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Stopień zwężenia, wyrażany najczęściej procentowo, jest o tyle
ważny w tej grupie pacjentów, że u osób z objawami istnieje wska-
zanie do leczenia interwencyjnego (klasa I), jeśli zwężenie przekra-
cza 50%. A zatem chirurg czy kardiolog nie powinni bez konsul-
tacji neurologa kwalifikować chorego do zabiegu. Jest jeszcze
jeden niezwykle ważny warunek kwalifikacji: liczba powikłań
okołozabiegowych w danym ośrodku nie może przekraczać 6%.
W naszym kraju niestety o tym się nie mówi.

Czy objawowe zwężenie ≤50% mo że być wska za niem do le -
cze nia in ter wen cyj ne go? Nie. Wpraw dzie z pa to fi zjo lo gicz ne go
punk tu wi dze nia in ter wen cja w przy pad ku zwę że nia 40-50% przy
współ ist nie niu ob ja wów bę dą cych naj praw do po dob niej tzw. „prysz -
ni cem za to ro wym” wy da je się uza sad nio na, żad ne to wa rzy stwo na -
uko we nie re ko men du je jed nak le cze nia in ter wen cyj ne go, gdyż
far ma ko te ra pia da je w tej gru pie cho rych lep sze wy ni ki. 

Czy zwę że nie 90% jest zwią za ne z więk szym ry zy kiem uda -
ru mó zgu niż zwę że nie 60%? Tak, ale – tu cie ka wost ka – tyl ko
u cho rych z ob ja wa mi. U le czo ne go za cho waw czo pa cjen ta z ob -
ja wo wym zwę że niem 70-99% ry zy ko wy stą pie nia uda ru mó zgu lub
uda ru i zgo nu w okre sie 2 lat wy no si od po wied nio 26% i 32%, zaś
w przy pad ku en dar te rek to mii (CEA – ca ro tid en dar te rec to my)
zmniej sza się do od po wied nio 9% i 15,8%. Ozna cza to, że wy star -
czy le czyć 8 ta kich cho rych, by za po biec 1 uda ro wi lub zgo no wi.
Dla po rów na nia, w przy pad ku cho rych z mniej szym ob ja wo wym
zwę że niem, tj. 50-69%, w ce lu za po bie że nia 1 uda ro wi lub zgo no -
wi w cią gu 2 lat trze ba wy ko nać już 20 za bie gów en dar te rek to mii. 

Czy opty mal ny czas wy ko na nia en dar te rek to mii po prze mi -
ja ją cym nie do krwie niu mó zgu lub nie wiel kim uda rze mó zgu
wy no si 3 mie sią ce? Nie. Za bieg po wi nien być wy ko na ny jak naj -
wcze śniej, jed nak ze wzglę du na zwięk szo ne ry zy ko po wi kłań,
zwłaszcza neurologicznych, chi rur dzy na czy nio wi czę sto prze su wa -
ją ter min za bie gu w ce lu mi ni ma li za cji te go ry zy ka. Wy tycz ne ame -
ry kań skich to wa rzystw na uko wych za le ca ją wy ko na nie en dar te rek -
to mii do 2 ty go dni od epi zo du nie do krwie nia OUN.2 Szcze gól nie
atrak cyj ną al ter na ty wą dla tej gru py cho rych jest za bieg sten to wa -
nia tęt ni cy szyj nej (CAS – ca ro tid ar te ry sten ting). Naj now sze wy tycz -
ne ame ry kań skie opu bli ko wa ne w 2011 r. po raz pierw szy re ko men -
du ją wy ko ny wa nie sten to wa nia, zwłasz cza je śli pa cjent jest
ob cią żo ny kar dio lo gicz nie, a zwę że nie prze kra cza 70%.2 W każ dym
przy pad ku ta trud na de cy zja do ty czą ca wy bo ru opty mal ne go le cze -
nia po win na być pod ję ta przez ze spół eks per tów z udzia łem neu ro -
lo ga, chi rur ga na czy nio we go i kar dio lo ga in ter wen cyj ne go.

Czy udar mó zgu jest naj częst szym po wi kła niem u pa cjen tów
z bez ob ja wo wym zwę że niem tęt ni cy szyj nej >50%? Nie. Czę stość
uda rów mó zgu u pa cjen tów bez ob ja wów jest 6-krot nie mniej sza
niż u tych z ob ja wa mi – wy no si oko ło 2% rocz nie. Na to miast zwę -
że nie tęt ni cy szyj nej jest mar ke rem za awan so wa nia miaż dży cy,
a zwę że nie tęt nic wień co wych wy stę pu je u 30-60% pa cjen tów ze
zwę że niem tęt ni cy szyj nej. Cho ro ba nie do krwien na ser ca jest więk -
szym za gro że niem dla tych cho rych niż udar mó zgu.

