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Streszczenie

Stwardnienie rozsiane nalezy do schorzeh autoimmunologicznych osrodkowego uktadu nerwowego (oun). Powoduje
bardzo powazne zmiany w oun, zaréwno w sferze ruchowej, czuciowej, jak i w sferze intelektualnej chorych. Jest jedng
z najpowazniejszych przyczyn powstawania ciezkiego inwalidztwa u chorych nig dotknigtych. W leczeniu SR zwtaszcza
w postaci z rzutami i remisjg najbardziej istotnym celem jest jak najdtuzsza ochrona aksonu przed uszkodzeniem, ktore po-
woduje postep choroby i inwalidztwo, a w efekcie skraca zycie chorego. Obecnie w terapii tej choroby dokonuje sie postep
dzieki nowym lekom immunomodulujgcym. Jest to spowodowane szeregiem nowych odkry¢ dotyczacych patomechanizmu
choroby, jaki i dzigki stworzeniu nowych lekéw biologicznych oddziatywujacych na nieprawidtowa aktywnos$¢ uktadu odpor-
nosciowego w obrebie oun. Leki te oddziatywujg na réznych poziomach procesu chorobowego, zaréwno w obrebie oun jak
i poza nim. Postep ten obejmuje nie tylko tworzenie nowych bardziej skutecznych lekéw, ale rowniez obejmuje nowe formy
lekoéw, umozliwiajgce podawanie ich w formie doustnej, co stwarza chorym znaczna poprawe komfortu leczenia. R6znorod-
nos¢ nowych lekéw pozwala nam jednoczesnie bardziej skutecznie zastosowac¢ zasade personalizacji leczenia, poprzez
ktéra mozemy dobraé najbardziej skuteczne leczenie dla danego chorego i wielokrotnie modyfikowaé leczenie w zaleznosci
od skutecznosci. Niestety postep w leczeniu dotyczy gtéwnie postaci choroby z rzutami. W przypadkach zaréwno pierwot-
nie przewlekle postepujacej postaci choroby jak i wtornie postepujacej, nie mamy zbyt duzych efektéw a badania kliniczne
zakonczyty sie niepowodzeniem.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, choroby autoimmunologiczne, leczenie, leki biologicznie czynne

Summary

Multiple sclerosis (MS) is autoimmunological disorders of central nerves system (cns). Results of damage in cns cause by
disease are serious deficits in different fields of human activities, also mental and in the end very heavy disability of people
suffer from disease. We focus in treatment, especially in relapsing — remitting form of MS, on the protection of axon damage
which causes progress of disease and disability, and finally life shortens in effect of disease. Currently we observe very rapid
progress thanks of new discoveries of factors playing important role in mechanism of disease and development of pharma-
cology created new products able to modifying pathological activity of immunological system in cns. These medicines affect
on different levels of pathological processes, within equal cns as well as besides it. This progress includes creation of new
forceful medicines not only more effectivness, but it includes new, oral forms of medicines that makes considerable correc-
tion of comfort of treatment. Diversity of new medicine allows to employ principle of personation of treatment more force-
fully. Additonally we can many times select and modify treatment depending on efficiency. Unfortunately we observed the
major progress in the treatment of relapsing-remitting multiple sclerosis and in contrast we still have problems in treatment
of primary progressive multiple sclerosis (PPMS). All clinical trials have failed and there is limited evidence of their efficacy
in secondary progressive disease.
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Stwardnienie rozsiane (SR) pozostaje nadal chorobg patomechanizm choroby, co moze skutkowaé wiek-
nieuleczalna. Dzieki nowym odkryciom w dziedzinieim-  szymi mozliwo$ciami oddziatywania na przebieg cho-
munologii mamy mozliwo$¢ pozwalajaca lepiej pozna¢ roby. SR jest chorobg przewlekta osrodkowego uktadu
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nerwowego (OUN) i nieuleczalng w chwili obecnej.
Swiatowe rozpowszechnienie choroby wynosi okoto
3,6/100 000 osobo-lat wéréd kobiet i 2,0/100 000 oso-
bo-lat wéréd mezczyzn i ma tendencje wzrastajacg
zwtaszcza wérdd kobiet. Wigze sie to bez watpienia nie
tylko z coraz doskonalszymi technikami diagnostycz-
nymi (1).

