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1. Costa SL, DeLuca J, Sandroff BM, et al. Role of demographic and clinical factors in cognitive
functioning of persons with relapsing-remitting and progressive multiple sclerosis. ] Int Neuropsychol
Soc. 2017 [Epub ahead of print]: 1-8, doi: 10.1017/S1355617717000777, indexed in Pubmed: 28830576.

Wiek i czas od ustalenia rozpoznania stwardnienia rozsianego (MS, multiple sclerosis) moga zna-
czaco wplywac na funkcje poznawcze i ruchowe u pacjentéw z MS. Dotychczasowe badania czesto
nie uwzgledniajg tych czynnikéw w ocenie funkcjonalnosci poszczegdlnych typéw tej choroby. Do
badania autorzy zakwalifikowali: 21 pacjentéw z rzutowo-remisyjna postacig MS, 21 chorych z poste-
pujaca postacig MS oraz 21 zdrowych uczestnikéw. Uczestnikéw badania dopasowano pod wzgledem
wieku, wyksztalcenia oraz czasu od ustalenia rozpoznania MS. Grupy pacjentéw z rzutowo-remisyjna
i postepujaca postacig MS nie r6znily sie pod wzgledem zaburzen funkcji poznawczych. Gorsze wyniki
w szybkoSci przetwarzania informacji odnotowano w obu grupach pacjentéw z MS w poréwnaniu
z grupa zdrowych wolontariuszy. Wéréd chorych z progresywna postacig MS zarejestrowano gorsze
wyniki w zakresie funkcji ruchowych w poréwnaniu z pacjentami z rzutowo-remisyjna postacia choroby
i wolontariuszami. Grupa badanych z rzutowo-remisyjng postacia MS charakteryzowata sie slabszg
sprawno$cig koniczyn gérnych w poréwnaniu ze zdrowymi uczestnikami. Pacjenci z progresywng
postacia MS mieli wigksze trudnosci z codziennymi zajeciami w poréwnaniu z chorymi z rzutowo-
-remisyjng postacig MS i zdrowymi wolontariuszami. Autorzy niniejszej publikacji podkreslaja, ze
poréwnujac rézne postacie MS, nalezy zwréci¢ uwage na cechy demograficzne pacjentéw.

2. Pavlovic JM, Vieira JR, Lipton RB, et al. Association between obesity and migraine in women. Curr
Pain Headache Rep. 2017; 21(10): 41, doi: 10.1007/s11916-017-0634-8, indexed in Pubmed: 28842821.

Migrenowe béle glowy wystepuja powszechnie, szczegélnie dotyczg kobiet w wieku rozrodczym.
Wzrost spozycia ttuszczow powoduje zwiekszenie odsetka otylosci u kobiet. Sprzeczne wyniki wie-
Iu dotychczasowych badan sprawily, ze okreélenie zwigzku miedzy otyloécia a migreng jest trudne.
Zwiazek miedzy otyloscig a czestotliwosciag migreny zostal wykazany, a sama otylos¢ jest uwazana za
czynnik ryzyka nasilenia zar6wno migreny epizodycznej, jak i przewleklej. Zaleznosé miedzy otytoscig
a czestosdcig wystepowania migreny jest nadal dyskutowana i wydaje sie mie¢ zwigzek z plcig i wie-
kiem, szczeg6lnie u kobiet ponizej 55. roku zycia. Wieloplaszczyznowe zwiazki korelujace z wiekiem
i zmianami hormonalnymi u kobiet moga odgrywac istotng role w tym aspekcie, poniewaz otylo$c
nie wydaje sie zwigzana z migreng u kobiet powyzej 55. roku zycia. Autorzy niniejszego przegladu
zwracajg uwage, ze przyszte badania powinny koncentrowa¢ sie na wplywie wieku oraz endogennych
i egzogennych hormonéw na migrene i otyto$¢ u kobiet.

3. Qi XM, Ma JF. The role of amyloid beta clearance in cerebral amyloid angiopathy: more poten-
tial therapeutic targets. Transl Neurodegener. 2017; 6: 22, doi: 10.1186/s40035-017-0091-7, indexed
in Pubmed: 28824801.

Moézgowa angiopatia amyloidowa charakteryzuje sie odktadaniem biatka — beta-amyloidu — w §cia-
nie naczyn krwionosnych zlokalizowanych w korze mézgowej i oponie miekkiej. Jest czynnikiem
ryzyka krwotoku §r6dmézgowego, udaru niedokrwiennego mézgu, a takze przyczynia sig do rozwoju
zaburzen funkcji poznawczych. Aktualnie zapobieganie tej chorobie i jej leczenie jest bardzo trudnym
zadaniem ze wzgledu na niespecyficzny obraz kliniczny. Préby stosowania immunoterapii w chorobie
Alzheimera nie przyniosty spodziewanych korzysci, a niepowodzenia mogg wynikac¢ z nieprawidlowego
klirensu beta-amyloidu w naczyniach krwiono$nych. W zwigzku z tym klirens ten odgrywa kluczo-
wa role w rozwoju moézgowej angiopatii amyloidowej i choroby Alzheimera. Identyfikacja szlakow
molekularnych odpowiadajgcych za ten proces bedzie stanowi¢ nowe cele terapeutyczne. Niniejsza
publikacja jest opisem gléwnych mechanizméw klirensu beta-amyloidu w odniesieniu do niektérych
bialek i receptoréw bioracych udziat w tym procesie.

