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1. Cash D.M., Ridgway G.R., Liang Y. i wsp. The pattern of atrophy in familial Alzheimer disease.
Neurology 2013; 81: 1425-1433.

Autorzy pracy oceniali wzor zaniku istoty bialej i szarej mézgowia u nosicieli mutacji rodzinnej
postaci choroby Alzheimera (FAD, familial Alzheimer disease). Badaniem objeto 192 osoby, u ktérych
przeprowadzono genotypowanie oraz ocene wolumetryczna mézgowia w sekwencjach T1-zaleznych
rezonansu magnetycznego. Grupe badang stanowilo 69 niemajacych objawéw nosicieli mutacji, 50 cho-
rych z objawami i 73 czlonkéw ich rodzin bez mutacji FAD. W badaniu morfometrycznym réznice
istotne statystycznie odnotowano miedzy grupa bez mutacji FAD oraz z tagodnymi zmianami w zakresie
wzgorza, skorupy, a takze plata skroniowego, przedklinka i zakretu obreczy. Ten sam wzor zaniku, ale
o wiekszym nasileniu, zaobserwowano w grupie nosicieli z bardziej zaawansowang postacig choroby
(Clinical Dementia Rating [CDR] > 0,5). Istotne réznice w ocenie istoty biatej sklepienia i obreczy
wykazano miedzy grupa bez mutacji FAD a wykazujacymi objawy nosicielami FAD. Zanik mézgowia
w FAD jest wczeénie obserwowany zaréwno w obszarach typowych dla sporadycznej postaci choroby
Alzheimera, jak i we wzgorzu i skorupie — dwoch regionach wczesnego odkladania sie depozytéw
amyloidu u nosicieli mutacji FAD.

2. Ceravolo R., Cossu G., Bandettini di Poggio M. i wsp. Neuropathy and levodopa in Parkinson’s
disease: evidence from a multicenter study. Mov. Disord. 2013; 28: 1391-1397.

Celem pracy byla ocena ryzyka wystapienia neuropatii u pacjentéw z chorobg Parkinsona (PD,
Parkinson’s disease) oraz okreslenie roli lewodopy jako potencjalnego czynnika ryzyka neuropatii. Wielo-
o$rodkowym badaniem objeto 330 pacjentéw z PD i 137 0s6b zdrowych (grupa kontrolna) o podobnym
rozkladzie wiekowym. W grupie z PD wydzielono trzy podgrupy w zaleznosci od czasu stosowania
lewodopy — dluzej niz 3 lata (LELD, long exposure to levodopa) — 144 pacjentéw, do 3 lat (SELD,
short exposure to levodopa) — 103 osoby, nieleczeni lewodopa (NOLD, no levodopa) — 83 pacjentéw.
Badanie elektrofizjologiczne przeprowadzono metoda $lepej préby w odniesieniu do klinicznych ob-
jawéw neuropatii oraz leczenia PD i obejmowalo ocene przewodnictwa w prawym nerwie tydkowym
i strzalkowym. Cechy neuropatii aksonalnej stwierdzono u 19,4% pacjentéw z grupy LELD, u 6,8%
z grupy SELD, u 4,82% z grupy NOLD oraz u 8,76% z grupy kontrolnej. Ryzyko neuropatii wzrastato
o okolo 8% w kazdym roku zycia i bylo 38 razy wyzsze u chorych z grupy LELD w stosunku do grupy
kontrolnej. U pacjentéw z neuropatig stwierdzono nizZsze stgZenie witaminy B, , w surowicy krwi, wyzsze
stezenie homocysteiny oraz diuzszg ekspozycje na lewodope w poréwnaniu z grupa bez neuropatii.
Autorzy dowodza, ze okres stosowania lewodopy oraz wiek pacjenta stanowig gtéwne czynniki ryzy-
ka neuropatii. Ponadto zalecajg monitorowanie stezefi homocysteiny i witaminy B,, oraz wykonanie
badania elektrofizjologicznego u chorych z PD leczonych lewodopa.

