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Streszczenie: Mipomersen jest lekiem hipolipemizującym, zarejestrowanym 29 stycznia 2013 r. 
przez Agencję ds. Żywności i Leków w Stanach Zjednoczonych Ameryki. To lek sierocy, stosowa-
ny w homozygotycznej hipercholesterolemii rodzinnej, która jest genetycznie uwarunkowanym 
zaburzeniem metabolizmu lipidów. Choroba wynika z mutacji w jednym z genów (LDLR, APOB, 
PCSK9) kodujących białka istotne w prawidłowym przebiegu endocytozy cząsteczek LDL za po-
średnictwem receptora LDL, występującej w obu allelach. Mipomersen jest oligonukleotydem an-
tysensownym drugiej generacji, który hamuje syntezę apolipoproteiny B100. W wyniku połącze-
nia cząsteczki leku z mRNA, powstającym w procesie transkrypcji genu APOB, dochodzi do zależ-
nej od rybonukleazy H degradacji mRNA, co skutkuje zahamowaniem ekspresji genu. Mipomersen 
obniża stężenie we krwi apolipoproteiny B, cholesterolu całkowitego, lipoprotein LDL i VLDL, tri-
glicerydów oraz lipoproteiny (a). Cząsteczka leku jest zbudowana z 20 nukleotydów. Lek podaje 
się drogą wstrzyknięcia podskórnego raz w tygodniu. Mipomersen jest metabolizowany za pomo-
cą nukleaz, bez udziału cytochromu P450. Najczęstszym działaniem niepożądanym jest ból, świąd 
i zaczerwienienie w miejscu wstrzyknięcia, a jednym z najgroźniejszych – stłuszczenie wątroby.  

Keywords: mipomersen, homozygous familial hypercholesterolemia, apolipoprotein B, anti-sense 
oligonucleotide.
Abstract: Mipomersen is a lipid-lowering medication, registered on the 29th of January 2013 by 
The Food and Drug Administration. It is an orphan drug used in homozygous familial hyperchole-
sterolemia which is a genetic disorder characterized by high cholesterol levels. The condition is an 
effect of a mutation in one of the three genes (LDLR, APOB, PCSK9) that code proteins essential 
in endocytosis of LDL particles by LDL-receptor which occur in both allels. Mipomersen is an anti-
sense oligonucleotide inhibitor of the second generation, which inhibits the synthesis of the apo-
lipoprotein B100. As a result of connecting mipomersen particles with mRNA,  produced in APOB 
gene’s transcription, a ribonuclease-dependant degradation of mRNA occurs and further gene 
expression is inhibited. Mipomersen decreases blood level of the apolipoprotein B, lipoproteins 
LDL and VLDL, triglycerides and lipoprotein (a). A particle of the medication consists of 20 nucle-
otides. Mipomersen is administered subcutaneously once a week. The drug is metabolized by nuc-
leases, the P450 cytochrome is not involved. The most common side reactions are pain, erythe-
ma and pruritus, while the most dangerous one is hepatic steatosis.  
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Wprowadzenie
Mipomersen jest lekiem hipolipemizują-
cym. To oligonukleotyd antysensowny dru-
giej generacji, który hamuje proces biosyn-
tezy apolipoproteiny B100 [1]. Oligonukle-
otydy antysensowne są komplementarne 
do sekwencji mRNA lub DNA określonego 
genu; wiążąc się z odpowiednim fragmen-
tem kwasu nukleinowego, hamują ekspre-
sję właściwego dla siebie genu.

Mipomersen został zaakceptowany do 
użytku klinicznego przez Agencję ds. Żyw-
ności i Leków w Stanach Zjednoczonych 
Ameryki 29 stycznia 2013 r. Jest lekiem sie-
rocym, zarejestrowanym do leczenia pa-
cjentów cierpiących z powodu homozygotycz-
nej hipercholesterolemii rodzinnej [2]. Euro-
pejska Agencja Leków 13 grudnia 2012 r. od-
mówiła rejestracji preparatu zawierające-
go mipomersen jako substancję czynną, 
zaś 21 marca 2013 r. to stanowisko zosta-
ło podtrzymane. Jako uzasadnienie podano 
hepatotoksyczność leku oraz wzrost czę-
stotliwości zdarzeń sercowo-naczyniowych 
w populacji stosującej preparat, w porów-
naniu do grupy placebo [3].

