
Czy należy stosować zabiegi
wewnątrznaczyniowe w leczeniu
CCSVI?
Kolejnym kontrowersyjnym zagadnieniem jest sposób podej-
ścia do prób terapii. Zespół Zamboniego podkreśla zupełną
nieinwazyjność i dużą skuteczność zabiegów endowaskular-
nych w przypadku rozpoznania CCSVI. Wiele autorytetów zaj-
mujących się m.in. terapią SM jest jednak przeciwnego zdania.
Doepp i wsp., Krogias i wsp. oraz Khan i wsp., badacze z reno-
mowanych ośrodków niemieckich i amerykańskich,22-24 pod-
kreślają, że przy obecnym stanie wiedzy na temat CCSVI nie
powinno się stosować żadnych prób terapii, w szczególności
nie ma podstaw do przeprowadzania zabiegów endowasku-
larnych. Konieczne są dalsze badania samego zjawiska i ewen-
tualne badania kliniczne zgodnie z zasadami EBM.

Podsumowanie
Nieoczekiwane odkrycie Zamboniego i wsp. pozwoliło spoj-
rzeć w nowym świetle na etiopatogenezę SM, ale przypomnia-
ło także o konieczności postępowania zgodnie z zasadami
EBM. Obecnie nie można negować wszelkich osiągnięć tej
grupy badaczy, ale nie budzi wątpliwości fakt, że konieczne
są dalsze badania, a przede wszystkim zdecydowanie przed-
wczesne i nieuzasadnione z naukowego punktu widzenia są
wszelkie próby terapii nawiązujące do zjawiska CCVSI.23,24

Odkrycie Zamboniego zapoczątkowało próby leczenia
CCSVI pod postacią zabiegów wewnątrznaczyniowych. Nale-
ży jednak podkreślić, że na obecnym etapie wiedzy stosowa-
nie jakichkolwiek metod terapii, w warunkach innych niż
badania doświadczalne, nie ma żadnego uzasadnienia i jest
niezgodne z dobrą praktyką lekarską i medycyną opartą na
dowodach naukowych.
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Prezentowany poniżej artykuł podsumowuje wiele prac dotyczących znaczenia nadwagi oraz
otyłości jako samodzielnego czynnika ryzyka wystąpienia udaru mózgu. Autorzy włoscy zebrali
i szczegółowo przeanalizowali prace opublikowane w czasopismach naukowych dotyczące tej
problematyki. Opracowanie potwierdziło, że zwiększona masa ciała stanowi niezależny czynnik
ryzyka wystąpienia udaru. Prawda ta jest ogólnie znana, jednak w prezentowanej pracy,
analizując bardzo duży materiał (ponad 2 miliony osób) nie tylko ją potwierdzono, ale
dowiedziono także, że zwiększona masa ciała stanowi niezależny czynnik ryzyka, a nie wynika
tylko ze współistniejących z nadwagą i otyłością zaburzeń lipidowych, nadciśnienia czy cukrzycy.
Lektura poniższej pracy przekonuje, że dla dobra naszych chorych (oraz nas samych) w pracy
(i życiu) powinniśmy starać się utrzymać prawidłową masę ciała, a u osób z nadwagą i otyłością
powinniśmy podjąć działania w celu jej zmniejszenia. Dostępne metody postępowania nie
zostały w pracy omówione, choć zapewne autorzy włoscy mogliby także omówić dietę
śródziemnomorską, nie było to jednak tematem tego doniesienia.

Neurologia po Dyplomie
2010; 5 (5): 23

23_pniewski:kpd 2010-09-10 13:56 Page 23

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

