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CCOO  NNOOWWEEGGOO  WW  NNEEUURROOLLOOGGIIII//WWHHAATT’’SS  NNEEWW  IINN  NNEEUURROOLLOOGGYY

SStteennttoowwaanniiee  ww ppoorróówwnnaanniiuu  zzee  zzddeeccyyddoowwaannyymm  
lleecczzeenniieemm  zzaacchhoowwaawwcczzyymm  uu ppaaccjjeennttóóww  zz uuddaarreemm
mmóózzgguu  ii wweewwnn¹¹ttrrzzcczzaasszzkkoowwyymm  zzwwêê¿¿eenniieemm  ttêêttnniiccyy

CChhiimmoowwiittzz  MMII,,  eett  aall..  SStteennttiinngg  vveerrssuuss  aaggggrreessssiivvee
mmeeddiiccaall  tthheerraappyy  ffoorr  iinnttrraaccrraanniiaall  aarrtteerriiaall  sstteennoossiiss..  NN  EEnnggll
JJ  MMeedd  22001111;;  336655::  999933--11000033..

Osoby, które przeby³y zawa³ mózgu lub przejœciowe
niedokrwienie mózgu spowodowane du¿ego stopnia
zwê¿eniem (70–99%) jednej z têtnic wewn¹trzczaszko-
wych, maj¹ zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia kolejnego
udaru mózgu (23% w ci¹gu pierwszego roku od momen-
tu udaru mózgu). Autorzy pracy porównywali skutecz noœæ
stentowania zwê¿onej têtnicy wewn¹trzczaszkowej i zde-
cydowanego leczenia zachowawczego w zapobieganiu
kolejnemu udarowi mózgu. Do badania w³¹czono
pacjentów, którzy w ci¹gu 30 dni przed rekrutacj¹ do
badania przebyli przejœciowe niedokrwienie mózgu lub
zawa³ mózgu niepowoduj¹cy niepe³nosprawnoœci. Wszy-
scy pacjenci otrzymywali jednakowe leczenie farmako-
logiczne: kwas acetylosalicylowy w dawce 325 mg/dobê,
klopidogrel w dawce 75 mg/dobê przez 90 dni od 
momentu w³¹czenia do badania, rosuwastatynê w daw-
ce pozwalaj¹cej na utrzymanie stê¿enia LDL-cholestero-
lu < 1,81 mmol/l oraz leki obni¿aj¹ce skurczowe ciœnie-
nie têtnicze do wartoœci < 140 mm Hg (< 130 mm Hg
u chorych na cukrzycê). Ponadto prowadzono dzia³ania
zmierzaj¹ce do zmiany stylu ¿ycia pacjentów (zaprzesta-
nie palenia papierosów, zmniejszenie masy cia³a, zwiêk -
szenie wysi³ku fizycznego). Po randomizacji 227 chorych
otrzymywa³o zdecydowane leczenie zachowawcze, 
a u 224 chorych dodatkowo przeprowadzono stento-
wanie zwê¿onej têtnicy wewn¹trzczaszkowej z wykorzy-
staniem systemu Wingspan. Punktem koñcowym bada-
nia by³o wyst¹pienie udaru mózgu lub zgonu w ci¹gu 
30 dni od momentu w³¹czenia do badania. Udar mózgu
lub zgon w ci¹gu 30 dni od w³¹czenia do badania stwier-
dzono u 14,7% pacjentów poddanych stentowaniu
i u 5,8% pacjentów otrzymuj¹cych tylko leczenie zacho-
wawcze (P = 0,002). Objawowy krwotok mózgowy
wyst¹pi³ u 10 z 33 pacjentów (30,3%) poddanych sten-
towaniu, u których stwierdzono udar mózgu, i u ¿adne-
go pacjenta w grupie leczonej zachowawczo (P = 0,04).
Ryzyko udaru mózgu lub zgonu po roku od momentu
w³¹czenia do badania by³o wiêksze u pa cjentów pod-
danych stentowaniu ni¿ w grupie leczonej zachowawczo
(20,0% vs 12,2%; P = 0,009). Wyniki badania suge-
ruj¹, ¿e stentowanie zwê¿onej têtnicy wewn¹trzczaszko-
wej niesie ze sob¹ zwiêkszone ryzyko udaru mózgu
w porównaniu ze zdecydowanym leczeniem zachowaw-
czym. 

