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Streszczenie 
Etiologia stwardnienia rozsianego nadal nie została jednoznacznie wyjaśniona. U chorych występują: demieli-
nizacja, odczyn zapalny, uszkodzenie aksonów i degeneracja oligodendrocytów. Zmiany dotyczą zarówno istoty 
białej, jak i szarej, ponadto wykazano, że również w pozornie niezmienionej istocie białej i szarej występuje rozlane 
uszkodzenie tkanek mózgu. Obecnie przyjmuje się autoimmunologiczny charakter schorzenia, na co wskazuje 
obecność u chorych licznych nieprawidłowości dotyczących reakcji komórkowych i humoralnych we krwi oraz 
w płynie mózgowo-rdzeniowym. Mechanizmy prowadzące do uszkodzenia struktur ośrodkowego układu nerwo-
wego są wieloczynnikowe. Kluczową rolę odgrywają limfocyty T, ale włączone są także limfocyty B, komórki 
mikrogleju i makrofagi. Istotne jest znaczenie zależnych od demielinizacji czynników neurotoksycznych oraz 
zaburzeń metabolicznych, które mogą prowadzić do bezpośredniego uszkodzenia struktur ośrodkowego układu 
nerwowego. W pracy przedstawiono wyniki najnowszych badań dotyczących immunopatogenezy stwardnienia 
rozsianego. Opisano poszczególne etapy zaburzeń prowadzących do uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego:  
aktywację limfocytów i rolę komórek prezentujących antygen zarówno we krwi, jak i w obrębie ośrodkowego 
układu nerwowego, przejście przez barierę krew–mózg, funkcję limfocytów T i ich poszczególnych subpopulacji 
(Th1, Th2, Th17), znaczenie limfocytów B, przeciwciał i układu dopełniacza oraz demielinizację i mechanizmy 
uszkodzenia aksonów. Jednocześnie omówiono, jak na poszczególne etapy etiopatogenezy stwardnienia rozsia-
nego wpływają leki stosowane w terapii choroby, uwzględniając również najnowsze preparaty będące na etapie 
badań klinicznych.

Słowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, immunopatogeneza, demielinizacja, neurodegeneracja, terapia stward-
nienia rozsianego

Summary 
The aetiology of multiple sclerosis remains incompletely understood. In patients occurs both demyelination, 
inflammation, axonal damage and oligodendrocytes degeneration. The changes affect both white and grey mat-
ter, and also has been shown in normal appearing grey and white matter. However, it is well established that the 
immune system directly participates in the destruction of myelin and nervous cells and numerous abnormalities 
on the cellular and humoral response both in blood and cerebrospinal fluid were found in multiple sclerosis 
patients. The mechanisms leading to damage of the central nervous system are multifactorial. T lymphocytes play 
the key role, but B lymphocytes, macrophages and microglial cells are also included. Moreover, neurotoxic agents 
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Stwardnienie rozsiane (łac. sclerosis multiplex, SM) 
jest przewlekłym schorzeniem, w którym docho-
dzi do wieloogniskowego uszkodzenia ośrodko-

