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CO NOWEGO W NEUROLOGII/WHAT’S NEW IN NEUROLOGY

Angioplastyka z za³o¿eniem stentu  w porównaniu
z endarterektomi¹ w leczeniu chorych z objawowym
zwê¿eniem têtnicy szyjnej

International Carotid Stenting Study investigators.
Carotid artery stenting compared with endarterectomy in
patients with symptomatic carotid stenosis (International
Carotid Stenting Study): an interim analysis of a ran-
domized controlled trial. Lancet 2010; 375: 985-997.

Bonati LH, et al. New ischaemic brain lesions on MRI
after stenting or endarterectomy for symptomatic carotid
stenosis: a substudy of the International Carotid Stenting
Study (ICSS). Lancet Neurol 2010; 9: 353-362.

Endarterektomia pozostaje metod¹ z wyboru
w leczeniu objawowego zwê¿enia têtnic szyjnych. Autorzy
pracy porównywali skutecznoœæ endarterektomii ze sten-
towaniem têtnic szyjnych u pacjentów z objawowym
zwê¿eniem têtnicy szyjnej. Do badania w³¹czono 
1713 pacjentów w wieku > 40. roku ¿ycia, u których
stwierdzono zwê¿enie têtnicy szyjnej > 50% i u których
w ci¹gu 12 miesiêcy poprzedzaj¹cych randomizacjê
wystêpowa³y kliniczne objawy niedokrwienia mózgu
w obszarze unaczynionym przez zwê¿on¹ têtnicê.
Z badania wy³¹czono pacjentów z du¿ego stopnia
niesprawnoœci¹ poudarow¹, osoby, które wczeœniej prze-
by³y endarterektomiê lub stentowanie têtnic szyjnych,
oraz osoby, które oczekiwa³y na inne zabiegi chirur-
giczne. Stopieñ zwê¿enia têtnicy szyjnej okreœlano 
za pomoc¹ badania ultrasonograficznego. Po ran-
domizacji u 858 osób wykonano endarterektomiê,
a u 855 osób stentowanie têtnicy szyjnej. W ci¹gu 
120 dni od momentu zabiegu, zgon lub udar mózgu
prowadz¹cy do niesprawnoœci stwierdzono u 4% pa-
cjentów poddanych stentowaniu i u 3,2% pacjentów
poddanych endarterektomii (HR: 1,28, 95% CI: 
0,77–2,11). Zgon, udar mózgu lub zawa³ miêœnia ser-
cowego towarzysz¹cy zabiegowi stwierdzono u 8,5%
osób poddanych stentowaniu i u 5,2% osób poddanych
endarterektomii (HR: 1,69, 95% CI: 1,16–2,45; 
P = 0,006). Ryzyko wyst¹pienia udaru mózgu 
(HR: 1,92, 95% CI: 1,27–2,89) lub zgonu (HR: 2,76,
95% CI: 1,16–6,56) by³o wiêksze w grupie osób,
u których wykonano stentowanie, ni¿ u osób poddanych
endarterektomii. Uszkodzenie nerwów czaszkowych 
za obserwowano u 45 pacjentów poddanych endar-
terektomii i u 1 pacjenta poddanego stentowaniu.
Endarterektomia wi¹za³a siê równie¿ z wiêkszym ryzykiem
wyst¹pienia krwawienia œródczaszkowego (50 wobec
31 przypadków; P = 0,02). Autorzy pracy stwierdzaj¹,
¿e do momentu zakoñczenia badania (planowany czas
obserwacji – 3 lata) endarterektomia powinna byæ nadal

traktowana jako metoda z wyboru w leczeniu obja-
wowego zwê¿enia têtnic szyjnych.