ZZmmiiaannyy  ww mmiikkrroonnaacczzyynniiaacchh  ssiiaattkkóówwkkii  aa rryyzzyykkoo  eeppiizzoo--
ddóóww  nnaacczzyynniioowwyycchh  uu ppaaccjjeennttóóww  ppoo  uuddaarrzzee  mmóózzgguu

DDee  SSiillvvaa  DDAA,,  eett  aall..  RReettiinnaall  mmiiccrroovvaassccuullaarr  cchhaannggeess
aanndd  ssuubbsseeqquueenntt  vvaassccuullaarr  eevveennttss  aafftteerr  iisscchheemmiicc  ssttrrookkee..
NNeeuurroollooggyy  22001111;;  7777::  889966--990033..

Zmiany w mikronaczyniach siatkówki, takie jak mikro-
 têtniaki, miejscowe przewê¿enie naczyñ têtniczych lub
poszerzenie i zastój w naczyniach ¿ylnych skrzy¿owa-
nych z naczyniami têtniczymi, zwi¹zane s¹ ze zwiêk-
szonym ryzykiem udaru mózgu, zgonu spowodowane-
go udarem i subklinicznych zmian w zakresie istoty bia³ej
mózgu. Autorzy pracy oceniali zwi¹zek pomiêdzy zmia-
nami w mikronaczyniach siatkówki a ryzykiem epizo-
dów naczyniowych u pacjentów, którzy przebyli udar
mózgu. Do badania w³¹czono 652 pacjentów (œred -
nia wieku: 64 lata, 63% mê¿czyzn, 45% pacjentów
z chorob¹ ma³ych naczyñ mózgowych). Fotografie siat-
kówki wykonano w ci¹gu pierwszego tygodnia od
momentu wyst¹pienia udaru mózgu. Mediana okresu
obserwacji wynosi³a 29 miesiêcy. W tym czasie kolejny
udar mózgu stwierdzono u 14% pacjentów, epizod 
wieñ cowy u 7% pacjentów, zgon spowodowany cho-
robami naczyniowymi u 5% pacjentów, a co najmniej
jedno z powy¿szych zdarzeñ u 20% pacjentów. Czêstoœæ
wystêpowania mikrotêtniaków siatkówki w badanej
populacji wynosi³a 39%, miejscowego poszerzenia
naczyñ têtniczych – 57%, a poszerzenia naczyñ ¿ylnych
– 44%. Pacjenci z poszerzeniem naczyñ ¿ylnych du¿ego
stopnia mieli zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia kolejnego
udaru mózgu (HR: 1,92; 95% CI: 1,05–3,53), nato-
miast pacjenci z miejscowym poszerzeniem naczyñ têt-
niczych du¿ego stopnia – zwiêkszone ryzyko wyst¹pie-
nia epizodów naczyniowych (HR: 2,13; 95% CI:
1,07–4,25) oraz zgonu z powodów naczyniowych 
(HR: 7,38; 95% CI: 1,76–30,96). W analizie wielo-
czynnikowej, po uwzglêdnieniu wieku, p³ci, nadciœnie-
nia têtniczego, cukrzycy, choroby niedokrwiennej 
serca, migotania przedsionków i typu udaru mózgu,
poszerzenie naczyñ ¿ylnych oraz miejscowe poszerze-
nie naczyñ têtniczych du¿ego stopnia pozostawa³y nie-
zale¿nymi predyktorami kolejnego udaru mózgu (odpo-
wiednio: HR: 2,28; 95% CI: 1,20–4,33 i HR: 2,75;
95% CI: 1,14–6,63). Ponadto miejscowe poszerzenie
naczyñ têtniczych by³o niezale¿nym czynnikiem predyk-
cyjnym epizodów naczyniowych (HR: 2,77; 95% CI:
1,31–5,86) i zgonów z powodów naczyniowych (HR:
10,61; 95% CI: 2,07–54,29). Wyniki badania suge-
ruj¹, ¿e zmiany w zakresie mikronaczyñ siatkówki mog¹
byæ pomocne w ocenie ryzyka epizodów naczyniowych
u pacjentów po przebytym udarze mózgu.
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PPooddppoottyylliicczznnee  wwssttrrzzyykknniiêêcciiaa  kkoorrttyykkoosstteerrooiiddóóww
ww lleecczzeenniiuu  kkllaasstteerroowweeggoo  bbóólluu  gg³³oowwyy

