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Stwardnienie rozsiane jest przewlekłą autoimmunologiczną chorobą ośrodkowego układu nerwowego o nieznanej 
przyczynie i zmiennym przebiegu. W około 85% przypadków najpierw występuje postać rzutowo-remisyjna, która po 
pewnym czasie (różniącym się w zależności od pacjenta) przechodzi w postać wtórnie postępującą ze stałą progresją 
niesprawności, niekiedy z początkowo zachowaną aktywnością rzutową i rezonansową choroby. Możliwości leczenia 
wtórnie postępującej postaci stwardnienia rozsianego są ograniczone. Na podstawie wyników badania Mitoxantrone in 
Multiple Sclerosis Study do leczenia tej postaci choroby zarejestrowany został mitoksantron. Ponadto w Europie rejestrację 
uzyskały interferon beta-1b oraz interferon beta-1a podawany podskórnie. Udowodniono wpływ tych leków na 
hamowanie progresji niesprawności (interferon beta-1b, mitoksantron) oraz spadek rocznego wskaźnika rzutów 
(interferon beta-1b, interferon beta-1a, mitoksantron) i liczby nowych ognisk w obrazach rezonansu magnetycznego 
(interferon beta-1a, interferon beta-1b). Badanie North American Study Group on Interferon β-1b in Secondary 
Progressive MS nie wykazało wpływu terapii interferonem beta-1b na hamowanie postępu niesprawności, więc nie 
uzyskał on rejestracji do leczenia tej postaci stwardnienia rozsianego w Stanach Zjednoczonych. Największe korzyści 
z terapii modyfikującej przebieg postępującej postaci choroby odnoszą pacjenci młodsi, chorujący krócej, z zachowaną 
aktywnością rzutową i szybko narastającą niesprawnością.
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Multiple sclerosis is a chronic autoimmune disease of the central nervous system which has an unknown origin and 
variable course. In about 85% of cases it starts as the relapsing-remitting form that, in different periods of time depending 
on the patient, turns into the secondary progressive form with constant progression of disability, sometimes with 
preserved relapse and magnetic resonance imaging activity at the beginning. The treatment options for the secondary 
progressive form of multiple sclerosis are still limited. Based on the results of Mitoxantrone in Multiple Sclerosis Study, 
mitoxantrone has been registered for the treatment of secondary progressive multiple sclerosis. In addition, the drugs that 
have received registration in Europe are interferon beta-1b and interferon beta-1a given subcutaneously. These drugs have 
a proven effect in slowing the progression of disability (interferon beta-1b, mitoxantrone) as well as reducing the annualised 
relapse rate (interferon beta-1b, interferon beta-1a, mitoxantrone) and the number of new outbreaks in magnetic resonance 
imaging (interferon beta-1a, interferon beta-1b). The study of North American Study Group on  Interferon β-1b 
in Secondary Progressive MS showed no effect of the therapy with interferon beta-1b on the inhibition of disability 
progression and as a result, the drug has not obtained registration for the treatment of secondary progressive multiple 
sclerosis in the United States. The patients who benefit most from the therapy which modifies the course of the progressive 
form of multiple sclerosis are younger, with a shorter history of the disease, preserved relapse activity and rapidly 
increasing disability.
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WSTĘP

Stwardnienie rozsiane (multiple sclerosis, MS) jest prze-
wlekłą autoimmunologiczną chorobą ośrodkowego 
układu nerwowego o nieznanej przyczynie. Rozpo-