3. Merwick A., Albers G.W., Arsava E.M. i wsp. Reduction in early stroke risk in carotid stenosis
with transient ischemic attack associated with statin treatment. Stroke 2013; 44: 2814-2820.

Statyny obnizajg wczesne ryzyko zdarzen naczyniowych w ostrym zespole wiencowym, prawdopo-
dobnie przez dzialanie plejotropowe stabilizujace blaszke miazdzycowg. W badaniu oceniano ryzyko
wystgpienia udaru niedokrwiennego moézgu u pacjentéw ze zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej
(ICA, internal carotid artery), ktérym bezposrednio po przemijajacym epizodzie niedokrwiennym (TIA,
transient ischaemic attack) podano statyny. Przeanalizowano dane 2770 pacjentéw z 11 o$rodkéw.
U chorych ze zwezeniem ICA 7-dniowe ryzyko udaru niedokrwiennego mézgu wyniosto 8,3% w poréw-
naniu z 2,7% w grupie bez zwezen w ICA, a ryzyko 90-dniowe, odpowiednio, 17,8% i 5,7%. Ponadto
w grupie ze zwezeniem ICA i leczonych wstepnie statynami w TIA 7-dniowe ryzyko udaru niedo-
krwiennego moézgu wynioslo 3,8% w poréwnaniu z 13,2% w grupie ze zwezeniem ICA i nieleczonych
statynami (ryzyko 90-dniowe odpowiednio 8,9% i 20,8%). Nie odnotowano wplywu podawania statyn
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u chorych bez stenozy ICA. Powyzsze wyniki nie ulegly zmianie réwniez po uwzglednieniu punktacji
w skali ABCD2, stosowania leczenia przeciwplytkowego, palenia tytoniu przez badanych oraz zmian
hiperintensywnych w obrazowaniu metodg dyfuzji (DWI, diffusion-weighted [MR] imaging). Zdaniem
autor6w zebrane dane wskazujg na natychmiastowe dziatanie statyn po epizodzie TIA, co zapobiega
wczesnemu wystgpieniu udaru niedokrwiennego mézgu.

4. Report of the Guideline Development Subcommittee of the American Academy of Neurology.
Evidence-based guideline update: vagus nerve stimulation for the treatment of epilepsy. Neurology
2013; 81: 1453-1459.

W pracy dokonano przegladu pi$miennictwa dotyczacego oceny skutecznosci i bezpieczenstwa
stymulacji nerwu blednego w leczeniu wspomagajacym padaczki. Od 1999 roku metoda ta jest sto-
sowana u chorych na padaczke lekooporng z napadami cze$ciowymi ztozonymi. Na podstawie prze-
gladu badan autorzy rekomendujg stymulacje nerwu blednego jako leczenie wspomagajace padaczki
u dzieci, w napadach padaczkowych w zespole Lennoxa-Gastaut i w celu poprawy nastroju u dorostych
z rozpoznaniem padaczki (poziom wiarygodnosci danych C). Efektywnos¢ stymulacji zwieksza sie
z czasem stosowania (poziom wiarygodnosci danych C). U dzieci szczeg6lng uwage nalezy zwrocicé
na infekcje w miejscu implantacji.

5. Nickerson M., Marrie R.A. The multiple sclerosis relapse experience: patient-reported outcomes
from the North American Research Committee on Multiple Sclerosis (NARCOMS) Registry. BMC
Neurology 2013; 13: 1-10.

