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STRESZCZENIE

CELEM pracy byla ocena przydatnosci stezenia chemokiny CXCL13 2 ptynie mézgowo-rdzeniowym (pmr)
w diagnostyce neuroboreliozy u dorostych.

MATERIAL I METODA. Badania przeprowadzono u 22 chorych leczonych w Oddziale Choréb Zakaznych Sla-
skiego Uniwersytetu Medycznego w Bytomiu w latach 2011-2013 z rozpoznaniem neuroboreliozy przebiegajacej
pod postacia limfocytarnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych. W oparciu o obecno$¢ w pmr swoistych
przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi chorzy w dniu przyjecia do Oddziatu zostali podzieleni na dwie grupy:
I — chorzy z obecnoscia przeciwciat w pmr (pewne rozpoznanie neuroboreliozy)

II — chorzy bez przeciwcial w pmr (prawdopodobne rozpoznanie neuroboreliozy).

U wszystkich oznaczano w pierwszej dobie hospitalizacji stezenie chemokiny CXCL13 w ptynie m6zgowo-rdzeniowym.
W obu grupach chorych kontrolne badania pmr wykonywano po 14 dniach antybiotykoterapii.

WYNIKI. W I grupie chorych srednie stezenie CXCL13 w dniu przyjecia do Oddziatu wynosito 4123 pg/mL,
a u chorych w grupie Il — 3422 pg/mL. Roznice $rednich stgzen tej chemokiny w pmr miedzy grupami chorych
nie byly statystycznie znamienne. Nie wykazano korelacji miedzy stezeniami CXCL13 a innymi parametrami
zapalnymi ptynu mézgowo-rdzeniowego Badania kontrolne wykazaty wyrazny spadek stezenia CXCL13 w obu
grupach chorych. U chorych grupy I w pmr pojawily si¢ przeciwciata przeciwko Borrelia burgdorferi. W grupie
I kontrolne miana przeciwciat byty zblizone do wartosci stwierdzanych przed rozpoczeciem leczenia.
WNIOSKI. Uzyskane wyniki moga wskazywaé¢ na pewng przydatno$¢ oznaczania stezen chemokiny CXCL13
w plynie mozgowo-rdzeniowym w diagnostyce wczesnej, ostrej neuroboreliozy przebiegajacej pod postacia
limfocytarnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych, szczegolnie w przypadku nieobecnosci przeciwcial
przeciwko Borrelia burgdorferi w pmr. Zmiany stezenia tej chemokiny w przebiegu antybiotykoterapii moga
mie¢, w przeciwienstwie do mian przeciwcial w pmr, pewne znaczenie prognostyczne w ostrej, wczesnej neu-
roboreliozie.

Stowa kluczowe: neuroborelioza z Lyme, chemokina CXCL13, plyn mozgowo-rdzeniowy

WSTEP

Borelioza, zwana tez chorobg z Lyme, jest najczgst-
sza chorobg odkleszczowa rozpoznawang na $§wiecie
1w Polsce. Proces chorobowy obejmuje wiele narzadow
1 uktadéw, w tym takze osrodkowy i obwodowy uktad
nerwowy (neuroborelioza). Rozpoznanie neuroborelio-
zy jest oparte na wywiadzie, obrazie klinicznym i wyni-
kach badania ptynu mézgowo-rdzeniowego (pmr) oraz
wynikach badan serologicznych (obecno$¢ przeciwciat

przeciwko Borrelia burgdorferi w ptynie z potwierdze-
niem ich wewnatrzoponowej syntezy) (1,2).