U 231 chorych uczestnicz¹cych w badaniu 
(124 osoby zakwalifikowane do stentowania i 107 osób
zakwalifikowanych do endarterektomii) wykonano
badanie RM mózgu przed zabiegiem oraz dzieñ
i miesi¹c po zabiegu. W badaniu wykonanym dzieñ po
zabiegu nowe ogniska niedokrwienne widoczne w pro-
jekcji DWI (diffusion-weighted imaging) stwierdzono
u 50% pacjentów poddanych stentowaniu i u 17% osób
poddanych endarterektomii (OR: 5,21, 95% CI: 
2,78–9,79; P < 0,0001). W badaniu wykonanym po
miesi¹cu od momentu zabiegu nowe ogniska niedo-
krwienne widoczne w projekcji FLAIR obserwowano
u 33% osób, które przeby³y stentowanie i u 8% osób,
które przeby³y endarterektomiê (OR: 5,93, 95% CI: 
2,25–15,62; P = 0,0003). Co najmniej jedno nowe
ognisko niedokrwienne stwierdzono w projekcji DWI
u 17% pacjentów poddanych endarterektomii, u 73%
pacjentów poddanych stentowaniu z u¿yciem urz¹dzeñ
chroni¹cych mózg przed zatorami i u 34% osób pod-
danych stentowaniu bez u¿ycia urz¹dzeñ chroni¹cych
mózg przed zatorami. Wyniki badania wskazuj¹ na
wiêksze ryzyko wyst¹pienia niedokrwienia mózgu 
podczas zabiegu stentowania ni¿ podczas zabiegu
endarterektomii. Ponadto wyniki te sugeruj¹, ¿e urz¹-
dzenia maj¹ce chroniæ mózg przed niedokrwieniem
podczas stentowania nie s¹ skuteczne w zapobieganiu
niedokrwieniu mózgu.

Ryfaksymina w leczeniu encefalopatii w¹trobowej 

Bass NM, et al. Rifaximin treatment in hepatic
encephalopathy. N Engl J Med 2010; 362: 1071-1081.

Encefalopatia w¹trobowa jest przewlek³ym
powik³aniem marskoœci w¹troby. Podejrzewa siê, ¿e przy-
czyn¹ encefalopatii w¹trobowej mog¹ byæ pochodz¹ce
z ¿o³¹dka toksyny, które nie s¹ metabolizowane przez
uszkodzon¹ w¹trobê. G³ówn¹ toksyn¹ odpowiedzialn¹
za wyst¹pienie encefalopatii w¹trobowej jest amoniak.
Doustne antybiotyki, takie jak neomycyna, wankomy-
cyna czy metronidazol, zmniejszaj¹ stê¿enie amoniaku
we krwi poprzez likwidacjê bakterii jelitowych pro-
dukuj¹cych amoniak. Leki te nie mog¹ byæ jednak
stosowane przewlekle ze wzglêdu na objawy uboczne.
Ryfaksymina jest doustnym, s³abo wch³aniaj¹cym siê
w przewodzie pokarmowym antybiotykiem o szerokim
zakresie aktywnoœci przeciwbakteryjnej. Podawanie tego
antybiotyku przez d³u¿szy czas nie prowadzi do
wyst¹pienia istotnej klinicznie opornoœci bakterii na ten
lek. Autorzy pracy przeprowadzili badanie metod¹ pod-
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wójnie œlepej próby i z u¿yciem placebo w celu oceny
skutecznoœci podawania ryfaksyminy w profilaktyce
encefalopatii w¹trobowej. Do badania w³¹czono 
299 pacjentów z marskoœci¹ w¹troby, którzy w momen-
cie rozpoczêcia badania nie wykazywali objawów ence-
falopatii. Po randomizacji 140 chorych otrzymywa³o
ryfaksyminê w dawce 550 mg dwa razy dziennie, 
a 159 chorych placebo. Okres obserwacji wynosi³ 
6 miesiêcy. Epizod encefalopatii w¹trobowej wyst¹pi³
po raz pierwszy w okresie obserwacji u 22,1% pacjen-
tów otrzymuj¹cych antybiotyk i u 45,9% pacjentów otrzy-
muj¹cych placebo. Podawanie ryfaksyminy zmniejsza³o
znacz¹co ryzyko wyst¹pienia epizodów encefalo-
patii w porównaniu z placebo (HR: 0,42, 95% CI: 
0,28–0,64; P < 0,001). Z powodu encefalopatii 
hospitalizowano 13,6% chorych leczonych ryfaksymin¹
i 22,6% chorych otrzymuj¹cych placebo (HR: 0,50, 95%
CI: 0,29–0,87; P = 0,01). Ponad 90% chorych
z objawami encefalopatii otrzymywa³o dodatkowo 
laktulozê. Czêstoœæ objawów niepo¿¹danych by³a po-
dobna w obu badanych grupach. Infekcja spowo-
dowana przez bakteriê Clostridium difficile wyst¹pi³a
u 2 pacjentów leczonych antybiotykiem i u ¿adnego
z otrzymuj¹cych placebo. Wyniki badania sugeruj¹, ¿e
ryfaksymina mo¿e byæ pomocna w zapobieganiu
wyst¹pienia objawów encefalopatii w¹trobowej.  

