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Streszczenie

Abstract

Posta¢ pierwotnie postepujaca stwardnienia rozsianego przebiega z systematycznym narastaniem niesprawnosci juz od poczatku
choroby, najczesciej bez nakladajacych sie rzutéw. Szacuje sig, ze stanowi ona 10-15% wszystkich przypadkéw stwardnienia
rozsianego, wystepuje ze zblizong czestoscig u obu plci, a objawy pojawiajg si¢ w starszym wieku, najczesciej po 40. roku zycia.
Jej pierwsza manifestacjg sa zazwyczaj objawy piramidowe i mielopatia. Najbardziej typowymi objawami sg postepujace
zaburzenie chodu i czynno$ci zwieraczy. Rzadziej wystepuja objawy zespotu mézdzkowego, zespoly pniowe, zaburzenia widzenia
i zaburzenia poznawcze. Przebieg kliniczny z charakterystyczng symptomatologia wynikajaca z lokalizacji zmian przede
wszystkim w rdzeniu kregowym i pézniejsze wystapienie pierwszych objawdw powoduja, ze ta postaé stwardnienia rozsianego
wymaga wnikliwej diagnostyki réznicowe;j. Nalezy ja réznicowaé przede wszystkim z chorobami powodujacymi niedowtad
konczyn dolnych (mielopatig zwiazang z niedoborem witaminy B,,, stwardnieniem zanikowym bocznym, ataksjg rdzeniowo-
-mézdzkowa, neuromyelitis optica spectrum disorder, encefalopatia Wernickego, boreliozg i guzami rdzenia kregowego).
W rozpoznaniu pierwotnie postepujacego stwardnienia rozsianego nalezy si¢ kierowa¢ aktualnymi kryteriami diagnostycznymi
McDonalda z 2017 roku. Znajomo$¢ tych kryteriow i swiadomo$¢ odmiennoéci w stosunku do najczestszej postaci rzutowo-
-remisyjnej moga by¢ pomocne w przyspieszeniu rozpoznania i wdrozeniu skutecznego leczenia. Mimo ze w ostatnich latach
pojawily si¢ nowe mozliwoéci terapii, jest to posta¢ choroby wcigz malo znana i zbyt rzadko rozpoznawana.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, posta¢ pierwotnie postepujaca, rozpoznanie, leczenie

The primary progressive form of multiple sclerosis is characterised by a systematic increase in disability from the onset of
the disease, usually without overlapping relapses. It is estimated that it accounts for 10-15% of all cases of multiple sclerosis,
occurs with similar frequency in both sexes, and its symptoms appear at an older age, usually after 40. The initial manifestation
usually consists of pyramidal symptoms and myelopathy. The most typical symptoms include progressive gait and sphincter
function impairment. Symptoms of cerebellar syndrome, truncal syndromes, as well as visual and cognitive disturbances are
less common. The clinical course with characteristic symptomatology resulting from the location of the changes primarily
in the spinal cord, followed by the occurrence of initial symptoms, means that this form of multiple sclerosis requires careful
differential diagnosis. It should be differentiated primarily from diseases causing lower limb paresis (myelopathy associated
with vitamin By, deficiency, amyotrophic lateral sclerosis, spinal cerebellar ataxia, neuromyelitis optica spectrum disorder,
Wernicke’s encephalopathy, Lyme disease, and spinal cord tumours). The diagnosis of primary progressive multiple sclerosis
should be guided by the current 2017 McDonald diagnostic criteria. Understanding these criteria and being aware of the
differences from the most common relapsing-remitting form of multiple sclerosis can be helpful in speeding up the diagnosis
and implementing effective treatment. Even though new treatment options have emerged in recent years, primary progressive
multiple sclerosis is still little known and too rarely recognised.
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WSTEP