LLeerroouuxx  EE,,  eett  aall..  SSuubboocccciippiittaall  sstteerrooiidd  iinnjjeeccttiioonnss  ffoorr
ttrraannssiittiioonnaall  ttrreeaattmmeenntt  ooff  ppaattiieennttss  wwiitthh  mmoorree  tthhaann  ttwwoo
cclluusstteerr  hheeaaddaacchhee  aattttaacckkss  ppeerr  ddaayy::  aa rraannddoommiisseedd,,
ddoouubbllee--bblliinndd,,  ppllaacceebboo--ccoonnttrroolllleedd  ttrriiaall..  LLaanncceett  NNeeuurrooll
22001111;;  1100::  889911--889977..

Autorzy pracy oceniali skutecznoœæ podpotylicznych
wstrzykniêæ kortykosteroidów jako terapii dodanej u pa -
cjentów z czêstymi napadami klasterowego bólu g³owy.
Do badania w³¹czono pacjentów w wieku od 18 do 
65 lat, którzy spe³niali kryteria diagnostyczne dla epi-
zodycznego lub przewlek³ego klasterowego bólu g³owy
i mieli œrednio 2 lub wiêcej napadów bólu g³owy na
dobê w ci¹gu 3 dni poprzedzaj¹cych w³¹czenie do
badania. Po randomizacji pacjenci otrzymywali 3 pod-
potyliczne wstrzykniêcia kortiwazolu, kortykosteroidu
o d³ugim czasie dzia³ania albo placebo. Kortiwazol
w dawce 3,75 mg wstrzykiwano w odstêpie 48–72 godz.
w okolicê nerwu potylicznego wiêkszego po stronie, po
której wystêpowa³ ból g³owy. Pacjenci z ostrym napa-
dem klasterowego bólu g³owy otrzymywali tlen i suma-
tryptan. Ponadto u pacjentów z epizodycznym bólem
g³owy rozpoczynano leczenie profilaktyczne za pomoc¹
werapamilu. G³ównym punktem koñcowym badania
by³o zmniejszenie liczby napadów bólu g³owy w ci¹gu
2–4 dni po wykonaniu ostatniego wstrzykniêcia. Po ran-
domizacji 21 chorych otrzyma³o we wstrzykniêciu kor-
tykosteroid, a 22 chorych sól fizjologiczn¹. Zmniejsze-
nie o co najmniej 2 liczby napadów bólu g³owy
stwierdzono u 20 z 21 pacjentów, którym podano kor-
tiwazol, i u 12 z 22 pacjentów, którzy otrzymali pla cebo
(OR: 14,5; 95% CI: 1,8–116,9; P = 0,012). Pacjen-
 ci leczeni kortykosteroidem mieli równie¿ mniej napa-
dów klasterowego bólu g³owy w ci¹gu pierwszych 
15 dni badania (œrednio: 10,6 vs 30,3; P = 0,004).
Nie obserwowano ¿adnych powa¿nych objawów nie-
po¿¹danych. Najczêstszymi objawami ubocznymi by³y
ból w miejscu wstrzykniêcia i nieklasterowy ból g³owy.
Wyniki badania sugeruj¹, ¿e podpotyliczne wstrzyk niêcie
kortiwazolu mo¿e siê przyczyniæ do szybkiego zmniej-
szenia liczby ataków bólu zarówno u pacjentów z epi-
zodycznym, jak i przewlek³ym klasterowym bólem g³owy. 

