w procesach degeneracyjnych i zapalnych uktadu
nerwowego. Niedotlenienie i hypoglikemia wystepujace
w przebiegu tych procesow chorobowych, uszkadzajace
komorki nerwowe, zwickszaja synteze i wydzielanie tej

cytokiny. CNTF podtrzymuje i zwigksza przezywalno$¢
uszkodzonych neuronéw. Wykazano, ze rzgskowy
czynnik neurotropowy stymuluje rdznicowanie neuro-
ndéw cholinergicznych, nasilenie wydzielania przez nie
acetylocholiny i pobudzenie réznicowania astrocytow
z komoérek macierzystych gleju. W rezultacie takie dzia-
fania CNTF moga prowadzi¢ do spowolnienia rozwoju
objawdw chorobowych w schorzeniach zwyrodnienio-
wych i zapalnych uktadu nerwowego (17 — 20).

Stezenie rzeskowego czynnika neurotropowego
w surowicy i w pmr badano w réznych chorobach
osrodkowego uktadu nerwowego, szczegdlnie w scho-
rzeniach zwyrodnieniowych (21 —25). Ichiyama i wsp.
opisywali podwyzszenie poziomu CNTF w plynie mo-
zgowo-rdzeniowym w przebiegu ostrego rozsianego za-
palenia mozgu i rdzenia krggowego; wielkos¢ stezenia
tej cytokiny wykazywala korelacj¢ z ciezkoscig stanu
klinicznego chorych (21). Inni badacze nie wykazali
wzrostu stezenia CNTF w surowicy w chorobie Parkin-
sona. Wedlug nich moze to dowodzi¢ braku reaktywne;j
astrocytozy w tej chorobie (23).

Badania patogenezy stwardnienia zanikowego
bocznego (ALS) wykazaty, ze jednym z gtéwnych
czynnikéw uszkadzajacych neurony w tej chorobie sg
wolne rodniki tlenowe i toksyczne dziatanie glutami-
nianu. Moga one prowadzi¢ do wzrostu wydzielania
CNTF, jako mechanizmu ochronnego dla neuronéw
(24). Badania [#Zeckiej wykazaty podwyzZszone stezenia
rzeskowego czynnika neurotropowego w surowicy cho-
rych na stwardnienie zanikowe boczne. Wzrost stezenia
CNTF w surowicy moze by¢ rezultatem denerwacji
migsni, wystepujacej w tej chorobie. Poziom tej cyto-
kiny w surowicy nie wykazywat zalezno$ci od stanu
klinicznego chorego, typu poczatku ALS ani od czasu
trwania choroby. Tym samym, chociaz CNTF moze by¢
reaktywnym elementem tej choroby, to trudno uzna¢
go za marker aktywnos$ci stwardnienia zanikowego
bocznego (25).

Stosunkowo niewiele jest doniesien na temat badan
roli rzeskowego czynnika neurotropowego w przebiegu
zapalen opon i moézgu. W patofizjologii bakteryjnych
zakazen OUN istotnym zjawiskiem jest niedokrwienie
i niedotlenienie tkanki mézgowej, co moze prowadzic¢
do wzrostu syntezy i wydzielania tej cytokiny w obrebie
uktadu nerwowego (1,3,22,26).

Zdrodowska 1 wsp. badali zachowanie si¢ poziomu
rzgskowego czynnika neurotropowego w pmr u cho-
rych z kleszczowym zapaleniem mozgu, jak réwniez
u chorych z bakteryjnymi zapaleniami opon i mozgu.
Badacze ci stwierdzili podwyzszone stezenia CNTF
w pmr zaré6wno u chorych z kleszczowym zapaleniem
mozgu, jak i u chorych z bakteryjnymi neuroinfekcja-
mi. Wielkos¢ stgzenia tej cytokiny w pmr korelowata
z cigzko$cig stanu klinicznego chorych. Stezenia CNTF
w pmr byly podwyzszone w ostrej fazie choroby, nato-
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miast obnizaty si¢ w badaniu kontrolnym wykonywa-
nym w okresie rekonwalescencji. Na uwagg zastuguje
fakt, ze stezenia CNTF w plynie moézgowo-rdzenio-
wym w okresie zdrowienia bytly nadal nieco wyzsze
W poroéwnaniu z grupg kontrolng, pomimo normalizacji
wyktadnikow zapalnych pmr (tj. wielko$ci cytozy i ste-
zenie biatka). Wyniki badan tych autorow wydaja sie
wskazywac narole stezenia CNTF w pmr jako markera
monitorujacego stan zapalny w obrgbie oun (26).

Nie stwierdzono zalezno$ci miedzy wielko$cig ste-
zenia CNTF w pmr a etiologig bakteryjnego zapalenia
opon i mozgu (22).

Wsréd obserwowanych przez nas chorych takze nie
obserwowali$my takiej zaleznoSci.

Nie wykazano rowniez istnienia wyraznej korelacji
miedzy stezeniami tej cytokiny w pmr a wielkoS$cia
pleocytozy, stezeniem biatka i glukozy w plynie. Inte-
resujace jest to, ze w okresie zdrowienia utrzymuje si¢
wysokie stezenie CNTF w pmr, pomimo normalizacji
wielkos$ci pleocytozy i stezenia biatka (21,22,26).