przewlekle postepujaca zapalno-demielinizacyjng cho-

robg o$rodkowego ukladu nerwowego o nieznanej
etiologii i zmiennym przebiegu (Thompson et al., 2018b).
Choroba rozpoczyna si¢ zazwyczaj pomigdzy 20. a 40. ro-
kiem zycia i jest jedna z najczestszych przyczyn niesprawno-
$ci miodych oséb. Liczba chorych na catym $wiecie przekra-
cza 2,8 mln, z ktérych okolo 800 tys. zyje w Europie (Walton
et al., 2020). Szacuje sig, ze w Polsce na SM choruje oko-
to 54 tys. osdb, a chorobowo$¢ wynosi okoto 134/100 000
(Kapica-Topczewska et al., 2018; Wnuk et al., 2021). W po-
czatkowym okresie choroby okoto 85% przypadkéow stano-
wi posta¢ rzutowo-remisyjna (relapsing-remitting multiple
sclerosis, RRMS), ktora po pewnym czasie przechodzi w po-
sta¢ wtdrnie postepujaca (secondary progressive multiple scle-
rosis, SPMS) ze stalg progresja niesprawnosci (Confavreux
i Vukusic, 2006; Kantarci i Weinshenker, 2005; Lublin et al.,
2014). U okoto 10-15% chorych obserwuje si¢ systematycz-
ne narastanie niesprawnosci juz od poczatku choroby, naj-
cze$ciej bez naktadajacych si¢ rzutéw (postaé pierwotnie
postepujaca — primary progressive multiple sclerosis, PPMS)
(Miller i Leary, 2007). O ile SPMS jest naturalng konsekwen-
cja RRMS, o tyle PPMS poczatkowo rdzni sie zdecydowanie
zaréwno od SPMS, jak i RRMS. Rdznice sa na tyle istotne,
ze niektorzy autorzy uwazaja, ze moze to by¢ odmienna cho-
roba demielinizacyjna (Antel et al., 2012). Dla PPMS istnie-
ja odrebne kryteria diagnostyczne, inny jest tez obraz neu-
ropatologiczny i odmienny obraz zmian obserwowanych
w badaniu rezonansu magnetycznego (magnetic resonance
imaging, MRI) (Miller i Leary, 2007; Montalban, 2005;
Sastre-Garriga et al., 2005). Dominujacym objawem neuro-
logicznym jest narastajacy spastyczny niedowlad konczyn
dolnych, a zmiany w badaniu MRI dotyczg gtéwnie rdzenia
kregowego (Ontaneda, 2019). Wedlug danych uzyskanych
w badaniu MAGNIMS objawy uszkodzenia rdzenia krego-
wego sg poczatkiem choroby u 89% pacjentow (Filippi et al.,
2016). W PPMS atrofia istoty szarej rdzenia kregowego jest
wieksza i zaczyna si¢ wezeéniej niz w RRMS. Wynik pomiaru
atrofii rdzenia kregowego koreluje z niesprawnoécig i moze
stuzy¢ do oceny progresji choroby (Kolind et al., 2015).
Wciaz jest to posta¢ choroby malo znana wsréod leka-
rzy, zbyt rzadko rozpoznawana i jeszcze rzadziej leczona.
Szacuje sie, ze w Polsce na PPMS cierpi okoto 10% pacjen-
tow z SM (Brola et al., 2019). Z tych szacunkéw wynika,
ze leczeniem powinno by¢ objete ponad 5 tys. 0sob, tymcza-
sem okrelizumab, jedyny lek o udokumentowanej skutecz-
nosci w PPMS, w ramach programu Narodowego Funduszu
Zdrowia (NFZ) przyjmuje okolo 700 oséb (Dane NFZ
z Systemu Monitorowania Programéw Terapeutycznych).

Stwardnienie rozsiane (ac. sclerosis multiplex, SM) jest

KRYTERIA ROZPOZNANIA PPMS

Do rozpoznania PPMS konieczne jest stwierdzenie progre-
sji objawow choroby w czasie 12 miesigcy oraz spelnienie
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2 z 3 warunkow: rozsianie w przestrzeni w moézgowiu
(=1 ognisko w co najmniej 1 obszarze typowym), rozsia-
nie w przestrzeni w rdzeniu kregowym (=2 ogniska w T2
w rdzeniu kregowym) lub dodatni wynik badania ptynu
mozgowo-rdzeniowego (obecnos¢ prazkow oligoklonal-
nych i/lub podwyzszony wskaznik IgG) (Thompson et al.,
2018a) (tab. 1).