Postep w dziedzinie inzynierii genetycznej i biolo-
gii molekularnej spowodowat, ze otrzymujemy coraz
to bardziej skuteczne leki dajace szanse efektyw-
niejszego leczenia i mozliwo$¢ spowolnienia prze-
biegu choroby, a wérdéd chorych budzi nadzieje na
postep w leczeniu SR. Zsyntetyzowanie coraz now-
szych lekéw biologicznych hamujacych procesy au-
toimmunologiczne doprowadzajace do uszkodzenia
mieliny, jak rowniez wykorzystywanie lekow juz sto-
sowanych w leczeniu proceséw autoimmunologicz-
nych zachodzacych w innych uktadach cztowieka
rozszerza mozliwosci oddziatywania na chorobe.
Réznorodno$¢ nowych lekéw pozwala nam jedno-
czes$nie bardziej skutecznie zastosowac zasade per-
sonalizacji leczenia, poprzez ktérg mozemy dobraé
najbardziej skuteczne leczenie dla danego chorego
i wielokrotnie modyfikowa¢ leczenie w zalezno$ci
od skutecznosci.

Dzieki nim mozemy regulowa¢ ilo§¢ immunokompe-
tentnych komérek w krwi obwodowej, wptywaé na ich
zdolno$¢ do przechodzenia przez bariere krew-mbzg
do OUN oraz na ich aktywno$é w stosunku do mieliny
juz po przekroczeniu bariery krew-mozg.

Niestety nadal nie mamy mozliwosci selektywne-
go oddziatywania na wszystkie komoérki immuno-
aktywne w stosunku do mieliny, ale postep, zwtasz-
cza w badaniach nad zastosowaniem przeciwciat
monoklonalnych w leczeniu SR, daje nam coraz
szersze mozliwosci i spektakularnie poprawia wy-
niki leczenia. W leczeniu SR zwtaszcza w postaci z
rzutami i remisjg najbardziej istotnym celem jest jak
najdtuzsza ochrona aksonu przed uszkodzeniem, kt6-
re powoduje postep choroby i inwalidztwo, a w efekcie
skraca zycie chorego. Istota patologii zachodzgcej w
SR jest bardzo ztozona i obejmuje szereg skompli-
kowanych proceséw zachodzacych prawie jedno-
czesnie. Podstawg jest proces zapalny w przebiegu
reakcji autoimmunologicznych wspétistniejacy z pro-
cesem neurodegeneracyjnym i zmianami o etiologii
naczyniowej (2). Wyniki ponad 20-letniej obserwacji
chorych leczonych interferonem beta-1b niezbicie
wskazujg na to, ze wczesne witgczenie leku spowo-
dowato dtuzsze przezycie w grupie chorych leczo-
nych (3). Jednocze$nie ostatnie badania genetyczne
wskazuja, ze skuteczno$¢ i efektywnosc¢ tego leczenia
jest osobniczo zréznicowana i zalezy od osobniczych
uwarunkowan genetycznych (4). Stad tak znaczne
réznice w odpowiedzi na leczenie interferonem wsréd
chorych o zblizonym obrazie klinicznym choroby. Po-
zwala to i jednoczes$nie sugeruje wyodrebnienie grupy
chorych wrazliwych i opornych na dziatanie interfe-
ronu (ang. interferon beta responders i non respon-
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ders) (5). Badania tego typu mogg pozwoli¢ nam na
bardziej wiasciwy dobdér chorych do leczenia interfe-
ronem, unikajac opdznienia z podjeciem skutecznego
leczenia. Mogtoby to pozwala¢ na wczesne wyselek-
cjonowanie chorych do zmiany leczenia na leki tzw.
drugiej linii ze wzgledu na potencjalny brak efektow
leczenia, spowodowany osobniczymi uwarunkowa-
niami genetycznymi, a nie jak dotychczas dopiero po
kilku rzutach choroby. Powoduje to, ze chory z op6z-
nieniem okupionym dalszym uszkodzeniem w obrebie
OUN przystepuje do nowego leczenia lekami tzw. dru-
giej linii. Stwarza to powazne skutki nie tylko kliniczne,
ale i ekonomiczne, gdyz niewtasciwy dobor leczenia,
a nastepnie zmiana leczenia nastepuje juz w przypad-
ku gorszej sprawnosci chorego, co istotnie zmniejsza
skuteczno$¢ takiego leczenia. Nie mozna przeciez za-
pominaé, ze niestety koszty nowych lekéw stosowa-
nych w SR sg bardzo wysokie. Terapia interferonem
jest obecnie jedna z najdiuzej stosowanych w le-
czeniu SR. W 2012 roku opublikowano badania (6)
wskazujace na mozliwo$¢ poprawy skutecznosci
tego leczenia poprzez dotaczenie witaminy D, do
terapii interferonem. Od wielu lat podkresla sie istot-
ng role witaminy D, w mozliwo$ci modyfikacji przebie-
gu klinicznego SR. Pojawity sie nawet doniesienia, ze
juz ekspozycja na $wiatto stoneczne moze w stopniu
istotnym statystycznie oddziatywaé korzystnie na dy-
namike obrazu zmian w badaniu metodg rezonansu
magnetycznego (7) i wptywaé hamujgco na aktywnosé
choroby (8). Poza tym aktualne badania wskazuja, ze
witamina D, moze pozytywnie oddziatywa¢ na prze-
bieg wtérnie postepujacej postaci SR (9).

