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Streszczenie
Neurologia jest intensywnie rozwijajaca sie cze$ciag medycyny. Dotyczy badan zwigzanych z etiopatogeneza choréb
neurologicznych, nowymi technikami diagnostycznymi oraz wdrozeniem odpowiedniego postepowania terapeutycznego.
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Summary
Neurology is an intensively developing area of medicine. This regards the research concerning etiopathogenesis
of neurological diseases, new diagnostic techniques and implementation of an appropriate therapeutical procedure.
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W artykule przedstawiono wybrane zagadnienia w
zakresie diagnostyki i leczenia udaréw mézgu, padacz-
ki, choroby Parkinsona oraz stwardnienia rozsianego.

NOWOCZESNE POSTEPOWANIE W UDARZE MOZGU

Udar mézgu stanowi jedng z gtéwnych przyczyn ho-
spitalizacji i umieralnosci na Swiecie. Wedtug obecnie po-
wszechnych ocen w krajach uprzemystowionych udar
mozgu jest trzecig w kolejnosci przyczyng zgondw po
chorobach uktadu sercowo-naczyniowego i nowotworach.
Stanowi on rownoczesnie gtéwna przyczyne niesprawno-
$ci i trwatego inwalidztwa. Problem skutecznego leczenia
udaru jest interdyscyplinarny i stanowi nie tylko problem
medyczny, ale takze powazny problem ekonomiczny.

Niezwykle waznym elementem w nowoczesnym po-
stepowaniu z udarem niedokrwiennym oraz krwotocz-
nym mdzgu jest stworzenie specjalistycznych podod-
dziatéw udarowych (1). W ostatnich latach coraz po-
wszechniejsze stato sie przekonanie, ze udar mézgu jest
stanem naglacym. Wykazano, ze rokowanie u tych cho-
rych znacznie poprawia szybka hospitalizacja w specja-
listycznych oddziatach leczenia udaru i rehabilitacji po-
udarowej. Stwarzajg one warunki do statego monitoro-
wania podstawowych funkcji zyciowych, szybka reakcje
w razie ich zatamywania sie i przeprowadzenie wysoce
specjalistycznego leczenia trombolitycznego oraz roz-
poczecie wczesnej rehabilitacji ruchowej juz w pierwszych
godzinach udaru. Wszystko to daje choremu szanse szyb-
kiego powrotu do sprawnosci lub istotne zmniejszenie
inwalidztwa i powiktan wczesnej fazy udaru (2, 3).

Sukcesem ostatnich czaséw moznaokre-
$li¢ fakt, ze udato sie zmieni¢ w postepowaniu lekarzy
spojrzenie na udar jako na stan naglacy wynikajacy z
zagrozenia zycia, jaki i z mozliwosci skutecznego lecze-
nia udaru niedokrwiennego mdzgu przy uzyciu trombo-
lizy z reaktywowanym tkankowym aktywatorem pla-
zminogenu (rtPA) (4, 5). Tromboliza zylna jak i tetnicza
bezdyskusyjnie stanowi najbardziej skuteczng forme le-
czenia. Ma ona wiele przeciwwskazan i efektéw niepo-
zgdanych, ale zastosowanie jej w okresie do 3 godzin
od wystgpienia udaru moze by¢ dla chorego szansg
petnego powrotu do zdrowia wtacznie z ustgpieniem
deficytow neurologicznych.

Jest to leczenie majace jednak znaczne ogranicze-
nia, gtéwnym jest okno terapeutyczne. Wedtug obecnie
obowigzujgcych zasad wymagane jest podjecie lecze-
nia przy uzyciu rtPA do 3 godzin od momentu wystapie-
nia pierwszych objawow chorobowych. W tym czasie
chory musi dotrze¢ do szpitala oraz mie¢ wykonane
podstawowe badania potwierdzajace rozpoznanie uda-
ru niedokrwiennego. Istnieje duza szansa na wydtuzenie
tego czasu do 6 godzin. Dysponujemy coraz wieksza
iloscig danych, ustalonych na podstawie wieloosrodko-
wych badan potwierdzajgcych pozytywny efekt takiego
postepowania. Wydtuzenie tego czasu do 6 godzin
znacznie powiekszytoby liczbe chorych mogacych sko-
rzysta¢ z tego typu leczenia (6). Jak bowiem wynika z
opracowan badawczych tylko nieznaczna czes$¢ chorych
moze by¢ poddana tej formie leczenia przy obowiazy-
waniu dotychczasowego trzygodzinnego okna terapeu-
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tycznego (7). Szacuje sie, ze tylko 10% cho-
rych moze potencjalnie by¢ poddana tej
formie leczenia. Barsaniwsp. (8) uwazajg, ze na
czas przybycia chorego do szpitala majg wptyw naste-
pujace czynniki: pora dnia, czynniki geograficzne oraz
stopien zaawansowania organizacji opieki medycznej w
danym kraju. Istotny jest takze poziom edukaciji spo-
tecznej jak i pracownikéw stuzby zdrowia. Chory czesto
trafia do szpitala z op6znieniem nie tylko z powodu wta-
snej lub opiekundw niewiedzy, braku przekonania o ko-
niecznosci uzyskania natychmiastowej pomocy medycz-
nej. Istotnym elementem tego opdznienia jest takze nie-
prawidtowa ocena stanu chorego przez osoby udziela-
jace pierwszej pomocy oraz traktowanie udaru przez nie-
ktérych lekarzy, w tym lekarzy rodzinnych, jako stanu
niewymagajacegdo pilnej interwenciji.