Jak wynika z powyzszych kryteriéw, do rozpoznania PPMS
wecale nie jest konieczne wystepowanie zmian w mozgowiu.
Wystarczy udokumentowanie postepu choroby w ciagu
roku w obserwacji retro- lub prospektywnej oraz spetnienie
pozostalych dwoch warunkéw. Bardzo istotnym elementem
rozpoznania PPMS jest stwierdzenie przynajmniej dwoch
ognisk demielinizacyjnych w rdzeniu kregowym i wykry-
cie odchylen w plynie mézgowo-rdzeniowym. Natomiast
zmiany w moézgowiu nie sg charakterystyczne dla tej posta-
ci, rzadko ulegaja wzmocnieniu po podaniu kontrastu, a do
rozpoznania wystarczy obecno$¢ zaledwie jednego ogniska
w miejscu typowym dla SM. Zmiany w mézgowiu sg zazwy-
czaj owalne, niewielkie i zlokalizowane gléwnie podkoro-
wo, a u ponad 40% chorych w poczatkowym stadium nie
wystepuje wzmocnienie kontrastowe (Geraldes et al., 2018;
Sastre-Garriga et al., 2005). Poszukiwanie zmian w mézgo-
wiu w powtarzanych badaniach MRI, bez wykonania ba-
dania rdzenia szyjnego i piersiowego, jest czesta przyczyna
opoznienia rozpoznania PPMS.

U wigkszosci chorych PPMS rozpoczyna sie narastajagcym
niedowladem konczyn dolnych bedacym nastepstwem
zmian demielinizacyjnych w rdzeniu kregowym. Typowym
zespolem poczatkowym w PPMS jest zespdt poprzeczne-
go uszkodzenia rdzenia kregowego obserwowany w okoto
80-85% przypadkow (Miller i Leary, 2007). Rzadziej wy-
stepuja objawy zespolu mézdzkowego, zespoty pniowe, za-
burzenia widzenia i zaburzenia poznawcze (Tremlett et al.,
2005) (tab. 2).

Objawy PPMS pojawiaja sie na ogdt znacznie pdzniej niz
w RRMS, najczesciej po 40. roku zycia (Miller i Leary, 2007;
Ontaneda, 2019). W tej postaci choroby w poczatkowym
okresie rzadko obserwuje si¢ typowe dla RRMS objawy (za-
palenie nerwu wzrokowego, zaburzenia czucia, niedowlad
potowiczy). W odréznieniu od RRMS PPMS wystepuje
prawie z jednakowg czestoscia u mezczyzn i kobiet (Miller
i Leary, 2007; Ontaneda, 2019).

Kryteria McDonalda 2017

1. Progresja objawdw choroby w ciagu roku stwierdzana prospektywnie
lub retrospektywnie
2. Spetnienie 2 2 3 warunkéw:
A. rozsianie w przestrzeni w mézgowiu* (>1 ognisko w co najmniej
1 obszarze typowym: okotokomorowo/korowo-podkorowo/
podnamiotowo)
B. rozsianie w przestrzeni w rdzeniu kregowym (=2 ogniska
w sekwencji T2)
C. pozytywny wynik ptynu mézgowo-rdzeniowego (obecnos¢ prazkéw
oligoklonalnych i/lub podwyzszony wskaznik 1gG)

* Bez rozréznienia zmian asymptomatycznych i symptomatycznych.

Tab. 1. Kryteria diagnostyczne PPMS wg McDonalda 2017 (Thomp-
son etal, 2018a)
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Zespot Objawy Czestos¢
« Spastyczny niedowtad koriczyn dolnych
« Spastyczny niedowtad potowiczy
Zespot « Niezgrabnos¢, sztywnos¢, powtdczenie .
rdzeniowy nogami 80-85%
- Szybkie meczenie sie podczas wykonywanej
pracy lub ¢wiczen
« Nasilone drzenie zamiarowe
Postepujacy « Hypotonia migsni
zespét « Problemy z réwnowaga 10%
mézdzkowy « Dysmetria, dysdiadochokineza
« Ataksja chodu
— Trudnosci z potykaniem, chrypka, zawroty _
Zespot pniowy gtowy, nudnosci i wymioty, oczoplas 1-2%
Zaburzenia . - L
widzenia Postepujace ostabienie ostrosci wzroku 1%
Tab. 2. Najczestsze objawy PPMS
Parametr RRMS PPMS
(Czestod¢ wystepowania 85-90% 10-15%
Wiek pierwszych
objawow 301at 40 lat
Kobiety/mezczyini 2-3:1 1:1
Zapalenie nerwu . .
Objawy rdzeniowe
Gtéwne objawy wzrokowego (25%,’,)’ (85%), objawy pniowe
objawy pniowe (20%), | 53k owe (15%)
rdzeniowe (45%)
Zmiany w MRI:
» mézgowie +++ +
« wzmocnienie Gd+ +++ +
- rdzen kregowy ++ 4+
- wezesny zanik rdzenia Nie Tak
« zmiany korowe Umiarkowane Nasilone
(péZne)
Prazki oligoklonalne ~90% ~80%
Odpowiedz na leczenie .
interferonem beta Tak Nie
Odpowiedz na leczenie
okrelizumabem Tak Tak

