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CO NOWEGO W NEUROLOGII/WHAT’S NEW IN NEUROLOGY

Ró¿nicowanie zespo³u Guillaina-Barrégo
o fluktuuj¹cym przebiegu z przewlek³¹ zapaln¹
demielinizacyjn¹ polineuropati¹ o nag³ym pocz¹tku

Ruts L, et al. Distinguishing acute-onset CIDP from
fluctuating Guillain-Barre syndrome: a prospective stu-
dy. Neurology 2010; 74: 1680-1686.

Do ró¿nicowania zespo³u Guillaina-Barrégo (ZGB)
z przewlek³¹ zapaln¹ polineuropati¹ demielinizacyjn¹
klinicyœci najczêœciej wykorzystuj¹ kryterium czasu trwa-
nia choroby. Zespó³ ten ma najczêœciej przebieg jed-
nofazowy z najwiêkszym nasileniem objawów w ci¹gu
pierwszych 4 tyg. W przypadku przewlek³ej zapalnej
polineuropatii demielinizacyjnej dochodzi pocz¹tkowo
do narastania objawów trwaj¹cego d³u¿ej ni¿ 2 mie-
si¹ce, a nastêpnie choroba ma przebieg rzutowy lub
postêpuj¹cy. U 16% chorych na przewlek³¹ zapaln¹
polineuropatiê demielinizacyjn¹ pocz¹tek zachorowa-
nia jest jednak nag³y, z nadirem objawów w ci¹gu
pierwszych 8 tyg. Z drugiej strony u 8–16% chorych na
ZGB dochodzi do pogorszenia stanu klinicznego krót-
ko po uzyskaniu stabilizacji objawów za pomoc¹ plaz -
maferezy lub wlewu immunoglobulin. Autorzy pracy
oceniali prospektywnie, które parametry kliniczne i elek-
trofizjologiczne s¹ pomocne w ró¿nicowaniu przewlek³ej
zapalnej demielinizacyjnej polineuropatii o nag³ym
pocz¹tku z ZGB o fluktuuj¹cym przebiegu. Porówna-
no dane kliniczne 16 chorych na ZGB o fluktuuj¹cym
przebiegu, wybranych spoœród 170 kolejnych pacjen-
tów z tym zespo³em, z danymi 8 pacjentów z przewlek³¹
zapaln¹ polineuropati¹ demielinizacyjn¹ o nag³ym
pocz¹tku. U chorych na ZGB do pierwszego pogor-
szenia stanu klinicznego dochodzi³o w ci¹gu pierw-
szych 8 tyg. od momentu pojawienia siê niedow³adu
(mediana: 18 dni). W grupie tej u 31% chorych obser-
wowano drugi epizod pogorszenia stanu klinicznego,
ale u ¿adnego wiêcej ni¿ dwa pogorszenia. Pacjenci
z przewlek³¹ zapaln¹ polineuropati¹ demielinizacyjn¹
mieli mniejsze nasilenie niedow³adu, nie wymagali
mechanicznej wentylacji i znacznie rzadziej mieli zajête
nerwy czaszkowe ni¿ osoby z fluktuuj¹cym ZGB. Auto-
rzy pracy stwierdzaj¹, ¿e u osoby z objawami przypo-
minaj¹cymi ZGB wyst¹pienie pogorszenia stanu kli-
nicznego po 8 tyg. trwania objawów albo wyst¹pienie
3 lub wiêcej pogorszeñ powinno budziæ podejrzenie
przewlek³ej zapalnej polineuropatii demielinizacyjnej,
zw³aszcza je¿eli chory jest w stanie samodzielnie siê
poruszaæ, nie ma objawów ze strony nerwów czaszko-
wych, a w badaniu elektrofizjologicznym dominuj¹
objawy demielinizacji.

Meksyletyna w leczeniu miotonii

Logigian EL, et al. Mexiletine is an effective anti-
myotonia treatment in myotonic dystrophy type 1. Neu-
rology 2010; 74: 1441-1448.