W wielu przypadkach chorzy nie podaja w wywia-
dzie faktu ukgszenia przez kleszcza ani wystgpowania
zmiany skornej o typie rumienia wedrujacego (EM,
erythema migrans). Obraz kliniczny wczesnej neuro-
boreliozy moze wykazywaé podobienstwo do innych
chorob neurologicznych, miedzy innymi wirusowych,
limfocytarnych zapalen opon moézgowo-rdzeniowych.
Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego we wczesnej
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neuroboreliozie wykazuje w przewazajacej liczbie
przypadkow zwiekszona pleocytoze z przewaga lim-
focytéw 1 podwyzszone stezenie biatka, natomiast
czegsto w plynie moze jeszcze nie by¢ obecnych prze-
ciwcial swoistych dla Borrelia burgdorferi. Rutynowo
oznaczane parametry pmr (pleocytoza i cytogram,
stezenie bialka, glukozy i kwasu mlekowego) w wielu
przypadkach nie pozwalajg zatem na pewne rozpozna-
nie neuroboreliozy we wczesnym stadium choroby.
Dlatego poszukuje si¢ dodatkowych parametrow ptynu
mozgowo-rdzeniowego, ktorych oznaczanie mogloby
by¢ przydatne w diagnostyce wczesnej neuroboreliozy,
przebiegajacej pod postacig limfocytarnego zapalenia
opon mozgowo-rdzeniowych (2,3).

Celem pracy byta ocena st¢zenia chemokiny
CXCL13 w pmr u chorych z ostra, wczesng neuro-
boreliozg 1 ewentualnej przydatnosci oznaczania tego
parametru we wczesnej diagnostyce i monitorowaniu
przebiegu tej choroby.

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono u 22 chorych leczonych
w Oddziale Choréb Zakaznych Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego w Bytomiu w latach 2011 —2013. W gru-
pie tej bylo 14 mezczyzn (63,6%) 1 8 kobiet (36,4%).
Najmtodszy chory mial 19 lat, najstarszy — 69; $rednia
wieku wynosita 38,6 lat.

Wszyscy chorzy byli przyjmowani do Oddziatu
z podejrzeniem neuroboreliozy. Kazdy pacjent zgtaszat
w wywiadzie fakt ukgszenia przez kleszcza, nierzadko
wielokrotne, w ciggu ostatnich 1 — 3 miesigcy. Ru-
mien wedrujacy wystepowat u 10 chorych (45,45%).
W chwili przyjecia wszyscy chorzy zgtaszali bole glo-
wy, nudnosci, wymioty, $wiattowstret, stany pod- lub
goraczkowe. Niektorzy chorzy zglaszali ponadto bole
korzonkowe w odcinku ledzwiowo-krzyzowym (7
0s6b). W badaniu przedmiotowym u kazdego chorego
stwierdzano obecnos¢ objawow oponowych, aw 5 przy-
padkach (27,73%) — objawy jedno- Iub obustronnego
obwodowego porazenia nerwu twarzowego (n. VII).

W dniu przyjecia do Oddziatu u kazdego chorego
wykonywano naklucie ledzwiowe i badanie ptynu
moézgowo-rdzeniowego (pmr), ktoére obejmowato ozna-
czenie pleocytozy i cytogramu, stezenia biatka, glukozy
i kwasu mlekowego oraz chemokiny CXCL13. Do po-
miaru stezenia CXCL13 metodg immunoenzymatyczng
stosowano zestawy Quantikine human CXCL13/BLC/
BCA-1 (R&D Systems, Minneapolis, MN, USA).

Jednoczesnie oznaczano takze stezenie przeciwciat
przeciwko Borrelia burgdorferi w surowicy i w pmr me-
todg ELISA oraz wykonywano, w przypadku wynikow
dodatnich lub watpliwych, test potwierdzenia metoda
Western blot (zestawy firmy BIOMEDICA, Poland).

W przypadku obecnos$ci przeciwcial w pltynie mézgo-

wo-rdzeniowym, w celu potwierdzenia ich wewnatrz-

oponowej syntezy, obliczano tzw. indeks przeciwciat
ptyn moézgowo-rdzeniowy/surowica.

W oparciu o kryteria EFNS (2) chorzy zostali po-
dzieleni na dwie grupy:

- grupa [ — pacjenci z pewnym rozpoznaniem neuro-
boreliozy (obecne przeciwciata przeciwko Borrelia
burgdorferi w pmr) — 14 0s6b (63,64%),

- grupa Il —chorzy z prawdopodobnym rozpoznaniem
neuroboreliozy (brak przeciwciat przeciwko Borre-
lia burgdorferi w pmr) — 8 0séb (36,36%)

U wszystkich chorych rozpoczeto leczenie dozylne
antybiotykami; ceftriaksonem (20 chorych; 90,91%)
lub doksycykling (2 chorych; 9,09%) oraz leczenie
objawowe. Zaden z badanych chorych nie otrzymywat
antybiotyku w okresie poprzedzajacym hospitalizacje.