Roéwniez badania nad drugim z najbardziej pod-
stawowych lekéw stosowany w terapii immuno-
modulujacej SR - octanem glatirameru, odkrywaja
jego nowe potencjaty terapeutyczne (10), jako leku
dodanego do innej terapii, przez co mozna uzyska¢
wieksza skuteczno$é przy jednoczesnym zmniej-
szeniu dziatan niepozadanych lekéw bedacych ele-
mentami takiej terapii.

W ostatnim czasie na rynku dostepne sg dwie sub-
stancje, ktére sg lekami tzw. drugiej linii w leczeniu
stwardnienia rozsianego: natalizumab, podawany pa-
renteralnie, i fingolimod — pierwszy doustny lek w le-
czeniu SR w powszechnym zastosowaniu.

Natalizumab nalezy do grupy przeciwciat monoklo-
nalnych, z ktérymi taczy sie duze oczekiwania w lecze-
niu SR ze wzgledu na ich swoisto$¢ wzgledem danego
okreslonego antygenu i wysoka skutecznosé w redukciji
rzutbw oraz postepu zmian w obrazie rezonansu ma-
gnetycznego. Natalizumab jest powstatym w wyniku
inzynierii genetycznej odpowiednikiem ludzkiego prze-
ciwciata monoklonalnego przeciwko alpha-4 beta-1 in-
tegrin (VLA-4) i hamuje migracje komérek immunokom-
petentnych do OUN przez bariere krew-mdzg (11).

Stwierdzono, ze natalizumab jest skutecznym lekiem
w nawracajgcych postaciach SM — zmniejsza ryzyko
wystepowania rzutéw i spowalnia pogtebianie sie nie-
sprawnosci. Sposoéb jego podawania jest dla chorego
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dos$¢ wygodny. Lek ten podaje sie co 4 tygodnie we
wlewie. Najpowazniejszym zagrozeniem zwigzanym z
przyjmowaniem natalizumabu jest mozliwo$¢é wystgpie-
nia rzadkiej i groznej choroby mézgu o podtozu wiruso-
wym (ang. JC virus — JCV), rozwijajacej sie szczegdlnie
u 0séb z zaburzeniami funkcjonowania uktadu immuno-
logicznego, postepujacej leukoencefalopatii wieloogni-
skowej (ang. progressive multifocal encephalopathy
- PML) (12). Mimo to stwierdzono, ze w przypadku SR
(lek ten byt tez stosowany w leczeniu choroby Crohna,
ale w tym przypadku nie wyrazono zgody na jego sto-
sowanie ze wzgledu na PML) korzysci wynikajace ze
stosowania leku sg na tyle istotne, iz przewyzszajqg ryzy-
ko i lek zostat w 2006 roku dopuszczony do leczenia w
krajach Unii Europejskiej, po wczesniejszej akceptacji w
Stanach Zjednoczonych przez Food and Drug Admini-
stration (FDA) w tym samym roku (13).