wego układu nerwowego (OUN). Przez wiele lat SM było 
uważane za chorobę istoty białej z dominującym nisz-
czeniem osłonki mielinowej i z ograniczonym uszko-
dzeniem aksonów. W ostatnich latach prowadzono bar-
dzo intensywne badania dotyczące różnych aspektów 
SM, które wykazały, że u chorych występują demielini-
zacja, odczyn zapalny(1,2), uszkodzenie aksonów i dege-
neracja oligodendrocytów(1,3). Zmiany dotyczą zarówno 
istoty białej, jak i szarej, ponadto wykazano, że również 
w pozornie niezmienionej istocie białej oraz szarej obser-
wuje się rozlane uszkodzenie tkanek mózgu. Wszyst-
kie te zmiany występują w różnym nasileniu i sekwen-
cji czasowej, współistnieją obok siebie i wzajemnie na 
siebie oddziałują. We wczesnym okresie choroby domi-
nują cechy procesu zapalnego, w późnym neurodege-
neracja, która jest przyczyną nieodwracalnego deficytu 
neurologicznego. Obecnie przyjmuje się autoimmunolo-
giczny charakter schorzenia, co poparte jest wykazaniem 
u chorych licznych nieprawidłowości dotyczących reak-
cji komórkowych oraz humoralnych, zarówno we krwi, 
jak i w płynie mózgowo-rdzeniowym (PMR). Głównym 
dowodem na immunologiczny charakter zmian są ekspe-
rymentalne modele SM (autoimmunologiczne zapalenie 
mózgu i rdzenia – experimental autoimmune encephalo-
myelitis, EAE)(1–5).
Aktualna teoria tłumacząca patogenezę SM łączy pre-
dyspozycje genetyczne do zaburzonej reaktywności 
immunologicznej, wpływ czynników środowiskowych 
oraz bezpośrednie działanie nieznanego jak dotąd 
czynnika (infekcyjnego?)(1,3). Zgodnie z tą teorią przyj-
muje się, że u osób z uwarunkowaną genetycznie pre-
dyspozycją nieznany czynnik etiologiczny aktywuje 
układ immunologiczny i powoduje pojawienie się zak-
tywowanych limfocytów T, które na zasadzie mimikry 
molekularnej są jednocześnie autoreaktywne dla anty-
genów układu nerwowego. Autoreaktywne limfocyty T, 
ale również limfocyty B przechodzą przez barierę krew– 
–mózg (BKM). W tym procesie biorą udział molekuły 
adhezyjne, chemokiny oraz metaloproteinazy(2). W obrę-
bie OUN następuje ponowna aktywacja limfocytów T, 
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tym razem już bezpośrednio przez antygen mielinowy, 
co prowadzi do tworzenia ognisk zapalnych zlokalizo-
wanych wokół naczyń krwionośnych, a następnie do 
uszkodzenia struktur OUN(1,3). Inną koncepcją jest teo-
ria, że pierwotną patologią jest degeneracja oligoden-
drocytów, a pobudzenie układu immunologicznego jest 
reakcją wtórną(6).
Mechanizmy prowadzące do uszkodzenia struktury 
OUN są wieloczynnikowe i zaangażowany jest w nie cały 
szereg elementów reakcji immunologicznej. Kluczową 
rolę odgrywają limfocyty T, ale włączone są również lim-
focyty B, komórki mikrogleju i makrofagi. Istotne jest 
znaczenie zależnych od demielinizacji czynników neu-
rotoksycznych oraz zaburzeń metabolicznych.
Poniżej przedstawione zostaną poszczególne etapy zabu-
rzeń patofizjologicznych prowadzących do uszkodzenia 
OUN: aktywacja limfocytów i rola komórek prezentują-
cych antygen, przejście przez BKM, rola limfocytów T i B, 
demielinizacja, uszkodzenie aksonalne z uwzględnieniem 
możliwości terapeutycznych opartych na poszczególnych 
etapach immunopatogenezy. Schemat patogenezy SM 
przedstawia rys. 1.