Homozygotyczna hipercholesterolemia 
rodzinna występuje w populacji z często-
ścią 1:300 tys.-1:160 tys. [4]. Nieleczona 
lub nieskutecznie leczona choroba cechuje 
się wysokimi wartościami stężenia lipopro-
tein LDL w osoczu, znacznie przekraczają-
cymi 13 mmol/l (500 mg/dl), oraz zaawan-
sowaną miażdżycą tętnic i występowaniem 
zdarzeń sercowo-naczyniowych już w mło-
dym wieku, a nawet w dzieciństwie [5].

Molekularnym podłożem patogenezy hi-
percholesterolemii rodzinnej jest mutacja 
w jednym z następujących genów: 

•	 LDLR – gen kodujący białko, pełniące 
funkcję receptora LDL, który jest nie-
zbędny do internalizacji cząsteczek li-
poprotein LDL do wnętrza hepatocytu;

•	 APOB – gen kodujący apolipoproteinę 
B, która wchodzi w skład lipoprotein 
LDL i odpowiada za ich interakcję z czą-
steczką receptora LDL;

•	 PCSK9 – gen kodujący konwertazę pro-
proteiny subtylizyna/keksyna typu 9, 
która pełni funkcję regulatora degrada-
cji lizosomalnej receptora LDL; muta-
cja prowadząca do nadaktywności biał-
ka PCSK9 powoduje zbyt szybki katabo-
lizm białka receptorowego [6].

Zgodnie z głównym dogmatem biologii 
molekularnej przepływ informacji genetycz-
nej odbywa się w ten sposób, że na podsta-
wie matrycy DNA w procesie transkrypcji do-
chodzi do syntezy mRNA, następnie zaś na 
rybosomach na podstawie informacji zapisa-
nej w mRNA jest syntetyzowany łańcuch po-
lipeptydowy w procesie translacji [7]. Kon-
cepcja użycia oligonukleotydów antysen-
sownych jako leków opiera się na dążeniu do 
zahamowania ekspresji określonego genu.  

Idea zastosowania kwasów nukleino-
wych jako leków wpływających na proces 
biosyntezy białek znalazła urzeczywistnie-
nie stosunkowo niedawno. Pierwszym oli-
gonukleotydem antysensownym, dopusz-
czonym do stosowania w rutynowej prakty-
ce klinicznej, był fomiwirsen (lek stosowa-
ny w cytomegalowirusowym zapaleniu siat-
kówki drogą iniekcji do ciała szklistego), za-
rejestrowany przez FDA w 1998 r. [8]. Mi-
pomersen jest natomiast pierwszym oligo-
nukleotydem antysensownym stosowanym 
jako lek hipolipemizujący.
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Rola apolipoproteiny B oraz genu 
APOB w metabolizmie lipidów
Ze względu na swój hydrofobowy charak-
ter, lipidy są transportowane we krwi głów-
nie w postaci kompleksów białkowo-lipido-
wych, zwanych lipoproteinami. Część biał-
kowa lipoproteiny nosi nazwę „apolipopro-
teina". Wyróżnia się pięć głównych grup li-
poprotein: 
•	 chylomikrony, 
•	 lipoproteiny o bardzo małej gęstości 

(VLDL), 
•	 lipoproteiny o pośredniej gęstości (IDL)
•	 lipoproteiny o małej gęstości (LDL), 
•	 lipoproteiny o dużej gęstości (HDL). 

Poszczególne klasy lipoprotein różnią się 
składem białkowym, lipidowym oraz pro-
porcją białek do lipidów w cząsteczce [9].

Gen APOB jest zlokalizowany w karioty-
pie człowieka na ramieniu krótkim chromo-
somu 2 (2p24.1) [10]. Jest zbudowany z 29 
eksonów i 28 intronów. Białkowym produk-
tem ekspresji genu w hepatocytach jest apo-
lipoproteina B100 (apoB100), zaś w entero-
cytach apolipoproteina B48 (apoB48). Czą-
steczka apoB100 jest zbu-
dowana z 4536 reszt ami-
nokwasowych, jej masa 
cząsteczkowa wynosi 550 
kDa. To jeden z najwięk-
szych znanych jednołań-
cuchowych polipeptydów 
[11,12]. Łańcuch polipep-
tydowy apoB48 jest zbudowany z ok. 48% 
reszt aminokwasowych cząsteczki apoB100, 
licząc od końca z wolną grupą aminową. 
Powstaje w procesie translacji na matrycy 
mRNA, do którego została wprowadzona od-
powiednia sekwencja „STOP”, za pomocą en-
zymu obecnego w enterocytach [13].  