Dlatego tez, aby terapii trombolitycznej byta podda-
na jak najwieksza grupa chorych i byta ona skuteczna,
kluczowym staje sie takze stworzenie odpowiedniego
zespotu ludzi. Zaréwno na etapie od domu chorego do
szpitala, jak i tych, ktorzy kwalifikujg chorego do lecze-
nia trombolitycznego. Powinno sie to odbywaé wg $ci-
$le okreslonych, dobrze opanowanych zasad, tak, aby
decyzja o podjeciu leczenia odbyta sie w jak najkrot-
szym czasie, ale jednoczesnie byta efektem wnikliwej
oceny stanu chorego. Dziatania te powinny
jednoczes$nie wykluczy¢ wszystkie
ewentualne przeciwwskazania mogace
doprowadzié¢ do niebezpiecznych powi-
ktan,zktérych jednym z najpowazniejszych jest krwa-
wienie srodmdzgowe. Chory wstepnie wybrany do le-
czenia trombolitycznego musi przej$¢ pewna liczbe ba-
dan. Przede wszystkim lekarz odpowiedzialny za ten
proces powinien sprawnie postugiwac sie podstawowy-
mi skalami stosowanymi przy ocenie chorego z udarem
moézgowym: skalg udarowg Narodowego Instytutu Zdro-
wia — National Institute of Health Stroke Stroke (NIHSS)
oraz Glasgow Come Scale (GCS). Obecnie do leczenia
dopuszczani sg chorzy, ktérzy w skali NIHSS znajduja
sie w przedziale od 6 do 25 pkt, a w skali GCS znajdujg
sie na poziomie 9 i wiecej punktéw. Poza tym od lekarza
wymaga sie sprawnosci w samodzielnej ocenie wynikow
badania tomografii komputerowej (TK) mézgu. Jest to
kluczowy moment w catym procesie, bowiem od wita-
$ciwej oceny zalezy, jakie bedzie ryzyko ewentualnych
powikiah zwigzanych z leczeniem (9).

