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Iwiqzek rzutéw choroby z niepetnosprawnosciq
u chorych na stwardnienie rozsiane

Scalfari A, et al. The natural history of multiple scle-
rosis, a geographically based study 10: relapses and
long-term disability. Brain 2010; 133: 1914-1929.

W obiegowej opinii niepetnosprawno$é w przebie-
gu stwardnienia rozsianego jest rezultatem powta-
rzajqcych sie rzutéw choroby. Opinia ta dotgd nie
ma solidnych podstaw naukowych. Autorzy pracy oce-
niali zwigzek pomiedzy rzutami stwardnienia rozsiane-
go a niepetnosprawnosciq. Do analizy wykorzystano
dane kliniczne pochodzqgce z prospektywnego bada-
nia obserwacyjnego prowadzonego w Londynie (Onta-
rio, Kanada) i obejmujgcego 28 000 osobolat, w tym
806 nowo rozpoznanych przypadkéw stwardnienia roz-
sianego. Mediana czasu pomiedzy poczgtkiem obja-
woéw a wystgpieniem wtdrnie postepujgcej postaci
stwardnienia rozsianego wynosita 15 lat. Srednia licz-
ba rzutéw choroby w ciggu roku wynosita 0,93. Wigk-
sza liczba rzutéw w ciqgu pierwszych 2 lat choroby
wigzata sie ze zwigkszonym ryzykiem przejécia choro-
by w faze wtérnie postepujgcg (HR: 1,1; P = 0,003).
Dtuzszy odstep czasu pomiedzy pierwszym a drugim
rzutem choroby zwigzany byt z mniejszym ryzykiem
przejécia choroby w faze wtérnie postepujgcg (HR:
0,97; P = 0,007). Im wigksza liczba rzutéw choroby
w 3. roku i pézniej, tym mniejsze prawdopodobierstwo
wystgpienia przewlekte postepujgcego stwardnienia
rozsianego (HR: 0,45 dla pacjentow z 5 rzutami i 0,85
dla pacjentéw z jednym rzutem po drugim roku cho-
roby). Im wigksza liczba rzutéw w ciggu pierwszych 2 lat
choroby oraz im krétszy odstep czasu pomiedzy pierw-
szym a drugim rzutem choroby, tym wieksze prawdo-
podobienstwo wystgpienia probleméw z chodzeniem
wymagaijgcych asysty (EDSS = 6), niemoznosci cho-
dzenia (EDSS = 8) oraz zgonu (EDSS = 10). Pacjenci
z liczbq rzutéw > 3 w ciggu 2 pierwszych lat choroby
mieli $rednio o 7,6 roku krotszy czas wystgpienia
znaczqcych probleméw z chodzeniem oraz o 20,3 roku
krétszy okres od momentu wystgpienia pierwszych obja-
wéw do zgonu w poréwnaniu z osobami majgeymi tyl-
ko jeden rzut choroby. Poczqwszy od 3. roku choroby,,
liczba rzutéw korelowata negatywnie z czasem
wystgpienia niepetnosprawnosci lub zgonu. Wyniki
badania sugerujq, ze liczba rzutéw w ciggu pierwszych
2 lat trwania choroby, ale nie pézniej, odgrywa klu-
czowq role w powstawaniu niepetnosprawnosci u cho-
rych na stwardnienie rozsiane.
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Dwie fazy narastania niesprawnosci u chorych na
stwardnienie rozsiane

Leray E, et al. Evidence for a two-stage disability
progression in multiple sclerosis. Brain 2010; 133:

1900-1913.