Apolipoproteina B100 wchodzi w skład 
lipoprotein o bardzo małej gęstości VLDL, 
które są następnie metabolizowane do li-
poprotein o małej gęstości LDL. ApoB100 
jest głównym białkowym składnikiem czą-
steczek LDL. Odpowiada za interakcję czą-
steczki LDL z receptorem LDL. Prawidłowy 
przebieg tej interakcji to jeden z warunków 
homeostazy organizmu w zakresie gospo-
darki lipidowej. Apolipoproteina B48 jest 
obecna jedynie w chylomikronach [14].

Chylomikrony są odpowiedzialne za 
transport drogą limfatyczną triglicerydów, 
które uległy absorpcji ze światła jelita, nato-
miast cząsteczki VLDL transportują triglice-
rydy z wątroby do tkanek obwodowych [9].

Struktura chemiczna leku
Wzór sumaryczny mipomersenu sodu to 
C230H305N67O122P19S19Na19, zaś masa cząstecz-
kowa tego związku wynosi 7594,9 Da [15].

Cząsteczka mipomersenu jest zbudowana 
z 20 nukleotydów, przy czym 10 nukleotydów 
położonych centralnie zawiera kwas 2’-deok-
syrybonukleinowy, natomiast 5 nukleotydów 

na końcu 5’ oraz 5 nukle-
otydów na końcu 3’ zawie-
ra kwas rybonukleinowy, 
dodatkowo zmodyfikowany 
przez dodanie grupy me-
toksyetylowej, przyłączo-
nej do atomu tlenu w pozy-
cji 2’. To właśnie taka mo-

dyfikacja chemiczna sprawia, że mipomersen 
należy do oligonukleotydów drugiej genera-
cji. Sekwencja zasad azotowych w łańcuchu 
oligonukleotydowym mipomersenu jest kom-
plementarna do fragmentu mRNA, powstają-
cego w procesie transkrypcji ludzkiego genu 
APOB. Centralna 10-nukleotydowa sekwen-

Idea zastosowania kwasów nu-
kleinowych jako leków wpływa-
jących na proces biosyntezy bia-
łek znalazła urzeczywistnienie 
stosunkowo niedawno. 
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cja wspiera proces degradacji mRNA, zależ-
ny od RNazy H. Boczne 5-nukleotydowe se-
kwencje odpowiadają natomiast za ochronę 
cząsteczki leku przed degradacją przez nu-
kleazy, przez co przedłużają i potencjalizują 
efekt farmakologiczny [16,17].

Farmakodynamika mipomersenu
Mipomersen jest antysensownym oligonu-
kleotydem, inhibitorem syntezy apolipopro-
teiny B100, która jest istotną składową li-
poprotein VLDL i LDL. Wiąże się z sekwen-
cją kodującą apoB na nici mRNA, co poprzez 
działanie endorybonukle-
azy H powoduje degrada-
cję mRNA apoB [1,18].

W przebiegu hiper-
cholesterolemii rodzinnej 
klirens wątrobowy lipo-
protein LDL jest znacznie 
zmniejszony. Mipomersen wpływając bez-
pośrednio na zredukowanie syntezy apoB, 
przyczynia się do zmniejszenia stężenia li-
poproteiny o niskiej gęstości, niezależnie od 
receptora LDL [19].

W 2012 r. opublikowano wyniki wielo-
ośrodkowych, randomizowanych badań kli-
nicznych III fazy z podwójnie ślepą próbą, 
w których wzięło udział 58 pacjentów z cięż-
ką hipercholesterolemią. Z badania wykluczo-
no pacjentów, którzy: byli poddani aferezie 
LDL; tych, którzy przeszli poważne zdarze-
nia sercowo-naczyniowe lub mózgowo-na-
czyniowe w trakcie 24-tygodniowej obser-
wacji; z zastoinową niewydolnością serca; 
cukrzycą typu I i źle kontrolowaną cukrzy-
cą typu II; nadciśnieniem tętniczym; wtórną 
predyspozycją do hiperlipidemii;  z poważny-
mi chorobami nerek lub wątroby w wywia-
dzie. Przez 26 tygodni pacjenci otrzymywa-

