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Przeglad pismiennictwa

1. Tjensvoll A.B., Lauvsnes M.B., Hirohata S. i wsp. Migraine in patients with systemic lupus ery-
thematosus is associated with reduced cerebral grey matter volume but not with measures of glial
activation or anti-NR2 or anti-P antibodies. Eur. J. Neurol. 2016; 23: 780-786.

Migrena czesto wystepuje u chorych z toczniem rumieniowatym uktadowym (SLE, systemic lapus
erythematosus). Patogeneza migreny jest nadal stabo poznana. Obecnie uwaza sie, Ze jest konsekwencja
nieprawidtowej pobudliwosci neuronéw. U chorych z SLE prég dla napadéw migrenowych jest obni-
zony z powodu wspolistnienia strukturalnych nieprawidtowosci mézgu badz aktywnosci biomarkeréw
zwigzanych z bélem glowy.

Do badania zakwalifikowano 67 pacjentéw z rozpoznanym SLE oraz grupe kontrolna dopasowana
pod wzgledem wieku i plci. Objetosci istoty szarej i biatej oszacowano na podstawie badan rezonan-
su magnetycznego mdézgowia. Przeciwciala Anty-NR2, anty-P i bialtko S100B oznaczano w ptynie
moézgowo-rdzeniowym.

Na podstawie analizy regresji uzyskano nastepujace wyniki. Wieksza objetos¢ istoty szarej u chorych
na SLE obnizata globalnie ryzyko bélu glowy (iloraz szans [OR, odds ratio] 0,98; p = 0,048), a w szcze-
gblnosci migreny (OR 0,95; p = 0,004). Wieksza objetos¢ istoty bialej u pacjentéw z SLE zwiekszata
ryzyko migreny (OR 1,04; p = 0,007). Wynikéw tych nie potwierdzono u oséb zdrowych. Nie wykaza-
no zwiazku miedzy bdélami glowy u pacjentéw z SLE a oznaczonymi w plynie mézgowo-rdzeniowym
przeciwciatami (anty-NR2 i anty-P) i biatkiem S100B.

W podsumowaniu autorzy podkreslaja, ze u chorych z SLE i migrenowymi bélami glowy stwierdza
sie rozsiane obszary zmniejszenia objetosci istoty szarej w poréwnaniu z pacjentami bez migreny.

Wyniki badania nie ttumacza patogenezy zwiekszonej czestotliwosci migreny u chorych na SLE.

2. Giffroy X., Maes N., Albert A. i wsp. Multimodal evoked potentials for functional quantification
and prognosis in multiple sclerosis. BMC Neurol. 2016; 16: 83.

Obecnie nie ma biomarker6w czynnosciowych dla chorych na stwardnienie rozsiane (MS, multiple
sclerosis) obcigzonych wysokim ryzykiem szybkiego postepu niesprawnosci. Celem eksperymentu
bylo zbadanie przydatnos$ci multimodalnych potencjaléw wywolanych w monitorowaniu przebiegu
choroby oraz identyfikowaniu pacjentéw narazonych na jej niekorzystng ewolucje.

U 100 chorych z SM wykonano badanie multimodalnych potencjatéw wywotanych na poczatku
proby i po okoto 6 latach; oceny klinicznej dokonano na podstawie rozszerzonej skali niewydolnosci
ruchowej (EDSS, Expanded Disability Status Scale). W badaniu wykorzystano wspélczynnik korelacji
Spearmana do oceny wyniké6w multimodalnych potencjatéw wywolanych i objawéw klinicznych. Przy
uzyciu regresji logistycznej oszacowano warto$é prognostyczng wyjsciowych danych elektrofizjolo-
gicznych dla EDSS, rocznego postgpu EDSS i ryzyka pogorszenia w EDSS. Korelacje migdzy wynikami
potencjaléw wywotanych i EDSS byly istotne statystycznie (0,33 <1rS < 0,67; p < 0,001). Wyjéciowa
calkowita ocena potencjatéw wywolanych i w EDSS byta istotnym predyktorem (p < 0,0001) progresji
EDSS po 6 latach. Wyjsciowa ocena potencjatéw wywolanych okazala sie niezaleznym predyktorem
rocznego postepu w EDSS (p < 0,001) i ryzyka postepu niesprawnosci w czasie (p < 0,005). Na pod-
stawie ustalenia krzywych ROC (ang. receiver operating characteristic curve) autorzy okreslili punkt
odciecia catkowitej oceny potencjatéw wywotanych w celu identyfikacji pacjentéw obcigzonych wyso-
kim ryzykiem progresji niesprawnosci potwierdzonym przez dodatnie wartosci predykcyjne od 70%.