AKTYWACJA LIMFOCYTÓW

Pierwotna aktywacja limfocytów u chorych na SM 
zachodzi poza OUN, we krwi. Nie wiemy, dlaczego 
limfocyty T zostają zaktywowane i stają się autore-
aktywne w stosunku do OUN. Najpopularniejsza jest 
teoria mimikry molekularnej, a jako najbardziej praw-
dopodobny czynnik spustowy przyjmuje się infekcję 
wirusem Epsteina–Barr (EBV). Brane są również pod 
uwagę inne infekcje, takie jak zakażenie herpeswiru-
sem 6 czy HTLV-1(7). Inna teoria sugeruje, że aktywacja 
limfocytów T następuje w wyniku kontaktu z własnymi 
antygenami mielinowymi, stale obecnymi w obwodo-
wych węzłach chłonnych(8). Jest to zbieżne z obserwa-
cjami, że autoreaktywne w stosunku do białek mieliny 
limfocyty T stwierdza się we krwi i PMR chorych na 
SM z podobną częstością jak u zdrowych osób. Jed-
nakże autoreaktywne limfocyty T u chorych mają więk-
szą aktywność molekuł adhezyjnych, co powoduje, że 
łatwiej wchodzą w interakcje z komórkami śródbłonka 
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i przechodzą przez BKM do OUN. Te fakty sugerują, że 
u podłoża SM leży raczej niedostateczna kontrola pro-
cesów immunoregulujących, a nie zwiększenie genera-
cji autoreaktywnych limfocytów T(9). W obrębie OUN 
dochodzi do kolejnej aktywacji limfocytów CD4, ale 
tym razem już za pomocą typowych antygenów mielino-
wych. Głównymi komórkami prezentującymi antygen są 
komórki dendrytyczne, ale mogą tę funkcję pełnić rów-
nież komórki mikrogleju i limfocyty B. Aktywacja zacho-
dzi przy współudziale cząsteczek kostymulujących CD80 
i CD86, zlokalizowanych na powierzchni komórek pre-
zentujących antygen, oraz CD28 – na powierzchni limfo-
cytów. Uwolnione zostają wówczas liczne cytokiny proza-
palne, które powodują dalsze uszkadzanie BKM. Ponadto 
stymulują chemotaksję, co prowadzi do jeszcze więk-
szego napływu komórek zapalnych do OUN(9). W bada-
niach eksperymentalnych wykazano, że bez kolejnej akty-
wacji limfocytów przez antygeny mielinowe nie dochodzi 
do demielinizacji nawet w obecności reaktywnych w sto-
sunku do mieliny limfocytów CD4(10). Te obserwacje 

potwierdzają, że immunopatogeneza SM jest procesem 
wieloetapowym, który obejmuje pierwotną aktywację we 
krwi i ponowną reaktywację w OUN.

PRZEJŚCIE PRZEZ BKM

Tylko zaktywowane limfocyty są zdolne do przej-
ścia przez BKM. W procesie migracji do OUN istotną 
rolę odgrywają molekuły adhezyjne, metaloprote-
inazy macierzy zewnątrzkomórkowej oraz chemo-
kiny(3). W początkowej fazie komórki toczą się po ścia-
nie naczynia. Następnie dochodzi do interakcji molekuł 
adhezyjnych ulokowanych na limfocytach (głównie 
podjednostka α4β1 integryny VLA-4) i komórkach 
śródbłonka (VCAM1), co powoduje ich coraz ściślejsze 
przyleganie. Jednocześnie pod wpływem metaloprote-
inaz następuje degradacja macierzy zewnątrzkomórko-
wej, a przez to rozluźnienie szczelności BKM i przejście 
komórek do OUN. Migracją komórek do ognisk demie-
linizacji kierują chemokiny, które są chemoatraktantami 
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Rys. 1. Schemat immunopatogenezy stwardnienia rozsianego

BKM – bariera krew–mózg
OUN – ośrodkowy układ nerwowy
DC – komórki dendrytyczne
MHC-II – układ zgodności tkankowej II
TCR – receptor limfocytów T

T – limfocyty T
B – limfocyty B
Treg – limfocyty T regulatorowe
Th1 – limfocyty T helper 1
Th2 – limfocyty T helper 2
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produkowanymi przez różne komórki w warunkach 
fizjologii lub w odpowiedzi na uraz czy zapalenie(3,9).