Do leczenia kwalifikowani sg chorzy,
u ktéorych w badaniu TK nie stwierdza
sie zmian $wiadczacych o tym, ze ob-
szar niedokrwienia jest wiekszy od 33%
zakresu unaczynienia tetnicy srodkowej
m 6 zg u. Badanie TK w sposéb wystarczajgcy okresla
wczesne objawy niedokrwienia, réznicuje tzw. stare ogni-
ska niedokrwienia, ukazuje ewentualny obrzek mézgu i
w sposob wystarczajacy pozwala na wykrycie ewentual-
nego krwawienia $srédmozgowego. Dotychczas bada-
nie rezonansu magnetycznego (NMR) przy obecnie sto-
sowanych procedurach nie jest konieczne. Jednak co-
raz czesciej wskazuje sie, ze w przypadku wydtuzenia
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okna terapeutycznego o kolejne 3 godziny, jak i w celu
zmniejszenia ilo$ci powiktan wystepujacych przy stoso-
waniu leczenia trombolitycznego wskazane bytoby za-
stgpienie TK badaniem NMR. Poza badaniami neuroobra-
zujacymi konieczne jest wykonanie okres$lonych badan
krwi. Powinny one obejmowaé: morfologie, podstawo-
we parametry biochemiczne krwi oceniajgce poziom glu-
kozy, wydolnos$¢ nerek, watroby oraz podstawowe pa-
rametry uktadu krzepniecia. W przypadku oceny
glikemii stwierdzenie poziomu ponizej
50 mg/dl lub powyzej 400 mg/dl dys-
kwalifikuje od leczenia. Przeciwwskazaniem nie
jest przyjmowanie aspiryny, klopidogrelu, heparyny (o
ile nie jest nadmiernie wydtuzony czas kaolinowo-kefali-
nowy) oraz srodkéw przeciwkrzepliwych (o ile INR nie
przekracza 1,6). Ciggle pozostaje dyskusyjne jak kwali-
fikowaé chorych, ktérzy obudzili sie juz z objawami uda-
ru. Obecnie jednak ustalono, ze w takich przypadkach
brak jest mozliwos$ci precyzyjnego okreslenia poczatku
choroby i nie moze on by¢ brany pod uwage do lecze-
nia. Przy kwalifikacji chorego do lecze-
nia trombolitycznego musimy poza tym
wykluczy ¢ nastepujgce zdarzenia: przebyty duzy za-
bieg chirurgiczny, choroba terminalna, czyli nierokujaca
wyleczenia, stan neurologiczny w skali NIHSS i GCS nie-
mieszczacy sie w ustalonych granicach, szybkie wycofy-
wanie sie objawow deficytu neurologicznego przemawia-
jacych za rozpoznaniem przemijajacego incydentu niedo-
krwienia (TIA), stany drgawkowe, przebyte incydenty krwa-
wienia, nieustabilizowane cisnienie tetnicze, powyzej
185/110, ktére nie ulega obnizeniu mimo intensywnego
leczenia w okresie kwalifikowania chorego, brak zgody,
przebyty w ciagu ostatnich 3 miesiecy udar niedokrwien-
ny mdézgu (nie obejmuije to incydentéw TIA), wykonywane
w ciggu ostatnich dwdch tygodni, duze zabiegi operacyj-
ne, obecnos¢ malformaciji naczyniowych. Poza tym istnie-
je wiele innych, specyficznych, wymienionych szczegéto-
wo na stronie internetowej http://tun.amwaw.edu pl. Sg one
zgodne z zasadami opracowanymi przez Amerykanska
Rade Udaru M6zgu zaadaptowane na polski grunt przez
grupe neurologéw z Klinik Neurologii: Akademii Medycz-
nej w Warszawie (Kier. Prof. Hubert Kwiecinski) i Instytutu
Psychiatrii i Neurologii (Kier. Prof. Anna Cztonkowska).
Sposob podawania leku jest bardzo prosty, ale wy-
maga jednoczes$nie wnikliwej obserwacji chorego w cza-
sie podawania leku i w okresie bezposrednio po jego
zastosowaniu. Monitorowanie chorego w odpowiednich
warunkach sali udarowej pozwala na wdrozenie odpo-
wiedniego leczenia w razie wystapienia powiktan. W ta-
kim przypadku, gdy stan chorego nagle zaczyna sie
pogarszaé, nalezy natychmiast zatrzyma¢ podawanie
rtPA, zbada¢ parametry krzepniecia, podstawowe para-
metry biochemiczne i morfologiczne krwi, oraz powto-
rzy¢ w trybie pilnym TK. W razie stwierdzenia wystapie-
nia krwawienia podac¢ $wiezo mrozone osocze i zgodng
grupowo jednostke masy ptytkowej. Z tego powodu
chory musi mie¢ oznaczong grupe krwi. Mimo, ze rtPA
niczym nie rézni sie od naturalnego aktywatora plazmi-
nogenu, moze wystapi¢ wstrzas anafilaktyczny (10).
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W razie braku efektu dozylnej trombolizy podejmo-
wane sg zabiegi trombolizy dotetniczej. W okreslonych
stanach stosowana jest ona w kombinacji z trombolizg
dozylng (11). W przypadku udaru spowodowanego za-
mknieciem tetnicy Srodkowej uzycie trombolizy dotetni-
czej w kombinacji, gdy jest poprzedzona dozylna, okno
terapeutyczne jest wydtuzone do 6 godzin.

Ostatnie badania nie potwierdzity
przewagi zabiegéw wewnatrznaczynio-
wych nad endarterektomig tetnic szyj-
nych.

POSTEPY W LECZENIU PADACZKI

Wsrod epileptologdw i organizaciji miedzynarodowych
panuje przekonanie, ze w ostatnich kilkunastu latach
nastgpit duzy postep w epileptologii. Zakres postepu
obejmuje szereg dziedzin nauki takich jak: neurologia,
neurofizjologia, neurofarmakologia, neurodiagnostyka,
psychologia, neurochirurgia. Wypadkowa tego rozwoju
nauki jest poprawa jakosci opieki zdrowotnej wiekszo-
§ci chorych z padaczka.

Celem leczenia padaczki jest pomoc choremu w uzy-
skaniu zadowalajgcego dostosowania sie do wymogoéw
zycia. Dgzeniem powinno by¢ ustapienie, bgdz minima-
lizacja czestosci napaddw, zmniejszenie ich ciezkosci,
zapobiegania ich nawrotowi i uzyskanie jak najmniejszych
objawow toksycznych.

Stanowisko klinicystow zajmujacych sie padaczka
powinno sie w réwnie powaznym stopniu koncentrowaé
na zmniejszeniu liczby napadow, jak i na poprawie funk-
cjonowania psychospotecznego chorych na padaczke.