Miotonia jest wiod¹cym objawem dystrofii mioto-
nicznej typu 1, prowadz¹cym do zmniejszenia spraw-
noœci ruchowej, niestabilnoœci chodu oraz zaburzeñ
mowy i po³ykania. Leki antyarytmiczne z grupy Ib mog¹
byæ pomocne w ³agodzeniu objawów miotonii. Auto-
rzy pracy przeprowadzili dwa badania z randomizacj¹
i u¿yciem podwójnie œlepej próby oceniaj¹ce skutecz-
noœæ i bezpieczeñstwo podawania meksyletyny u cho-
rych na dystrofiê miotoniczn¹ typu 1. W pierwszym
badaniu 20 pacjentów otrzymywa³o przez 7 tyg. mek-
syletynê w dawce 150 mg trzy razy na dobê, a 20 cho-
rych placebo; w drugim badaniu 20 pacjentów otrzy-
mywa³o meksyletynê w dawce 200 mg trzy razy na
dobê, a 20 pacjentów placebo. Meksyletyna w daw-
kach 150 i 200 mg znacz¹co skraca³a czas relaksacji
miêœni, œrednio o 48–58% w porównaniu z placebo.
Meksyletyna w dawce 150 mg, ale nie w dawce
200 mg powodowa³a znacz¹c¹ poprawê si³y uœcisku
d³oni. ¯adna dawka leku nie wywo³ywa³a istotnych
dzia³añ niepo¿¹danych. W szczególnoœci nie obser-
wowano wyd³u¿enia odstêpów PR i QT w zapisie EKG.
Wyniki badañ potwierdzaj¹ wczeœniejsze obserwacje
kliniczne wskazuj¹ce na przydatnoœæ meksyletyny
w leczeniu miotonii. 

Zwi¹zek leków blokuj¹cych kana³y wapniowe 
z ryzykiem wyst¹pienia choroby Parkinsona

Ritz B, et al. L-type calcium channel blockers and
Parkinson disease in Denmark. Ann Neurol 2010; 67:
600-606.

Prawid³owe dzia³anie neuronów dopaminergicznych
zale¿ne jest od sprawnie dzia³aj¹cych kana³ów wap-
niowych typu L. Autorzy pracy oceniali zwi¹zek pomiê-
dzy lekami blokuj¹cymi kana³y wapniowe a ryzykiem
wyst¹pienia choroby Parkinsona. Badacze z Danii,
u¿ywaj¹c narodowego rejestru chorób, zidentyfikowa-
li 1931 osób, u których w latach 2001–2006 po raz
pierwszy rozpoznano chorobê Parkinsona. Dane tych
osób porównano z danymi 9651 osób bez choroby
Parkinsona dobranych pod k¹tem wieku i p³ci. Na pod-
stawie prowadzonych od 1995 r. rejestrów aptecznych
ustalono leki za¿ywane przez osoby bior¹ce udzia³
w badaniu. Po uwzglêdnieniu wieku, p³ci oraz innych
towarzysz¹cych chorób okaza³o siê, ¿e stosowanie
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dzia³aj¹cych oœrodkowo leków blokuj¹cych kana³y
wapniowe typu L (felodypina, isradypina, nikardypina,
nifedypina, nimodypina, nitrendypina, lacydypina, ler-
kandypina) wi¹za³o siê ze zmniejszeniem ryzyka
wyst¹pienia choroby Parkinsona o 26–30%. Nie stwier-
dzono, aby za¿ywanie amlodypiny, która nie przenika
przez barierê krew–mózg, wp³ywa³o na ryzyko zacho-
rowania na chorobê Parkinsona. W odró¿nieniu od
pochodnych dihydropirydyny, inne leki blokuj¹ce kana³y
wapniowe, jak werapamil czy dilitiazem, nie wp³ywa³y
na ryzyko choroby Parkinsona. Spoœród innych leków
stosowanych w terapii nadciœnienia tylko beta-adre-
nolityki nieznacznie zwiêksza³y ryzyko choroby Parkin-
sona (OR: 1,29; 95% CI: 1,13–1,48). Wyniki bada-
nia sugeruj¹, ¿e dzia³aj¹ce oœrodkowo leki blokuj¹ce
kana³y wapniowe typu L mog¹ wykazywaæ dzia³anie
neuroprotekcyjne.