Wyniki dotychczas przeprowadzonych badan suge-
rujg, ze narastanie niepetnosprawnosci u chorych na
stwardnienie rozsiane moze by¢ procesem dwuetapo-
wym. Na poczgtku choroby proces ten jest zalezny od
miejscowej reakcji zapalnej w mézgu; w okresie pozniej-
szym znaczqcq role odgrywa proces zwyrodnieniowy,
przynajmniej cze$ciowo niezalezny od reakcji zapalne;.
Autorzy pracy oceniali czynniki wptywajgce na przebieg
dwoch faz niesprawnosci. Faze pierwszq definiowano
jako okres od pierwszych objawdw klinicznych do osiggnie-
cia umiarkowanej niepetnosprawnosci (EDSS = 3).
Faze drugg definiowano jako okres od wystgpienia
umiarkowanej niepetnosprawnosci do okresu wystgpie-
nia znaczqcej niepetnosprawnosci (EDSS = 6). Anali-
ze przeprowadzono na danych zgromadzonych w bazie
danych kliniki w Rennes obejmujgcych 2054 chorych
na stwardnienie rozsiane (26 273 osobolat). Wykaza-
no, ze przebieg fazy drugiej byt niezalezny od czasu
trwania fazy pierwszej. Mediana czasu trwania fazy dru-
giej wynosita 6-9 lat niezaleznie od tego, jak dtugo
trwata faza pierwsza choroby (< 3, 3-6, 6-10, 10-15,
> 15 lat). Podobne zjawisko obserwowano zaréwno
u chorych z postaciq rzutowg choroby, jak i u chorych
z postaciq pierwotnie postepujgcg. U chorych z posta-
cig rzutowgq czynnikami decydujgcymi o krétszym cza-
sie trwania fazy pierwszej byly pte¢ zenska, starszy wiek
na poczgtku zachorowania, obecno$é rezydualnego
deficytu po pierwszym rzucie choroby oraz wigksza licz-
ba rzutéw choroby w ciggu 2 pierwszych lat. Czynniki
te nie miaty jednak wptywu na czas trwania fazy dru-
giej. Wyniki badania wskazujg, ze u chorych na stward-
nienie rozsiane istniejq dwie niezalezne od siebie fazy
narastania niepetnosprawnosci.

Krgzqce zatory a ryzyko udaru u pacjentéw
z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej

Markus HS, et al. Asymptomatic embolisation for
prediction of sfroke in the Asymptomatic Carotid Emboli
Study (ACES): a prospective observational study.
Lancet Neurol 2010; 9: 663-671.

Ryzyko udaru mézgu u oséb z bezobjawowym
zwezeniem fetnicy szyjnej wewnetrznej wynosi ok. 2%.
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W tej grupie chorych nie rekomenduje sie obecnie
wykonywania endarterektomii, poniewaz ryzyko
okotooperacyjne jest wieksze niz potencjalne dtugo-
terminowe korzysci. Identyfikacjo oséb obcigzonych
zwigkszonym ryzykiem udaru mézgu wéréd pacientow
z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej ma zna-
czenie kliniczne. Ultrasonografia przezczaszkowa
pozwala w sposéb nieinwazyjny wykryé krgzgey we krwi
materiat zatorowy. Autorzy pracy przeprowadzili pro-
spektywne, wieloosrodkowe badanie oceniajgce
zwigzek obecnosci krgzqcego we krwi materiatu zato-
rowego z ryzykiem udaru mézgu u pacjentéw z bez-
objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrzne;
> 70%. Obecno$¢ materiatu zatorowego prze-
chodzqcego przez tetnice srodkowg maézgu znajdujgeg
sie po te| samej stronie co zwezona tetnica szyjna oce-
niano na poczqgtku badania oraz po 6, 12 i 18 mie-
sigcach. Punktem koncowym badania byto wystgpie-
nie udaru mézgu lub przejéciowego niedokrwienia
mozgu po stronie zwezonej tetnicy. Okres obserwaciji
wynosit 2 lata. W badaniu wzieto udziat 467 oséb.
Obecnos¢ sygnatu z materiatu zatorowego w badaniu
ultrasonograficznym wykonanym na poczqtku badania
stwierdzono u 77 pacjentéw. Ryzyko wystgpienia uda-
ru moézgu lub przejsciowego niedokrwienia mézgu po
stronie zwezone| tetnicy bylo znaczqco wieksze
u pacjentéw, u ktérych wykryto materiat zatorowy niz
u 0séb bez materiatu zatorowego (HR: 2,54; 95% Cl:
1,20-5,36; P = 0,015). Bezwzgledne roczne ryzyko
wystgpienia udaru mézgu lub przejéciowego niedo-
krwienia mézgu po stronie zwezonej tetnicy wynosito
7,13% w grupie oséb, u ktérych wykryto materiat zato-
rowy, i 3,04% u oséb bez materiatu zatorowego. Bez-
wzgledne roczne ryzyko wystgpienia udaru mézgu po
stronie zwezonej tetnicy wynosito 3,62% w grupie oséb,
u ktérych wykryto materiat zatorowy, i 0,70% u oséb
bez materiatu zatorowego. Zaleznosci pomiedzy obec-
nosciq materiatu zatorowego a ryzykiem udaru moézgu
pozostawaly istotne statystycznie po uwzglednieniu stop-
nia zwezenia tetnicy szyjnej oraz stosowanego leczenia
przeciwptytkowego. Autorzy pracy przeprowadzili réw-
niez metaanalize dotychczas opublikowanych badan
i stwierdzili, ze obecno$¢ krqzqcego materiatu zatoro-
wego znaczqco zwieksza ryzyko udaru po stronie
zwezonej tetnicy szyjnej (HR: 6,63; 95% CI: 2,85-
-15,44; P < 0,0001). Wyniki badania wskazujq, ze
ultrasonografia przezczaszkowa moze byé¢ przydatna
w identyfikacji oséb zagrozonych udarem mézgu wéréd
pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej.