Tab. 3. Réznicowanie postaci SM (zmodyfikowane, wg Miller
i Leary, 2007)

Charakterystyczng cechg PPMS jest postepujacy przebieg
choroby ze stopniowym narastaniem niesprawnoséci, bez
dajacych sie wyodrebni¢ rzutéw. Jednak doniesienia, opar-
te na dobrze zebranym, poglebionym wywiadzie i obserwa-
cji pacjentéw biorgcych udzial w duzym badaniu klinicz-
nym, wskazujg, ze rzuty moga wystepowac nawet u 5-25%
chorych z PPMS (Calabresi, 2017; Montalban ef al., 2017;
Wolinsky et al., 2020).

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

Mimo jasno sprecyzowanych kryteriéw rozpoznanie PPMS
czesto nastrecza duze trudnosci. Poczatkowe objawy s nie-
charakterystyczne. RRMS zwykle rozpoczyna si¢ ostrym
epizodem neurologicznym, ktéry trudno zignorowaé, na-
tomiast poczatek PPMS jest znacznie bardziej stopniowy
i podstepny; inne sg réwniez objawy poczatkowe (tab. 3).

Pézniejszy wiek pojawiania sie pierwszych objawow wy-
maga réznicowania z wieloma chorobami i zmianami
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zwigzanymi z wiekiem (Kapica-Topczewska et al., 2020).
Wigze sie¢ z to koniecznoscig wnikliwej obserwacji pacjen-
ta przez okres 12, a czasem nawet 24 miesiecy i koniecz-
noscia wykonania wielu badan dodatkowych. Dlatego czas
od pierwszych objawéw do rozpoznania choroby jest ponad
dwukrotnie dluzszy niz w RRMS (Brola et al., 2019). W tym
czasie przeprowadza si¢ szeroka diagnostyke réznicowsq.
PPMS nalezy réznicowaé przede wszystkim z chorobami
powodujgcymi niedowtad konczyn dolnych. Konieczne
jest wykonanie badan wykluczajacych mielopatie zwigzang
z niedoborem witaminy B,,, stwardnienie zanikowe bocz-
ne (sclerosis lateralis amyotrophica, SLA), ataksje rdzenio-
wo-mozdzkowe, NMOSD (neuromyelitis optica spectrum
disorder), encefalopati¢ Wernickego, borelioz¢ oraz mielo-
patie zapalne i uciskowe (guzy kanatu kregowego, przepu-
kline jadra miazdzystego, zaawansowane zmiany zwyrod-
nieniowe) (tab. 4).

Klasyczne objawy PPMS rozpoczynajg sie trudnosciami
w chodzeniu, ostabieniem sily miesniowej koniczyn dolnych
i spastyczno$cig mie$ni. Stopniowe pojawienie si¢ tych obja-
woOw u 0s6b po 40. roku zycia jest na ogoét ttumaczone zmia-
nami zwyrodnieniowymi kregostupa. Towarzysza im czgsto
bdle ndg i stop, bol plecow i skurcze miesni, wrazenie prze-
chodzenia pradu wzdtuz kregostupa (objaw Lhermitte’a),
prowadzace do probleméw z chodzeniem. Czesto dotgcza-
ja sie problemy z utrzymaniem réwnowagi, zawroty gtowy
i dretwienia koniczyn. Wyrazne zmniejszenie dystansu, kto-
ry chory moze pokonac bez odpoczynku, zwigzane z osta-
bieniem sily mie$niowej konczyn dolnych, i pojawianie sie
bélu w dolnym odcinku kregostupa sa najczesciej przyczyna
pierwszego kontaktu z lekarzem (Brola et al., 2017).

Brak dobrze zebranego wywiadu i rzetelnego badania neu-
rologicznego powoduje kaskade niepotrzebnych badan
i czesto nieskutecznych interwencji medycznych. Z regu-
ty pierwszym badaniem w tych przypadkach jest badanie
MRI kregostupa ledzwiowego, ktore oczywiscie nie pomo-
ze w rozpoznaniu SM, a w razie wspolistnienia zmian zwy-
rodnieniowych narazi pacjenta na jego opdznienie. Pacjenci
korzystaja wowczas z réznych form fizykoterapii, leczenia
farmakologicznego i czesto przechodzg niepotrzebne ope-
racje neurochirurgiczne.