ROLA LIMFOCYTÓW T

Przyjmuje się, że kluczową rolę odgrywają limfocyty 
CD4, które są również głównym mediatorem zmian 
w EAE. Odpowiadają za inicjowanie reakcji zapalnej 
oraz za jej utrzymywanie i wzmacnianie. Mają zdol-
ność różnicowania się w subpopulacje limfocytów 
pomocniczych Th1, Th2 i Th17, które w zależności od 
produkowanych cytokin mają różne działanie(11,12). Lim-
focyty Th1 biorą udział w procesach zapalnych zwią-
zanych z aktywacją makrofagów i produkcją cytokin 
prozapalnych, takich jak IFN-γ, TNF-α, IL-2, IL-12, 
IL-15. Limfocyty Th2 mają działanie antyzapalne 
i produkują cytokiny antyzapalne, takie jak IL-4, IL-5, 
IL-13. Mogą ponadto pobudzać autoreaktywną odpo-
wiedź związaną z limfocytami B(13,14). Limfocyty T cho-
rych na SM (zarówno CD4, jak i CD8) wykazują reak-
tywność w stosunku do białek mielinowych (MBP, PLP, 
MOG, MOBP), a także do antygenów niemielinowych 
(α-β-krystalina, białka neuronalne)(10,15,16).
Limfocyty T CD4 wydzielające prozapalną IL-17 wyod-
rębniono jako odrębną subpopulację nazwaną komórkami 
Th17. U chorych na SM we krwi, PMR i mózgu stwier-
dzono wzrost ekspresji IL-17 w porównaniu z niezapal-
nymi chorobami neurologicznymi. Wykazano także, że 
liczba limfocytów Th17 znacznie wzrasta w czasie rzutu 
choroby i charakteryzują się one wyższą ekspresją marke-
rów aktywacji oraz cząsteczek kostymulujących niż lim-
focyty Th1(3,10,17). W badaniach in vitro zaobserwowano, 
że limfocyty Th17 przechodzą przez BKM skuteczniej 
niż inne limfocyty T, a ponadto IL-17 może ją uszkadzać, 
co prowadzi do zwiększenia napływu neutrofili, mono-
cytów i innych cytokin do OUN(11). W OUN limfocyty 
Th17 oprócz IL-17 produkują również inne cytokiny pro-
zapalne (IL-21, IL-22) i mają zdolność bezpośredniego 
uszkadzania neuronów. Obecnie Th17 są uważane za bar-
dzo istotny, wręcz centralny, element immunopatogenezy 
SM, odpowiadający za bezpośrednie niszczenie mieliny 
i aksonów(17).
Ostatnie badania wskazują na znaczenie zaburzeń funk-
cji limfocytów regulatorowych (CD4, CD25) w patogene-
zie SM. U chorych na RRSM (postać rzutowo-remisyjna 
stwardnienia rozsianego) liczba limfocytów Treg we krwi 
i PMR jest podobna jak u osób zdrowych. Wykazano nato-
miast zaburzenie funkcji hamowania aktywacji reaktywnych 
dla mieliny limfocytów T we krwi, co prowadzi do braku 
kontroli nad reakcjami immunologicznymi(18). Dochodzi 
wówczas do przewagi reakcji zapalnych, nasilającej demie-
linizację i neurodegenerację. Nie znaleziono FoxP3+Treg 
w obrębie tkanek mózgu i nie została wyjaśniona rola Treg 
w hamowaniu reakcji zapalnych w OUN(18,19).
Limfocyty CD8 są głównym składnikiem nacieków zapal-
nych w OUN i u chorych na SM występują częściej niż CD4. 

Zarówno w plakach demielinizacyjnych, jak i w PMR cho-
rych na SM wykazano ich klonalną ekspansję, a w obrę-
bie ognisk demielinizacji uszkodzenie aksonów korelowało 
z liczbą CD8(3,12). Ponadto autoreaktywne CD8 mogą bez-
pośrednio rozpoznawać antygeny mózgowe oraz niszczyć 
oligodendrocyty i neurony(20,21). Limfocyty CD8 są często 
traktowane jako bezpośrednie komórki efektorowe w SM, 
szczególnie w odniesieniu do uszkodzenia aksonów, jed-
nakże ich rola jest nadal kontrowersyjna, ponieważ wyniki 
badań są niejednoznaczne.