Niewiele jest opracowan, w ktorych jako$¢ leczenia oceniano by na podstawie samooceny pacjentow.
Autorzy, na podstawie danych z rejestru North American Research Committee on Multiple Sclerosis
(NARCOMS), ocenili efektywnos¢ leczenia rzutu stwardnienia rozsianego kortykosteroidami poda-
wanymi dozylnie lub doustnie w poréwnaniu z niepodjeciem leczenia. W badaniu brano pod uwage
jedynie opinie pacjentéw zwigzane ze stosowanym leczeniem. Analizie poddano dane ankietowe od
4482 chorych. Oceniano stopien niesprawnosci w rzucie, rodzaj stosowanego leczenia i ustepowanie
objaw6w rzutu. U 40% ankietowanych wystapito pogorszenie choroby. W leczeniu rzutu u 25% chorych
zastosowano wlewy metylprednizolonu, natomiast u 20% — podawane doustnie kortykosteroidy. Poza
tym leczenie obejmowato stosowanie hormonu adrenokortykotropowego, dozylnych immunoglobulin,
plazmaferezy oraz inne rodzaje terapii. Analizujac opinie chorych dotyczace leczenia stosowanego
podczas ostatniego rzutu, wykazano, ze u 32% leczonych dozylnymi steroidami i u 34% leczonych
steroidami podawanymi doustnie nastgpito pogorszenie stanu neurologicznego miesigc po rzucie,
w poréwnaniu z 39% pacjentéw, u ktérych nie zastosowano leczenia podczas rzutu. Dodatkowo
w grupie chorych leczonych dozylnymi steroidami 13% ankietowanych wigzalo pogorszenie neuro-
logiczne z terapia, a 17% uwazalo jg za nieefektywng. Wsréd oséb leczonych doustnymi steroidami
13% chorych deklarowalo pogorszenie, a 25% brak efektu. W grupie chorych nieleczonych w czasie
rzutu 17% pacjentéw deklarowato pogorszenie, a 59% ankietowanych brak wplywu na przebieg rzutu.
Autorzy podkreslaja wage opinii pacjentéw o skutecznosci leczenia rzutu. Wéréd leczonych chorych
zaobserwowano lepsze rokowanie co do poprawy. Jednocze$nie znamienna liczba oséb leczonych
kortykosteroidami wigzata pogorszenie neurologiczne z leczeniem rzutu lub nie obserwowata jego
pozytywnego efektu.

6. Runia T.F, Hop W.C.]., de Rijke Y.B., Hintzen R.Q. Vitamin A is not associated with exacerbations
in multiple sclerosis. Mult. Scler. Relat. Disord. 2014; 3: 34-39.

Rola witaminy D w stwardnieniu rozsianym jest dobrze udokumentowana. Kolejng witaming
o mozliwym wplywie na uklad immunologiczny chorych na stwardnienie rozsiane jest witamina A.
Z analiz klinicznych wynika, Ze moze one hamowac¢ tworzenie limfocytéw Th17, ktére prawdopodob-
nie sg zwigzane z wystgpieniem rzutu w stwardnieniu rozsianym. Dodatkowo wplywa na tworzenie
komoérek regulatorowych. Autorzy pracy oceniali stezenie witaminy A u chorych z rzutowo-remisyjng
postaciag choroby (RRSM), takze w okresie rzutu. Poréwnano stezenia witaminy A u 31 chorych (RRSM)
iu 29 odpowiednio dobranych zdrowych ochotnikéw. Ocenie prospektywnej w okresie §rednio 1,7 roku
poddano 73 chorych (RRMS). Analizowano przebieg kliniczny oraz jego korelacje ze stezeniem wi-
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taminy A oznaczanymi co 8 tygodni. Srednie stezenie witaminy A bylo nizsze w grupie pacjentéw
z RRMS (2,16 umol/l) w poréwnaniu z grupg kontrolng (2,44 umol/l). Czesto$¢ rzutéw nie zalezala od
stezen witaminy A. Autorzy nie znalezli zwigzku miedzy stezeniem witaminy A w surowicy chorych
na RRSM a przebiegiem klinicznym choroby. ZbliZone stezenia witamin A i D w surowicy chorych
wedlug autor6w sg prawdopodobnie zwigzane z podobnymi zrédtami pokarmowymi witamin roz-
puszczalnych w ttuszczach.
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