528

Stentowanie tetnic szyjnych w poréwnaniu

z endarterektomiq v pacjentow z objawowym
i bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnegtrznej

Brott TG, et al. Stenting versus endarterectomy for
treatment of carotid-artery stenosis. New Engl J Med
2010; 363: 11-283.

Zastosowanie stentéw jako metody réwnorzedne;j
w stosunku do endarterektomii wcigz budzi kontro-
wersje. Wyniki dwéch duzych badan klinicznych prze-
prowadzonych we Francji i Wielkiej Brytanii wykazaty
wiekszg $miertelno$¢ wéréd pacjentéw poddanych
zabiegowi angioplastyki i stentowania tetnic szyjnych
w poréwnaniu z pacjentami leczonymi za pomocq
endarterektomii. Autorzy pracy przedstawili wyniki wie-
loosrodkowego amerykanskiego badania poréw-
nujgcego skuteczno$é endarterektomii i stentowania
u pacjentéw z objawowym i bezobjawowym zwezeniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej. Do badania wtgczano
pacjentéw z objawowym zwezeniem fetnicy szyjnej,
u ktérych stopien zwezenia wynosit > 50% w badaniu
angiograficznym lub > 70% w badaniu ultrasonogra-
ficznym, lub > 70% w angiografii tomografii kompu-
terowej lub rezonansu magnetycznego, o ile badanie
ultrasonograficzne wykazato zwezenie 50-69%. W przy-
padku bezobjawowego zwezenia tetnicy szyjnej do
zabiegu kwalifikowano chorych, u ktérych stopien
zwezenia wynosit > 60% w badaniu angiograficznym
lub > 70% w badaniu ultrasonograficznym, lub > 80%
w angiografii tomografii komputerowej lub rezonansu
magnetycznego, o ile badanie ultrasonograficzne wyka-
zato zwezenie 50-69%. Po randomizacji 1262 pacjen-
téw poddano zabiegowi stentowania, a 1240 pacjen-
tow endarterektomii. Gtéwnym punktem korncowym
badania byto wystgpienie udaru mézgu, zawatu serca
lub zgonu zwigzanego z wykonang procedurg, lub
bedgcego wynikiem udaru moézgu w ciggu 4 lat od
randomizacji. Punkt koricowy badania wystqpit u 7,2%
oséb leczonych za pomocq stentéw i u 6,8% oséb
leczonych za pomocq endarterektomii (P = 0,51). Pte¢
oraz obecno$¢ objawowego zwezenia tetnicy szyjnej
nie miaty istotnego wptywu na rokowanie. W ciggu
4 lat obserwacji udar mézgu lub zgon wystqpit u 6,4%
pacjentéw leczonych za pomocq stentéw oraz u 4,7%
0s6b leczonych za pomocq endarterektomii (P = 0,03).
Ryzyko udaru mézgu lub zgonu wéréd pacjentéw
z objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej wynosito 8%
w grupie leczonej za pomocq stentéw i 6,4% w grupie
leczonej za pomocq endarterektomii (P = 0,14),
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a wéréd pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem tetni-
¢y szyjnej — odpowiednio 4,5% i 2,7% (P = 0,07). Ryzy-
ko wystgpienia udaru mézgu w okresie okotozabiego-
wym byfo wieksze w grupie leczonej za pomocq stentéw
(4,1% w poréwnaniu z 2,3%; P = 0,01), ryzyko
wystgpienia zawatu serca w okresie okotozabiegowym
byto za$ wigksze w grupie leczonej za pomocq endar-
terektomii (1,1% w poréwnaniu z 2,3%; P = 0,03).
W pézniejszym okresie nie stwierdzono réznic pomie-
dzy grupami w czestosci wystepowania udaru mézgu
po stronie zwezonej tetnicy (2,0% w poréwnaniu
z22,4%, P = 0,85).