ROLA LIMFOCYTÓW B

Limfocyty B odpowiadają za reakcję humoralną. Do ich 
podstawowych funkcji należą produkcja przeciwciał, 
swoiste rozpoznanie antygenu bez udziału MHC, pre-
zentacja antygenu, produkcja cytokin, a także regulacja 
aktywacji, różnicowania i funkcji komórek dendrytycz-
nych oraz limfocytów T. O tym, że reakcja humoralna 
jest istotną częścią immunopatogenezy SM, wiadomo 
od dawna, głównie na podstawie intratekalnej produkcji 
oligoklonalnych immunoglobulin w PMR, co jest wyko-
rzystywane w diagnostyce SM. Limfocyty B mogą bez-
pośrednio uczestniczyć w procesie demielinizacji przez 
wydzielanie patogennych przeciwciał, które aktywują 
składowe dopełniacza, ułatwiają fagocytozę oraz przy-
ciągają do ognisk demielinizacji limfocyty T(3). W PMR 
i ogniskach aktywnej demielinizacji stwierdzono obec-
ność przeciwciał anty-MOG, anty-MBP i anty-PLP(22). 
Limfocyty B pełnią funkcję komórek prezentujących 
antygen zarówno we krwi, jak i w OUN, a ponadto akty-
wują limfocyty CD4 – bezpośrednio oraz przez cytokiny. 
Wykazano, że u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym 
zaburzona jest produkcja cytokin w porównaniu z oso-
bami zdrowymi. U chorych na SM maleje zdolność pro-
dukcji antyzapalnej IL-10 przez limfocyty B, natomiast 
wzrasta sekrecja prozapalnego TNF-α, co prowadzi do 
bezpośredniego uszkodzenia oligodendrocytów(23). Wyka-
zano również, że wydzielane przez limfocyty B TGF-β 
i IL-6 zmieniają aktywność Th17 w EAE(23,24).