czyna się zwykle między 20. a 40. rokiem życia i stanowi 
jedną z najczęstszych przyczyn inwalidztwa w tej grupie 
wiekowej. Większość chorych to kobiety. Patomechanizm 
obejmuje aktywność zapalną, demielinizację, uszkodze-
nie oligodendrocytów i neurodegenerację z nieodwracalną 
utratą komórek istoty białej i szarej. W około 85% przypad-
ków najpierw występuje postać rzutowo-remisyjna (relaps-
ing-remitting multiple sclerosis, RRMS), która po pewnym 
czasie (różniącym się w zależności od pacjenta) przechodzi 
w postać wtórnie postępującą (secondary progressive mul-
tiple sclerosis, SPMS) z systematycznym narastaniem nie-
sprawności. W początkowym okresie obserwuje się niekie-
dy rzuty choroby i aktywność w badaniu rezonansowym, 
dominuje jednak systematyczna progresja. Z kolei postać 
pierwotnie postępująca (primary progressive multiple scle-
rosis, PPMS) cechuje się systematycznym narastaniem nie-
sprawności od początku choroby, najczęściej bez nakłada-
jących się rzutów (Riley i Tulliman, 2010).
Nadrzędnym celem leczenia modyfikującego przebieg po-
stępującego MS powinno być spowalnianie progresji nie-
sprawności. Obecnie do leczenia SPMS zarejestrowane są 
trzy preparaty: mitoksantron – w Europie i Stanach Zjed-
noczonych (U.S. Food and Drug Administration), interfe-
ron beta-1b oraz interferon beta-1a podawany podskór-
nie – w Europie (European Medicines Agency, Betaferon. 
Interferon beta-1b; Rebif. Interferon beta-1a).

MITOKSANTRON

Mitoksantron jest lekiem zaakceptowanym przez Food and 
Drug Administration (FDA) i European Medicines Agency 
(EMA) do leczenia pacjentów z SPMS. Należy do cytosta-
tyków z grupy antracenodionów. Ma udowodnione działa-
nie immunosupresyjne oraz immunomodulacyjne. Hamuje 
proliferację limfocytów T, B i makrofagów (działanie immu-
nosupresyjne) oraz aktywację limfocytów T pomocniczych, 
a jednocześnie aktywuje limfocyty T supresorowe. Stymu-
luje apoptozę komórek prezentujących antygeny i limfocy-
tów B, a także zmniejsza wydzielanie cytokin prozapalnych, 
takich jak czynnik martwicy nowotworu (tumor necrosis fac-
tor, TNF), interleukina 2, interferon γ, i zwiększa produk-
cję interleukiny10 – cytokiny przeciwzapalnej produkowanej 
przez makrofagi (Martinelli Boneschi et al., 2013).
Efekty stosowania mitoksantronu u chorych z MS ocenia-
no w wieloośrodkowym badaniu MIMS (Mitoxantrone in 
Multiple Sclerosis Study). Było to badanie randomizowane, 
z podwójnie ślepą próbą, kontrolowane placebo. Uczestni-
czyło w nim 194 pacjentów z SPMS (ze stałym narastaniem 
inwalidztwa z rzutami bądź bez nich) lub pogarszającym się 
RRMS (ze stopniowym pogarszaniem się sprawności fizycz-
nej z powodu rzutów). Do badania zostali zakwalifikowani 