TTeerriifflluunnoommiidd  ww lleecczzeenniiuu  ssttwwaarrddnniieenniiaa  rroozzssiiaanneeggoo

OO’’CCoonnnnoorr  PP,,  eett  aall..  RRaannddoommiizzeedd  ttrriiaall  ooff  oorraall  tteerriifflluu--
nnoommiiddee  ffoorr  rreellaappssiinngg  mmuullttiippllee  sscclleerroossiiss..  NN  EEnnggll  JJ  MMeedd
22001111;;  336655::  11229933--11330033..

Teriflunomid jest odwracalnym inhibitorem dehy-
drogenazy dihydroorotanowej, która odgrywa rolê klu-
czowego enzymu mitochondrialnego zaanga¿owane-
go w syntezê pirymidyn niezbêdnych do replikacji DNA.
Podanie leku powoduje zmniejszenie aktywacji i pro-
liferacji limfocytów B i T. Autorzy pracy przeprowa -
dzili badanie kliniczne oceniaj¹ce skutecznoœæ i bez-
pieczeñstwo podawania teriflunomidu u pacjentów
z rzutow¹ postaci¹ stwardnienia rozsianego. Kryteria-
mi w³¹czenia do badania by³y: (1) wiek: 18–55 lat; 
(2) liczba punktów w Expanded Disability Status Scale
≤ 5; (3) co najmniej 2 rzuty choroby w ci¹gu ostatnich
2 lat lub 1 rzut choroby w ci¹gu ostatniego roku. Po
randomizacji 366 pacjentów otrzymywa³o teriflunomid
w dawce 7 mg/dobê, 359 pacjentów teriflunomid
w dawce 14 mg/dobê, a 363 pacjentów placebo przez
108 tygodni. Liczba rzutów choroby w ci¹gu roku
wynosi³a 0,54 w grupie otrzymuj¹cej placebo i 0,37
w grupie otrzymuj¹cej teriflunomid w dawce 7 mg lub
14 mg (P < 0,001). Progresjê choroby stwierdzono
u 27,3% pacjentów otrzymuj¹cych placebo, 21,7%
pacjentów otrzymuj¹cych teriflunomid w dawce 7 mg
i 20,2% pacjentów przyjmuj¹cych teriflunomid w daw-
ce 14 mg. Obydwie dawki leku by³y skuteczniejsze ni¿
placebo w spowolnieniu progresji choroby (P = 0,08
dla dawki 7 mg i P = 0,03 dla dawki 14 mg). Liczba
ognisk wzmacniaj¹cych siê po podaniu gadolinu oraz
ca³kowita objêtoœæ ognisk widocznych w badaniu RM
by³y znacz¹co mniejsze w grupie leczonej teriflunomi-
dem ni¿ w grupie otrzymuj¹cej placebo. Najczêstszy-
mi objawami niepo¿¹danymi po podaniu leku by³y
nudnoœci, biegunka i œcieñczenie w³osów. Zwiêkszon¹
aktywnoœæ aminotransferazy alaninowej stwierdzono
u 54,0% chorych otrzymuj¹cych 7 mg teriflunomidu,
u 57,3% chorych otrzymuj¹cych 14 mg teriflunomidu
oraz u 35,9% pacjentów otrzymuj¹cych placebo.
Powa¿ne zaka¿enia wyst¹pi³y u 2,5% pacjentów leczo-
nych teriflunomidem i u 1,6% pacjentów otrzymuj¹cych
placebo. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e podawany
doustnie teriflunomid znacz¹co zmniejsza liczbê rzu-
tów stwardnienia rozsianego i spowalnia rozwój nie-
pe³nosprawnoœci.
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TTookkssyynnaa  bboottuulliinnoowwaa  ww tteerraappiiii  pprrzzeewwlleekk³³eejj  mmiiggrreennyy