Rozstrzygajacym badaniem jest MRI odcinka szyjnego
i piersiowego rdzenia kregowego. Zmiany w rdzeniu sg
szczegolnie wazne w rozpoznaniu PPSM, zwlaszcza ze nie
obserwuje si¢ w nim nieswoistych, zwigzanych z wiekiem
zmian (w przeciwienstwie do MRI mézgu) (Salter et al.,
2018). Stwierdzenie w plynie mézgowo-rdzeniowym obec-
nos$ci prazkow oligoklonalnych i/lub podwyzszonego
wskaznika IgG potwierdza rozpoznanie.

MOZLIWOSCI LECZENIA
CHORYCH Z PPMS

Przez wiele lat nie bylo Zadnych mozliwosci leczenia PPMS.
Przetom przyniosty dopiero wyniki badania ORATORIO
opublikowane w 2017 roku, ktdre staly si¢ podstawa
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Choroby wymagajace réznicowania z PPMS

Inne typy przebiegu SM Przede wszystkim SPSM

Zapalenie nerwow wzrokowych

Spektrum myelitis optica i rdzenia kregowego

«HTLV-1
<HIV
- Kita
« Borelioza
«Bruceloza
« Schistosomatoza

Mielopatie zapalne

« Spondyloza szyjna zwyrodnieniowa
« Przepuklina jadra miazdzystego
- Guzy kanatu kregowego
(wewnatrz- i zewnatrzrdzeniowe)

Mielopatie z ucisku

« Niedobdr witaminy B,,
« Encefalopatia Wernickego
(niedobdr witaminy B,)

+ Niedoh6r miedzi
- Fenyloketonuria

Zaburzenia metaboliczne

- ADEM
« Toczen rumieniowaty uktadowy
« Neurosarkoidoza
- Zapalenie naczyn
« Choroba Sjogrena

Choroby zapalne
i autoimmunologiczne

« Ataksje rdzeniowo-mozdzkowe
« Choroba Friedreicha
« Rodzinna parapareza spastyczna
« Leukodystrofie — adrenoleukodystrofia,
choroba Krabbego, adrenomieloneuropatia

Choroby dziedziczne

« Zatrucie tlenkiem azotu
« Latyryzm (mielopatia po spozyciu nasion
groszku Lathyrus i nieodwracalne spastyczne
porazenie koriczyn dolnych)

Mielopatie toksyczne

- Malformacje tetniczo-zylne

Choroby naczyniowe « Zespot CADASIL

Choroba neuronu
ruchowego

Zespoty paranowotworowe

ADEM - acute disseminated encephalomyelitis, ostre rozsiane zapalenie
mézqu i rdzenia; CADASIL — cerebral autosomal dominant arteriopathy

with subcortical infarcts and leukoencephalopathy, mézgowa autosomalna
dominujaca arteriopatia z podkorowymi zawatami i leukoencefalopatia;
HIV — human immunodeficiency virus, ludzki wirus niedoboru odpornosdi;
HTLV-1 — human T-cell leukemia/lymphoma virus lub human T-lymphotropic

virus, ludzki wirus T-limfotropowy typu 1.

Tab. 4. Diagnostyka réznicowa PPMS

rejestracji okrelizumabu - pierwszego i jak dotad jedynego
leku skutecznego w terapii PPMS (Montalban et al., 2017).
Badania OPERA 1i II potwierdzily jego wysoka skutecz-
nos¢ rowniez w leczeniu postaci rzutowych (Hauser et al.,
2017). Okrelizumab jest humanizowanym przeciwcialem
monoklonalnym wigzacym sie z biatkiem CD20, zlokalizo-
wanym na powierzchni limfocytéw B w réznych stadiach
rozwoju. Limfocyty B, produkujace cytokiny prozapalne,
uczestniczace w prezentacji antygenow i wytwarzajace prze-
ciwciala przeciwko mielinie, odgrywaja istotng role w pa-
tomechanizmie SM. Redukgeja ich liczby lub ograniczenie
ich aktywno$ci moga korzystnie wplyna¢ na przebieg SM
(Summary of product characteristics Ocrevus).

Okrelizumab wskazany jest w leczeniu doroslych pacjen-
tow z rzutowymi postaciami SM (RMS), z aktywna cho-
roba, definiowang na podstawie cech klinicznych lub
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radiologicznych oraz dorostych pacjentéw z wczesna
PPMS oceniang na podstawie czasu trwania choroby i po-
ziomu niesprawnosci, a takze cech radiologicznych charak-
terystycznych dla aktywnosci zapalnej (Kutakowska et al.,
2023).