Pramipeksol w leczeniu objawów depresji u chorych
na chorobê Parkinsona

Barone P, et al. Pramipexol for the treatment of
depressive symptoms in patients with Parkinson’s dise-
ase: a randomized, double-blind, placebo-controlled
trial. Lancet Neurol 2010; 9: 573-580.

Oko³o 35% chorych na chorobê Parkinsona ma
objawy depresji, które znacz¹co pogarszaj¹ jakoœæ
¿ycia. Upoœledzona transmisja dopaminergiczna
w mózgu mo¿e byæ biologiczn¹ przyczyn¹ wyst¹pie-
nia objawów depresyjnych. Autorzy pracy przeprowa-
dzili 12-tygodniowe badanie z grup¹ kontroln¹ oce-
niaj¹ce wp³yw podawania agonisty dopaminy –
pramipeksolu – na objawy depresyjne u chorych na
chorobê Parkinsona. Do badania w³¹czono 396
pacjentów, którzy uzyskali co najmniej 5 punktów
w 15-punktowej Geriatrycznej Skali Depresji i co naj-
mniej 2 punkty w podskali depresji ocenianej w Uni-
fied Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS). Wszy-
scy pacjenci uczestnicz¹cy w badaniu byli we
wczesnym lub œrednio zaawansowanym stadium cho-
roby Parkinsona (1–3 stopieñ w skali Hoehn-Yahra).
Po randomizacji 144 pacjentów otrzymywa³o prami-
peksol w dawce 0,125–1,0 mg trzy razy na dobê,
a 152 pacjentów otrzymywa³o placebo. W trakcie
badania chorzy mogli otrzymywaæ preparaty lewodo-
py, amantadynê, leki antycholinergiczne, selegilinê
i inhibitory COMT, o ile leki te by³y stosowane
w sta³ych dawkach przed w³¹czeniem do badania. Po
12 tyg. stwierdzono zmniejszenie natê¿enia objawów
depresyjnych ocenianych w skali Becka (Beck Depres-

sion Inventory) œrednio o 5,9 pkt u osób otrzymuj¹cych
pramipeksol i o 4 pkt u osób otrzymuj¹cych placebo
(P = 0,01). W grupie leczonej pramipeksolem obser-
wowano poprawê w skali ruchowej UPDRS œrednio
o 4 pkt, a w grupie leczonej placebo o 2,2 pkt 
(P = 0,003). Wyniki badania wskazuj¹, ¿e pramipek-
sol mo¿e zmniejszaæ nasilenie objawów depresyjnych
u chorych na chorobê Parkinsona.

Czêstoœæ wystêpowania bezobjawowej choroby 
wieñcowej u chorych na udar mózgu

Calvet D, et al. Prevalence of asymptomatic coro-
nary artery disease in ischemic stroke patients: the PRE-
CORIS study. Circulation 2010; 121: 1623-1629.