li 200 mg mipomersenu podskórnie lub pla-
cebo na podstawie intensywnej terapii far-
makologicznej obniżającej poziom choleste-
rolu, stosowanej wcześniej przez tych pa-
cjentów. Wybrani pacjenci mieli co naj-
mniej 18 lat, a stężenie cholesterolu frakcji 
LDL lipoprotein wynosiło minimum 300 mg/ 
dl (7,8 mmol/l) lub przynajmniej 200 mg/dl 
(5,1 mmol/l), jeśli byli to pacjenci z choro-
bą wieńcową w wywiadzie. Pacjenci ci mie-
li także stałą masę ciała i przestrzegali diety 
niskotłuszczowej w trakcie badania. Średnie 
obniżenie stężenia LDL-C w porównaniu do 

początkowych wartości wy-
nosiło 35,9% w grupie ba-
dawczej i 12,5% w grupie 
kontrolnej (p < 0.001). Do-
datkowymi korzyściami mi-
pomersenu było obniżenie 
stężenia apoB o 36%, cał-

kowitego cholesterolu o 28%, nie-HDL cho-
lesterolu o 34%, lipoproteiny (a) o 33%, tri-
glicerydów o 9% i VLDL-cholesterolu o 10%. 
W grupie kontrolnej większość tych parame-
trów uległa niekorzystnej zmianie i stężenie 
wszystkich z nich, oprócz lipoproteiny (a), 
której stężenie obniżyło się o 1,5%, wzrosło. 
Całkowity cholesterol o 11%, nie-HDL chole-
sterol o 14%, triglicerydy aż o 27%, a VLDL-
-cholesterol o 25% [20].

W kolejnym randomizowanym badaniu 
klinicznym z podwójnie ślepą próbą, które-
go wyniki opublikowano w 2012 r. na łamach 
European Heart Journal, 26-tygodniowe pod-
skórne stosowanie mipomersenu w dawce 
200 mg raz w tygodniu skutkowało obniże-
niem stężenia cholesterolu LDL o 47% i apoB 
o 46% w porównaniu z placebo. Terapia tym 
lekiem wykazała się również skutecznością 
w zmniejszeniu stężenia całkowitego chole-

W badaniu klinicznym wykazano, 
że terapia mipomersenem zmniej-
sza stężenie całkowitego chole-
sterolu o 37%.
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sterolu o 37%, nie-HDL cholesterolu o 46%, 
triglicerydów o 28%, VLDL-cholesterolu i li-
poproteiny (a) o 27%, nie wpływając przy 
tym na stężenie cholesterolu HDL. W gru-
pie kontrolnej stężenie triglicerydów wzro-
sło o 6%, VLDL-cholesterolu o 5%, pozosta-
łe parametry obniżyły się nieznacznie – cał-
kowity cholesterol, LDL-cholesterol i nie-HDL 
cholesterol o 2%, a apoB o 4% [21].

W grudniu 2016 r. grupa badaczy ze Sta-
nów Zjednoczonych Ameryki opublikowała 
wyniki interesującego badania, w którym do-
strzeżono inny kontekst zahamowania syn-
tezy apoB100 niż poprawa stanu gospodar-
ki lipidowej. Na podstawie badań, przepro-
wadzonych in vitro z użyciem hodowli komó-
rek raka wątrobowokomór-
kowego pozbawionych ak-
tywności genu APOB tech-
niką knock-out’u genowe-
go, stwierdzono, że apoli-
poproteina B jest potrzebna 
w rozwoju zakażenia wiru-
sem WZW typu C i genero-
waniu w pełni zakaźnych wirionów. Rola apoB 
nie jest w pełni jasna. Obecność apolipopro-
teiny B nie jest bowiem konieczna w procesie 
wniknięcia wirionów do komórki ani ich repli-
kacji. W dalszej części badania, z użyciem in-
nej hodowli komórkowej stwierdzono, że za-
stosowanie mipomersenu wywołuje analo-
giczny efekt hamowania procesu rozwoju za-
każenia wirusem WZW typu C. Jest to intere-
sujące spostrzeżenie, ale niewątpliwie wyma-
ga dalszych badań, również in vivo [22]. 

Farmakokinetyka i dawkowanie 
mipomersenu
Mipomersen jest lekiem, który w praktyce 
klinicznej, ze względu na swoją oligonukle-

otydową budowę, podawany jest wyłącznie 
drogą parenteralną, w iniekcji podskórnej. 
Zalecaną dawką jest 200 mg, stosowane 
raz w tygodniu, lub 160 mg dla pacjentów 
o masie ciała niższej niż 50 kg [23].