W 14. dobie leczenia u kazdego chorego wykony-
wano kontrolne badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego,
w ktoérym oznaczano wszystkie wyzej wymienione
parametry.

Poréwnanie $rednich wartosci wielkosci pleocytozy,
stezen biatka, glukozy, kwasu mlekowego i chemokiny
CXCL13 miedzy badanymi grupami chorych przepro-
wadzono za pomocg testu t Studenta. Oceniano takze
korelacje miedzy parametrami ptynu mézgowo-rdze-
niowego w obu grupach chorych stosujac wspodtczynnik
korelacji Pearsona.

W kazdym przypadku na wykonanie wszystkich
badan uzyskiwano pisemng zgode chorego. Praca
1 jej zatozenia zostaly zaakceptowane przez Komisje
Bioetyczna Slaskiej Akademii Medycznej (obecnie:
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego) w Katowicach
(NN-6501-126/06).

WYNIKI

Wyniki badania ptynu mézgowo-rdzeniowego
uzyskane w dniu przyjecia do Oddziatu przedstawiono
w tabeli L.

W grupie [ $rednia pleocytoza wynosita 114 komo-
rek w 1 mm?, w cytogramie przewazaly limfocyty (56
—92%), $rednie stezenie biatka— 0,9 g/L, glukozy — 2,5
mmol/L, kwasu mlekowego — 2,9 mmol/L, a stezenie
cytokiny CXCL13 — 4123 pg/mL.

W tej grupie stwierdzano obecno$¢ przeciwciat
przeciwko Borrelia burgdorferi w surowicy w klasie
IgM u wszystkich chorych w §rednim mianie 132 RU/
mL, a w klasie IgG u 4 chorych w $rednim mianie 88
RU/mL. Przeciwciata przeciwko Borrelia burgdorferi
byty takze obecne w pmr: IgM w $rednim mianie 69
RU/mL u 14 chorych, IgG w $rednim mianie 54 RU/
mL u 4 chorych. We wszystkich przypadkach obliczo-
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ny wskaznik przeciwciat ptyn mézgowo-rdzeniowy/
surowica potwierdzil ich wewnatrzoponowa synteze.

W grupie I srednia pleocytoza wynosita 99 komo-
rek w 1 mm?, w cytogramie limfocyty stanowity od 65
do 94%, $rednie st¢zenie pozostatych parametréw pmr
ksztattowaty si¢ nastepujaco: biatko 0,8 g/L, glukoza 2,7
mmol/L, kwas mlekowy 2,6 mmol/L, a $rednie stezenie
CXCL13 — 3422 pg/mL. Srednie stezenia przeciwciat
przeciwko Borrelia burgdorferi w surowicy wynosity
okoto 180 RU/mL w klasie IgM oraz okoto 74 RU/mL
w klasie IgG; byty one obecne u wszystkich chorych.
Natomiast u zadnego z pacjentow nie stwierdzono
obecnosci przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi
w ptynie mézgowo-rdzeniowym.

Tabela II przedstawia wyniki kontrolnego badania
pmr wykonane po 14 dniach antybiotykoterapii.

W grupie I §rednia pleocytoza wynosita 39 komorek
w 1 mm?, w cytogramie limfocyty, srednie stezenie biat-
ka 0,7 g/L, glukozy — 2,6 mmol/L, kwasu mlekowego
— 2,2 mmol/L, a stezenie cytokiny CXCL13 — 741 pg/
mL. Srednie stezenia przeciwciat przeciwko Borrelia
burgdorferi ksztaltowaly si¢ nastgpujaco: w surowicy
IgM — 108 RU/mL, IgG — 110 RU/mL; natomiast
w ptynie mézgowo-rdzeniowym : IgM — 56 RU/mL,
IgG — 65 RU/mL. Przeciwciala przeciwko Borrelia
burgdorferi w surowicy byly obecne u wszystkich
badanych chorych w obu klasach.