Natalizumab jest lekiem stosowanym w postaci rzu-
towo-remisyjnej SR i jako lek drugiej linii jest zalecany
dla chorych, u ktérych stosowanie preparatéw interfe-
ronu lub/i octanu glatirameru nie spowodowato zmniej-
szenia aktywnosci choroby, oraz dla chorych z szybko
postepujacg agresywng postacig SR. Badania klinicz-
ne i wyniki dotychczasowego stosowania tego prepa-
ratu wskazuja na wysoka jego skuteczno$¢ w leczeniu
SR (14-16), potwierdzong redukcijg rzutéw i zmniejsze-
niem aktywnos$ci choroby w obrazie rezonansu ma-
gnetycznego. Obecnie producent preparatu tysabri
wprowadzit bardzo restrykcyjne zasady z dobrg ofertg
pomocy przy wykluczaniu wszystkich czynnikéw mo-
gacych stanowi¢ ryzyko wystgpienia PML i polegajace
na systematycznym kontrolowaniu obecnosci przeciw-
ciat dla wirusa JC, zaczynajac juz od momentu kwalifi-
kacji chorego do leczenia tym preparatem. Obecnie ry-
zyko wystgpienia PML wydaje sie opanowane poprzez
wprowadzenie odpowiedniego algorytmu postepowa-
nia z chorymileczonymi natalizumabem (17). Zaleca sie
przed rozpoczeciem leczenia i w trakcie prowadzenia
leczenia systematyczng kontrole (co 6 miesiecy) pod
katem obecnosci wirusa JC (JCV) i w wypadku jego
stwierdzenia miana przeciwciat anty-JCV w surowicy.
Chorzy z ujemnym wynikiem przeciwciat anty-JCV nie
sg narazeni na wystgpienie PML. Chorzy z dodatnim
wynikiem na obecno$¢ przeciwciat anty-JCV majg pod-
wyzszone ryzyko wystgpienia PML. Wysoko$¢ tego ry-
zyka jest dodatkowo zalezna od tego, czy:

— byli leczeni tysabri ponad 2 lata,

— przed terapig tysabri przyjmowali leki immunosu-

presyjne.

Obecnos$é u chorego przeciwciat i zaistnienie obu
ww. zdarzen stwarza wysokie zagrozenie wystgpieniem
PML (17), ale bez watpienia jego wysoka klinicznie sku-
teczno$¢ zaréwno w zakresie redukcji liczby rzutdw,
jak i ilosci nowych aktywnych ognisk stwierdzanych w
badaniu metoda rezonansu magnetycznego spowodo-
wata, ze utrzymat sie na rynku. Nalezy pamietaé, ze na-
talizumab ze wzgledu na swoje bardzo silne dziatanie
immunomodulujgce zwieksza ryzyko powiktan wiruso-
wych w obrebie OUN. Opisywane byty przypadki po-

przecznego zapalenia rdzenia spowodowanego wiru-
sem potpasca u osdb leczonych natalizumabem (18).
Szczegotowe zasady leczenia preparatem tysabri w
ramach programu leczenia SR lekami drugiej linii za-
mieszczone sg na stronie Ministerstwa Zdrowia (19).

Drugim wymienionym juz lekiem drugie;j linii jest fin-
golimod, pierwszy doustny preparat stosowany w le-
czeniu SR. Blokuje on receptory 1-fosforanu sfingozyny
typu 1, 3,5 (S1P1, 3, 5) (ang. sphingosine 1-phosphate)
na limfocytach T. Powoduje to ograniczenie migracji
limfocytéw z weztéw chtonnych do krwi obwodowej, co
w efekcie powoduje zmniejszenie ich liczby bez upo-
$ledzenia funkciji i skutkuje zmniejszeniem aktywnosci
procesoéw autoagresywnych w obrebie OUN. Hamuja-
cy wptyw fingolimodu na przebieg SR wynika réwniez
z tego, ze fingolimod przechodzi do OUN i poprzez ha-
mowanie cytokin prozapalnych oraz aktywacje mikro-
gleju i bezposredniego dziatania antyapoptycznego na
komorki oligodendrogleju (20-23), powoduje w efekcie
hamowanie drugiego istotnego elementu patomecha-
nizmu choroby, czyli procesu neurodegeneracyjnego.
Fingolimod to lek o duzej skutecznosci w zakresie
podstawowych dla oceny lekéw stosowanych SR
parametrow. Wptywa korzystnie na liczbe nowych rzu-
téw oraz na powstawanie nowych, aktywnych (tzn. ta-
kich, ktére ulegajga wzmocnieniu po podaniu kontra-
stu) ognisk w obrebie OUN stwierdzanych badaniem
metodg rezonansu magnetycznego. Stosowanie tego
preparatu w formie doustnej wyznacza nowe drogi dla
terapii SR. Oczywiscie wymaga on bardzo uwaznego
doboru pacjentéw do tej terapii, co wynika gtéwnie z
mozliwosé niekorzystnego oddziatywania na miesien
sercowy i bardzo silnego hamowania funkcji uktadu
immunologicznego. Uwaza sie na dobrg kwalifikacje
chorych, biorac szczegdlnie pod uwage potencjalnie
niekorzystne reakcje kliniczne zwigzane z ryzykiem
nagtego przerwania terapii (24). Chorzy wymagajg wy-
sokospecijalistycznej oceny okulistycznej oraz wyklu-
czenia i stalego monitorowania pod katem zagrozen
onkologicznych. Spowodowato to szereg dyskusji nad
opracowaniem algorytmu wigczania i prowadzenia
tego typu leczenia (25). Lek stosuje sie, gdy u pacjenta
nie wystgpita odpowiedz na beta-interferon (lub inny
rodzaj leku stosowanego w SR) lub choroba ma ciezki
przebieg i szybko sie nasila.

