
55
© Medical Communications Sp. z o.o. This is an open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 
License (CC BY-NC-ND). Reproduction is permitted for personal, educational, non-commercial use, provided that the original article is in whole, unmodified, and properly cited.

Amnezja po intoksykacji kanabinoidami

Klinicystom zapewne znany jest fakt występowania niepamięci po zastosowaniu kanabinoidów u ich pacjentów. Zjawisko to 
wiąże się z funkcją hipokampa i mitochondriów. Okazuje się, że kanabinoidy mogą aktywować receptory CB1 obecne w cyto-
plazmie oraz na powierzchni mitochondriów – mtCB1. Agoniści tacy jak np. Δ9-tetrahydrokanabinol (THC) poprzez receptor 
mtCB1 modulują (zmniejszają) mózgowe oddychanie mitochondrialne (kompleks I) za pomocą fosforylacji białek mitochondrial-
nych (fosfokinaza A – PKA), co przekłada się na spadek produkcji energii (ATP). Brak ATP skutkuje brakiem mobilności mito-
chondriów oraz zaburzeniem aktywności synaptycznej, co może wpływać na zapamiętywanie (Hebert-Chatelain et al., 2016). 
Czytelnikom zainteresowanym odpowiedzią na pytanie: „dlaczego intoksykacja kanabinoidami jest przyjemna?” polecam artykuł 
przeglądowy dotyczący serotoniny i THC (Bloomfield et al., 2016).

Nusinersen w leczeniu rdzeniowego zaniku mięśni (spinal muscular atrophy, SMA), czyli kolejny 
kamień milowy w neurologii

W grudniu 2016 roku opublikowano wyniki badania II fazy z nusinersenem (Spinraza™) (Finkel et al., 2016). Lek ten jest trinu-
kleotydowym antysensem w stosunku do sekwencji, która reguluje obecność 7. eksonu w transkrypcie genu SMN2. Jak wiadomo, 
mutacja sprawcza dotyczy de facto genu SMN1, który od SMN2 różni się jedynie dziewięcioma nukleotydami. W genetyce nic nie 
jest proste i w tym przypadku to właśnie od genu SMN2 oraz liczby jego powtórzeń zależy, z jakim typem, czyli ciężkością cho-
roby, mamy do czynienia (I–IV) i tym samym z jakim rokowaniem. Można powiedzieć, że im więcej powstaje białka z sekwencją 
aminokwasową pochodzącą z eksonu 7., tym rokowanie jest lepsze. Lek ten zwiększa ilość tego korzystnego transkryptu i powo-
duje powstanie stabilnego, aktywnego białka, które warunkuje przeżywanie neuronów ruchowych. Efekt jest widoczny nie tylko na 
modelu zwierzęcym (Passini et al., 2011), ale również w badaniach klinicznych prowadzonych na dzieciach z bardzo złym roko-
waniem (Finkel et al., 2016). Warto tutaj wspomnieć o efektach klinicznych leku dotąd nienotowanych w badaniach nad SMA – 
dzieci osiągały kolejne poziomy w rozwoju psychoruchowym: mogły samodzielnie siedzieć oraz, w jednym przypadku, chodzić. 
Zapewne te właśnie fakty spowodowały, że amerykańska Agencja Żywności i Leków zatwierdziła nusinersen do leczenia SMA.

Intensywne obniżanie ciśnienia tętniczego u pacjentów z udarem krwotocznym mózgu nie 
przekłada się na zmniejszenie śmiertelności w pierwszych trzech miesiącach po udarze

Intensywne leczenie nadciśnienia tętniczego u pacjentów z udarem krwotocznym mózgu w niektórych przypadkach może być 
kontrowersyjne. Przeprowadzono metaanalizę pięciu badań dotyczących tego problemu. Za intensywne obniżenie ciśnienia uwa-
żano w większości analizowanych badań wartości ciśnienia skurczowego poniżej 140 mm Hg, a za „tradycyjne” – 180–140 mm Hg 
(badania były różnie skonstruowane). Okazało się, że intensywne obniżenie ciśnienia tętniczego było bezpieczne, zmniejszało 
ryzyko progresji wielkości krwiaka, ale, co ciekawe, w ciągu trzech miesięcy od udaru nie zredukowało śmiertelności czy stopnia 
niepełnosprawności (Lattanzi et al., 2017).
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Erenumab i przewlekła migrena

Migrena dotyczy około 15–18% kobiet i 6% mężczyzn (Rasmussen i Olesen, 1992), a postać przewlekła występuje u około 2% popu-
lacji ogólnej (Lipton, 2011) i jest związana z nadużywaniem leków przeciwbólowych u około połowy z nich (Sun-Edelstein i Rapo-
port, 2016; Thorlund et al., 2016). Sytuację pogarsza niewielka liczba leków profilaktycznych o udowodnionym działaniu stosowa-
nych w leczeniu migreny przewlekłej – mamy jedynie onabotulinumtoxinA (Escher et al., 2017) i topiramat (Diener et al., 2007). 
Niedawno ukazały się wyniki badania oceniającego rolę pełnego ludzkiego przeciwciała monoklonalnego skierowanego przeciwko 
receptorowi dla CGRP (calcitonin gene-related peptide). To prozapalne i obkurczające naczynia białko pełni ważną funkcję w roz-
woju napadu migrenowego i stało się celem w badaniach farmakologicznych. Efektem wyścigu prowadzonego przez firmy farma-
ceutyczne jest erenumab, który wcześniej okazał się skuteczny w migrenie epizodycznej (Sun et al., 2016), a obecnie wykazano jego 
skuteczność w leczeniu migreny przewlekłej (Tepper et al., 2017).

Koegzystencja infekcji wirusem japońskiego zapalenia mózgu i wirusem żółtej febry, czyli ciąg 
dalszy ciekawostek dla podróżujących lekarzy

Zanotowano przypadek koinfekcji dwoma flawiwirusami (grupa Flaviviridae) na terenie Angoli (Afryka) (Simon-Loriere et al., 
2017). Sprawa jest o tyle ciekawa, że wirus japońskiego zapalenia mózgu występuje endemicznie na terenie Azji i wysp Pacyfiku 
oraz jest przenoszony przez komary Culex sp., szczególnie Culex tritaeniorhynchus (Mansfield et al., 2017), natomiast wirus żół-
tej febry występuje na terenie Afryki oraz Ameryki Południowej i jest przenoszony przez komary Haemagogus i Aedes (Monath 
i Vasconcelos, 2015). Analiza genetyczna wykazała, że wirus japońskiego zapalenia mózgu, który stwierdzono u 19-letniego męż-
czyzny z występującymi od pięciu dni gorączką, bólami głowy oraz zażółceniem, jest podobny do tego notowanego w Azji, a wirus 
żółtej febry do znanego z wcześniejszych epidemii w Angoli. Przypadek przedstawiony w liście do redakcji „New England Jour-
nal of Medicine” dobitnie pokazuje, że można chorować na kilka chorób zakaźnych jednocześnie, a zatem nigdy nie powinniśmy 
zakładać występowania tylko jednego czynnika sprawczego (Simon-Loriere et al., 2017).
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