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Skuteczność trombektomii u wybranych pacjentów

Przybywa argumentów na rzecz wykonywania trombektomii u pacjentów z udarem niedokrwiennym. W styczniu 2018 roku 
w uznanym czasopiśmie „New England Journal of Medicine” ukazała się praca oceniająca efekty przeprowadzenia zabiegu u cho-
rych z udarem niedokrwiennym w oknie 6–16 godzin, których obszar martwicy nie był większy niż 70 ml, a obszar penumbry nie 
mniejszy niż 15 ml. Szacowanie tych wielkości odbywało się na podstawie analizy obrazowania perfuzyjnego metodą tomografii 
komputerowej (computed tomography, CT) lub obrazowania dyfuzyjnego metodą rezonansu magnetycznego (magnetic resonance 
imaging, MRI); dane analizowano za pomocą oprogramowania RAPID. Okazało się, że w grupie pacjentów, u których zastosowano 
trombektomię i tzw. standardowe leczenie, wyniki w zmodyfikowanej skali Rankina po 90 dniach od udaru różniły się znamiennie 
w stosunku do standardowego leczenia (iloraz szans 2,77; 95-procentowy przedział ufności, 95% confidence interval, CI 1,63–4,70; 
P < 0,001). Odsetek pacjentów funkcjonalnie niezależnych (0–2 punkty w zmodyfikowanej skali Rankina) po 90 dniach w grupie, 
w której zastosowano trombektomię, wynosił 45%, a w grupie ze standardowym leczeniem – jedynie 17% (ryzyko względne 2,67; 
95% CI 1,60–4,48; P < 0,001) (Albers et al., 2018).

Modyfikacja kryteriów McDonalda 2017

Za nami ostatni, 7. kongres ECTRIMS (European Committee for Treatment and Research in Multiple Sclerosis). W Paryżu 
pod koniec października 2017 roku przedstawiono między innymi dowody wskazujące, że obecność prążków oligoklonal-
nych w płynie mózgowo-rdzeniowym (PMR) jest równoważna z tzw. „rozsianiem w czasie”. Oznacza to, iż u pacjenta z jednym 
rzutem, u którego w MRI głowy potwierdzono rozsianie w przestrzeni, ale bez wzmacniania się zmian po podaniu kontrastu, 
teraz w przypadku stwierdzenia w płynie mózgowo-rdzeniowym obecności prążków oligoklonalnych będzie można rozpoznać 
stwardnienie rozsiane (multiple sclerosis, MS; wcześniej jedynie klinicznie izolowany zespół – clinically isolated syndrome, CIS). 
Artykuł omawiający te i inne zmiany ukazał się online w grudniu 2017, a w formie papierowej będzie dostępny w lutym 2018 roku 
(Thompson et al., 2018).
W warunkach polskich zmiana ta prowadzi do kolejnego problemu etycznego. Z jednej strony ustawa o zawodzie lekarza zobo-
wiązuje nas do stosowania najnowszej wiedzy medycznej, z drugiej mamy związane ręce, gdyż urzędnicy narzucili własne kry-
teria kwalifikacji w programie leczenia MS. A zatem zgodnie z medycyną opartą na dowodach i najnowszą wiedzą będziemy 
mogli rozpoznać u pacjenta MS, ale nie otrzymamy narzędzi, aby móc go skutecznie leczyć! Pozostaje iluzoryczna wiara, że 
decydenci nie pozostaną długo w tyle za postępem wiedzy.