Wsrod obserwowanych przez nas chorych z grupy
I stwierdzili$my istnienie dodatniej korelacji miedzy
stezeniami CNTF i stezeniem kwasu mlekowego
w plynie, nie bylo natomiast korelacji z wielkos$cia
pleocytozy wielojadrzastej, stezenia biatka i glukozy.
W grupie Il nie obserwowaliSmy istnienia korelacji
migdzy stezeniami tej cytokiny a innymi parametrami
pltynu mézgowo-rdzeniowego.

Odrebnym interesujagcym zagadnieniem jest zalez-
nos¢ stezenia rzeskowego czynnika neurotropowego
w pmr od ci¢zkosci stanu klinicznego chorego z bak-
teryjnymi zakazeniami osrodkowego uktadu nerwo-
wego. Najwyzsze stezenia CNTF w pmr stwierdzano
u chorych bedacych w najcigzszym stanie klinicznym.
Wskazuje to na znaczne uszkodzenie tkanki mézgowej
bedace nastepstwem zakazenia bakteryjnego. Natomiast
zmiany st¢zenia tej cytokiny w przebiegu bakteryjnego
zapalenia opon i mézgu wykazuja zwigzek z dalszym
rozwojem procesu chorobowego. Badania wykonane
okoto 3 — 4 tygodni od poczatku choroby wykazaty
nadal podwyzszone stezenia CNTF w pmr u chorych,
ktorych stan kliniczny ulegat poprawie, a wyniki rutyno-
wych badan ptynu byly juz znormalizowane. Natomiast
u chorych, ktérych stan kliniczny nie ulegal poprawie
stezenia CNTF w pmr byty nizsze, nieco tylko przekra-
czajace wartosci prawidtowe (21,22,26).

W przeprowadzonych przez nas badaniach ob-
serwowaliSmy najwyzsze stezenia CNTF w ptynie
mozgowo-rdzeniowym u chorych bedacych w bardzo
ciezkim stanie klinicznym (grupa I). Srednie wielkosci
pleocytozy wielojadrzastej i stezenia glukozy w ptynie
nie roznily si¢ w sposob statystycznie istotny migdzy
grupg | i II. Natomiast wyzsze $rednie stezenia biat-
ka i kwasu mlekowego obserwowali§my u chorych

w bardzo cigzkim stanie klinicznym, szczegdlnie tych,
ktorzy zmarli.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze stezenia CNTF
wyraznie korelowaly z ciezkoscia stanu klinicznego
chorego w chwili przyjecia do Oddziatu 1 dalszym
przebiegiem choroby. Wykonane w kilku przypadkach
badania kontrolne wykazaty interesujaca zaleznos¢
zachowania si¢ stezenia CNTF w plynie moézgowo-
-rdzeniowym a zej$ciem choroby. W przypadkach
zakonczonych wyleczeniem stezenia tej cytokiny byty
nadal wysokie, pomimo poprawy klinicznej i widocz-
nej postepujacej normalizacji innych parametréw pmr.
Natomiast u chorych, ktérzy zmarli, stezenia CNTF
byly wyraznie nizsze niz w pierwszym badaniu, utrzy-
mywaly si¢ wysokie parametry zapalne pmr, a stan
kliniczny nie ulegat poprawie. Niewielka stosunkowo
liczebnos¢ grup badanych chorych utrudnia przeprowa-
dzenie doktadniejszej analizy statystycznej uzyskanych
wynikow 1 wyciagniecie jednoznacznych, dalej idacych
wnioskdw, ale moze uzasadnia¢ celowos¢ prowadzenia
dalszych badan.

PODSUMOWANIE

Stezenie CNTF w ptynie moézgowo-rdzeniowym
wydaje si¢ w znacznym stopniu odzwierciedla¢ na-
tezenie uszkodzenia mézgu wywotanego zakazeniem
bakteryjnym, a takze moze wskazywac na rozwijajace
si¢ procesy obronne zainicjowane zakazeniem w ob-
rebie oun. Cytokina ta, jako neurotropowy czynnik
wzrostowy, wplywa korzystnie na przezywalnos¢
neuroné6w obwodowego i osrodkowego uktadu nerwo-
wego, podtrzymuje przezycie i funkcje tych komorek,
w przebiegu procesow zwyrodnieniowych i zapalnych
obejmujacych uktad nerwowy (9,10,11,15,18)

Oznaczanie stezenia CNTF w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym chorych z ropnymi, bakteryjnymi za-
paleniami opon 1 m6zgu moze zatem mie¢ znaczenie,
zardwno w ocenie rzeczywistego nasilenia uszkodzen
neuronalnych, decydujacych o przebiegu i zej$ciu cho-
roby, jak i w prognozowaniu zej$cia tej choroby. Moze
to okaza¢ si¢ przydatne w monitorowaniu przebiegu
ropnych zapalen opon i mézgu i mie¢ pewne znaczenie
rokownicze.
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