Czy każ dy pa cjent z bez ob ja wo wym zwę że niem tęt ni cy szyj -
nej >70% po wi nien być kwa li fi ko wa ny do le cze nia in ter wen cyj -
ne go? Nie. Kwa li fi ka cja pa cjen tów z bez ob ja wo wym zwę że niem

tęt ni cy szyj nej jest wciąż przed mio tem naj więk szych kon tro wer -
sji. War to zwró cić uwa gę na fakt, że aby za po biec 1 uda ro wi w cią -
gu 2 lat u osób z bez ob ja wo wym zwę że niem tęt ni cy szyj nej, na le -
ży pod dać le cze niu za po mo cą en dar te rek to mii 48-83 pa cjen tów,
czy li znacz nie wię cej niż w przy pad ku zwę że nia ob ja wo we go.
Jed nak we dług wie lu eks per tów te licz by są za ni żo ne, bo wiem ba -
da nia ACAS (Asymp to ma tic Ca ro tid Athe ro sc le ro sis Stu dy)
i ACST (Asymp to ma tic Ca ro tid Sur ge ry Trial), sta no wią ce pod -
sta wę re ko men da cji do wy ko ny wa nia en dar te rek to mii u cho rych
bez ob ja wów, by ły prze pro wa dzo ne przed erą sta tyn, in hi bi to rów
ACE i tie no pi ry dyn. Przy za sto so wa niu współ cze snej far ma ko te -
ra pii uda ry mó zgu w po pu la cji pa cjen tów bez ob ja wów wy stę pu -
ją po nad dwu krot nie rza dziej, za tem we dług ekspertów w ce lu za -
po bie że nia 1 uda ro wi na le ży le czyć oko ło 200 pa cjen tów bez
ob ja wów.  Mi mo to w Sta nach Zjed no czo nych pa cjen ci bez ob ja -
wów sta no wią 50-90% wszyst kich le czo nych interwencyjnie z po -
wo du zwę że nia tęt ni cy szyj nej.

Czy sten to wa nie tęt nic szyj nych na dal jest za re zer wo wa ne
tyl ko dla cho rych z prze ciw wska za nia mi do en dar te rek to mii?
Nie. Da ne z naj now szych ba dań wska zu ją, że sten to wa nie i en dar -
te rek to mia są me to da mi rów no rzęd ny mi. W każ dym przy pad ku
de cy zja o spo so bie le cze nia po win na być pod ję ta przez in ter dy scy -
pli nar ny ze spół, zło żo ny z neu ro lo ga, kar dio lo ga i chi rur ga na czy -
nio we go, a glo bal ne ry zy ko ser co wo -na czy nio we mu si być bra ne
pod uwa gę. Pa cjen ci o pod wyż szo nym ry zy ku ser co wo -na czy nio -
wym od no szą więk sze ko rzy ści ze sten to wa nia.
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Telaprewir zwiększa skuteczność
leczenia przewlekłego zapalenia wątroby
typu C
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Wpierw szych pró bach te ra pii za ka że nia wi ru sem za pa le nia wą -
tro by ty pu C (HCV – he pa ti tis C vi rus), po le ga ją cych na sto -

so wa niu in ter fe ro nu α w mo no te ra pii, pod ję tych na po cząt ku lat
90. ub. wie ku wy ko rzy sta no an ty re pli ka cyj ny i im mu no mo du la cyj -
ny mechanizm działania tego leku. Wy ni ki nie by ły jed nak sa tys -
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fakcjonujące, odpowiedź biochemiczną i trwałe zahamowanie re-
plikacji HCV uzyskiwano bowiem tylko u ok. 15% zakażonych.1