USZKODZENIE AKSONÓW I NEURONÓW

Uszkodzenie aksonów i neuronów występuje w każdym 
okresie choroby i jest skorelowane z progresją oraz nie-
odwracalnością niesprawności pacjentów(25). Zarówno 
badania histochemiczne, jak i neuroobrazujące sugerują, 
że uszkodzenie aksonów jest największe w najwcześniej-
szym okresie choroby, szczególnie u chorych z postacią 
rzutowo-remisyjną, oraz w ogniskach z aktywną demie-
linizacją(25,26). Do uszkodzenia aksonów prowadzi wiele 
mechanizmów. Tradycyjnie przyjmuje się, że jest ono kon-
sekwencją immunologicznego uszkodzenia mieliny. Jednak 
molekularne wyjaśnienie procesu nadal znajduje się w sfe-
rze hipotez. Najbardziej prawdopodobna wydaje się hipo-
teza niedotlenienia (virtual hypoxia hypothesis) – według 
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niej do zabezpieczenia przewodzenia nerwowego w zde-
mielinizowanym aksonie potrzeba więcej energii. Wynika 
to z tego, że aby zrekompensować utratę skokowego prze-
wodzenia w takim aksonie, konieczna jest większa liczba 
kanałów sodowych, co oznacza większe zapotrzebowanie 
na energię w celu utrzymania równowagi Na/K. Jedno-
cześnie wykazano, że u chorych na SM występują zabu-
rzenia funkcji mitochondriów, przekładające się na obni-
żenie produkcji ATP przez zdemielinizowane aksony(27). 
Połączenie wzrostu zapotrzebowania na energię z mniej-
szą produkcją ATP prowadzi do błędnego koła z utratą 
Na+/K+ATP-azy, co przyczynia się do wzrostu wewnątrz-
komórkowego Na+. W związku z tym jony wapnia są 
uwalniane z magazynów wewnątrzkomórkowych i zostaje 
odwrócony kierunek napływu sodu i wapnia. Prowadzi to 
do wzrostu stężenia jonów wapnia wewnątrzkomórkowo, 
w następstwie czego dochodzi do uszkodzenia komórki 
i jej śmierci. Jest to sytuacja podobna do uszkodzenia 
komórki w wyniku niedotlenienia(27,28).
Również limfocyty T CD8 mogą powodować uszkodze-
nie aksonu poprzez indukowanie apoptozy czy uwal-
nianie prozapalnych cytokin, takich jak TNF-α. Moż-
liwość bezpośredniego uszkodzenia aksonu przez CD8 
pozostaje niejednoznaczna(20,21). Makrofagi i komórki 
mikrogleju uwalniają toksyczne dla aksonów reaktywne 
związki azotu, enzymy proteolityczne i wolne rodniki tle-
nowe, co może powodować uszkodzenie oligodendrocy-
tów, demielinizację i degenerację aksonów. Uszkodzenie 
aksonów może wystąpić także w wyniku aktywacji recep-
tora Toll-like na powierzchni oligodendrocytów czy bez-
pośredniego działania autoreaktywnych przeciwciał(3,21,28).
W przebiegu SM dochodzi również do utraty neuronów. 
Badania neuroobrazujące i biochemiczne wykazały, że 
utrata neuronów występuje od wczesnego okresu cho-
roby i dotyczy różnych struktur mózgu – stwierdzono 
ją w korze, wzgórzach, w hipokampie oraz rdzeniu krę-
gowym. Nie jest do końca jasne, czy zależy od progresji 
klinicznej. Początkowe badania sugerowały brak takiej 
zależności, obecnie jednak wykazywana jest zależność od 
pogarszania się stanu neurologicznego i od zaburzeń funk-
cji poznawczych(29–31). Mechanizmy uszkodzenia są mniej 
znane niż w przypadku uszkodzenia aksonalnego. W ostat-
nich latach wykazano, że kluczową patologią stwierdzaną 
w postępujących postaciach SM jest odczyn zapalny 
w obrębie opon mózgowo-rdzeniowych. Wiąże się on ze 
znacznie większą liczbą ognisk korowych i bardziej agre-
sywnym przebiegiem choroby(32).

STRATEGIE TERAPEUTYCZNE 
W KONTEKŚCIE IMMUNOPATOGENEZY SM

IFN-ß – wykazano wielokierunkowe działanie. Głównym 
mechanizmem jest hamowanie aktywacji limfocytów T i ogra-
niczanie ich przechodzenia przez BKM oraz hamowanie róż-
nicowania limfocytów Th17. Jednocześnie wpływa na cyto-
kiny, modulując ich aktywność w kierunku antyzapalnym(33).