chorzy w wieku 18–55 lat, z punktacją w rozszerzonej 
skali niewydolności ruchowej Kurtzkego (Expanded Disa-
bility Status Scale, EDSS) między 3 a 6, u których w ostat-
nich 18 miesiącach obserwowano pogorszenie sprawności 
o minimum 1 punkt. Kryteriami wykluczającymi były: rzut 
choroby i/lub podanie sterydów w ciągu 8 tygodni przed 
kwalifikacją do badania, leczenie w przeszłości interfero-
nem beta, octanem glatirameru, lekami immunosupre-
syjnymi albo napromienianiem, niewydolność krążenia 
z  frakcją wyrzutową lewej komory <50%, liczba leuko-
cytów <4000/mm3, neutrofilów <2000/mm3, płytek krwi 
<100 000/mm3. Chorzy zostali podzieleni na trzy grupy 
i przez dwa lata otrzymywali co trzy miesiące mitoksantron 
w dawce 12 mg/m2 powierzchni ciała, mitoksantron w daw-
ce 5 mg/m2 powierzchni ciała lub placebo.
Analiza wyników ujawniła, że stosowanie mitoksantro-
nu w dawce 12 mg/m2 powierzchni ciała było korzyst-
ne w porównaniu z placebo. U osób leczonych mitoksan-
tronem uzyskano dłuższy czas do wystąpienia pierwszego 
rzutu (średnio >24 miesiące vs 14 miesięcy, p = 0,0004), 
zahamowanie postępu niesprawności ruchowej (wzrost 
EDSS o 1 punkt u mniejszej liczby chorych, 8% vs 25%, 
p  =  0,013) oraz zmniejszenie liczby rzutów w  pierw-
szym (0,42 vs 1,15, p < 0,0001) i drugim roku obserwacji 
(0,27 vs 0,85; p = 0,0001). W grupie otrzymującej lek odno-
towano mniejszy odsetek chorych z pogorszeniem jakości 
życia (42% vs 64%, p = 0,012) oraz nieistotną statystycznie 
redukcję liczby zmian aktywnych i widocznych w sekwen-
cji T2 w rezonansie magnetycznym (Hartung et al., 2002). 
Podsumowując: badanie wykazało korzystny wpływ mito
ksantronu przede wszystkim na stabilizację obrazu klinicz-
nego choroby. Wyniki stały się podstawą do zarejestrowania 
tej substancji do leczenia SPMS, chociaż w badaniu rejestra-
cyjnym nie przeprowadzono oddzielnej analizy dla SPMS 
(Hartung et al., 2002; Rommer i Stüve, 2013).
Mitoksantron stosuje się u pacjentów z SPMS, których wy-
nik w skali EDSS wynosi od 3 do 6 punktów włącznie. Dru-
gim wskazaniem jest eskalacja terapii u pacjentów z agre-
sywną postacią RRMS, gdy terapia immunomodulująca 
okazała się nieskuteczna lub nietolerowana przez chorego. 
Leku nie wolno podawać przy nadwrażliwości na mitoksan-
tron bądź jedną z substancji pomocniczych oraz w czasie 
ciąży i karmienia piersią. Jest przeciwwskazany przy cięż-
kich nawracających infekcjach bakteryjnych albo wiruso-
wych, u pacjentów z frakcją wyrzutową lewej komory serca 
(left ventricular ejection fraction, LVEF) o wartości <50%, 
z przebytą bądź trwającą terapią lekami kardiotoksycznymi, 
a także po naświetlaniu śródpiersia. Nie może być również 
podawany chorym z neutropenią (<1500 komórek/mm3) 
oraz ciężką niewydolnością wątroby lub nerek. Zaleca się 
stosowanie dawek 8–12 mg/m2 powierzchni ciała co trzy 
miesiące, do osiągnięcia łącznej dawki 100–120 mg/m2. 
Maksymalna dawka życiowa, której nie wolno przekroczyć, 
wynosi 140 mg/m2. W leczeniu MS stosuje się zazwyczaj 
niższe dawki. Kiedy zachodzi konieczność podania dawki 
całkowitej >90 mg/m2 powierzchni ciała, każdy przypadek 
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należy rozważyć indywidualnie, z uwzględnieniem korzyści 
i objawów niepożądanych.
Przed rozpoczęciem leczenia trzeba wykonać: badanie 
ogólnointernistyczne, podstawowe badania biochemicz-
ne, rentgenogram klatki piersiowej (w celu wykluczenia 
przewlekłych chorób zakaźnych) i ewentualnie badanie 
ultrasonograficzne jamy brzusznej. Konieczne są również 
określenie punktacji w EDSS i wykonanie rezonansu ma-
gnetycznego (magnetic resonance imaging, MRI) głowy. 
Powinna zostać przeprowadzona ocena kardiologiczna, 
włącznie z elektrokardiogramem (EKG) i badaniem echo-
kardiograficznym serca (ECHO) z oceną LVEF. Przed każdą 
infuzją należy ocenić stan neurologiczny (EDSS) i wykonać 
badania: analizę moczu, CRP, ECHO, EKG.
Ponieważ mitoksantron jest lekiem immunosupresyjnym, 
jego stosowanie niesie ze sobą ryzyko licznych działań nie-
pożądanych. Do najczęstszych należą nudności, wymio-
ty, łysienie, zaburzenia miesiączkowania i przejściowa su-
presja szpiku kostnego z leukopenią i trombocytopenią, co 
zwiększa podatność na infekcje, głównie układu moczo-
wego (Martinelli Boneschi et al., 2013). Powikłaniem od-
ległym jest kardiotoksyczność – zależna od dawki, znacz-
nie wzrastająca po przekroczeniu 100 mg/m2 powierzchni 
ciała. Zdarzają się jednak przypadki uszkodzenia serca 
przy niskiej całkowitej dawce leku, a także po kilku latach 
od zakończenia terapii mitoksantronem (Avasarala et al., 
2003; Fleischer et al., 2014). Drugim poważnym odległym 
powikłaniem jest ostra białaczka szpikowa, stwierdzana 
u <1% leczonych. Występowanie białaczki zależy od dawki 
leku i wzrasta po przekroczeniu 60 mg/m2 powierzchni ciała.  
To powikłanie może pojawić się po zakończeniu leczenia 
(Martinelli Boneschi et al., 2013; Riley i Tulliman, 2010).