Choroba wieñcowa to jedna z wa¿niejszych przy-
czyn zgonu i niepe³nosprawnoœci u chorych po prze-
bytym udarze mózgu. Zidentyfikowanie osób z bez-
objawowym zwê¿eniem têtnic wieñcowych jest istotne
dla lepszego zapobiegania chorobie wieñcowej u cho-
rych na udar mózgu. Autorzy pracy przeprowadzili pro-
spektywne badanie oceniaj¹ce czêstoœæ wystêpowa-
nia bezobjawowej choroby wieñcowej u chorych,
którzy przebyli udar mózgu. Kryteriami w³¹czenia do
badania by³y: (1) wiek 45–75 lat; (2) przebyty zawa³
mózgu lub przejœciowe niedokrwienie mózgu; (3) brak
wczeœniejszego rozpoznania choroby wieñcowej.
Z badania wy³¹czono pacjentów z udarem o etiologii
sercowo-zatorowej oraz pacjentów z ciê¿kim udarem
mózgu. Stopieñ zwê¿enia têtnic wieñcowych ocenia-
no za pomoc¹ angio-TK. W badaniu wziê³o udzia³ 
274 chorych na udar mózgu. Bezobjawowe zwê¿enie
co najmniej jednej têtnicy wieñcowej ≥ 50% stwier-
dzono u 18% chorych. W tej grupie zwê¿enie jednej
têtnicy wieñcowej mia³o 52%, zwê¿enie dwóch naczyñ
wieñcowych – 26%, a zwê¿enie trzech naczyñ wieñ -
cowych 16% pacjentów. U 30% badanych stwierdzo-
no bezobjawowe zwê¿enie co najmniej 1 têtnicy wieñ -
cowej ≤ 50%. Osoby z bezobjawow¹ chorob¹
wieñcow¹ by³y czêœciej p³ci mêskiej (OR: 8,5; 95% CI:
2,6–28,3), > 60. roku ¿ycia (OR: 2,0; 95% CI: 
1,0–3,9), czêœciej pali³y (OR: 3,5; 95% CI: 1,6–7,7)
i nadu¿ywa³y alkoholu (OR: 3,3; 95% CI: 1,5–7,3).
Osoby te czêœciej te¿ chorowa³y na mia¿d¿ycê zaro-
stow¹ koñczyn dolnych (OR: 6,4; 95% CI: 1,4–29,6),
mia³y ciœnienie têtnicze ≥ 140/90 mm Hg (OR: 2,2;
95% CI: 1,2–4,1) oraz stê¿enie cholesterolu LDL 
≥ 130 mg/dl (OR: 4,2; 95% CI: 1,5–11,3). Obec-
noœæ zwê¿enia têtnicy wieñcowej ≥ 50% korelowa³a
z nasileniem zmian mia¿d¿ycowych w zakresie pnia
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szyjno-g³owowego. Wyniki badania sugeruj¹, ¿e ok.
20% pacjentów, którzy przebyli niepowoduj¹cy nie-
pe³nosprawnoœci zawa³ mózgu lub przejœciowe niedo-
krwienie mózgu o etiologii innej ni¿ sercowo-zatoro-
wa, ma bezobjawowe zwê¿enie co najmniej jednej
têtnicy wieñcowej ≥ 50%.

Mielopatia na tle niedoboru miedzi

Jaiser SR, Winston GP. Copper deficiency myelo-
pathy. J Neurol 2010; 257: 869-881.