Ostatnie pietnastolecie z jednej strony charakteryzuje
sie zwiekszong dostepnoscig nowych lekow przeciwpa-
daczkowych, a z drugiej, co niezwykle wazne nastgpita
poprawa zrozumienia, jakie powinno by¢ postepowanie
terapeutyczne. Zastosowanie dla oceny lekow wielu
modeli padaczki pozwolito na okreslenie profilu farma-
kologicznego nowego leku i przewidywania dziatania na
r6zne postaci padaczki. Dzieki temu terapia przeciwpa-
daczkowa weszta na droge bardziej swoistego leczenia
poszczegodinych rodzajéw napaddw (12).

Coraz wiekszg role odgrywa leczenie zgodne z zasa-
dami medycyny opartej na dowodach (13). Przedsta-
wiony raport Amerykanskiej Akademii Neurologii wycho-
dzi naprzeciw wielu zasadniczym pytaniom: jaki lek no-
wej generacji nalezy wtaczyé w nowo zdiagnozowane;j
padaczce, a jaki wybraé w leczeniu padaczek lekoopor-
nych (14). W 2006 roku Komisja Miedzynarodowej Ligi
Przeciwpadaczkowej opublikowata wytyczne dotycza-
ce stosowania Ipp, szczegdlnie rozpoczynania leczenia
u chorych z padaczka. Analiza zostata oparta o dostep-
ne w bazie Medline, Current Contents i Cochrane Library
artykuty od 1940-do lipca 2005. Ocena objeta 50 rando-
mizowanych kontrolowanych badan i 7 metaanaliz (15).
Standardy medyczne stajg sie ogdinie przyjetg strategia
praktyki lekarskiej. Maja one na celu pomoc w optyma-
lizacji leczenia. Nalezy jednak pamietaé o zasadniczej i
nadrzednej zasadzie lekarskiej — indywidualnym trakto-
waniu kazdego chorego. Standardy moga by¢ jedynie

ogolnymi wskazaniami, ale nie zestawem obowigzkowych
sztywnych regut. Okreslajg one minimum, procesu dia-
gnostyczno-terapeutycznego, ktore powinno by¢ spet-
nione. W Polsce w 2000 roku opracowano przez Komi-
sje Polskiego Towarzystwa Epileptologii i opublikowano
w kwartalniku ,Epileptologii” Standardy Diagnostyki i
Leczenia Chorych z Padaczkg w Polsce (16). Warto pod-
kresli¢ fakt, iz podstawa prawidtowego leczenia jest do-
bra diagnostyka neurofizjologiczna i neuroobrazujaca,
a standardem w postepowaniu diagnostycznym jest wy-
konanie badania NMR u chorych z padaczka.

Na podstawie dostepnych analiz nie mozna jeszcze
opracowaé wytycznych, ktérych celem bytaby ogdina
rekomendacja, jakim lekiem mozna rozpoczynaé lecze-
nie padaczki.

Pojawienie sie wostatnich latach narynku far-
maceutycznym serii kilkunastu nowych lekéw
przeciwpadaczkowych (Ipp) [wigabatryna
(VGB), lamotrygina (LTG), felbamat (FBM), okskar-
bazepina (OCBZ), topiramat (TPM), gabapentyna
(GBP), tiagabina (TGB), lewetyracetam (LEV), prega-
balina (PGB)] stworzyty dla neurologéw zajmujacych
sie padaczkg wspaniate pole do dziatania terapeutycz-
nego. Przy wyborze leku nalezy sie kierowa¢ znajomo-
$cig profilu farmakologicznego leku, jego skutecznoscia,
potencjalnymi interakcjami oraz objawami niepozada-
nymi. Pomimo, ze leki nowej generacji stosowane sg
krétko to na podstawie obserwaciji i badan klinicznych
powstaty pewne dane sugerujace przydatnos¢ lekdw w
pewnych typach padaczek. Leki nowej generacji majg
cechy, ktére moga by¢ pomocne w leczeniu napaddéw
padaczkowych w pewnych szczegdélnych grupach pa-
cjentéw przede wszystkim u 0s6b z zaburzeniami psy-
chicznymi, szczeg6lnie ze wzgledu na minimalne badz
zadne interakcje z innymi lekami oraz faktem, ze nie
wptywaja one na nastroj, funkcje poznawcze. Nastepng
grupa szczegolnej troski i wymagajacej specyficznego
podejscia sa kobiety z padaczka. Pomimo, ze doswiad-
czenie dotyczace stosowania Ipp nowej generacji w cig-
zy jest bardzo mate, wykazujg one farmakokinetycznag
przewage nad lekami starymi, ktéra mogtaby zmniejszy¢
ryzyko teratogennosci (17). Zmniejszona ilo$¢ objawdw
ubocznych i niewystepowanie interakcji nowych lekéw
moga by¢ niezwykle wazng i korzystna cecha dla nie-
zwykle szybko rosnacej populacji chorych z padaczka
a mianowicie ludzi starszych (18).

