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1. Nakase T., Yoshioka S., Sasaki M., Suzuk A. Clinical evaluation of lacunar infarction and branch
atheromatous disease. J. Stroke Cerebrovasc. Dis. 2013; 22: 406-412.

U chorych ze zmianami miazdzycowymi w odgalezieniach duzych naczyn przeszywajacych o typie
branch atheromatous disease (BAD) czeSciej wystepuja objawy uszkodzenia ukladu nerwowego niz
w grupie chorych ze zmianami o typie udaru zatokowego (LI, lacunar stroke), jakkolwiek oba typy zmian
maja charakter gtebokich udaré6w mézgowych. Autorzy zbadali 542 chorych z BAD i 557 z LI, prébujac
odpowiedzie¢ na pytanie, dlaczego u chorych z BAD stwierdza sie tendencje do wystepowania udaréw
postepujacych. Za LI przyjeto zmiany wewngtrzmdzgowe o Srednicy mniejszej niz 15 mm na mniej
niz 3 przekrojach tomografii rezonansu magnetycznego badZ zmiany w moscie, a za BAD — zmiany
wieksze lub réwne 15 mm na wiecej niz 3 przekrojach badz zmiany rozciagajace sie do podstawy mo-
stu. Do badania uzyto techniki dyfuzyjnej (DWI, diffusion-weighted MR imaging). Za udar postepujacy
uznano poglebienie deficytu neurologicznego o przynajmniej 2 punkty w National Institute of Health
Stroke Scale (NIHSS) w czasie 48 godzin od wystapienia udaru. W grupie chorych z BAD znamiennie
czesciej wystepowal udar postepujacy (38,1% v. 12,3% w grupie ze zmianami o typie LI). Cukrzyca
z wysokim stezeniem cholesterolu frakcji LDL (low-density lipoprotein) byla znamiennie czestsza
u 0s6b z udarem nadnamiotowym w przebiegu BAD. U tych chorych znamiennie czeséciej wystepowa-
ta tez podwyzszona wartos¢ cholesterolu frakcji LDL w poréwnaniu z osobami z udarem na podiozu
BAD zlokalizowanym w moscie. Natomiast w tej ostatniej grupie najsilniejszym czynnikiem ryzyka
udaru byt wiek chorych. Autorzy stwierdzili, ze BAD charakteryzuje sie gorszym rokowaniem niz LI.
Zle kontrolowana cukrzyca i hiperlipidemia mogg prowadzi¢ do BAD.

2. Kokubo Y., Iso H., Saito I. i wsp. The impact of green tea and coffee consumption on the reduced
risk of stroke incidence in Japanese population. The Japan public health center-based study cohort.
Stroke 2013; 44: 1369-1374.

Niewiele badan prospektywnych dotyczylo wptywu picia zielonej herbaty oraz kawy na ryzyko
wystgpienia udaru mézgu. Autorzy badali zwigzek picia zielonej herbaty oraz kawy z wystepowaniem
udaru w populacji japoniskiej. Przebadali ponad 80 tysiecy os6b w wieku 45-74 lat, bez choréb ukla-
du sercowo-naczyniowego ani nowotworu, obserwujac ich przez srednio 13 lat. Dane o spozywaniu
zielonej herbaty oraz kawy uzyskano w badaniu ankietowym. Wieksze spozycie zielonej herbaty bylo
zwigzane z obnizeniem ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego i udar6w mézgu. Podobnie wiek-
sze spozycie kawy wigzalo sie ze zmniejszeniem ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych lub udaru.
Autorzy stwierdzili, ze w badanej populacji wieksze spozycie zielonej herbaty lub kawy zmniejszato
ryzyko choréb ukladu sercowo-naczyniowego i udaréw, zwlaszcza krwotoku mézgowego. Podobnej
zalezno$ci nie zaobserwowano w odniesieniu do choroby wieficowej.

3. Dutta R., Chomyk A.M., Chang A. i wsp. Hippocampal demyelination and memory dysfunction
are associated with increased levels of the neuronal microRNA miR-124 and reduced AMPA recep-
tors. Ann. Neurol. 2013; 73: 637-645.