W 2001 r. pojawi³y siê pierwsze publikacje wska-
zuj¹ce na zwi¹zek niedoboru miedzi z mielopati¹.
Mielopatia na tle niedoboru miedzi klinicznie i radio-
logicznie przypomina uszkodzenia rdzenia krêgowe-
go spowodowane niedoborem witaminy B12.
W obrazie klinicznym na pierwszy plan wysuwaj¹ siê
zaburzenia chodu spowodowane ataksj¹ czuciow¹
i wzmo¿onym napiêciem miêœniowym typu spastycz-
nego. Czêsto wspó³istniej¹ objawy polineuropatii.
Autorzy pracy przeprowadzili analizê 55 dotychczas
opublikowanych przypadków mielopatii na tle nie-
doboru miedzi. Mediana zachorowania wynosi³a 53
lata. Czêœciej chorowa³y kobiety (3,6 : 1). W 47%
przypadków niedobór miedzi by³ spowodowany ope-
racjami górnego odcinka przewodu pokarmowego
(gastrektomia). U 16% pacjentów za przyczynê cho-
roby uznano nadmiar cynku znajduj¹cego siê w pre-
paratach dentystycznych, suplementach diety lub
p³ynie dializacyjnym. U 15% chorych przyczyn¹ cho-
roby by³y zaburzenia wch³aniania, najczêœciej w prze-
biegu celiakii. Œredni czas od zabiegu chirurgiczne-
go do pocz¹tku objawów klinicznych wynosi³ 11,4
roku (zakres: 5–26 lat). Nieprawid³owoœci hemato-
logiczne stwierdzono u 78% chorych. Najczêœciej
by³a to niedokrwistoœæ (68% pacjentów). Leukopeniê
obserwowano u 50% chorych. U wszystkich chorych
stê¿enie miedzi we krwi by³o poni¿ej 0,1 µg/ml,
a stê¿enie ceruloplazminy zmniejszone. U wiêkszo-
œci pacjentów wydalanie miedzi z moczem by³o
zmniejszone. W badaniu RM stwierdzono hiperin-
tensywny sygna³ w obrazach T2-zale¿nych w zakre-
sie sznurów tylnych w odcinkach szyjnym i piersio-
wym rdzenia krêgowego. Suplementacja miedzi
w dawce 2 mg/dobê powodowa³a szybk¹ poprawê
parametrów hematologicznych, ale poprawa obja-
wów neurologicznych by³a zwykle niewielka. Nie -
dobór miedzi powinien byæ brany pod uwagê 
w diagnostyce ró¿nicowej mielopatii, zw³aszcza u pa -
cjentów po zabiegach chirurgicznych w zakresie prze-
wodu pokarmowego.

Blaszki mia¿d¿ycowe w aorcie zstêpuj¹cej 
jako przyczyna udaru mózgu

Harloff A, et al. Complex plaques in the proximal
descending aorta: an underestimated embolic source
of stroke. Stroke 2010; 41: 1145-1150.

Znajduj¹ce siê w aorcie wstêpuj¹cej lub ³uku aor-
ty blaszki mia¿d¿ycowe o gruboœci ≥ 4 mm, owrzodzia³e
lub zawieraj¹ce ruchomy materia³ zakrzepowy mog¹
byæ punktem wyjœcia zatorów naczyñ mózgowych. Prok-
symalny odcinek aorty zstêpuj¹cej jest czêst¹ lokali-
zacj¹ blaszek mia¿d¿ycowych. Dotychczas uwa¿ano,
¿e ze wzglêdu na umiejscowienie blaszki te nie mog¹
byæ przyczyn¹ udaru mózgu, o ile nie towarzyszy im
niedomykalnoœæ zastawki aortalnej. Autorzy pracy wyka-
zali, ¿e blaszki mia¿d¿ycowe zlokalizowane w aorcie
zstêpuj¹cej mog¹ byæ Ÿród³em zatoru do mózgu. Do
badania w³¹czono 94 kolejnych chorych na zawa³
mózgu, u których w echokardiografii przezprze³ykowej
wykryto blaszki mia¿d¿ycowe o gruboœci ≥ 3 mm zlo-
kalizowane w aorcie. Za pomoc¹ badania RM mie-
rzono kierunek i prêdkoœæ przep³ywu w zakresie aorty
i jej ga³êzi. W okresie rozkurczu serca przep³yw zwrot-
ny od blaszek mia¿d¿ycowych zlokalizowanych w aor-
cie zstêpuj¹cej do lewej têtnicy podobojczykowej lewej
obserwowano u 58,5% chorych, do têtnicy szyjnej
wspólnej lewej – u 24,5% pacjentów, a do pnia
ramienno-g³owowego – u 13,8% pacjentów. Wyniki
badania wskazuj¹, ¿e blaszki mia¿d¿ycowe zlokalizo-
wane w czêœci zstêpuj¹cej aorty mog¹ byæ Ÿród³em
zatoru naczyñ mózgowych w mechanizmie przep³ywu
zwrotnego. 