INTERFERON BETA-1b

W Europie interferon beta-1b zarejestrowano do leczenia 
SPMS na podstawie wyników wieloośrodkowego randomi-
zowanego badania z podwójne ślepą próbą i kontrolowa-
nego placebo: European Study Group on Interferon β-1b 
in Secondary Progressive MS (European Study Group on 
Interferon β-1b in Secondary Progressive MS, 1998). Ba-
danie objęło 718 pacjentów: 360 otrzymywało IFNβ-1b, 
a 358 – placebo. Obserwacja kliniczna trwała trzy lata. 
W grupie chorych przyjmujących interferon w porównaniu 
z grupą placebo uzyskano zmniejszenie rocznego wskaź-
nika rzutów choroby o około 30% (IFNβ-1b 0,44 vs pla-
cebo 0,64, p = 0,002). Ponadto w MRI stwierdzono mniej-
szą o 5% objętość ognisk w T2 oraz spadek liczby nowych 
ognisk wzmacniających się po kontraście: po 1–6 mie-
siącach o 65% (p < 0,0001), po 19–24 miesiącach o 78% 
(p = 0,0008). Mniejszy był również odsetek chorych z po-
twierdzoną trzymiesięczną progresją niewydolności rucho-
wej (38,9% vs 49,7% w grupie placebo, p = 0,0008).
Z kolei amerykańskie wieloośrodkowe randomizowane 
badanie North American Study Group on Interferon β-1b 
in Secondary Progressive MS, opublikowane w 2004 roku, 

trwało trzy lata i objęło 939 osób z EDSS 3,5–6, którym co 
drugi dzień podawano podskórnie placebo bądź IFNβ-1b 
(w dawce 250 μg lub 160 μg/m2 powierzchni ciała) (Panitch 
et al., 2004). Analiza wyników nie wykazała korzystne-
go wpływu terapii interferonem na zahamowanie postę-
pu niewydolności ruchowej ocenianej w skali EDSS (oso-
by otrzymujące IFNβ-1b niezależnie od dawki vs placebo, 
p = 0,71; otrzymujący IFNβ-1b 250 μg vs placebo, p = 0,61; 
otrzymujący IFNβ-1b 160 μg/m2 vs placebo, p = 0,26). Ba-
danie potwierdziło natomiast, podobnie jak to europej-
skie, korzystny wpływ leku w grupie przyjmującej IFNβ-1b 
250 μg na zmniejszenie liczby rzutów (p = 0,010; odsetek 
chorych wolnych od rzutów: IFNβ-1b 250 μg 62% vs pla-
cebo 71%, p = 0,018). Terapia przyczyniała się również do 
spadku liczby zmian w sekwencji T2 w MRI (IFNβ-1b 0,4% 
vs placebo 10,9%, p = 0,0001) i redukcji zmian aktywnych 
po podaniu kontrastu o około 71% w porównaniu z placebo 
(p < 0,001).
Kryteria włączenia do obu powyższych badań były po-
dobne: chorzy z EDSS 3,0–6,5 pkt, minimum jeden rzut 
w ostatnich dwóch latach, wzrost niesprawności >1 w skali 
EDSS w okresie 24 miesięcy. Rozbieżność wyników jest tłu-
maczona faktem, że w badaniu europejskim było więcej pa-
cjentów młodszych, krócej chorujących i z większą aktyw-
nością rzutową (Kappos et al., 2004; Rommer i Stüve, 2013).