Lwiqzek pomiedzy lewodopg, kwasem
metylomalonowym a obecnosciq polineuropatii
u chorych na chorobe Parkinsona

Toth C, et al. Levodopa, methylmalonic acid, and
neuropathy in idiopathic Parkinson disease. Ann Neu-

rol 2010; 67: 28-36.

Autorzy pracy oceniali zwigzek pomiedzy obecno-
$cig polineuropatii a dawkqg lewodopy i stezeniem kwa-
su metylomalonowego we krwi u chorych na idiopa-
tyczng chorobe Parkinsona. Do badania wtgczono
58 chorych na chorobe Parkinsona oraz 58 oséb z gru-
py kontrolnej bez objawéw parkinsonowskich, dobra-
nych pod kgtem ptci i wieku. Sredni wiek oséb z cho-
robq Parkinsona wynosit 68,4 roku, a $redni czas
trwania choroby — 9,4 roku. Na podstawie wynikow
badania fizykalnego oraz badania przewodnictwa ner-
wowego obecnos¢ czuciowo-ruchowej polineuropatii
aksonalnej stwierdzono u 55% oséb z chorobg
Parkinsona i u 9% oséb z grupy kontrolnej. Srednie
stezenie homocysteiny i kwasu metylomalonowego byto
wigksze u 0séb z chorobg Parkinsona niz w grupie kon-
trolnej (odpowiednio: 13 + 3,8 w poréwnaniv z 10,5
+ 3,2 umol/l, P < 0,05 oraz 0,26 = 0,12 w poréw-
naniu z 0,13 = 0,07 umol/I, P < 0,05), jednakze nie
stwierdzono znamiennej réznicy w czestoéci niedobo-
ru witaminy B,, pomiedzy badanymi grupami (4%
w poréwnaniu z 0%). Osoby z chorobgq Parkinsona
i polineuropatiq byty starsze, przyjmowaty wieksze
dawki lewodopy, miaty bardziej nasilone objawy
choroby oraz wieksze stezenia homocysteiny i kwasu
metylomalonowego we krwi niz osoby z chorobq Par-
kinsona bez polineuropatii. Nasilenie objawéw poli-
neuropatii zwiekszato sie wraz z ilosciq przyjmowanej
lewodopy oraz stezeniem kwasu metylomalonowego
we krwi. Zwiekszone stezenie homocysteiny i kwasu
metylomalonowego, nawet przy prawidtowym stezeniu
kobalaminy (witamina B,,), moze by¢ przyczyng poli-
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neuropatii. Lewodopa moze ingerowa¢ w szlaki prze-
mian kwasu foliowego i zwieksza¢ stezenie kwasu mety-
lomalonowego. Przyszte badania powinny odpowie-
dzie¢ na pytanie, czy suplementacja kobalaminy
wptywa hamujgco na rozwdéj polineuropatii u oséb
z chorobg Parkinsona leczonych lewodopg.

Obraz kliniczny hemikranii ciqgtej

Cittadini E, Goadsby PJ. Hemicrania continua: a cli-
nical study of 39 patients with diagnostic implications.

Brain 2010; 133: 1973-1986.