Niebywale dynamiczny postep w dziedzinie genetyki
pozwolit na odkrycie kilkunastu mutacji jednogenowych
lezacych u podioza zespotdéw padaczkowych. Koncep-
cja genetycznie uwarunkowanej padaczki czesciowej jest
stosunkowo nowa, w poréwnaniu do wiedzy na temat
udziatu czynnika genetycznego w padaczkach uogél-
nionych.

Farmakogenomika poszukuje zwigzku pomiedzy réz-
nicami w sekwencji genomowej, a indywidualng odpo-
wiedzig pacjenta na efektywnos$¢ i dziatania uboczne leku.
Innymi stowy leczenie padaczki w oparciu 0 znajomo$¢
indywidualnego genotypu powinno przyczynia¢ sie do
podniesienia jakosci zycia pacjenta. Szczegolnie intere-
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sujace sg badania mutacji i polimorfizméw genéw kodu-
jacych transportery lekéw, enzymy metabolizujace leki
oraz podjednostki kanatow i receptoréw jonowych.
Oczywiste jest, ze na wybér leku ma wptyw znacznie
wiecej czynnikoéw niz tylko dane z préb klinicznych doty-
czacych skutecznosci leku, szczegodlnie, ze zadne kon-
trolowane badania nie wykazaty zdecydowanie, jaka te-
rapia jest najlepsza w leczeniu padaczek. Wybodr leku
oparty jest wiec, o charakterystyke pacjenta, jego ocze-
kiwania, wiek, aktywno$¢ zyciowg oraz wspétistnienie in-
nych choréb. Kolejnym czynnikiem jest charakterystyka
farmakologiczna leku, mechanizm dziatania, skuteczno$c,
tolerancja, zastosowanie praktyczne i wreszcie koszt.
Napady padaczkowe u okoto 65-70% chorych sa do-
brze kontrolowane jednym lekiem. Pozostate 25-30%
chorych nalezy do grupy opornych na leczenie, to zna-
Cczy wymagajg stosowania wiecej niz jednego leku. Przyj-
mujac 1%-wy wskaznik rozpowszechnienia padaczki, licz-
ba chorych, ktérzy moga by¢ traktowani jako oporni na
leczenie, wynosi w Polsce od 100 000 do 120 000.
Wzrasta, wiec przekonanie, ze nowa generacja lekow
nie przyniosta spodziewanej kontroli napadéw u pacjen-
téw opornych na typowe leki. Stad coraz czesciej pod-
noszona jest konieczno$¢ wdrozenia leczenia neurochi-
rurgicznego czesciej niz dotychczas jest to stosowane.
Nadal mechanizmy biologiczne lezace u podstaw le-
koopornosci sg niejasne. Aktualne hipotezy obejmujg
zmiane punktéw docelowych dla lekdw oraz uposledze-
nie dostepu leku do ogniska padaczkowego wynikaja-
ce z miejscowej nadekspresji dziatania wyrzutowych
nos$nikow lekéw. Wydaje sie jednak mato prawdopodob-
ne, aby metody takie jak hamowanie mézgowych no-
$nikdw, przeszczepy komorkowe czy terapia genowa
znalazly zastosowanie kliniczne (19).

AKTUALNE ZASADY DIAGNOSTYKI | LECZENIA
CHOROBY PARKINSONA

Choroby uktadu pozapiramidowego stanowig wazna
grupe choréb neurologicznych ze wzgledu na swe roz-
powszechnienie i towarzyszace im objawy kliniczne.
Zespot parkinsonowski jest najczesciej wystepujacym
zespotem objawdw w chorobach uktadu pozapiramido-
wego. Liczba chorych wymagajgcych leczenia przeciw-
parkinsonowskiego jest znaczna i wzrasta wraz z ogél-
nym starzeniem sie spoteczenstwa.

Choroba Parkinsona (chP) jest nadal schorzeniem nie-
uleczalnym, poniewaz nie udato sie poznag jej przyczy-
ny.Rodzinne postacie schorzenia, stano-
wig niewielki odsetek osdb, poznano juz
wiele mutacji genéw kodujacych biatka, ale ustalenia te
nie majg jeszcze istotnego przetozenia na postepowa-
nie terapeutyczne.