Obwieszczenie Ministra Zdrowia z 21 grudnia
2012 roku (26) wprowadzito refundacje fingolimodu w
Polsce, jako leku drugiej linii ze $cisle okreslonymi kry-
teriami do kwalifikacji pacjentéw. Przy kwalifikacji cho-
rych do tego programu nalezy zwréci¢ uwage na kilka
szczegolnych zalecen specyficznych dla tego prepara-
tu. Do leczenia substancjg czynna fingolimodu kwalifi-
kowani sg pacjenci z postacig rzutowg SR, u ktérych:

— nie stwierdza sie zespotéw niedoboru odpornosci,

— 0soby nieprzyjmujgce aktualnie lekéw immuno-

supresyjnych,

— pacjenci bez zmniejszonej odpornosci powstatej

w wyniku wcze$niejszego leczenia immunosupre-
syjnego.

717



Witold Palasik

Przeciwwskazaniem sa:

— ciezkie aktywne zakazenia oraz aktywne przewle-
kte zakazenia, w szczegodlnosci zapalenie watro-
by, gruZlica,

— rozpoznane czynne choroby nowotworowe, z wy-
jatkiem pacjentow z rakiem podstawnokomérko-
wym skory,

— ciezkie zaburzenia czynnos$ci watroby (stopnia C
wg Child-Pugh),

— nadwrazliwo$¢ na substancje czynna lub na kto-
rgkolwiek substancje pomocnicza,

— pacjenci z choroba niedokrwienng serca, chorobg
wezta zatokowego, wywiadem w kierunku zawatu
serca oraz leczeni lekami antyarytmicznymi klasy
la lub Ill,

— pacjenci, ktérzy nie przebyli ospy wietrznej lub nie
zostali przeciw niej zaszczepieni i nie wystepujg u
nich przeciwciata przeciw wirusowi ospy wietrznej
i pétpasca (ang. Varicella-Zoster Virus — VZV).

Poza przeciwwskazaniami bezwzglednymi w sto-
sowaniu fingolimodu istnieja réwniez wzgledne do
stosowania. Nie zaleca sie stosowania fingolimodu u
pacjentéw spetniajgcych co najmniej jedno kryterium z
nizej wymienionych:

— blok drugiego stopnia typu Mobitz Il lub blok

przedsionkowo-komorowy wyzszego stopnia,

— blok zatokowo-przedsionkowy,

— istotne wydtuzenie QT (QTc > 470 milisekund u
kobiet lub > 450 milisekund u mezczyzn),

— wywiad w kierunku objawowej bradykardii lub na-
wracajgcych omdlen,

- choroba naczyn mézgowych,

— wywiad w kierunku zastoinowej niewydolnosci
krazenia,

— wywiad w kierunku zatrzymania krgzenia,

- niekontrolowane nadci$nienie tetnicze,

— ciezki zesp6t bezdechu sennego,

— obrzek plamki z6ttej.

Ze wzgledu na zwiekszone ryzyko wystgpienia
obrzeku plamki zo6ttej lek nalezy stosowac ostroznie u
pacjentéw z wywiadem w kierunku cukrzycy oraz za-
palenia btony naczyniowej oka u pacjentéw przyjmuja-
cych nastepujace leki przeciwarytmiczne lub zwalnia-
jace rytm serca:

— leki beta-adrenolityczne,

— antagonisci kanatu wapniowego zwalniajgcy
akcje serca (np. werapamil, diltiazem lub iwa-
bradyna),

— inne substancje mogace zwalnia¢ akcje serca
(np. digoksyna, antagonisci cholinesterazy lub
pilokarpina).