Hemikrania ciggta jest rzadkim pierwotnym bélem
gtowy, ktérego cechq charakterystyczng jest jedno-
stronna lokalizacja bolu, obecnosé¢ objawéw autono-
micznych oraz ustepowanie bolu po podaniu indome-
tacyny. Autorzy pracy przedstawili obraz kliniczny
choroby na podstawie analizy 39 przypadkow. U 92%
chorych bl byt zlokalizowany zawsze po tej samej stro-
nie gtowy. U 82% pacjentéw miat charakter ciggty.
Srednie natezenie bolu w skali 1-10 wynosito 6,5
(zakres: 1-10). U 97% chorych wystepowaty zaostrze-
nia bolu z intensywnoscig 6,5-10. U 97% pacjentéw
wystepowat przynajmniej jeden objaw autonomiczny.
U 73% osdb obserwowano tzawienie, u 51% nie-
drozno$¢ nosa, u 46% nastrzykniecie spojéwek,
a u 40% opadanie powieki i zaczerwienienie twarzy.
Innymi, rzadziej wystepujgcymi objawami autonomicz-
nymi byly: wyciek z nosa, pocenie w obrebie czota lub
catej twarzy, $wiqd oczu, obrzek powiek, uczucie zatka-
nia ucha lub obrzek wokét ucha, zwezenie lub posze-
rzenie zrenicy oraz obrzek twarzy. U 79% chorych
wystepowata fonofobia, u 74% fotofobia, 69% pacijen-
tow miato za$ uczucie ruchu. W prawie potowie przy-
padkéw fonofobia i fotofobia byty jednostronne. Dwie
trzecie pacjentéw wykazywato w trakcie bolu niepokéi
i pobudzenie; jedna czwarta pacjentéw przejawiata
zachowania agresywne. U wszystkich pacjentéw stwier-
dzono poprawe po domigsniowym lub doustnym poda-
niu indometacyny w dawce 100-200 mg. Autorzy pra-
cy rekomendujg, aby u wszystkich pacjentéw
z jednostronnym bolem gtowy, z objawami autono-
micznymi lub bez nich, wykona¢ test z indometacyng.

Mikrokrwawienia jako czynnik ryzyka krwotoku
srédmézgowego zwiqzanego z zaiywaniem lekow
przeciwptytkowych

Gregoire SM, et al. Brain microbleeds as a poten-
tial risk factor for antiplatelet-related intracerebral
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haemorrhage: hospital-based, case-control study.
J Neurol Neurosurg Psychiatry 2010; 81: 679-684.

Krwotok $rédmigzszowy mézgu jest rzadkim (0,1-
0,2%/rok), ale powaznym powiktaniem zazywania
lekéw przeciwplytkowych. Widoczne podczas badania
RM w opcji echo-gradient mikrokrwawienia sq wskaz-
nikiem sktonnosci naczyn mézgowych do krwawienia.
Autorzy pracy badali, czy obecnosé mikrokrwawien jest
czynnikiem ryzyka wystgpienia krwotoku $rédmézgo-
wego u pacjentéw stosujgcych leki przeciwptytkowe.
W bazie danych zidentyfikowano 16 pacjentéw z krwo-
tokiem $rodmigzszowym maézgu spowodowanym nai-
prawdopodobniej przyjmowaniem lekéw przeciwptytko-
wych i do kazdego dopasowano z nich 2 osoby
tworzqgce grupe kontrolng (osoby zazywajgce leki prze-
ciwptytkowe bez krwotoku $rédmézgowego) dobrane
pod wzgledem wieku, plci i obecnosci nadcisnienia tet-
niczego. Mikrokrwawienia wystepowaty znacznie
czedciej u oséb z krwotokiem $rédmézgowym
zazywajgeych leki przeciwptytkowe niz u oséb bez krwo-
toku $rodmozgowego zazywaijgeych leki przeciwptytko-
we (81% w poréwnaniu z 19%, P = 0,004) oraz
w poréwnaniu z innymi pacjentami z krwotokiem $réd-
mozgowym (81% w poréwnaniu z 45%, P = 0,03).
Czestos¢ mikrokrwawien zlokalizowanych w ptatach
mézgu byta wieksza u pacjentéw z krwotokiem $rod-
mézgowym zazywajgcych leki przeciwptytkowe niz
u pacjentéw z krwotokiem $rédmédzgowym nie-
zazywajqcych lekéw przeciwptytkowych (69% w pordw-
naniu z 33%, P = 0,03). Liczba mikrokrwawien byta
zwigzana z ryzykiem wystgpienia krwotoku §rédmoz-
gowego u oséb zazywajqeych leki przeciwptytkowe
(OR: 1,33; 95% ClI: 1,06-1,66; P = 0,01). Autorzy
badania stwierdzajg, ze ryzyko krwotoku §rédmoézgo-
wego moze przewyzsza¢ korzyéci ptyngce z zazywania
lekow przeciwptytkowych u oséb z duzg liczbg mikro-
krwawien ptatowych.