W grupie II srednia pleocytoza wynosita 53 ko-
morek w 1 mm?, w cytogramie limfocyty, Srednie
stezenia pozostatych parametrow pmr ksztaltowaty si¢
nastepujaco: biatko 0,6 g/L, glukoza 2,4 mmol/L, kwas
mlekowy 2,1 mmol/L, a Srednie stgzenie CXCL13 — 531
pg/mL. Srednie stezenia przeciwciat przeciwko Borrelia
burgdorferi ksztaltowaly si¢ nastgpujaco: w surowicy
IgM — 160 RU/mL, IgG — 134 RU/mL; w ptynie mdzgo-
wo-rdzeniowym IgM — 41 RU/mL, 1gG — 72 RU/mL.
Przeciwciata byly obecne u wszystkich chorych, zardw-
no w surowicy, jak i w plynie mézgowo-rdzeniowym.

Réznice srednich wielkosci pleocytozy, stezen biat-
ka, glukozy, kwasu mlekowego i chemokiny CXCL13
w ptynie mézgowo-rdzeniowym migdzy badanymi
grupami chorych nie byly statystycznie istotne.

OMOWIENIE

Neuroborelioza okreslana jest jako posta¢ boreliozy
z Lyme, w ktorej obecne sg objawy ze strony osrodko-
wego i obwodowego uktadu nerwowego. Proces choro-
bowy moze lokalizowa¢ si¢ w kazdym miejscu uktadu
nerwowego, co wyjasnia bogatg i ztozong symptomato-
logi¢ neuroboreliozy. Zajecie uktadu nerwowego moze
nastgpic¢ tuz po zakazeniu kretkiem Borrelia burgdorfe-
71, a takze po kilku miesigcach lub latach od momentu
zakazenia. U niektorych chorych objawy neurologiczne

moga nie by¢ poprzedzane innymi objawami boreliozy
(np.: rumieniem wedrujacym), co powoduje nierzadko
istotne problemy diagnostyczne (1-3).

Wigkszo$¢ autorow dzieli neuroborelioze na wcze-
sng (ostra) i p6zng (przewlekta). Do neuroboreliozy
wczesnej zalicza si¢ migdzy innymi limfocytarne zapa-
lenie opon mozgowo-rdzeniowych, neuropatie czasz-
kowe 1 ostre, bolesne neuropatie korzeniowe.

Limfocytarne zapalenie opon mdzgowo-rdzenio-
wych wystepujace we wczesnej neuroboreliozie moze
powodowac pewne trudnosci diagnostyczne, wymaga
bowiem rdéznicowania z wirusowymi zapaleniami opon.
Dotyczy to w szczegolnosci chorych bez ewidentnego
ukaszenia przez kleszcze w wywiadzie, bez rumienia
wedrujacego poprzedzajagcego objawy neurologiczne
i, przede wszystkim, chorych, u ktérych nie stwierdza
si¢ jeszcze obecnos$ci przeciwcial przeciwko Borrelia
burgdorferi w plynie mézgowo-rdzeniowym (1-3).

Patogeneza neuroboreliozy jest procesem ztozonym
i, mimo wielu badan, nie do konca poznanym. Inwazja
kretkodw Borrelia burgdorferi do osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN) nastgpuje we wczesnym okresie
zakazenia. Do uszkodzenia uktadu nerwowego moze
dochodzi¢ w wyniku bezposredniej inwazji kretka,
wykazujacego potwierdzony w badaniach doswiadczal-
nych, neurotropizm. Interakcja kretkow z komodrkami
nerwowymi prowadzi do ich uszkodzenia i wzbudzenia
odpowiedzi immunologicznej przeciwko tym bakte-
riom. Po wniknieciu do OUN kretki indukuja produkceje
mediatorow zapalnych (cytokin i chemokin), ktore sa
odpowiedzialne za wywolanie stanu zapalnego w ob-
rebie OUN. Dopiero w poézniejszym czasie dochodzi
do wewnatrzoponowej syntezy swoistych przeciwciat
przeciwko Borrelia burgdorferi (4-8).