W ciągu ostatnich lat znacznie wzrosły szanse eliminacji HCV
dzięki stosowaniu terapii skojarzonej, na którą składa się pegylo-
wany interferon (PEG IFN) i rybawiryna (RBV). Obecnie u oko-
ło 50-60% pacjentów z przewlekłym zakażeniem HCV można
uzyskać trwałą odpowiedź wirusologiczną (SVR – sustained viral re-
sponse), czyli ujemny wynik badania metodą łańcuchowej reakcji
polimerazy (PCR – polymerase chain reaction), oceniającego liczbę
kopii HCV RNA po 6 miesiącach od zakończenia leczenia.2,3 Uwa-
ża się, że jest to równoznaczne z wyleczeniem, ponieważ u ponad
90% pacjentów, u których uzyskano trwałą odpowiedź wirusolo-
giczną, zahamowanie replikacji utrzymuje się przez 7 lat i dłużej.
Prawdopodobieństwo wyleczenia zależy od wielu czynników, mię-
dzy innymi od genotypu wirusa. U pacjentów zakażonych geno-
typem 2 lub 3 HCV odsetek trwałych odpowiedzi może sięgać
70-80% lub nawet być jeszcze wyższy u osób najściślej stosujących
się do zaleceń lekarskich, tzn. zażywających 80% lub więcej leków
przez 80% lub więcej zaplanowanego czasu leczenia.4

W praktyce klinicznej nadal mamy jednak do czynienia z du-
żą grupą pacjentów, u których leczenie jest nieskuteczne. Zalicza
się ich do tzw. pacjentów trudnych do leczenia. Są to między inny-
mi osoby zakażone genotypem 1, pacjenci z zaawansowaną choro-
bą wątroby (marskością), chorzy dializowani, po przeszczepie-
niach narządów. Dlatego też intensywnie poszukuje się nowych
rozwiązań terapeutycznych.

Duże nadzieje w ostatnich latach przyniosło opracowanie no-
wych substancji z grupy leków działających bezpośrednio na wiru-
sy (DAA – direct antiviral agents) i ich pomyślne przejście przez wcze-
sne fazy badań klinicznych. Są wśród nich związki blokujące
działanie dwóch ważnych dla cyklu replikacyjnego wirusa enzy-
mów: inhibitory NS3 proteazy HCV i inhibitory polimerazy HCV
oraz inhibitory cyklofiliny. Ostatnio zakończyły się badania trzeciej,
przedrejestracyjnej fazy nad dwoma inhibitorami proteazy: telapre-
wirem i boceprewirem. Ich rejestracja przez amerykańską Food and
Drug Administration przewidziana jest na drugą połowę 2011 r.

Na 61. konferencji American Association for the Study of the
Liver Diseases (AASLD) w Bostonie w listopadzie 2010 r. zapre-
zentowano wyniki dwóch kluczowych badań klinicznych III fa-
zy, w których oceniono bezpieczeństwo i skuteczność telaprewi-
ru. Jest to silny inhibitor NS3/4A proteazy HCV, podawany
doustnie, w trzech dawkach podzielonych. Wcześniej wykazano,
że związek ten silnie hamuje replikację HCV i zasygnalizowano
możliwość znacznego zwiększenia skuteczności leczenia przy do-
łączeniu telaprewiru do standardowego schematu terapeutyczne-
go.5 Wyniki badań w pełni to potwierdzają i zapowiadają znaczny
postęp w terapii przewlekłego zapalenia typu C. W ramach bada-
nia ADVANCE leczono 1088 pacjentów zakażonych genotypem 1.
Stosowano standardową terapię PEG IFN + RBV, a w dwóch gru-
pach badanych dołączono telaprewir – w pierwszej przez pierwsze
8 tygodni, a w drugiej przez pierwsze 12 tygodni. Pacjenci w trze-
ciej grupie otrzymywali tylko PEG IFN + RBV przez 48 tygodni.
Telaprewir stosowano doustnie w dawce 3 × 750 mg/24h. U pacjen-

Skrócona informacja o leku znajduje się wewnątrz numeru.ajcamrofonianocórkS .uremunzrtąnwewęisejudjanzukeloa
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tów, którzy otrzymywali telaprewir i uzyskali szybką odpowiedź
wirusologiczną (RVR – rapid viral response), tzn. HCV RNA nie by-
ło wykrywane po 4 tygodniach leczenia, skracano czas terapii do
24 tygodni. Wykazano istotną statystycznie różnicę w skuteczno-
ści: trwałą odpowiedź wirusologiczną osiągnęło 69% i 75% pacjen-
tów leczonych telaprewirem odpowiednio przez 8 lub 12 tygodni
i 44% chorych, którzy otrzymywali terapię standardową. Niezwy-
kle istotne jest też, że aż u 58% chorych można było o połowę skró-
cić czas leczenia. U pacjentów stosujących telaprewir nie stwier-
dzono nowych, nieznanych ciężkich działań niepożądanych.
Częściej niż w grupie z placebo występowała u nich wysypka
i świąd skóry oraz nieco częściej niedokrwistość.6