Spozycie antyoksydantéw a ryzyko otepienia

Devore EE, et al. Dietary antioxidants and long-term

risk of dementia. Arch Neurol 2010; 67: 819-825.

Stres oksydacyjny odgrywa wazng role w patoge-
nezie choroby Alzheimera. Antyoksydanty mogq wyka-
zywaé dziatanie ochronne w przebiegu choréb zwy-
rodnieniowych uktadu nerwowego. Autorzy pracy
w prospektywnym badaniu populacyjnym oceniali
zwiqzek spozycia antyoksydantéw z ryzykiem wystgpie-
nia otepienia. W badaniu wzieto udziat 5395 oséb
w wieku > 55 lat, ktérzy w momencie rozpoczecia
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badania nie mieli otepienia. W trakcie $redniego okre-
su obserwacji wynoszgcego 9,6 roku rozpoznano 465
przypadkéw otepienia, w tym 365 przypadkéw choro-
by Alzheimera. Spozycie antyoksydantéw oceniano na
podstawie dziennikéw dietetycznych. W analizie wie-
loczynnikowej po uwzglednieniu wieku, wyksztatcenia,
genotypu apoE, wskaznika masy ciata, ilosci przyjmo-
wanych kalorii, palenia papieroséw oraz ilosci
spozywanego alkoholu stwierdzono, ze wigksze spozycie
pokarméw zawierajgcych witaming E zmniejszato ryzy-
ko wystgpienia otepienia. W poréwnaniu z osobami
mieszczgcymi sie w najnizszym tercylu spozycia wita-
miny E, osoby mieszczqce sie w najwyzszym tercylu
miaty o 25% mniejsze ryzyko wystgpienia otepienia
(HR: 0,75; 95% ClI: 0,59-0,95). Nie stwierdzono istot-
nego statystycznie zwigzku ilosci spozywanych pokar-
mow zawierajgeych witaming C, beta-karoten i flawo-
noidy z ryzykiem otepienia. Wyniki badania sugerujg,
ze zwiekszone spozycie pokarmoéw bogatych w wita-
mine E moze, cho¢ w niewielkim stopniu, zapobiega¢
wystgpieniu choroby Alzheimera.

Odpowiedz na leczenie immunoglobulinami
u pacjentéw z przewlektq zapalng demielinizacyjng
polineuropatiq

Latov N, et al. Timing and course of clinical respon-
se fo intravenous immunoglobulin in chronic inflam-
matory demyelinating polyradiculoneuropathy. Arch
Neurol 2010; 67: 802-807.

Podawane dozylnie immunoglobuliny to jedna
z form leczenia przewlektej zapalnej polineuropatii
demielinizacyjnej. Autorzy pracy oceniali odpowiedz
na leczenie immunoglobulinami u 59 chorych z prze-
wlektq zapalng polineuropatig demielinizacyjng. Cho-
rzy otrzymywali najpierw immunoglobuliny w dawce
2 g/kg m.c., a nastepnie przez 24 tygodnie dawke
1 g/kg m.c. co 3 tygodnie. Badanie neurologiczne
przeprowadzono 16 dni po podaniu leku, a nastepnie
co 3 tygodnie. Pozytywng odpowiedz na leczenie defi-
niowano jako poprawe o co najmniej 1 punkt w skali
Inflammatory Neuropathy Cause and Treatment
(INCAT). Pozytywng odpowiedz na leczenie stwierdzo-
no u 54% pacjentéw. U 47% pacjentéw poprawa byta
widoczna w 3. tygodniu, a u 53% pacjentéw w 6. tygo-
dniu, po podaniu drugiej dawki leku. Pacjenci, u kt6-
rych stwierdzono poprawe w 3. tygodniu, mieli wiek-
szy deficyt neurologiczny przed leczeniem niz pacjenci,
u ktérych poprawe stwierdzono w 6. tygodniu. Liczba
pacjentéw, ktérzy uzyskali maksymalng poprawe,
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zwiekszata sie w ciggu 24 tygodni leczenia podtrzy-
mujgcego. Autorzy badania stwierdzajg, ze u wigkszo-
$ci chorych w celu uzyskania poprawy potrzebne jest
podanie 2 dawek immunoglobulin w odstepach trzy-
tygodniowych, a w celu uzyskania maksymalnej popra-
wy dalsze kontynuowanie leczenia.
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