Od 1 listopada 2019 roku preparat jest w Polsce refundowa-
ny w ramach programu lekowego II linii dla 0os6b z RRMS
i PPMS. Od 1 lipca 2023 roku okrelizumab jest dostep-
ny réwniez w I linii leczenia RRMS w ramach programu
lekowego (Program lekowy B.29).

Lek zalecany jest dla pacjentéw mlodszych (wiek <55 lat),
u ktorych w obrazowaniu metodg MRI wykazano aktywna
chorobe. W przypadku starszych pacjentéw z PPMS i bez
aktywno$ci choroby najwlasciwsze moze by¢ leczenie obja-
wowe. Pacjenci w starszym wieku (>55 lat) s3 bardziej nara-
zeni na dziatania niepozadane i rozpoczecie leczenia w tym
wieku musi by¢ poprzedzone analiza potencjalnego ryzy-
ka i korzysci zwigzanych z podawaniem lekow modyfikuja-
cych przebieg choroby oraz ich dlugotrwalym stosowaniem
(Kulakowska et al., 2023).

Lek podaje si¢ co 6 miesiecy we wlewie dozylnym.
Poczatkowa dawke 600 mg podaje sie w dwoch oddzielnych
wlewach dozylnych; najpierw wlew 300 mg, a 2 tygodnie p6z-
niej drugi wlew 300 mg. Kolejne dawki to pojedynczy wlew
dozylny dawki 600 mg podawany co 6 miesi¢cy. Pomiedzy
kolejnymi dawkami nalezy zachowa¢ odstep minimum
5 miesiecy (Summary of product characteristics Ocrevus).
Wprowadzenie okrelizumabu do leczenia PPMS bylo prze-
fomem, a objecie go refundacja przez NFZ dalo nadzieje
pacjentom, dla ktérych dotychczas nie bylo zadnej alter-
natywy. Jednak mimo refundacji leku juz od 2019 roku
wciaz niewielu polskich pacjentéw z PPMS objetych jest le-
czeniem. Wedtug danych NFZ na koniec 2023 roku okre-
lizumab przyjmowalo niewiele ponad 1500 oséb, sposrod
ktérych byto tylko okoto 700 chorych z PPMS (Dane NFZ
z Systemu Monitorowania Programéw Terapeutycznych).
Przyczyna tego zjawiska jest przede wszystkim niedosta-
teczna znajomos¢ symptomatologii PPMS oraz diugi okres
diagnostyki réznicowej zwigzany z pozniejszym wiekiem
wystepowania choroby. PPMS ma zdecydowanie szybszy
przebieg niz RRMS, dlatego bardzo wazne jest wczesne roz-
poczecie leczenia, najlepiej jeszcze przez 55. rokiem zycia.
Nalezy dazy¢ do jak najwczesniejszego rozpoznania PPMS
(wg kryteriéw McDonalda z 2017 roku), a u 0sdb spetnia-
jacych kryteria kwalifikacji do programu lekowego B.29 -
do niezwlocznego rozpoczecia leczenia modyfikujacego
przebieg choroby, co pozwoli pacjentom diuzej zachowaé
sprawnos¢ i dobra jako$¢ zycia.

Dane z ostatnich 10 lat obserwacji leczenia okrelizumabem
prezentowane na kongresie ECTRIMS-ACTRIMS 2023
w Mediolanie wskazujg, ze wczesne wdrozenie wysoko sku-
tecznego leczenia ma zasadnicze znaczenie dla ograniczenia
kumulowania sie niepelnosprawnosci (Weber et al., 2023).
Efekty te widoczne byly zar6wno u pacjentéw z badan
OPERA (populacja pacjentéw z RMS), jak i ORATORIO
(populacja pacjentéw z PPMS), ktére pokazuja znaczace
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Dlaczeqo tak rzadko rozpoznajemy i leczymy postac pierwotnie postepujaca stwardnienia rozsianego?

zmniejszenie ryzyka progresji niepetnosprawnosci (Weber
et al., 2023). Po 10 latach leczenia 8 na 10 pacjentow
z PPMS od poczatku leczonych okrelizumabem byto wol-
nych od ciezkiej niepetnosprawnosci i nie wymagato korzy-
stania z wozka inwalidzkiego (Weber et al., 2023).
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