Demielinizacja w hipokampie, typowa zmiana stwierdzana w badaniu autopsyjnym u chorych na
stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex), zmniejsza ekspresjg genéw neuronalnych i wspélodpo-
wiada za zaburzenia pamieci u ponad 40% chorych na SM. Nie ustalono, w jaki sposéb demielinizacja
zmienia ekspresje genéw. W celu zbadania, czy ubytek mieliny w hipokampie zmienia ekspresje neuro-
nalnych microRNA (miRNA), autorzy poréwnali profile miRNA w pobranych posmiertnie hipokampach
zawierajacych mieling i hipokampach zdemielinizowanych. Stwierdzono korelacje miedzy wzrostem
neuronalnych miRNA a zmniejszeniem ekspresji genéw neuronalnych. Ekspresja neuronalnego miRNA
(mir-124) byta podwyzszona w zdemielinizowanych hipokampach, natomiast 26 kodowanych biatek,
w tym receptory glutaminergiczne AMPA2 i AMPA3, wykazywalo obnizony poziom. U myszy demieli-
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nizacja hipokampa takze prowadzila do wzrostu ekspresji mir-124 oraz obnizenia ekspresji receptorow
AMPA, a w konsekwencji — do pogorszenia pamieci w testach labiryntu wodnego. Remielinizacja
mysich hipokamp6éw odwracata opisane zmiany. Autorzy stwierdzili, Ze mielina zmienia ekspresje
genéw neuronalnych i ich funkcje, modulujgc neuronalne poziomy ekspresji mir-124. Zahamowanie
mir-124 w neuronach hipokampalnych moze mie¢ znaczenie terapeutyczne pozwalajagce poprawic
funkcje pamieci u chorych na SM.

4. Kojovic M., Pareés 1., Kassavetis P. i wsp. Secondary and primary dystonia: pathophysiological
differences. Brain 2013; 136: 2038-2049.

Dystonia pierwotna jest uznawana za zaburzenie funkcji jader podstawy, poniewaz podobne objawy
wystepuja u oséb, u ktérych doszto do anatomicznego uszkodzenia jader podstawy (dystonia wtérna).
Jednak obie grupy chorych odmiennie odpowiadajq na leczenie, co sugeruje réznice w mechanizmach
patogenetycznych. Patogeneza dystonii pierwotnej jest dobrze scharakteryzowana; wystepuja obnizo-
ne hamowanie na wielu poziomach uktadu ruchowego oraz wzmozona plastycznosé, jednak pewne
dowody wskazuja na dodatkowy udzial zaburzeni czynnosci mézdzku. Autorzy poréwnali cechy elek-
trofizjologiczne dystonii pierwotnej i wtérnej, stosujac przezczaszkowa stymulacje magnetyczna kory
ruchowej i analizujac odruch mrugania w celu okreélenia, czy objawy dystonii majg to samo podloze
patogenetyczne. U 11 chorych rozpoznano dystonie wtérng o charakterze potowiczym, spowodowang
uszkodzeniem jader podstawy lub wzgérza. Poréwnano odpowiedzi z tych samych okolic obu pétkul
— uszkodzonej i nieuszkodzonej. Grupe kontrolng stanowito 10 zdrowych oséb w podobnym wieku.
Wartosci wiekszosci badanych parametréw byly podobne w obu analizowanych rodzajach dystonii.
W dystonii wtérnej zaobserwowano zmniejszenie hamowania korowego po stronie uszkodzenia. Cho-
rzy z dystonig pierwotng wykazywali wzmozong plastycznos¢ korows, natomiast w dystonii wtérnej
pozostawata ona prawidlowa. Nie potwierdzono udziatu funkcji mézdzku w drugiej postaci dystonii.
Obnizone hamowanie korowe w zajetej potkuli moze wynika¢ z nieprawidlowej funkcji jader podstawy
albo z utrzymujacej sie nieprawidtowej postawy dystonicznej. Dystonia okazuje sie objawem ruchowym
o r6znym podlozu patofizjologicznym.

5. Manouchehrinia A., Tench C.R., Maxted J., Bibani R.H., Britton J., Constantinescu C.S. Tobacco
smoking and disability progression in multiple sclerosis: United Kingdom cohort study. Brain 2013;
136: 2298-2304.