www.ppn.viamedica.pl

158


http://dx.doi.org/10.1017/S1355617717000777
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28830576
http://dx.doi.org/10.1007/s11916-017-0634-8
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28842821
http://dx.doi.org/10.1186/s40035-017-0091-7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28824801

Pawet Wankowicz, Przeglad pi$miennictwa

4. Che R, Huang X, Zhao W, et al. Low serum albumin level as a predictor of hemorrhage trans-
formation after intravenous thrombolysis in ischemic stroke patients. Sci Rep. 2017; 7(1): 7776,
doi: 10.1038/s41598-017-06802-y, indexed in Pubmed: 28798356.

Celem niniejszej pracy bylo zbadanie zaleznosci miedzy stezeniem albuminy w surowicy a krwo-
toczng transformacja po leczeniu trombolitycznym u pacjentéw z ostrym udarem niedokrwiennym
moézgu. Do badania zakwalifikowano 428 pacjentéw, ktérzy w latach 2013-2016 otrzymali dozylng
terapie trombolityczng. Chorych podzielono na dwie grupy w zaleznosci od stezenia albuminy w suro-
wicy: niskie (< 35 mmol/l) i prawidlowe (35-55 mmol/l). Analizowano dane demograficzne, kliniczne
i laboratoryjne. Krwotoczna transformacje zobrazowano za pomoca badania tomografii komputerowej
lub rezonansu magnetycznego mézgowia w ciggu 7 dni od leczenia trombolitycznego. Skutecznos$é
zastosowanego leczenia oceniono za pomocg skal funkcjonalnych (Barthel i Rankin) w 7. 1 90. dniu po
leczeniu trombolitycznym. U pacjentéw z nizszym stezeniem albuminy wystepowato znacznie wigksze
ryzyko transformacji krwotocznej niz u badanych z prawidlowym stezeniem (15,3% v. 4,2%; p = 0,002).
W analizie wariancji dla ukrwotocznienia ogniska niedokrwiennego wykazano, ze migotanie przed-
sionkéw i stezenie albuminy zostaly okreslone jako istotne czynniki ryzyka (odpowiednio: p < 0,001,
p = 0,001). W analizie regresji logistycznej stezenie albuminy w surowicy pozostalo niezaleznym
czynnikiem predykcyjnym transformacji krwotocznej (iloraz szans [OR, odds ratio] 4,369, 95-procen-
towy przedziat ufnosci [CI, confidence interval] 1,626-11,742; p = 0,003). W podsumowaniu autorzy
podkreslaja, ze niskie stezenie albuminy w surowicy krwi w czasie pierwszych 24 godzin po leczeniu
trombolitycznym moze by¢ niezaleznym czynnikiem wystgpienia transformacji krwotocznej udaru.

5. Aigner A, Grittner U, Rolfs A, et al. Contribution of established stroke risk factors to the burden
of stroke in young adults. Stroke. 2017; 48(7): 1744-1751, doi: 10.1161/STROKEAHA.117.016599,
indexed in Pubmed: 28619986.

Udar mézgu u mlodych dorostych ma odmienng etiologie i czynniki ryzyka w poréwnaniu z tymi
stwierdzanymi u oséb starszych. Celem badania byta ocena udzialu potencjalnie modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka udaru mézgu u mtodych dorostych. Do badania wiaczono 2125 kolejnych pacjentow
w wieku 18-55 lat z pierwszym w zyciu udarem mézgu z 26 niemieckich os§rodkéw klinicznych. Kon-
trole dopasowane pod wzgledem wieku i plci stanowita grupa 8500 os6b bez wywiadu udarowego. Pod
uwage brano takie czynniki ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego, jak nadci$nienie tetnicze,
hiperlipidemia, cukrzyca, choroba wieficowa, palenie tytoniu, epizodyczne naduzywanie alkoholu,
niska aktywno$¢ fizyczna i otyto$¢. Niska aktywno$¢ fizyczna oraz nadci$nienie tetnicze byty najwaz-
niejszymi czynnikami ryzyka udaru niedokrwiennego u mtodych dorostych, co stanowilo, odpowied-
nio: 59,7% (95-proc. przedziat ufnosci [Cl, confidence interval] 56,3-63,2) i 27,1% (95% CI 23,6-30,6)
wszystkich udaréw. Wszystkie czynniki ryzyka stwierdzono w 78,9% (95% CI 76,3-81,4) ocenianych
udar6éw. Populacyjne ryzyko zwigzane z wiekszo$cig czynnikéw ryzyka bylo wyzsze w starszej grupie
wiekowej i u mezczyzn.
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