Od kilku lat jesteSmy $wiadkami zmiany sposobu
myslenia o objawach klinicznych u oséb z chP (20). Scho-
rzenie to, kojarzono przede wszystkim z objawami ru-
chowymi jak drzenie, trudno$ci w chodzeniu, obecnie w
wiekszym stopniu zwraca sie takze uwage nainne obja-
wy poza-ruchowe jak zaburzenia wechu, snu, autono-
miczne i czuciowe, ktbrym moze towarzyszy¢ depresja
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lub otepienie. Wiasciwa ocena i klasyfikacja objawéw
klinicznych ma kluczowe znaczenie dla ich diagnostyki i
leczenia. W praktyce problem diagnostyki zespotéw
parkinsonowskich jest spotykany zwtaszcza na poczat-
ku choroby, a kryteria kliniczne nie zawsze w petni roz-
wigzuja nasze watpliwosci diagnostyczne. Obecnie ogol-
nie stosowane techniki neuroobrazujace, badajace struk-
tury mézgu (TK i NMR) sa szczegdnie wazne w diagno-
styce wtérnych zespotdw parkinsonowskich. Ponadto
wprowadzane sa réwniez inne metody neuroobrazo-
wania takie jak:

a) ocena transporteréw dopaminowych — wykonywa-
nie badania SPECT z uzyciem okres$lonego znacznika
jest przydatne do rozréznienia choroby Parkinsona od
drzenia samoistnego typowego lub atypowego; moze
ono pomaoc przy rozpoznaniu zespotu parkinsonowskie-
go, gdy objawy kliniczne nie sg oczywiste, ale nie moz-
na przy uzyciu tego badania rozrézni¢ chP od atypo-
wych zespotéw parkinsonowskich;

b) obrazowanie czynnos$ciowe — ocena mézgowego
metabolizmu glukozy z zastosowaniem PET lub prze-
ptywu krwi z zastosowaniem SPECT; metoda ta wydaje
sie warto$ciowa dla réznicowania chP, zaniku wieloukta-
dowego i postepujgcego porazenia nadjgdrowego ze
wzgledu na charakterystyczne wzorce, aczkolwiek brak
dostepnosci nie pozwala jeszcze na ich powszechne sto-
sowanie;

¢) z nowych metod obrazowania strukturg szczegol-
nie obiecujacg wydaje sie technika ultrasonografii prze-
zczaszkowej (TCS) do diagnostyki roznicowej chP i in-
nych atypowych zespotéw parkinsonowskich.

Obecnie w diagnostyce zespotdéw parkinsonowskich
uznanie zdobywa metoda badania scyntygraficznego ser-
ca z uzyciem '2l-metajodobenzyloguanidyny (MIBG) oce-
niajacej uktad adrenergiczny serca. U pacjentow z chP
wskaznik wychwytu MIBG serce/$rédpiersie jest patolo-
gicznie niski, czego nie obserwuje sie u chorych z atypo-
wym parkinsonizmem. Trudno$ci techniczne ograniczajg
jednak mozliwosci jej powszechnego stosowania.

Nie jest znane leczenie przyczynowe chP. Celem
postepowania terapeutycznego jest wiec jedynie tago-
dzenie objawéw chorobowych oraz dziatan niepozada-
nych stosowanej farmakoterapii. Obecnie w terapii chP
stosowanych jest wiele lekéw: lewodopa (z inhibitorem
dekarboksylazy dopy (zmniejszajgcym obwodowy roz-
ktad lewodopy): lewodopa + karbidopa lub lewodopa
+ benserazyd), inhibitory metylotransferazy katecho-
lowej (entakapon, tolkapon), agonisci dopaminy (bro-
mokryptyna, pergolid, kabergolina, pramipeksol, ropi-
nirol, piribedil, apomorfina, rotygotyna), leki cholinoli-
tyczne (triheksyfenidyl, biperiden) inhibitory monoami-
nooksydazy (selegilina, rasagilina) oraz amantadyna
(siarczan amantadyny). Aktualnie wprowadzany jest nowy
lek —istradefillina (antagonista receptora adenozyny A2).

W ostatnich latach wielokrotnie przeprowadzano ana-
lize badan naukowych dotyczacych sposobéw leczenia
i ustalono poziomy rekomendaciji na podstawie dowo-
doéw, co znacznie utatwia podejmowanie decyzji przy
t6zku chorego (21, 22, 23, 24, 25, 26, 27).
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Podstawowa obecnie zasadg jest u chorych wyma-
gajacych terapii dopaminergicznej podawanie prepara-
téw lewodopy lub agonistéw dopaminy. Jezeli z upty-
wem czasu leczenie agonistami dopaminy i lewodopa
nie daje zadowalajacych efektéw, to nalezy rowniez roz-
wazy¢ uzupetnienie inhibitorem COMT. Zawsze nalezy
pamieta¢ o stosowaniu jak najmniejszej dawki leku kon-
trolujacego objawy kliniczne, w przypadku za$ braku
poprawy — nalezy zwieksza¢ dawke i weryfikowac roz-
poznanie.