Palenie tytoniu uznano za czynnik zwiekszajacy ryzyko stwardnienia rozsianego (SM, sclerosis
multiplex). Niemniej jednak do dzi§ wyniki niewielkiej liczby badan nad wptywem palenia tytoniu
na postep niesprawnosci sg rozbiezne. Celem niniejszego badania bylo przesledzenie wplywu palenia
na postep niesprawnosci i cigzko$é choroby w grupie pacjentéw ze zdefiniowanym klinicznie SM.
Przeanalizowano dane 895 chorych (270 mezczyzn i 625 kobiet, sr. wiek 49 lat), u ktérych sredni czas
trwania choroby wynosil 17 lat. Stwierdzono, ze 45% chorych regularnie palito w czasie wystgpienia
objawéw lub ustalenia rozpoznania. Srednia ciezko§é choroby u tych oséb mierzona za pomoca MS
severity score byta wyzsza 0 0,68 (0,36—1,01). Ryzyko uzyskania w Expanded Disability Status Scale score
(EDSS) wyzszej liczby punktéw, tj. zmiany z 4 na 6 punktéw, w grupie regularnych palaczy wynosito
1,34 (1,12-1,60), a w grupie os6b niepalacych — 1,25 (1,02-1,51). Aktualnych palaczy cechowato
wyzsze ryzyko nasilenia stopnia niesprawnosci okreslonego w EDSS na 4-6 punktéw (o 1,33-2,02
pkt.; ér. 1,64) niz niepalgcych (o 1,18-1,86 pkt.; ér. 1,49). Bylych palaczy, ktérzy zaprzestali palenia
przed wystgpieniem objawéw choroby albo po jej ujawnieniu sie, cechowato znamiennie nizsze ryzyko
uzyskania w EDSS 4 punktéw (hazard wzgledny [HR, hazard ratio] 0,65; 0,50-0,83) i 6 punktéw (HR
0,69; 0,53-0,90) w poréwnaniu z aktualnymi palaczami. Nie stwierdzono réznic w zakresie ryzyka
miedzy bytymi palaczami a osobami niepalacymi. Autorzy sugeruja, ze regularne palenie tytoniu wigze
sie z cigzszym przebiegiem choroby i szybszym postepem niesprawnosci. Ponadto rzucenie palenia —
zar6wno przed, jak i po wystgpieniu objaw6éw choroby — wigze sie z jej wolniejsza progresja.
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6. Poretti A., Palla A., Tarnutzer A. i wsp. Vestibular impairment in patients with Charcot-Marie-
-Tooth disease. Neurology 2013; 80: 2099-2105.

Celem pracy bylo okreslenie, czy zaburzenia r6wnowagi w chorobie Charcot-Marie-Tooth (CMT)
sa spowodowane jedynie zmniejszonym odbiorem bodZcéw proprioceptywnych, czy tez czynnikiem
dodatkowym jest zajecie nerwu przedsionkowego. Badaniom poddano 15 chorych z CMT w wieku
48 lat (= 17), w tym 8 kobiet. Zmiany czynnoSciowe, analizowane miedzy innymi za pomoca wywo-
lanych potencjaléw szyjno-przedsionkowych, zaobserwowano u 75% chorych. Autorzy wnioskuja,
ze neuropatia u chorych z CMT czesto obejmuje nerw przedsionkowy. Wywolane potencjaly szyjno-
-przedsionkowe sg czula metoda w wykrywaniu zaburzen przedsionkowych, szczegélnie we wczesnym
stadium choroby.

7.Maniaol A.H., Boldingh M., Brunborg C., Harbo H.E, Tallaksen C.M. Smoking and socio-economic
status may affect myasthenia gravis. Eur. J. Neurol. 2013; 20: 453-460.

Wptlyw czynnikéw srodowiskowych na miastenie (MG, myasthenia gravis) nie jest znany. Celem ba-
dania byta odpowiedz na pytanie, czy palenie tytoniu i status socjoekonomiczny (SES, socio-economic
status) mogly mie¢ zwigzek z MG w populacji norweskiej. Badaniu poddano 491 oséb z tg choroba.
Wspéblczynnik rozpowszechnienia MG w Norwegii wynosi 12,7 na 100 000 mieszkancéw. Kwestionariusz
obejmujacy palenie tytoniu i wyktadniki SES (wyksztalcenie i wykonywany zaw6d) zostal rozestany
elektronicznie do wszystkich pacjentéow. W badaniu wzieto udziat 375 chorych (76,6%), w tym 236
kobiet (sredni wiek 59 * 18 lat). U 193 chorych rozpoznano wczesng posta¢ MG (objawy < 40 lat, 155
kobiet). W poréwnaniu z populacjg ogélna wsréd chorych na MG przewazali aktualni palacze (ryzyko
wzgledne [RR, risk ratio] 1,5; 1,1-1,9), a u wiekszosci z nich wystepowata wczesna posta¢ MG. Kobiety
z MG mialy wyzsze wyksztalcenie w por6wnaniu z populacjg ogdlng (RR 4,5; 3,2-6,2). Mezczyzni z MG
nie r6znili sie pod wzgledem wyksztalcenia i wykonywanego zawodu od populacji ogélnej, z wyjatkiem
podgrupy o péznym poczatku choroby charakteryzujacej sie nizszym wyksztalceniem (RR 1,9; 1,1-3,2)
i pracg w zawodach rzemie$lniczych. Okoto potowa chorych w wieku produkcyjnym otrzymywata
rente z powodu niesprawnosci. Byla to grupa znamiennie nizej wyksztalcona i o ciezszym przebiegu
choroby (p < 0,001). Autorzy badania podkreslaja, ze jest to pierwszy raport wskazujacy na wpltyw
palenia tytoniu i SES na MG. Postulujg jednoczesnie potrzebe dalszych badan nad tym zagadnieniem.

prof. dr hab. n. med. Przemystaw Nowacki
Katedra i Klinika Neurologii PUM w Szczecinie
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