Daklizumab w leczeniu postaci rzutowej stwardnienia
rozsianego

Wynn D, et al. Daclizumab in active relapsing mul-
tiple sclerosis (CHOICE study): a phase 2, randomized,
double-blind, placebo-controlled, add-on trial with inter-
feron beta. Lancet Neurol 2010; 9: 381-390.

Daklizumab jest przeciwcia³em monoklonalnym
skierowanym przeciwko cz¹stce powierzchniowej CD25,
która jest czêœci¹ receptora dla interleukiny 2. CD25
znajduje siê przede wszystkim na powierzchni akty-
wowanych limfocytów T. Zablokowanie receptora CD25
prowadzi do ekspansji limfocytów NK, które mog¹ zabi-
jaæ autoreaktywne limfocyty T. Spadek liczby autoreak-
tywnych limfocytów T powoduje zmniejszenie objawów
stwardnienia rozsianego. Autorzy pracy przeprowadzili
wielooœrodkowe badanie z podwójnie œlep¹ prób¹ oce-
niaj¹ce wp³yw podawania daklizumabu na przebieg
rzutowej postaci stwardnienia rozsianego. Do badania
w³¹czono 230 pacjentów w wieku 18–55 lat, wczeœniej
leczonych za pomoc¹ interferonu beta przez co naj-
mniej 6 miesiêcy. Innymi kryteriami w³¹czenia do bada-
nia by³y: stopieñ niesprawnoœci w skali Expanded Dis-
ability Status Scale (EDSS) ≤ 5 oraz wyst¹pienie co

najmniej jednego rzutu choroby lub obecnoœæ co naj-
mniej jednego wzmacniaj¹cego siê po podaniu gado-
linu ogniska w mózgu lub rdzeniu krêgowym w ci¹gu
ostatniego roku przed w³¹czeniem do badania. Po ran-
domizacji 75 pacjentów otrzymywa³o interferon beta
z podawan¹ podskórnie du¿¹ dawk¹ daklizumabu 
(2 mg/kg m.c. co 2 tygodnie), 78 – interferon beta
z ma³¹ dawk¹ daklizumabu (1 mg/kg m.c. co 4 tygod-
nie), a 77 – interferon beta z placebo. Aktywnoœæ choro-
by oceniano w badaniu RM g³owy wykonywanym co 
4 tygodnie pomiêdzy 8. a 24. tygodniem terapii. Œred-
nia liczba nowych lub powiêkszaj¹cych siê ognisk, które
ulega³y wzmocnieniu po podaniu gadolinu, wynosi³a
4,75 w grupie otrzymuj¹cej placebo, 1,32 w grupie
otrzymuj¹cej daklizumab w du¿ej dawce i 3,58 w grupie
otrzymuj¹cej daklizumab w ma³ej dawce. Liczba stwier-
dzanych ognisk by³a znacz¹co statystycznie mniejsza
w grupie otrzymuj¹cej daklizumab w du¿ej dawce ni¿
w grupie otrzymuj¹cej placebo (P = 0,004). Podawanie
daklizumabu nie wp³ywa³o istotnie na ca³kowit¹ liczbê
limfocytów B i T, ale prowadzi³o do 7-krotnego wzros-
tu liczby limfocytów NK (CD56high). Czêstoœæ objawów
ubocznych by³a podobna w badanych grupach. Autorzy
pracy stwierdzaj¹, ¿e dodanie daklizumabu do stan-
dardowej terapii interferonem beta mo¿e spowalniaæ
aktywnoœæ procesu chorobowego u pacjentów ze
stwardnieniem rozsianym.    

Riluzol w leczeniu ataksji mó¿d¿kowej

Ristori G, et al. Riluzole in cerebellar ataxia: a ran-
domized, double-blind, placebo-controlled pilot trial.
Neurology 2010; 74: 839-845.