Sposrod wielu chemokin uczestniczacych w proce-
sach zapalnych toczacych si¢ w obrebie osrodkowego
uktadu nerwowego jest chemokina CXCL13. Nalezy
ona do rodziny chemokin CXC i jest wybiorczym che-
moatraktantem dla limfocytow B i komorek T helper B,
dzialajacym poprzez ich specyficzny receptor CXCRS.
Odpowiada ona za migracj¢ komorek B przez komorki
srédblonka mozgowego. CXCL13 uczestniczy w pro-
cesach odporno$ci wrodzonej. Stanowi pierwszg lini¢
obrony immunologicznej, wcze$niejsza niz odpornosé
nabyta charakteryzujaca si¢ synteza przeciwciat (9-13).

Liczne pracy wykazaty udzial chemokiny CXCL13
w roznych chorobach neurologicznych. Chemokina ta
odgrywa role w patogenezie stwardnienia rozsianego
(14-16), w pierwotnych chtoniakach OUN (17), a takze
—w kleszczowym zapaleniu moézgu (18).

Badania do$wiadczalne wykazaty udziat chemokiny
CXCL13 w patogenezie boreliozy, a w szczegdlnosci
neuroboreliozy. Chemokina ta jest produkowana w pty-
nie mézgowo-rdzeniowym przez monocyty/makrofagi
1 komorki dendrytyczne. Proces ten jest wynikiem in-
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dukowania przez lipoproteiny btony komérkowej Bor-
relia burgdorferi ekspresji CXCL13 w tych komérkach
drogg sygnalizacji przez TLR-2 (Toll-like receptor-2).
CXCL13 odpowiada za przyciaganie komorek B (typo-
we leukocyty dla ostrej, wczesnej neuroboreliozy) do
ptynu moézgowo-rdzeniowego. Proces ten poprzedza
rozwijajaca si¢ nastepnie humoralng odpowiedz immu-
nologiczng w OUN, polegajaca na syntezie swoistych
przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi (19-21).

W kazdym przypadku podejrzenia neuroboreliozy
istotnym elementem diagnostyki jest badanie ptynu
mozgowo-rdzeniowego. W ostrej (wczesnej) neuro-
boreliozie przebiegajacej pod postacig limfocytarnego
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych w pmr stwier-
dza si¢ podwyzszong pleocytoze z przewaga limfocy-
tow w cytogramie oraz podwyzszone st¢zenie biatka,
jako odzwierciedlenie dysfunkcji bariery krew-ptyn
mozgowo-rdzeniowy (22-24). Wielu autoréw zwraca
uwage na nieobecno$¢ w plynie swoistych przeciwciat
przeciwko Borrelia burgdorferi we wczesnym okresie
choroby (25,26).

U naszych chorych rowniez stwierdzono w bada-
niach pmr pleocytozg z przewaga limfocytéw w cy-
togramie, podwyzszone stezenie biatka, prawidlowe
stezenie glukozy i, u niektérych chorych, miernie
podwyzszone stezenie kwasu mlekowego. Obecnosé
przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi w ptynie
moézgowo-rdzeniowym stwierdzano u 63,64% chorych
(grupa I). Byli to pacjenci, u ktoérych ukaszenie przez
kleszcze miato miejsce w bardziej odleglym czasie
w stosunku do dnia przyjecia do szpitala w poréwnaniu
z chorymi grupy II.

Brak przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi
w pmr moze utrudniaé, a czasem wrgcz uniemozliwiaé
postawienie pewnego rozpoznania ostrej, wczesnej
neuroboreliozy. Objawy neurologiczne wystepujace
w tym stadium neuroboreliozy moga by¢ trudne do
jednoznacznej interpretacji; w wielu przypadkach moga
by¢ podobne do objawdéw  limfocytarnych zapalen opon
o innej etiologii, na przyklad wirusowej. W zwigzku
z tym wiele osrodkow poszukuje dodatkowych parame-
trow ptynu moézgowo-rdzeniowych, ktérych oznaczanie
mogloby by¢ przydatne w diagnostyce wczesnej neu-
roboreliozy. Badania doswiadczalne wykazaty udziat
chemokiny CXCL13 w patogenezie tej choroby (20-
21). Rupprecht 1 wsp. potwierdzili wewngtrzoponowsg
synteze tej chemokiny u chorych z neuroboreliozg (27).

Badania kliniczne wykazaly obecno$¢ wysokich
stezen CXCL13 w plynie mézgowo-rdzeniowym u cho-
rych z ostra, wezesng neuroborelioza, zaréwno u dzieci,
jak i u dorostych (27-33).