Do badania ILLUMINATE prowadzonego w 74 ośrodkach
włączono 540 pacjentów, dotychczas nieleczonych, zakażonych
genotypem 1 HCV. Celem było stwierdzenie, czy przy stosowaniu
telaprewiru przez 12 pierwszych tygodni łącznie z PEG IFN
i RBV uzasadnione jest skracanie całkowitego czasu leczenia do
24 tygodni. Wykazano, że jeśli HCV RNA było niewykrywalne
w 4. i 12. tygodniu leczenia, czyli wystąpiła rozszerzona szybka
odpowiedź wirusologiczna (eRVR – extended RVR), to terapia jest
skuteczna u 92% pacjentów leczonych przez 24 tygodnie i u 87,5%
leczonych 48 tygodni. Wyniki tego badania przemawiają za zasad-
nością monitorowania skuteczności leczenia w 4. i 12. tygodniu
oraz potwierdzają, że krótsze leczenie przynosi nie gorsze (a na-
wet nieco lepsze) wyniki, a więc przedłużanie leczenia do 48 ty-
godni nie jest zasadne. Najczęściej stwierdzane zdarzenia niepo-
żądane to – podobnie jak w badaniu ADVANCE – osłabienie,
niedokrwistość i wysypka.7 Wyniki obu badań przeprowadzo-
nych u wcześniej nieleczonych pacjentów potwierdziły, że doda-
nie telaprewiru istotnie zwiększa skuteczność terapii pegylowa-
nym interferonem i rybawiryną, umożliwia w większości
przypadków skrócenie czasu leczenia i nie wpływa istotnie na
bezpieczeństwo terapii.

Z innych, wcześniej publikowanych prac wiadomo, że telapre-
wir może być także szansą dla pacjentów, którzy wcześniej byli już
nieskutecznie leczeni. Są to często chorzy starsi, z bardziej zaawan-
sowanym włóknieniem, a nawet z marskością wątroby. W badaniu
PROVE 3 skuteczność leczenia u pacjentów stosujących telapre-
wir przez pierwszych 12 tygodni oraz pierwsze 24 tygodnie wynio-
sła odpowiednio 51% i 53%, a u chorych stosujących ponownie
standardowo PEG IFN i RBV – 14%.8

Wszystkie ważne badania oceniające skuteczność telaprewiru
prowadzone są u pacjentów zakażonych genotypem 1. Wykazano
bowiem, że lek ten słabo działa w zakażeniach genotypem 3 HCV.9

Trudno przewidzieć, kiedy telaprewir będzie dostępny w Pol-
sce, a jeszcze trudniej, kiedy zostanie włączony do programów te-
rapeutycznych finansowanych przez NFZ. Warto podkreślić, że
dodanie tego leku do standardowej terapii PEG IFN i RBV pozwo-
li u większości pacjentów skrócić o połowę czas leczenia, co
zmniejszy częstość występowania działań niepożądanych. Od ce-
ny, jaką zaproponuje producent, zależy, czy skrócenie leczenia
wpłynie także na zmniejszenie jego kosztów. W Polsce wielu pa-
cjentów długo oczekuje na leczenie przyczynowe zakażenia HCV,

wielu też ma małe szanse na wyleczenie przy stosowaniu standar-
dowego schematu. Jeśli włóknienie wątroby jest mało zaawanso-
wane, pacjenci mogą poczekać na nowe opcje terapeutyczne, spo-
śród których dołączenie telaprewiru stwarza realną, znacznie
większą niż do tej pory szansę na wyleczenie.
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Parykalcytol – agonista receptorów
dla witaminy D – zmniejsza albuminurię
w cukrzycy typu 2. Badanie kliniczne
z randomizacją VITAL (VITamin D and
omegA-3 triaL)

Opracowano na podstawie: de Zeeuw D, Agarwal R, Amdahl M, et al. Selective
vitamin D receptor activation with paricalcitol for reduction of albuminuria in
patients with type 2 diabetes (VITAL study): a randomised controlled trial. Lancet
2010;376:1543-51.

OPIS BADANIA
W cukrzycy często występują powikłania naczyniowe – zarówno mi-
kro-, jak i makroangiopatia. Leki wpływające na układ renina-an-
giotensyna-aldosteron (RAA), takie jak inhibitory ACE (angioten-
sin-converting enzyme) lub sartany (ARB – angiotensin receptor blockers),
zmniejszają chorobowość oraz umieralność związaną z chorobami
układu krążenia i nerek. Wynika to między innymi ze zmniejsze-
nia albuminurii w następstwie blokady układu RAA. Stosowanie le-
ków wpływających na układ RAA u pacjentów z cukrzycą nie eli-
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