Nadmierna reaktywnoœæ neuronów po³o¿onych
w g³êbokich j¹drach mó¿d¿ku pozbawionych hamu-
j¹cego wp³ywu komórek Purkinjego mo¿e byæ przyczyn¹
ataksji mó¿d¿kowej. Riluzol powoduje otwarcie akty-
wowanych wapniem kana³ów potasowych, przez co
zmniejsza liczbê wy³adowañ w neuronach g³êbokich
struktur mó¿d¿ku. Autorzy pracy w badaniu pilota¿owym
oceniali skutecznoœæ podawania riluzolu u pacjentów
z ataksj¹ mó¿d¿kow¹ o ró¿nej etiologii (ataksja
rdzeniowo-mó¿d¿kowa, ataksja Friedreicha, zespó³
³amliwego chromosomu X, zanik wielouk³adowy, stward-
nienie rozsiane, ataksje o niejasnej etiologii). Do bada-
nia w³¹czono 40 pacjentów. Po randomizacji 20 pa-
cjentów otrzymywa³o przez 8 tygodni riluzol w dawce
100 mg/dobê, pozostali zaœ placebo. Nasilenie obja-
wów ataksji oceniano za pomoc¹ International Coope-
rative Ataxia Rating Scale (ICARS). Liczba pacjentów,
u których stwierdzono poprawê w skali ICARS o co
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najmniej 5 punktów, by³a wiêksza w grupie leczonej
rilzuolem ni¿ w grupie otrzymuj¹cej placebo w 4. tygod-
niu (9/19 w porównaniu z 1/19, OR: 16,2, 95% CI:
1,8–147,1) i 8. tygodniu badania (13/19 w porówna-
niu z 1/19, OR: 39,0, 95% CI: 4,2–364,2). Œrednia
zmiana liczby punktów w skali ICARS po 8 tygodniach
leczenia wynosi³a 7,05 w grupie otrzymuj¹cej riluzol
i 0,16 w grupie otrzymuj¹cej placebo (P < 0,001). Wyni-
ki badania uzasadniaj¹ przeprowadzenie w przysz³oœci
kolejnych prób klinicznych oceniaj¹cych riluzol jako lek
potencjalnie u¿yteczny w leczeniu ataksji mó¿d¿kowych.

Witamina E w zapobieganiu neuropatii u chorych leczonych
cisplatyn¹

Pace A, et al. Vitamin E neuroprotection for cisplatin
neuropathy. Neurology 2010; 74: 762-766.

Cisplatyna, lek stosowany w chemioterapii nowo-
tworów, powoduje wyst¹pienie ciê¿kiej polineuropatii
nawet u 90% pacjentów otrzymuj¹cych ten lek w ³¹cznej
dawce wiêkszej ni¿ 300 mg/m2. Cisplatyna powoduje
zwyrodnienie komórek zwojów tylnych z towarzysz¹c¹
utrat¹ grubych zmielinizowanych w³ókien nerwowych.
Jednym z mechanizmów prowadz¹cych do uszkodzenia
nerwów po za¿yciu cisplatyny jest powstawanie wolnych
rodników. Witamina E ma dzia³anie antyoksydacyjne.
Autorzy pracy przeprowadzili badanie oceniaj¹ce
skutecznoœæ podawania witaminy E w zapobieganiu
wyst¹pienia neuropatii u chorych leczonych cisplatyn¹.
Do badania w³¹czono 41 pacjentów, którzy otrzymali
³¹czn¹ dawkê cisplatyny wiêksz¹ ni¿ 300 mg/m2. Po
randomizacji pacjenci otrzymywali doustnie tokoferol
w dawce 400 mg/dobê (17 osób) lub placebo (24 oso-
by). Podawanie witaminy E lub placebo rozpoczêto
przed zainicjowaniem chemioterapii i kontynuowano
przez 3 miesi¹ce od momentu zakoñczenia chemioter-
apii. Objawy neuropatii oceniano za pomoc¹ Total
Neuropathy Score (TNS). Przed rozpoczêciem chemiote-
rapii wynik badania neurologicznego by³ prawid³owy
u wszystkich pacjentów. Po leczeniu objawy neuropatii
oceniane w TNS by³y znacz¹co mniejsze w grupie otrzy-
muj¹cej witaminê E ni¿ w grupie otrzymuj¹cej placebo
(1,4 vs 4,1, P < 0,01). W porównaniu ze stanem przed
w³¹czeniem cisplatyny, œrednia amplituda odpowiedzi
czuciowych z nerwu ³ydkowego i poœrodkowego mie-
rzona w badaniu elektrofizjologicznym by³a znacz¹co
zmniejszona w grupie pacjentów za¿ywaj¹cych place-
bo i niezmieniona w grupie otrzymuj¹cej witaminê E.
Wyniki badania sugeruj¹, ¿e podawanie witaminy E
mo¿e byæ pomocne w zapobieganiu polineuropatii
u osób leczonych cisplatyn¹.