Wiekszo$¢ autorow zwraca uwage na przydatnosé
oznaczania tej chemokiny w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym w diagnostyce ostrej (wczesnej) neuroboreliozy
przebiegajacej pod postacig limfocytarnego zapalenia

opon, uznajagc CXCL13 za wczesny marker pmr dla
ostrej neuroboreliozy, szczegdlnie przy nieobecnosci
przeciwcial przeciwko Borrelia burgdorferi w ptynie
(28-30,32,33).

Van Burgel i wsp. wykazali istnienie korelacji
migdzy poziomem CXCL13 a wielkoscig pleocytozy
limfocytarnej (34), natomiast inni badacze nie stwier-
dzili korelacji miedzy stezeniem tej chemokiny ani
z wielkoscig pleocytozy ani z mianem przeciwciat
przeciwko Borrelia burgdorferi w pmr (33).

Wsrod naszych chorych stwierdzano wysokie
stezenia chemokiny CXCL13 2 ptynie mézgowo-rdze-
niowym, zar6wno w grupie I, jak i II. Nie wykazano
natomiast korelacji migdzy jej stezeniem a wielkoscig
pleocytozy w obu grupach chorych, ani z mianem
przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi u chorych
wchodzacych w sktad grupy 1.

Interesujacym zjawiskiem jest obserwowany przez
wielu autoréw szybki spadek stezenia chemokiny
CXCL13 w ptynie mézgowo-rdzeniowym bedacy
rezultatem wdrozonej adekwatnej, skutecznej antybio-
tykoterapii (27-29,31,34,35).

W naszych badaniach réwniez stwierdzono wyraz-
ne obnizenie stezenia tej chemokiny w badaniu pmr
wykonywanym po 14 dniach antybiotykoterapii w obu
grupach chorych. Natomiast u chorych wchodzacych
w sktad grupy I nie obserwowano wyraznego wptywu
leczenia na miana przeciwcial przeciwko Borrelia
burgdorferi w kontrolnym badaniu ptynu mézgowo-
-rdzeniowego w poroéwnaniu z badaniem wstepnym.

Wryniki badan wydaja si¢ wskazywac na szczego6lna
przydatno$¢ oznaczania chemokiny CXCL13 w pmr
szczego6lnie w nietypowych klinicznie przypadkach
ostrej, wezesnej neuroboreliozy, we wczesnych stadiach
tej choroby, kiedy badania wewnatrzoponowych prze-
ciwcial swoistych dla Borrelia burgdorferi sg jeszcze
negatywne oraz w réznicowaniu zakazenia aktywnego
od przebytego, a takze jako elementu réznicujacego
neuroborelioze od innych choréb neurologicznych
(34,35).

PODSUMOWANIE

Chemokina CXCL13 stanowi istotny element pato-
genezy neuroboreliozy. Wzrost stezenia tej chemokiny
w plynie mézgowo-rdzeniowym wystepuje we wcze-
snej, ostrej neuroboreliozie, przebiegajacej pod postacia
limfocytarnego zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych,
a w rezultacie wdrozonego leczenia przyczynowego
(antybiotykoterapii) dochodzi do szybkiego spadku jej
stezenia w ptynie. Istniejg zatem przestanki, aby uznac
chemoking CXCL13 zamozliwy marker diagnostyczny
1 marker odpowiedzi na leczenie w ostrej neurobore-
liozie. Stosunkowo nieliczna liczba badanych chorych
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utrudnia wyciggniecie dalej idacych wnioskow, niemniej
uzyskane wyniki wydaja si¢ uzasadnia¢ celowo$¢ kon-
tynuowania tych badan obejmujacych wigksza liczbe
chorych. Warto przypomnie¢, ze wytyczne EFNS doty-
czace rozpoznawania i leczenia neuroboreliozy w Eu-
ropie uznaja dotychczasowe dane za niewystarczajace
dla zalecania oznaczania chemokiny CXCL13 w pmr
jako rutynowego testu diagnostycznego lub metody
monitorowania skutecznosci leczenia, jednakze, wedhug
tych wytycznych, rosnaca liczba doniesien wskazuje na
celowo$¢ dalszych badan w tym zakresie (2).
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