Rola wirusa Epsteina-Barr w patogenezie miastenii

Cavalcante P, et al. Epstein-Barr virus persistence
and reactivation in myasthenia gravis thymus. Ann Neu-
rol 2010; 67: 726-738.

Zaka¿enie wirusem Epsteina-Barr jest zwi¹zane
z wystêpowaniem chorób autoimmunologicznych,
takich jak reumatoidalne zapalenie stawów, toczeñ
uk³adowy czy stwardnienie rozsiane. Autorzy pracy
poszukiwali wirusa Epsteina-Barr w grasicy chorych na
miasteniê. Materia³ do badania stanowi³o 17 grasic
pobranych podczas tymektomii u chorych na miaste-
niê oraz 6 grasic uzyskanych podczas operacji kar-
diochirurgicznych od osób bez miastenii. U chorych na
miasteniê w 12 przypadkach zaobserwowano przerost,
a w pozosta³ych 5 przypadkach inwolucjê grasicy. Ma³e,
niekoduj¹ce fragmenty wirusowego RNA stwierdzono
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w 12 grasicach pochodz¹cych od chorych na miaste-
niê; nie stwierdzono ich w ¿adnej grasicy pochodz¹cej
od osób z grupy kontrolnej. Bia³ka produkowane przez
wirusa Epsteina-Barr (EBNA2, LMP1, LMP2A, BRF1,
BMRF1, p160, gp350/220) wykryto za pomoc¹ metod
immunohistochemicznych w 16 grasicach pocho -
dz¹cych od osób cierpi¹cych na miasteniê i w ¿adnej
grasicy pobranej od osób z grupy kontrolnej. Trans-
krypty genów wirusa (EBNA1, LMP2A, BZLF1) znale-
ziono we wszystkich grasicach pochodz¹cych od cho-
rych na miasteniê i w ¿adnej grasicy uzyskanej od osób
bez miastenii. W grasicach chorych na miasteniê stwier-
dzono obecnoœæ komórek uk³adu immunologicznego
(limfocyty CD8+, komórki CD56+-CD3-NK) poten-
cjalnie zaanga¿owanych w odpowiedŸ antywirusow¹.
Wyniki badania sugeruj¹, ¿e aktywne zaka¿enie wiru-
sem Epsteina-Barr ma miejsce w grasicach chorych na
miasteniê. Niejasne pozostaje, czy wirus prowadzi do
powstania choroby, czy te¿ zaburzenia uk³adu immuno-
logicznego wystêpuj¹ce w przebiegu miastenii sprzy-
jaj¹ zaka¿eniu wirusem Epsteina-Barr.

Stymulacja ga³ki bladej w porównaniu ze stymulacj¹
j¹dra niskowzgórzowego w leczeniu choroby 
Parkinsona

Follett KA, et al. Pallidal versus subthalamic deep-
brain stimulation for Parkinson’s disease. N Engl J Med
2010; 362: 2077-2091.