Powyzsze badanie potwierdza koncepcje, ze multimodalne potencjaly wywotane w polaczeniu
z badaniem rezonansu magnetycznego moga by¢ komplementarnym narzedziem prognostycznym
u chorych na SM.
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3. Altinoz M.A., Ozcan E.M., Ince B. i wsp. Hemoglobins as new players in multiple sclerosis:
metabolic and immune aspects. Metab. Brain. Dis. 2016; 31: 983-992.

Badania naukowe i obserwacje kliniczne z ostatnich lat wskazuja, ze hemoglobiny moga ogrywac waz-
ng role w patogenezie stwardnienia rozsianego (MS, multiple sclerosis). Wyniki te mozna podsumowacé
nastgpujaco: 1) erytrocyty chorych na SM charakteryzuja sie wieksza kruchoscia, wolna hemoglobina
uszkadza barierg krew-moézg, zasadowe biatko mieliny promuje nadmierne gromadzenie Zelaza i stan
zapalny; 2) wolna hemoglobina moze réwniez aktywowac reakcje zapalne za posrednictwem receptora
TLR4, obecnego w mikrogleju i innych immunocytach; 3) hemoglobiny ulegaja ekspresji w komérkach
nerwowych, w tym neuronach dopaminergicznych; ponadto w badaniach wykazano, ze hemoglobiny
ulegajg ekspresji r6wniez w astrocytach i oligodendrogleju; 4) nadekspresja hemoglobiny w komérkach
nerwowych powoduje nadmierng regulacje w obrebie komplekséw mitochondrialnych podjednostek
I-V. Poréwnanie proteomu mitochondrialnego u 0s6b zdrowych i u pacjentéw z SM ujawnito tylko
cztery zréznicowane ekspresje biatek, w tym tancucha beta-hemoglobiny; 5) analiza mikromacierzy
8300 gen6w w monocytach blizniat z/bez SM wykazala r6znice w 25 genach, kodujacych miedzy innymi
fancuchy alfa- i beta-globlin; 6) skupiska genéw beta- i alfa-globiny znajduja sie w obrebie regionéw
chromosomowych 11p15.5 i 16p13.3.

Na podstawie tych obserwacji autorzy sugeruja, ze wolna hemoglobina uwalniana z uszkodzonych
erytrocytéow jest szkodliwa, natomiast hemoglobiny wewnatrzkomérkowe w komérkach nerwowych
wykazuja dzialanie ochronne w SM. Wnioski wysuniete na podstawie analizy genomu mogg ttumaczy¢
role ,,milczacych” wariantéw hemoglobiny, ktére moga obniza¢ funkcje ochronng wewnatrzkomérko-
wych hemoglobin i zarazem zwigksza¢ ryzyko SM. W przypadku braku takich wariantéw abberacje
w obrebie mechanizmoéw translacyjnych i potranslacyjnych, kontrolujgcych synteze hemoglobin,
znajdujacych sie w neuronach, moga takze zwiekszy¢ podatnoé¢ na SM. Alternatywnie takie warianty
genetyczne moga zakléca¢ metabolizm przeciwzapalnych hemorfin.

4. Grimm M.O., Mett J., Hartmann T. The impact of vitamin e and other fat-soluble vitamins on
Alzheimer’s disease. Int. J. Mol. Sci. 2016; 17: 1785.

Choroba Alzheimera (AD, Alzheimer disease) jest najpowszechniejszg przyczyng otepienia w populacji
0s6b starszych i dotyczy obecnie okolo 46 mln ludzi na Swiecie. Histopatologicznie AD charakteryzuje
sie wystgpowaniem zewngtrzkomérkowych blaszek amyloidowych sktadajacych sie z agregowanego
beta-amyloidu i wewnatrzkomérkowego zwyrodnienia neurofibrylarnego, z obecnosciag agregatéw
biatka tau zwigzanego z mikrotubulami. Beta-amyloid pochodzi z rozpadu prekursora beta-amyloidu
spowodowanego przez enzymy zwane sekretazami, ktére pozostajg pod silnym wplywem $rodowiska
lipidowego. Zmniejszone stezenie niektérych witamin w osoczu chorych na AD moze wplywaé na
patogeneze tej choroby. W publikacji autorzy skoncentrowali sie na znaczeniu witaminy E i innych
witamin lipofilnych (A, D 1K) oraz podsumowali aktualng wiedze na temat ich wptywu na mechanizmy
molekularne, funkcje poznawcze i ryzyko AD.