Lewodopa czy agonisci dopaminy przy rozpoczynia-
niu terapii? Na to pytanie nie ma nadal jednoznaczej
odpowiedzi (28). Wiadomo, ze lewodopa jest najbar-
dziej skutecznym sposobem terapii, przy jej stosowaniu
wystepuje mniejsze ryzyko pojawienia sie omamow, nad-
miernej sennosci i obrzeku nég anizeli przy stosowaniu
agonistéw dopaminy. Zalety stosowania agonistéw do-
paminy to zmniejszenie ryzyka wystgpienia powiktan ru-
chowych (dyskinez i fluktuaciji) po lewodopie.

Kazda decyzja o podjeciu leczenia powinna by¢ roz-
patrzona indywidualnie dla kazdego chorego, z uwzgled-
nieniem jego wieku, stopnia zaawansowania choroby;,
objawow klinicznych, zawodu, sytuacji rodzinnej, dotych-
czasowego sposobu leczenia, a takze mozliwosci finan-
sowych. Dawka leku powinna by¢ dostosowana indywi-
dualnie do kazdego chorego, leki nalezy wprowadzaé
stopniowo wedtug obowigzujacych schematéw, pamie-
tajac takze o ich r6znym okresie dziatania, zwiekszajac
dawke zgodnie z zaleceniami dla danego preparatu we-
dtug obowigzujacych schematéw i uwzgledniajac ich réz-
ne okresy dziatania. Nalezy tez pamieta¢ o mozliwosci
dziatan niepozadanych. Obecnie zwraca sie uwage, ze
niezmiernie wazna sprawa jest zaakceptowanie przez pa-
cjenta samego faktu choroby oraz sposobu jej leczenia.
Czes$¢ chorych ma trudnosci w podjeciu i kontynuowaniu
systematycznego leczenia, brakuje im wytrwatosci.

Bardzo interesujgce sg wyniki badan dotyczacych
wystepowania zaburzen ruchowych w trakcie leczenia
lewodopa. Wedtug prac de la Fuente-Femadez i wsp.
(29) wahania synaptycznego poziomu dopaminy poprze-
dzaja wystapienie fluktuacji motorycznych — mozna to
zarejestrowaé w badaniu pozytronowej tomografii emi-
syjnej (PET). Mozna wydzieli¢ dwie grupy chorych: gru-
pe stabilng (chorzy bez tendencji do zaburzen rucho-
wych po lewodopie) i grupe tzw. fluktuatoréw (chorzy z
tendencjg do zaburzen ruchowych po lewodopie). Ba-
dania dotyczace czynnikdw ryzyka wystapienia dyski-
nez po lewodopie wykazaty, ze czynniki ryzyka nieza-
lezne to: pte¢ zenska, wczesny poczatek choroby, diuz-
sza terapia i wyzsza dawka lewodopy. Okreslono czyn-
nik genetyczny ochronny dla mezczyzn.

W sytuacji, gdy terapia farmakologiczna jest niewy-
starczajgca, nalezy rozwazy¢ mozliwos¢é zabiegu opera-
cyjnego. W chP obecnie stosowane sa stereotaktyczne
uszkodzenia okreslonych struktur jader podkorowych i
gteboka stymulacja moézgu. Decyzja o rodzaju zabiegu
oraz celu zabiegu stereotaktycznego (wzgorze, gatka
blada, jgdro niskowzgdérzowe) jest trudna i powinna byé
podejmowana dopiero po starannym rozwazeniu stanu

chorego i wyczerpania mozliwosci zastosowania innych
sposobdw leczenia. Po zabiegu operacyjnym leczenie
farmakologiczne powinno by¢ dostosowane do aktual-
nego stanu neurologicznego chorego.

W leczeniu zespotdw parkinsonowskich obserwuije sie
niewatpliwy postep, zostaty wprowadzone nowe leki, ale
w trakcie prowadzenia terapii nalezy pamieta¢, ze na
ostateczny efekt ma wptyw wiele czynnikdw. Szczegding
opieka nalezy otoczyé chorych z zespotem depresyj-
nym i zespotem otepiennym, wobec ktérych powinno
sie zastosowac indywidualnie dobrang terapie. Nalezy
takze zawsze pamietac o jak najszerszym stosowaniu
metod rehabilitacji (ruchowej i mowy), fizykoterapii oraz
zapewnieniu chorym mozliwos$ci uczestniczenia w zyciu
spotecznym.

LECZENIE IMMUNOMODULUJACE W STWARDNIENIU
ROZSIANYM

Etiologia stwardnienia rozsianego (SR), choroby de-
mielinizacyjnej osrodkowego ukfadu nerwowego, nie jest
jak dotgd poznana.