INTERFERON BETA-1a

Lek ten jest zarejestrowany w Europie do leczenia SPMS (Eu-
ropean Medicines Agency, Rebif. Interferon beta-1a). W ba-
daniu SPECTRIMS (Secondary Progressive Efficacy Clinical 
Trial of Recombinant Interferon-Beta-1a in MS) 618 cho-
rych otrzymywało IFNβ-1a w dawkach 22 μg lub 44 μg bądź 
placebo – podskórnie, trzy razy w tygodniu, przez trzy lata 
(Rommer i Stüve, 2013). Wyniki były następujące: IFNβ-1a 
podawany podskórnie, podobnie jak IFNβ-1b, korzystnie 
wpływał na redukcję rocznego wskaźnika rzutów (33%). 
W grupie otrzymującej IFNβ-1a w dawce 22 μg obserwowa-
no zmniejszenie średniej liczby ognisk w T2 o 70%, a w gru-
pie otrzymującej IFNβ-1a w dawce 44 μg redukcja wynosiła 
75% vs placebo (p < 0,0001). Zmniejszyła się też średnia licz-
ba zmian aktywnych w MRI – o 78% w grupie przyjmującej 
lek w dawce 22 μg i o 89% w grupie przyjmującej go w daw-
ce 44 μg vs placebo (p = 0,005), z wyraźnie zaznaczoną róż-
nicą między stosowanymi dawkami (p = 0,009). Wpływ te-
rapii na zmniejszenie zmian w MRI był większy u chorych, 
którzy przebyli rzut w ciągu ostatnich dwóch lat. Badanie 
nie potwierdziło natomiast wpływu leczenia na niespraw-
ność ocenianą w skali EDSS [Secondary Progressive Effica-
cy Clinical Trial of Recombinant Interferon-Beta-1a in MS 
(SPECTRIMS) Study Group, 2001].
Pacjenci młodsi, chorujący krócej, z zachowaną aktywno-
ścią rzutową i rezonansową choroby, czyli z postacią wtórnie 
postępującą aktywną MS (Lublin et al., 2014), mogą odnieść 
najwięcej korzyści z terapii zarówno IFNβ-1b, jak i IFNβ-1a 
s.c. U tych chorych, oprócz procesu neurodegeneracyjnego, 
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wciąż przebiega bowiem proces zapalny, przeciwko które-
mu jest skierowane działanie immunomodulujące inter-
feronu. IFNβ-1b i  IFNβ-1a nie są niestety refundowa-
ne przez Narodowy Fundusz Zdrowia (NFZ) do leczenia 
SPMS w Polsce.