Stymulacjê g³êbokich struktur mózgu wykorzystuje
siê w leczeniu zaawansowanej postaci choroby Par-
kinsona. Chocia¿ w praktyce klinicznej stymulacja j¹dra
niskowzgórzowego stosowana jest czêœciej ni¿ stymu-
lacja ga³ki bladej, to nie wiadomo, czy jedna z tych
metod ma zdecydowan¹ przewagê nad drug¹. Auto-
rzy pracy przeprowadzili 24-miesiêczne badanie porów-
nuj¹ce skutecznoœæ stymulacji j¹dra niskowzgórzowe-
go ze stymulacj¹ ga³ki bladej w leczeniu pacjentów
z zaawansowan¹ postaci¹ choroby Parkinsona. Po ran-
domizacji 152 chorych leczono za pomoc¹ stymulacji
ga³ki bladej, a 147 chorych za pomoc¹ stymulacji
jadra niskowzgórzowego. G³ównym punktem koñco-
wym badania by³a zmiana w zakresie funkcji moto-
rycznych oceniana za pomoc¹ III czêœci skali Unified
Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS). Nie stwier-
dzono istotnej ró¿nicy w zakresie poprawy funkcji rucho-
wych pomiêdzy badanymi grupami (P = 0,50). Pacjen-
ci, u których stymulowano j¹dro niskowzgórzowe,
wymagali mniejszych dawek leków dopaminergicznych
ni¿ pacjenci poddani stymulacji ga³ki bladej (P = 0,02).
Z kolei objawy depresyjne uleg³y nasileniu w grupie

poddanej stymulacji j¹dra niskowzgórzowego, nato-
miast zmniejszy³y siê w grupie leczonej za pomoc¹ sty-
mulacji ga³ki bladej (P = 0,02). Objawy niepo¿¹dane
wystêpowa³y podobnie czêsto w obu grupach (51%
w porównaniu z 56%). Autorzy pracy wyci¹gnêli wnio-
sek, ¿e obydwie metody s¹ równie skuteczne w ³ago-
dzeniu objawów ruchowych u chorych na chorobê Par-
kinsona.

Czas do podania alteplazy a wyniki leczenia zawa³u
mózgu

Lees KR, et al. Time to treatment with intravenous
alteplase and outcome in stroke: an updated pooled
analysis of ECASS, ATLANTIS, NINDS, and EPITHET
trials. Lancet 2010; 375: 1695-1703.

Autorzy pracy dokonali zbiorczej analizy wyników
leczenia zawa³u mózgu za pomoc¹ tkankowego akty-
watora plazminogenu (alteplazy) pochodz¹cych 
z 8 badañ klinicznych z randomizacj¹. Podanie leku
(1850 osób) lub placebo (1820 osób) nast¹pi³o
w ci¹gu 360 min od pocz¹tku wyst¹pienia objawów
udaru mózgu. Korzystne rokowanie po 3 miesi¹cach
definiowano jako 0 lub 1 punkt w skali Rankina.
Korzystne rokowanie stwierdzono u pacjentów, którym
alteplazê podano w ci¹gu 0–90 min (OR: 2,55; 95%
CI: 1,44–4,52), 91–180 min (OR: 1,64; 95% CI:
1,12–2,40) i 181–270 min (OR: 1,34; 95% CI: 1,06–
1,68) od pocz¹tku objawów, ale nie u pacjentów, któ-
rym lek podano w ci¹gu 271–360 min (OR: 1,22;
95% CI: 0,92–1,61). Obecnoœæ du¿ego œródmi¹¿szo-
wego krwiaka mózgu stwierdzono u 5,2% pacjentów
otrzymuj¹cych alteplazê i u 1,0% osób otrzymuj¹cych
placebo. Ryzyko wzglêdne zgonu w ci¹gu 3 miesiêcy
wynosi³o 0,78 (0,41–1,48) u osób otrzymuj¹cych lek
w ci¹gu 0–90 min, 1,13 (0,70–1,82) u osób otrzy-
muj¹cych lek w ci¹gu 91–180 min, 1,22 (0,87–1,71)
u osób otrzymuj¹cych lek w ci¹gu 181–270 min i 1,49
(1,00–2,21) u osób otrzymuj¹cych lek w ci¹gu 271–
360 min. Wyniki analizy jeszcze raz potwierdzaj¹, ¿e
korzyœci p³yn¹ce z leczenia alteplaz¹ s¹ widoczne tyko
u pacjentów, którym lek podano w ci¹gu 4,5 godz. od
momentu wyst¹pienia objawów udaru mózgu. 

Opra co wa³: dr med. To masz Dzie dzic
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