Odkrycie nowego mechanizmu związanego z brakiem regeneracji w MS

Być może osoby zajmujące się MS natknęły się kiedyś na informację, że komórki, które mogłyby zmienić się w oligodendrocyty 
i naprawić uszkodzenia w obrębie plaki demielinizacyjnej, tego jednak nie robią. Jak dotąd przyczyna pozostawała niejasna. Dziś 
wiemy już, że winowajcą mogą być elementy składowe krwi, a konkretnie fibrynogen. Okazuje się, iż jest on inhibitorem prze-
miany komórek prekursorowych oligodendrocytów w oligodendrocyty poprzez szlak wykorzystujący czynnik transkrypcyjny Id2 
(Petersen et al., 2017). Co ciekawe, komórki prekursorowe oligodendrocytów in vitro i w mózgach myszy pod wpływem fibryno-
genu ulegają przekształceniu w astrocyty i mogą odpowiadać za tzw. bliznę glejową. Niewątpliwie odkrycie tego mechanizmu przy-
spieszy prace nad lekami blokującymi wspomniany mechanizm.
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Czy wynik zwykłej CT może wskazywać na mózgową angiopatię amyloidową?

Szacuje się, że przyczyną 85% spontanicznych krwawień wewnątrzczaszkowych są patologie małych naczyń, głównie arterioskle-
roza, której może towarzyszyć (ale nie musi) mózgowa angiopatia amyloidowa (cerebral amyloid angiopathy, CAA). Wykrycie 
CAA ma znaczenie kliniczne, gdyż jest ona istotnym czynnikiem ryzyka kolejnego krwawienia oraz krwawienia wewnątrzczasz-
kowego po zastosowaniu doustnych antykoagulantów. Zidentyfikowanie takiego ryzyka odgrywa zatem kluczową rolę. W więk-
szości prac podkreśla się znaczenie MRI, jednak badanie to można wykonać jedynie u części pacjentów na oddziałach udarowych 
(np. ze względu na ich stan kliniczny). Mając ten fakt na uwadze, Rodrigues i wsp. (2018) postanowili zestawić ze sobą obraz CT 
(bez kontrastu) przy przyjęciu do szpitala i genotyp APOE. Dane te były porównywane do obecności wykładników CAA w bada-
niach sekcyjnych. Okazało się, że jeżeli stwierdzimy jednocześnie krwawienie podpajęczynówkowe oraz „palcowaty” obraz krwiaka 
śródmózgowego lub fenotyp/genotyp APOE ε4 u pacjenta, to specyficzność takiego zestawienia wynosi 96%.

Odstawiać czy nie odstawiać? Oto jest pytanie!

Kobiety, które przyjmują leki immunomodulujące z powodu MS i chcą urodzić dziecko, stają obecnie przed ważnym dylema-
tem – co zrobić i kiedy zaprzestać leczenia. Sytuacja w przypadku natalizumabu jest bardziej skomplikowana, gdyż lek ten stosu-
jemy u pacjentów z dość agresywnym przebiegiem choroby, a jego odstawienie może doprowadzić do istotnego pogorszenia stanu 
neurologicznego. W Polsce, w odróżnieniu np. od naszych zachodnich sąsiadów, kobiety w ramach programu Narodowego Fun-
duszu Zdrowia nie mogą być leczone natalizumabem. Sam producent leku podaje: „Jeśli kobieta leczona produktem TYSABRI 
zajdzie w ciążę, należy rozważyć przerwanie leczenia tym produktem. Ocena stosunku korzyści do ryzyka związanego ze sto-
sowaniem produktu TYSABRI podczas ciąży powinna uwzględnić stan kliniczny pacjentki i możliwy nawrót aktywności cho-
roby po odstawieniu tego produktu leczniczego” (ChPL TYSABRI). W takiej sytuacji mocnych wskazówek może nam dostarczyć 
analiza MS Study Group of the Italian Neurological Society pochodząca z rejestru ciąż z lat 2009–2015. Autorzy pracy konklu-
dują, że kobietom leczonym natalizumabem nie należy zalecać okresu wypłukiwania przed planowaną ciążą, a lek po porodzie 
powinien być ponownie szybko wprowadzony do leczenia. W efekcie dzięki zastosowaniu obu zaleceń o 8,5 razy zmniejsza się 
ryzyko progresji niepełnosprawności w rocznej obserwacji (Portaccio et al., 2018).

Karol Jastrzębski
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