INNE LEKI

Cyklofosfamid, często stosowany w chorobach autoimmu-
nologicznych, nie jest lekiem zarejestrowanym do leczenia 
MS. Nie przeprowadzono dotąd wieloośrodkowych kon-
trolowanych badań klinicznych, a doniesienia o przyjmo-
waniu cyklofosfamidu przez pacjentów z MS nie określiły 
jednoznacznie jego pozytywnego wpływu na przebieg cho-
roby. Ponadto lek cechuje się znaczną toksycznością. Powo-
duje supresję układu krwiotwórczego, łysienie, zaburzenia 
miesiączkowania i krwotoczne zapalenie pęcherza moczo-
wego oraz zwiększa ryzyko nowotworów (białaczki, raka 
pęcherza moczowego). W związku z powyższym leczenie 
cyklofosfamidem jest traktowane jako terapia ratunkowa, 
m.in. u chorych nieodpowiadających na dotychczasową te-
rapię i tych, u których dochodzi do gwałtownego pogorsze-
nia stanu neurologicznego. Lek może być również stosowa-
ny jako kontynuacja leczenia immunosupresyjnego u osób, 
które dobrze odpowiedziały na leczenie mitoksantronem, 
ale przyjęły już dopuszczalną dawkę życiową. Cyklofosfa-
mid podawany jest raz w miesiącu w dawce 500–700 mg/m2 
powierzchni ciała dożylnie. Jego stosowanie wymaga regu-
larnego monitorowania morfologii krwi, transaminaz i ba-
dania ogólnego moczu (Perini et al., 2007; Rommer i Stüve, 
2013; Zephir et al., 2004).
Podejmuje się także próby leczenia chorych z SPMS inny-
mi lekami immunosupresyjnymi, takimi jak metotreksat, 
azatiopryna, kladrybina czy mykofenolan mofetylu. Żaden 
z wymienionych leków nie jest zarejestrowany do lecze-
nia MS ani nie ma udowodnionego korzystnego działania 
(Riley i Tulliman, 2010; Rommer i Stüve, 2013).

NOWE PERSPEKTYWY

Trwające bądź zakończone już badania nad zastosowaniem 
kolejnych preparatów w SPMS zarówno budzą nadzieję, jak 
i są źródłem rozczarowań.
Fingolimod podawany doustnie w dawce 0,5 mg na dobę 
przez co najmniej 36 miesięcy był oceniany w badaniu 
INFORMS – wieloośrodkowym, randomizowanym, kon-
trolowanym placebo, z podwójnie ślepą próbą. Leczenie 
aktywne otrzymało 336, a placebo – 487 pacjentów. Oce-
niano wpływ leku na redukcję zmian w MRI, opóźnie-
nie czasu osiągnięcia utrwalonej niesprawności w EDSS 
potwierdzonej w okresie trzech miesięcy oraz parame-
try złożonej skali niesprawności w MS (Multiple Sclerosis 
Functional Composite, MSFC). U około 80% chorych ob-
serwowano pogorszenie niesprawności w ciągu trzech lat. 
Nie stwierdzono żadnego korzystnego wpływu na zmniej-
szenie postępu niesprawności czy zaniku mózgu w MRI 