LLeeppttoonn  RRBB,,  eett  aall..  OOnnaabboottuulliinnuummttooxxiinnAA  iimmpprroovveess
qquuaalliittyy  ooff  lliiffee  aanndd  rreedduucceess  iimmppaacctt  ooff  cchhrroonniicc  mmiiggrraaiinn..
NNeeuurroollooggyy  22001111;;  7777::  11446655--11447722..

Przewlek³a migrena dotyka ok. 2% populacji i ma
negatywny wp³yw na jakoœæ ¿ycia. Autorzy pracy oce-
niali wp³yw iniekcji toksyny botulinowej typu A na ja -
koœæ ¿ycia pacjentów z przewlek³¹ migren¹. Po rando-
mizacji 688 pacjentów otrzymywa³o co 12 tygodni
wstrzykniêcia toksyny botulinowej, a 696 pacjentów
wstrzykniêcia z placebo. Toksynê botulinow¹ wstrzyki-
wano w 31 ustalonych punktów znajduj¹cych siê na
g³owie i szyi. W jeden punkt wstrzykiwano 5 jednostek
toksyny (³¹cznie 155 jednostek). Ponadto w zale¿noœci
od nasilenia bólu lekarz móg³ podaæ dodatkowo 
40 jednostek toksyny. Jakoœæ ¿ycia oceniano w Migra-
ine-Specific Quality of Life Questionnaire (MSQ).
Ponadto u¿ywano kwestionariusza HIT (Headache
Impact Test) oceniaj¹cego funkcjonowanie spo³eczne
i poznawcze, witalnoœæ i poziom stresu. Po 24 tygo-
 dniach leczenia stwierdzono znacz¹c¹ poprawê
w zakresie jakoœci ¿ycia u chorych leczonych toksyn¹
botulinow¹ w porównaniu z placebo. Wyniki badania
potwierdzaj¹ wczeœniejsze obserwacje o przydatnoœci
toksyny botulinowej w leczeniu przewlek³ej migreny.

PPoorróówwnnaanniiee  pprreeggaabbaalliinnyy  zz  llaammoottrryyggiinn¹¹  ww mmoonnootteerraappiiii
œœwwiiee¿¿oo  rroozzppoozznnaanneejj  ppaaddaacczzkkii  cczzêêœœcciioowweejj

KKwwaann  PP,,  eett  aall..  EEffffiiccaaccyy  aanndd  ssaaffeettyy  ooff  pprreeggaabbaalliinn  vveerr--
ssuuss  llaammoottrriiggiinnee  iinn  ppaattiieennttss  wwiitthh  nneewwllyy  ddiiaaggnnoosseedd  ppaarr--
ttiiaall  sseeiizzuurreess::  aa pphhaassee  33,,  ddoouubbllee--bblliinndd,,  rraannddoommiisseedd,,
ppaarraalllleell--ggrroouupp  ttrriiaall..  LLaanncceett  NNeeuurrooll  22001111;;  1100::  888811--889900..

Autorzy pracy porównywali skutecznoœæ pregabali-
ny z lamotrygin¹ w leczeniu pacjentów ze œwie¿o roz-
poznan¹ padaczk¹ czêœciow¹. Po randomizacji 330 pa-
cjentów otrzymywa³o pregabalinê i 330 kolejnych
lamotryginê. W ci¹gu 4 pierwszych tygodni zwiêksza-
no stopniowo dawkê pregabaliny do 75 mg dwa razy
dziennie i lamotryginy do 50 mg dwa razy dziennie.
W ci¹gu kolejnych 52 tygodni badania, w zale¿noœci
od stanu klinicznego pacjentów, zwiêkszano dawkê pre-
gabaliny do dawki maksymalnej 600 mg/dobê, 
a lamotryginy do dawki maksymalnej 500 mg/dobê.
Liczba pacjentów, którzy w ci¹gu kolejnych 6 miesiêcy
nie mieli ¿adnych napadów padaczkowych, by³a mniej-
sza w grupie otrzymuj¹cej pregabalinê ni¿ w grupie
otrzymuj¹cej lamotryginê (52% vs 68%). Liczba obja-
wów niepo¿¹danych by³a podobna w obu grupach