Charakteryzujacg sie obecnoscia rozsianych ognisk
uszkodzenia mieliny (plaki) w mézgu i rdzeniu krego-
wym. Powoduje to pojawienie sie szeregu objawdw neu-
rologicznych, ktére mogg wystepowac pod postacig
okresowych, przemijajgcych zaostrzen lub mie¢ charak-
ter postepujacy, z reguty dotyczy osdéb mtodych (mie-
dzy 20 a40. rokiem zycia). Choroba ma charak-
ter schorzenia autoimmunologicznego
skierowanego przeciwko mielinie go-
spodarza. Bezwatpieniaistotng role w wystepowaniu
schorzenia odgrywa czynnik genetyczny, ale jest to pro-
ces uwarunkowany wielogenowo i na obecnym etapie roz-
woju genetyki nie istnieje mozliwo$¢ okreslenia wszystkich
gendw warunkujgcych wystapienie choroby (30).

W obrazie klinicznym stwierdza sie duze zr6znico-
wanie objawoéw. Do rozpoznania choroby niezmiernie
wazne jest wykonanie badan dodatkowych wyklucza-
jacych inne schorzenia, a zwtaszcza badanie NMR i
ptynu mdzgowo-rdzeniowego.W leczeniu SR stosuje
sie postepowanie objawowe i modyfikujgce przebieg
choroby.

Obecnie szczegdlng uwage poswieca sie procesom
immunologicznym, ktére odgrywajg zasadnicza role w
patogenezie stwardnienia rozsianego (31). Badania te
doprowadzity do wprowadzenia do praktyki klinicznej i
zastosowania w leczeniu immunmodulujacym choroby
kilka lekéw jak: interferon beta 1a, interferon beta 1b,
octan glatirameru, natalizumab, mitoksantron oraz
immunoglobuliny. W badaniach klinicznych jest jesz-
cze kilka kolejnych preparatéw, z ktdrych najwiekszg na-
dzieje budza przeciwciata monoklonalne, skierowane
przeciwko komorkom B, ktore w istotny sposéb uczest-
nicza w patologicznych procesach immunologicznych.
Zastosowanie interferonu beta 1a, interferonu beta 1b,
octanu glatirameru w postaci remitujgco-rzutowej zosta-
to potwierdzone na podstawie licznych badan klinicz-
nych (32, 33, 34). Leki te w istotny sposéb modyfikujg
przebieg choroby poprzez wptyw na wystepowanie rzu-
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téw choroby oraz szybkos$¢ rozwoju utrwalonych defi-
cytow neurologicznych. Mechanizm dziatania tych lekow
jest rézny. Oddziatywuja one na aktywnos¢ limfocytow,
poziom cytokin prozapalnych i wiele innych istotnych
czynnikoéw. Leki te powodowaty znamienng modyfika-
cje przebiegu choroby opdzniajgc stopien niesprawno-
§ci chorych. Dodatkowo w badaniach metoda NMR
stwierdzono wyrazny wptyw na liczbe i aktywno$¢ zmian
demielinizacyjnych. Obecnie w Polsce dostepne sg w
praktyce klinicznej oba interferony oraz octan glatira-
meru.

Stosowanie interferonéw beta jest bez-
pieczne. W czasie ich podawania obserwuje sie ob-
jawy paragrypowe i zmiany skérne. Wymienione obja-
wy niepozadane majg charakter stopniowo zmniejszaja-
cy sie w miare uptywu czasu leczenia. Niestety w czasie
dtuzszego leczenia interferonem mozemy obserwowacd
narastanie miana przeciwciat przeciwko interferonowi
beta, co powoduje stopniowe zanikanie efektu terapeu-
tycznego (35). Jedynym ciezkim powiktaniem mogacym
powodowacé konieczno$¢ nagtego odstawienia leku jest
wystepowanie silnie wyrazonych objawoéw psychiatrycz-
nych, zwtaszcza depresyjnych (36). Kolejnym lekiem sto-
sowanym jest glatiramer, kopolimer 4 aminokwasow,
ktérego dziatanie polega na utrudnianiu rozpoznania
antygenéw mieliny oraz generowaniu komérek majacych
wptyw regulatorowy na uktad immunologiczny. Lek ten
jest bardzo dobrze tolerowany. Stosowanie interferonéw
i glatirameru zaleca sie raczej do postaci przebiegajacej
zrzutami. W przypadkach o przebiegu przewlektym za-
lecane jest stosowanie mitoksantronu, ktéry jest cyto-
statykiem i jego podawanie obarczone jest wieloma
powaznymi dziataniami niepozadanymi, dlatego wyma-
ga bardzo doktadnej oceny chorych przed zakwalifiko-
waniem do leczenia. Gtéwne dziatania niepozadane to
efekt kardiotoksyczny i dlatego pacjent musi by¢ pod
tym wzgledem dobrze monitorowany. Natalizumab be-
dacy przeciwciatem monoklonalnym wykazuje najsilniej-
sze dziatanie modyfikujace przebieg choroby wsréd
wymienionych lekéw, ale w Polsce jest na razie dostep-
ny tylko w ramach badan klinicznych.
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