Octan glatirameru (GA) – zmienia odpowiedź prozapalną 
Th1 na antyzapalną Th2. Hamuje proliferację i aktywację 
limfocytów T(34).
Zarówno octan glatirameru, jak i IFN-β mają pewne dzia-
łanie neuroprotekcyjne. Hamując demielinizację, zmniej-
szają również neurodegenerację, a ponadto wpływają na 
produkcję czynników neurotroficznych. Pod wpływem GA 
dochodzi do produkcji czynnika neurotroficznego BDNF, 
który zwiększa przeżycie neuronów, a IFN-β stymuluje 
produkcję NGF(35,36).
Natalizumab – humanizowane przeciwciało monoklo-
nalne skierowane przeciw podjednostce α4 integryny 
VLA-4. Ogranicza przekraczanie BKM przez limfocyty T 
oraz komórki dendrytyczne. Hamuje powstanie odczynu 
zapalnego w OUN(37).
Fingolimod – zatrzymuje autoreaktywne limfocyty 
w węzłach chłonnych. Ogranicza ich liczbę i migrację 
do ognisk zapalnych. W badaniach in vitro wykazano 
wpływ na limfocyty Th17 i możliwość stymulowania 
remielinizacji(38).
Kwas fumarowy (dwumetylofumaran) – aktywuje czyn-
nik transkrypcyjny Nrf2 o właściwościach neuroprotekcyj-
nych. Stymuluje produkcję cytokin Th2, indukuje apoptozę 
aktywowanych limfocytów T, zmniejsza aktywność molekuł 
adhezyjnych, zwiększa odpowiedź antyoksydacyjną(39).
Teriflunomid – pochodna leflunomidu o działaniu immu-
nosupresyjnym. W sposób odwracalny blokuje dihydro-
orotatedehydrogenazę, enzym mitochondrialny niezbędny 
do syntezy pirymidyny. Powoduje to zahamowanie prolife-
racji limfocytów B i T. W EAE hamuje aktywność cytokin 
prozapalnych IL-2 i TNF-α(40,41).
Lachinimod (LAQ) – immunomodulator o działaniu 
przeciwzapalnym i właściwościach neuroprotekcyjnych. 
Hamuje migrację limfocytów T i makrofagów przez 
BKM. Moduluje produkcję cytokin w kierunku reak-
cji antyzapalnej (obniża poziom prozapalnych IL-12, 
IL-17 i TNF-α, a zwiększa produkcję antyzapalnych 
IL-4, IL-10, TGF-β)(42,43). Ma właściwości neuroprotek-
cyjne przez stymulację BDNF, co potwierdzono zarówno 
w EAE, jak i u pacjentów leczonych LAQ(44). Drugim 
potencjalnym mechanizmem neuroprotekcji jest reduk-
cja odpowiedzi zapalnej bezpośrednio w astrocytach 
przez hamowanie aktywacji NFκB (nuclear factor kappa-
light-chain-enhancer of activated B cells), które wykazano 
in vitro oraz in vivo(45).
Daklizumab – humanizowane przeciwciało monoklo-
nalne anty-CD25. Skierowane przeciwko receptorowi pro-
zapalnej IL-2, którego ekspresja wzrasta na autoreaktyw-
nych limfocytach T. Ma działanie przeciwzapalne(46).
Alemtuzumab – humanizowane przeciwciało monoklo-
nalne anty-CD52, swoiste w stosunku do znajdującej się 
na powierzchni komórek glikoproteiny (CD52). Powoduje 
rozpad limfocytów T i w mniejszym stopniu B w wyniku 
aktywacji układu dopełniacza i cytotoksyczności komórko-
wej zależnej od przeciwciał. Stymuluje wydzielanie BDNF 
przez limfocyty(47).
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Rytuksymab – przeciwciało monoklonalne anty-CD20, 
które zmniejsza liczbę limfocytów B, hamuje ich zdolność 
prezentacji antygenu oraz ogranicza produkcję cytokin(24).
Poznanie mechanizmów patogenezy SM jest wiel-
kim wyzwaniem zarówno dla badań neuroimmunolo-
gii doświadczalnej, jak i klinicznej. Nie tylko rozszerza 
ono naszą wiedzę o zależnościach molekularnych pro-
wadzących do uszkodzenia OUN, ale przede wszystkim 
jest inspiracją do poszukiwania nowych metod terapeu-
tycznych, opartych na celowanej ingerencji w konkretne 
etapy patogenezy. W ostatnich latach prowadzone są 
liczne badania kliniczne oceniające skuteczność różnych 
leków; część z nich została już wprowadzona do lecze-
nia i ma potwierdzoną skuteczność, szczególnie odno-
śnie do hamowania aktywności rzutowej i ograniczania 
rozwoju nowych zmian w MRI(33,37,38,41,47). Jednakże wpły-
wają one głównie na układ immunologiczny poza OUN 
i ich skuteczność nadal nie spełnia oczekiwań zarówno 
pacjentów, jak i lekarzy, szczególnie w przebiegu postę-
pującym SM. Możliwe, że nowe odkrycia dotyczące pato-
genezy staną się celem terapeutycznym nowych metod 
leczenia, szczególnie w bezpośrednim zapobieganiu pro-
cesom neurodegeneracji i pobudzaniu remielinizacji.
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