5. Ye R., Shen T., Jiang Y. i wsp. The relationship between parkinson disease and brain tumor:
a meta-analysis. PLoS One 2016; 11: e0164388.

Autorzy publikacji przeprowadzili metaanalize w celu wyjasnienia relacji miedzy chorobg Parkin-
sona (PD, Parkinson disease) a wystepowaniem guzéw moézgu. Przegladu pis$miennictwa dokonano,
wykorzystujac informacje z nastepujacych baz: PubMed, Embase, ScienceDirect i CBM, ktére ukazaly
sig przed lutym 2016 roku. Kryteria wlaczenia do analizy spelnito 8 badan z udziatem 329 276 oséb.
Zbiorczy iloraz szans wyniést 1,51 (95-proc. przedzial ufnosci [CI, confidence interval] 1,21-1,89),
wskazujac, ze PD zwieksza ryzyko guza moézgu. Wystepowanie guza mézgu bylo znaczaco czestsze po
rozpoznaniu PD (OR 1,55, 95% CI 1,18-2,05), nie bylo natomiast istotne statystycznie czestsze przed
rozpoznaniem PD (OR 1,21, 95% CI: 0,93-1,58). Analizy podgrup wykazaly, ze réznice migdzy plciami,
r6znice etniczne i charakter nowotworu nie majg wiekszego wplywu na zwigzek wspétwystepowania
guza moézgu i PD.
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6. Hung Y., Chao T.F, Liu C.J. i wsp. Is an oral anticoagulant necessary for young atrial fibrillation
patients with a CHA,DS,-VASc score of 1 (men) or 2 (women)? J. Am. Heart Assoc. 2016; 5: e003839.

W najnowszych badaniach wykazano, ze wlgczenie doustnych antykoagulantéw nalezy rozwazy¢
u chorych z migotaniem przedsionkéw i obcigzonych jednym z czynnikéw ryzyka, z uwzglednieniem
plci. Poniewaz wiek jest waznym czynnikiem ryzyka wystapienia udaru niedokrwiennego mézgu, to
strategie stosowane w prewencji udaru moga by¢ odmienne u chorych w réznych grupach wiekowych.
Celem pracy byto zbadanie, czy istnieje wskazanie do stosowania doustnych antykoagulantéw u pa-
cjentéw w wieku 20-49 lat z migotaniem przedsionkéw i jednym punktem w przypadku mezczyzn
lub dwoma w przypadku kobiet w skali CHA,DS,-Vasc. Korzystajac z bazy danych Tajwarskiej Na-
rodowej Ochrony Zdrowia, 7374 mezczyzn z migotaniem przedsionkow i jedynym punktem w skali
CHA,DS,-Vasc, 4461 kobiet z migotaniem przedsionkéw i dwoma punktami w skali CHA,DS,-Vasc oraz
wszystkich chorych bez terapii przeciwzakrzepowej podzielono na trzy grupy ze wzgledu na wiek.

W grupie mezczyzn w wieku 20-49 lat z jedynym punktem w skali CHA, DS, -Vasc ryzyko wystapienia
udaru niedokrwiennego mézgu wyniosto 1,30% w skali roku i wahato sie od 0,94% u 0séb z nadci$nie-
niem tetniczym do 1,71% u oséb z zastoinowg niewydolnoscig serca. Wsréd kobiet w wieku 20-49 lat
z dwoma punktami w skali CHA,DS,-Vasc ryzyko wystgpienia udaru niedokrwiennego mézgu wy-
niosto 1,40% w skali roku i wahato sie od 1,11% u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym do 1,67% u 0s6b
z zastoinowg niewydolnoscig serca.

W podsumowaniu autorzy postuluja, ze u chorych (z uwzglednieniem plci) z migotaniem przed-
sionkéw i obcigzonych jednym z czynnikéw ryzyka nalezy rozwazy¢ zastosowanie doustnych antyko-
agulantéw, innych niz antagoniéci witaminy K, w profilaktyce udaru niedokrwiennego mézgu.
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