chorych, chocia¿ takie objawy, jak zawroty g³owy, sen-
noœæ, zmêczenie i zwiêkszenie masy cia³a, obserwo-
wano czêœciej u pacjentów leczonych pregabalin¹.
Wyniki badania sugeruj¹, ¿e pregabalina ma mniejsz¹
skutecznoœæ ni¿ lamotrygina w zapobieganiu napadom
czêœciowym.

SSppoo¿¿yycciiee  ppoottaassuu  aa rryyzzyykkoo  uuddaarruu  mmóózzgguu

LLaarrssssoonn  SSCC,,  eett  aall..  DDiieettaarryy  ppoottaassssiiuumm  iinnttaakkee  aanndd  rriisskk
ooff  ssttrrookkee::  aa ddoossee--rreessppoonnssee  mmeettaa--aannaallyyssiiss  ooff  pprroossppeeccttii--
vvee  ssttuuddiieess..  SSttrrookkee  22001111;;  4422::  22774466--22775500..

Zwiêkszone spo¿ycie potasu mo¿e siê przyczyniaæ
do obni¿enia ciœnienia têtniczego. Autorzy pracy doko-
nali metaanalizy 10 prospektywnych badañ klinicznych
obejmuj¹cych w sumie 268 276 uczestników i ocenia -
j¹cych wp³yw spo¿ycia potasu na ryzyko udaru mózgu.
Stwierdzono, ¿e spo¿ycie 1000 mg potasu dziennie
zmniejsza ryzyko udaru mózgu o 11% (RR: 0,89; 95%
CI: 0,83–0,97). Przy podanym spo¿yciu potasu, ryzy-
ko wzglêdne dla zawa³u mózgu wynosi³o 0,89 (95%
CI: 0,81–0,97), dla krwotoku œródmózgowego – 0,95
(95% CI: 0,83–1,09), a dla krwotoku podpajêczynów -
kowego – 1,08 (95% CI: 0,92–1,27). Wyniki meta-
analizy wskazuj¹ na odwrotn¹ zale¿noœæ pomiêdzy
spo¿yciem potasu a ryzykiem wyst¹pienia udaru mózgu,
a w szczególnoœci zawa³u mózgu. 

BBaaddaanniiee  uullttrraassoonnooggrraaffiicczznnee  ww ddiiaaggnnoossttyyccee  ffaassccyykkuullaa--
ccjjii  ww pprrzzeebbiieegguu  ssttwwaarrddnniieenniiaa  bboocczznneeggoo  zzaanniikkoowweeggoo

MMiissaawwaa  SS,,  eett  aall..  UUllttrraassoonnooggrraapphhiicc  ddeetteeccttiioonn  ooff  ffaassccii--
ccuullaattiioonnss  mmaarrkkeeddllyy  iinnccrreeaasseess  tthhee  ddiiaaggnnoossttiicc  sseennssiittiivviittyy
ooff  AALLSS..  NNeeuurroollooggyy  22001111;;  7777::  11553322--11553377..  