(Lublin, 2015). Badanie zakończono w kwietniu 2015 roku 
(ClinicalTrials.gov, FTY720…).
Zastosowanie natalizumabu w  leczeniu SPMS ocenia-
no w niedawno zakończonym (listopad 2015 r.) badaniu 
III fazy ASCEND. Celem było ustalenie, czy podawanie 
chorym z SPMS natalizumabu w dawce 300 mg dożylnie raz 
w miesiącu wpływa na zmniejszenie narastania niespraw-
ności niezależnej od rzutów w porównaniu z placebo. Ana-
liza nie wykazała istotnej statystycznie różnicy w odsetku 
pacjentów, u których nastąpiła potwierdzona progresja nie-
sprawności w skali EDSS i testach 25 stóp (Timed 25-Foot 
Walk, T25FW) i 9 patyczków (9-Hole Peg Test, 9HPT), 
między chorymi otrzymującymi natalizumab (44%) a tymi 
przyjmującymi placebo (48%) (Biogen, 2015; ClinicalTrials.
gov, A Clinical Study of the Efficacy of Natalizumab…).
Obiecujące wyniki uzyskano w zakończonym badaniu 
III fazy ORATORIO, oceniającym wpływ okrelizumabu 
na przebieg PPMS. Lek podawano w dawce 600 mg/24 ty-
godnie. Badano jego wpływ na progresję niesprawności 
ocenianej w skali EDSS utrzymującą się przez 12 tygo-
dni. Wyniki były następujące: okrelizumab o 24% redu-
kował ryzyko progresji niesprawności trwającej 12 ty-
godni (p = 0,0321) i utrzymującej się przez 24 tygodnie 
(p = 0,0365). Ponadto zmieszał objętość zmian w T2 w sto-
sunku do placebo (o 7,4%, p < 0,0001) i narastanie atrofii 
mózgu (o 17,5%, p = 0,0206). Powyższe dane wskazują na 
skuteczność okrelizumabu w leczeniu PPMS (Montalban 
et al., 2015). Nie pojawiły się dotąd równie zachęcające wy-
niki badań dotyczących SPMS.
Wpływ terapii wysokimi dawkami biotyny u  chorych 
z SPMS i PPMS był oceniany w badaniu III fazy – rando-
mizowanym, kontrolowanym placebo, z podwójnie ślepą 
próbą. W kilku francuskich ośrodkach 104 chorych przez 
48 tygodni otrzymywało biotynę w dawce 300 mg na dobę, 
a 51 chorych – placebo; 41% uczestników stanowili pacjen-
ci z PPMS, 59% – pacjenci z SPMS, średnia wieku wynosi-
ła 51,4 roku. Do badania byli kwalifikowani chorzy z wy-
nikiem EDSS 4,5–7 (średnio 6,1) i potwierdzoną progresją 
niesprawności w ciągu ostatnich 24 miesięcy. Punktem koń-
cowym był odsetek chorych, u których obserwowano po-
prawę – zmniejszenie niesprawności w 9. miesiącu bada-
nia potwierdzone w 12. miesiącu na podstawie oceny EDSS. 
Po roku stwierdzono średnie obniżenie EDSS u 12,6% cho-
rych przyjmujących biotynę. U osób otrzymujących placebo 
nie stwierdzono żadnej poprawy (p = 0,0051). W grupie pa-
cjentów z PPSM wyniki były nieistotne statystycznie (Sedel 
et al., 2015; Tourbah et al., 2015).
Nadal trwają próby kliniczne dotyczące zastosowania ritu-
ximabu w SPMS, mastinibu w PPMS i SPMS, lachinimo-
du w PPMS oraz siponimodu w SPMS (ClinicalTrials.gov).

PODSUMOWANIE

Możliwości leczenia SPMS wciąż są ograniczone. Wynika to 
z faktu, że w tej postaci choroby dominuje proces neurode-
generacji mózgu, na który dostępne leki immunomodulujące 
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nie mają znaczącego wpływu. Przedstawione badania oce-
niające skuteczność terapii IFNβ w SPMS także dowiodły, 
że lek ten okazuje się najskuteczniejszy u osób z zachowaną 
kliniczną i rezonansową aktywnością choroby, co świadczy 
o obecności procesu zapalnego.
Terapia odpowiednim lekiem podjęta w stosownym cza-
sie może – chociaż częściowo – zahamować progresję cho-
roby i poprawić jakość życia pacjenta z SPMS. Możliwości 
terapeutyczne są jednak niewielkie z powodu ograniczo-
nej dostępności leków (refundacja przez NFZ) i małej licz-
by preparatów o udowodnionej skuteczności. Tym bar-
dziej powinno się kłaść nacisk na wczesne rozpoznawanie 
i wdrażanie leczenia u chorych z rzutowo-remisyjną posta-
cią stwardnienia rozsianego. Pozwala to oddalić w czasie 
przejście choroby w postać wtórnie postępującą, a tym sa-
mym opóźnić niesprawność, której najbardziej obawiają się 
osoby cierpiące na MS. U pacjentów z SPMS bardzo ważne 
są też leczenie objawowe, regularna rehabilitacja i wsparcie 
psychologiczne, przyczyniające się do zmniejszania uciąż-
liwych objawów: spastyczności, zawrotów głowy, zaburzeń 
zwieraczy, zaburzeń depresyjnych.
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