Obecnie w zaawansowanej koncowej fazie lub nawet
wigczone do leczenia w niektérych krajach jest jeszcze
kilka preparatéw doustnych o potwierdzonych dziata-
niach modyfikujacych przebieg SR i spetniajacych wa-
runki do wigczenia do powszechnego leczenia. Nalezg
do nich: kwas fumarowy (BG-12) — ukonczona faza llI
badania (aktywuje odpowiedz Nrf2 pierwotng obrone
komoérki przeciwko cytotoksycznemu efektowi stresu
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oksydacyjnego) (27), teriflunomid (HMR 1726) (hamu-
je synteze pirymidyn, przez co wptywa na blokowanie
proliferacji oraz dziatanie aktywowanych limfocytow T
oraz B) — wigczony do powszechnego leczenia w Euro-
pie i w Stanach Zjednoczonych w 2012 roku, kladribina
— w trakcie fazy lll (badania zostaty wstrzymane przez
FDA w 2012 roku z powodu powaznych dziatan nie-
pozadanych, ale lek jest dostepny w terapii SR w Au-
stralii i Rosji) (28), lakwinimod (ABR-215062) (badania
przedkliniczne wykazaty, ze lek hamuje przechodzenie
komoérek immunokompetentnych do OUN i hamuje
proces demielinizacji oraz chroni przed utratg akso-
néw) (29), ukonczona faza lll badania. Doktadne omo-
wienie mechanizméw dziatania tych lekow przekracza
zakres tej pracy.

Kolejna grupa preparatéw — przeciwciata monoklo-
nalne, stanowi nowy wymiar w leczeniu SR. Wspo-
mniano juz o pierwszym dostepnym powszechnie
preparacie z tej grupy natalizumabie (tysabri).

W trakcie badan klinicznych lub dopuszczone w
ograniczonym zakresie jest kilka preparatéw z tej gru-
py. Terapie tymi lekami mozna okre$li¢ jako leczenie
celowane przeciwko okreslonym elementom ukfadu
immunologicznego uczestniczacym w patogene-
zie SR. Z przeciwciat monoklonalnych stosowanych w
leczeniu SR (30) nalezy wymieni¢ alemtuzumab (prze-
ciwciato monoklonalne przeciwko zlokalizowanemu
na limfocytach i monocytach antygenowi CD52), lek
0 wyjatkowo silnym dziataniu podawany raz na rok,
ale obcigzony licznymi dziataniami niepozgadanymi, a
szczegoblnie ryzykiem wtérnej autoimmunizacji. Jego
podawanie obecnie oceniane jest jako wysoce ryzy-
kowne. Kolejnym przeciwciatem jest rituksimab skie-
rowany przeciwko zlokalizowanemu na limfocytach B
biatku CD 20. Jego stosowanie jest obecnie mocno
ograniczone. Innym przeciwciatem monoklonal-
nym jest okrelizumab — humanizowane przeciwciato
anty-CD 20 skierowane przeciwko dojrzatym limfocy-
tom B. Badania nad tym preparatem sg w lll fazie i
wyniki sg do$¢ obiecujace. Daklizumab przeciwciato
anty-CD 25 réwniez wykazuje do$¢ dobre dziatanie
kliniczne i jest podawane raz na miesiac, co jest dla
chorego korzystne.

Badania nad nowymi strategiami w leczeniu SR sg
pod wzgledem rozwoju nowych technik badawczych
i stopnia zaawansowania nowych technologii bardzo
ciekawe i bez watpienia osiggnety obecnie bardzo wy-
soki poziom, wykorzystujagc maksymalnie najnowsze
osiggniecia w zakresie inzynierii genetycznej i biologii
molekularnej. Trudno jednak stwierdzié, czy w nie-
dtugim czasie bedziemy mieli do czynienia z dalszym
postepem pod wzgledem bezposrednich korzysci dla
przecietnego chorego. Szczegoélnie korzystne bytyby
leki na inne postaci choroby niz posta¢ rzutowo-remi-
syjna. Chodzi tu przede wszystkim o grupy chorych z
pierwotnie i wtérnie postepujacymi, bez rzutéw, posta-
ciami SR. Problemem pozostaje czynnik ekonomiczny,
ktéry w znacznym stopniu ogranicza powszechne sto-
sowanie terapii biologicznych.
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