Uszkodzenie kory mózgu u chorych na stwardnienie
rozsiane

Calabrese M, et al. A 3-year magnetic resonance
imaging study of cortical lesions in relapse-onset multi-
ple sclerosis. Ann Neurol 2010; 67: 376-383.

Badania neuropatologiczne chorych na stwardnie-
nie rozsiane wykaza³y istnienie ognisk demielinizacyjnych
nie tylko w istocie bia³ej, ale równie¿ w korze mózgu.
Technika DIR (double inversion recovery) umo¿liwia pod-
czas badania RM wizualizacjê ognisk demielinizacyj-
nych po³o¿onych w korze mózgu. Autorzy pracy prze-
prowadzili prospektywne badanie oceniaj¹ce liczbê,
po³o¿enie i szybkoœæ tworzenia siê nowych ognisk
demielinizacyjnych w korze mózgu u chorych na stward-
nienie rozsiane. W badaniu wziê³o udzia³ 76 chorych
na postaæ rzutow¹ i 31 chorych na postaæ wtórnie
postêpuj¹c¹ stwardnienia rozsianego. Okres obserwacji
wynosi³ 3 lata. W momencie rozpoczêcia badania
ogniska korowe stwierdzono u 64,4% pacjentów
z postaci¹ rzutow¹ i u 74,2% pacjentów z postaci¹
wtórnie postêpuj¹c¹. W trakcie okresu obserwacji zaob-
serwowano powstanie 132 nowych ognisk korowych
u 44 pacjentów z postaci¹ rzutow¹ (0,8 nowych
ognisk/pacjenta/rok) i 61 nowych ognisk korowych 
u 15 pacjentów z postaci¹ wtórnie postêpuj¹c¹ (1 nowe
ognisko/pacjenta/rok). W tym czasie tylko u 31 chorych
wykryto powstanie co najmniej 1 nowego ogniska
w istocie bia³ej. Liczba i objêtoœæ ognisk korowych by³a
znacz¹co wiêksza u pacjentów, u których w trakcie
obserwacji stwierdzono pogorszenie stanu klinicznego
w skali Expanded Disability Status Scale (EDSS). Wyjœ-
ciowa objêtoœæ ognisk korowych korelowa³a z wyjœciow¹
liczb¹ punktów w skali EDSS (r = 0,36; P < 0,001)
oraz zmian¹ liczby punktów w EDSS podczas trwania
badania (r = 0,51; P < 0,001). Wyjœciowa objêtoœæ
ognisk korowych by³a niezale¿nym czynnikiem predyk-
cyjnym wyst¹pienia zmian stanu klinicznego w EDSS
oraz zmian objêtoœci istoty szarej mózgu. Wyniki bada-
nia wskazuj¹, ¿e liczba ognisk korowych wzrasta wraz
z czasem trwania stwardnienia rozsianego i jest zwi¹zana
z narastaniem stopnia niepe³nosprawnoœci.

Krwotok œródmózgowy u osób za¿ywaj¹cych kokainê

Martin-Schild S, et al. Intracerebral hemorrhage in
cocaine users. Stroke 2010; 41: 680-684.

Krwotok œródmózgowy jest rzadkim powik³aniem
u osób za¿ywaj¹cych kokainê. Autorzy pracy dokonali
retrospektywnej analizy czêstoœci wystêpowania i obrazu
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klinicznego krwotoku œródmi¹¿szowego mózgu w tej
grupie osób. Do badania w³¹czono 45 pacjentów,
u których w momencie przyjêcia do szpitala stwierdzono
obecnoœæ metabolitów kokainy w moczu, oraz 105 pa-
cjentów, u których nie wykryto obecnoœci kokainy
w moczu. Pacjenci za¿ywaj¹cy kokainê mieli znacz¹co
wy¿sze ciœnienie rozkurczowe krwi przy przyjêciu ni¿ 
osoby nieza¿ywaj¹ce tego narkotyku (mediana: 
121 w porównaniu z 110 mm Hg, P = 0,02). Ponad-
to u chorych, u których stwierdzono obecnoœæ metabo-
litów kokainy, zaobserwowano wiêkszy deficyt neuro-
logiczny oceniany w National Institute of Health Stroke
Scale (NIHSS) (mediana: 18 w porównaniu z 13, 
P = 0,01). Pacjenci za¿ywaj¹cy kokainê czêœciej mieli
krwawienie do struktur g³êbokich mózgu, zw³aszcza do
pnia mózgu (20% w porównaniu z 4,8%) oraz do komór
mózgu (OR: 3,84, 95% CI: 1,81–8,17; P < 0,0001).
U pacjentów za¿ywaj¹cych kokainê stwierdzono 
gorsze rokowanie w momencie wypisu ze szpitala
(zmodyfikowana skala Rankina: 5 w porównaniu z 3; 
P < 0,0001) oraz wiêksze ryzyko zgonu w trakcie hos-
pitalizacji (OR: 2,71, 95% CI: 1,18–6,25; P = 0,02)
w porównaniu z osobami nieza¿ywaj¹cymi narkotyków.
Po uwzglêdnieniu innych czynników prognostycznych
(stopieñ deficytu neurologicznego, krwawienie do komór,
wentrykulostomia) za¿ywanie kokainy okaza³o siê nieza-
le¿nym czynnikiem prognostycznym zwi¹zanym ze z³ym
rokowaniem u chorych na krwotok œródmi¹¿szowy
mózgu (OR: 3,21, 95% CI: 1,03–10,01; P = 0,04).