Do rozpoznania stwardnienia bocznego zanikowe-
go konieczne jest wykazanie zajêcia przez proces cho-
robowy dolnego neuronu ruchowego. W nowych kry-
teriach elektrofizjologicznych tej choroby (algorytm
Awaji) fascykulacje traktowane s¹ obok fibrylacji
i dodatnich fal ostrych jako objaw ostrego odner wienia.
Fascykulacje s¹ widoczne w badaniu ultrasonograficz-
nym miêœni. Autorzy pracy porównywali przydatnoœæ
EMG i ultrasonografii w diagnostyce stwardnienia bocz-
nego zanikowego. W badaniu wziê³o udzia³ 81 pacjen-
tów. Badaniu ultrasonograficznemu i EMG poddano
nastêpuj¹ce miêœnie: miêœnie jêzyka, miêsieñ dwug³owy
ramienia, pierwszy miêsieñ miêdzykostny, miêœnie przy-
krêgos³upowe, miêsieñ obszerny boczny i miêsieñ pisz-
czelowy przedni. Fascykulacje w zakresie miêœni jêzy-
ka (60% vs 0%), miêœnia dwug³owego ramienia (88%
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vs 60%) oraz miêœnia piszczelowego przedniego (83%
vs 45%) by³y znacznie czêœciej stwierdzane w badaniu
ultrasonograficznym ni¿ badaniu EMG. Stosuj¹c kla-
syczne kryteria El Escorial, rozpoznanie pewnego lub
prawdopodobnego stwardnienia bocznego zanikowe-
go ustalono u 48% chorych, a stosuj¹c kryteria Awaji
– u 79% chorych. Uzyskane wyniki sugeruj¹, ¿e bada-
nie ultrasonograficzne mo¿e byæ pomocne w wykry-
waniu fascykulacji, zw³aszcza w zakresie miêœni jêzyka,
i mo¿e siê przyczyniæ do zwiêkszenia czu³oœci kryteriów
diagnostycznych stwardnienia bocznego zanikowego. 
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Rekanalizacja niedro¿nej têtnicy u chorych na zawa³
mózgu jest zwi¹zana z lepszym rokowaniem. Autorzy
pracy oceniali, czy efekt leczenia trombolitycznego ró¿ni
siê pomiêdzy pacjentami z niedro¿n¹ têtnic¹ i tymi,
u których nie stwierdzono niedro¿noœci naczynia. Do
analizy w³¹czono dane 116 pacjentów leczonych 
za pomoc¹ do¿ylnego podawania tkankowego akty-
watora plazminogenu lub placebo w ci¹gu 3–6 godz.
od momentu wyst¹pienia objawów udaru mózgu.
U wszystkich pacjentów w momencie przyjêcia do 
szpitala oceniano dro¿noœæ têtnic wewn¹trzczaszko-
wych za pomoc¹ badania angiografii rezonansu
magnetycznego. Wzrost objêtoœci ogniska niedo-
krwiennego oceniano, porównuj¹c wyniki badania
dyfuzji-perfuzji wykonanego przy przyjêciu i koñcow¹
objêtoœæ zawa³u mózgu ocenian¹ w obrazach 
T2-zale¿nych po 30–90 dniach od momen tu zachoro-
wania. U 72 chorych stwierdzono niedro¿ noœæ têtnicy
(48 pacjentów leczonych za pomoc¹ trombolizy 
i 24 pacjentów otrzymuj¹cych placebo). Wzrost objêto-
œci ogniska niedokrwiennego u pacjentów, u których
stwierdzono niedro¿noœæ têtnicy, by³ mniejszy w grupie
leczonej tromboliz¹ ni¿ w grupie otrzymuj¹cej place-
bo (œrednia ró¿nica: 26 ml, P = 0,03). Nie stwierdzo-
no istotnej ró¿nicy w powiêkszaniu siê ogniska nie-
 dokrwiennego u pacjentów bez niedro¿noœci têtnicy
(œrednia ró¿nica pomiêdzy leczeniem trombolitycznym
a placebo: 5 ml). Wyniki badania sugeruj¹, ¿e pacjen-
ci z niedro¿noœci¹ têtnicy odnosz¹ wiêksze korzyœci
z leczenia trombolitycznego ni¿ pacjenci bez niedro¿ -
noœci naczynia.    

Opracowa³: dr med. Tomasz Dziedzic