Porównanie skutecznoœci 10 najczêœciej stosowanych leków
przeciwpadaczkowych u osób starszych

Arif H, et al. Comparative effectiveness of 10
antiepileptic drugs in older adults with epilepsy. Arch
Neurol 2010; 67: 408-415. 

Zapadalnoœæ na padaczkê wzrasta znacz¹co u osób
powy¿ej 60. roku ¿ycia. Dot¹d jedynie pojedyncze bada-
nia kliniczne porównywa³y skutecznoœæ leków przeciw-
padaczkowych stosowanych u starszych osób. Jeden
z parametrów stosowanych w ocenie skutecznoœci leków
to tzw. retencja. WskaŸnik retencji definiowany jest jako
procent osób, które kontynuowa³y za¿ywanie danego
leku przez okreœlony czas, w stosunku do wszystkich
osób, które rozpoczê³y leczenie danym lekiem. Autorzy
pracy porównali w badaniu retrospektywnym sku -
tecznoœæ 10 najczêœciej stosowanych u osób starszych
leków przeciwpadaczkowych (karbamazepina, klo -
bazam, okskarbazepina, gabapentyna, lewetyracetam,
lamotrygina, fenytoina, topiramat, zonisamid i kwas
walproinowy) u osób w wieku ≥ 55 lat, u których

wprowadzono po raz pierwszy leczenie przeciw-
padaczkowe. Do badania w³¹czono 329 chorych. Dwu-
nastomiesiêczny wskaŸnik retencji by³ najwiêkszy dla
lamotryginy (78,6%) i lewetyracetamu (72,5%), a naj-
mniejszy dla okskarbazepiny (23,5%). Bior¹c pod uwagê
wskaŸnik retencji, lamotrygina by³a znamiennie bardziej
skuteczna ni¿ karbamazepina (48,4%), gabapentyna
(59%), fenytoina (59,3%), topiramat (55,6%) i okskar-
bazepina (23,5%), a lewetyracetam by³ znamiennie
bardziej skuteczny ni¿ karbamazepina i okskarbazepina.
U osób z padaczk¹ lekooporn¹ najwiêkszy wskaŸnik
retencji mia³ kwas walproinowy (90%). WskaŸnik osób,
które pozostawa³y wolne od napadów w ci¹gu 12 mie-
siêcy obserwacji, by³ najwy¿szy u osób za¿ywaj¹cych
lamotryginê (54,1%) i lewetyracetam (42,6%). Równie¿
w grupie osób z padaczk¹ lekooporn¹ najlepszymi pod
wzglêdem opanowania napadów okaza³y siê lamotry-
gina (47,4%) i lewetyracetam (38,9%). Najczêstszymi
przyczynami odstawienia leku przeciwpadaczkowego
lub zmniejszenia jego dawki by³y: zaburzenia równowa-
gi (14%), sennoœæ (8,8%), zaburzenia ze strony prze-
wodu pokarmowego (8,8%) i zawroty g³owy (6,8%).
Œredni czas do momentu wyst¹pienia objawów ubocz-
nych bêd¹cych przyczyn¹ odstawienia leku by³ najkrót-
szy dla okskarbazepiny (3 miesi¹ce) i najd³u¿szy dla
gabapentyny (11,6 miesiêca).
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