Lek jest dostępny w postaci ampułko-
strzykawki, która zawiera 200 mg mipo-
mersenu sodu w postaci roztworu wodnego 
o pH 7,5-8,5, bez dodatkowych konserwan-
tów [2,15]. Po podaniu podskórnym mipo-
mersen jest szybko absorbowany, niezależ-
nie od dawki. Jest w ponad 90% wiązany 
przez białka osocza [1]. Biodostępność tego 
leku wynosi między 54 a 78% po jednora-
zowym wstrzyknięciu 50-400 mg substan-
cji czynnej [24]. Mipomersen dostaje się 

do komórek dzięki inte-
rakcjom z białkami błony 
komórkowej i endocyto-
zie [25]. Osiąga najwięk-
sze stężenie we krwi po 
upływie 3-4 godzin [26], 
a okres półtrwania wy-
nosi 30+/–11 dni [1,25]. 

W związku z jego obszerną dystrybucją 
tkankową pochłaniany jest przez większość 
tkanek, a jedynym narządem, do którego 
lek nie przenika jest mózg [25]. Narząda-
mi, w których mipomersen osiąga wysokie 
stężenie, są wątroba, nerki, szpik kostny, 
tkanka tłuszczowa i węzły chłonne.

Mipomersen jest powoli rozkładany do 
pojedynczych nukleotydów, w procesie ka-
talizowanym przez endonukleazy do mniej-
szych oligonukleotydów, a później przez 
egzonukleazy do jeszcze krótszych cząste-
czek. Nukleazy te ulegają ekspresji w więk-
szości tkanek organizmu, dlatego też po-
tencjalna niewydolność wątroby nie będzie 
wpływać na całkowity klirens mipomerse-

Mipomersen jest lekiem, który 
w praktyce klinicznej, ze względu 
na oligonukleotydową budowę, 
podawany jest wyłącznie drogą 
parenteralną.
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nu. Lek ten ostatecznie usuwany jest z or-
ganizmu wraz z moczem [15]. Układ enzy-
matyczny cytochromu P450 nie uczestniczy 
w metabolizmie mipomersenu [1].

Bezpieczeństwo stosowania  
mipomersenu
Najczęstszym działaniem niepożądanym mi-
pomersenu były odczyny skórne w miejscu 
wstrzyknięcia, takie jak zaczerwienienie, 
świąd i ból. Dotyczyły one 89% pacjentów. 
Często, bo aż w 50% przypadków, występo-
wały również objawy grypopodobne – osła-
bienie, gorączka, dreszcze, złe samopoczu-
cie, bóle mięśniowe i stawowe. Na nudności 
skarżyło się 11% badanych. W grupie kon-
trolnej wspomniane wyżej działania niepo-
żądane też były odnotowane, lecz w mniej-
szym stopniu. Odczyny skórne były widocz-
ne i odczuwane u 35% badanych, na obja-
wy grypopodobne skarżyło się 27% osób, 
a nudności odczuwało 9% pacjentów [1]. 

Obawy w stosunku do stosowania mi-
pomersenu dotyczyły stłuszczenia wątroby 
i wiązały się z tłumieniem produkcji VLDL. 
W badaniach przeprowadzonych przez Ma-
artje Visser i współpracowników, których 
wyniki opublikowano w 2010 r., 21 pacjen-
tów z heterozygotyczną hipercholesterole-
mią rodzinną zostało poddanych ocenie za-
wartości triglicerydów w wątrobie za po-
mocą  protonowej spektroskopii rezonansu 
magnetycznego. Pacjenci, u których stłusz-
czenie wątroby wynosiło na początku bada-
nia ponad 5% zostali z niego wyeliminowa-
ni. Stłuszczenie oceniano na początku ba-
dania, kiedy to średni jego poziom wynosił 
1,2% i ponownie w 4. i 15. tygodniu. Śred-
ni poziom triglicerydów w wątrobie wzrósł 
o 0,8% w 15. tygodniu, podczas gdy w gru-

pie kontrolnej z placebo zmniejszył się 
o 0,1%. U jednego pacjenta poziom ten 
wzrósł z początkowych 0,6% do 5,7% w 15. 
tygodniu, ale po ponownej ocenie w 35. ty-
godniu zmniejszył się do 2,5% [18].

Podwyższona aktywność wątrobowych 
transaminaz jest częstym zjawiskiem, któ-
re towarzyszy terapii mipomersenem i może 
być związana z rozwojem stłuszczenia wą-
troby. W 2012 r. opublikowano wyniki bada-
nia, w którym uczestniczyło 33 nietolerują-
cych statyn pacjentów. Większość należała do 
grupy z hipercholesterolemią rodzinną. 81% 
z nich wykazało wzrost ALT ponad górną gra-
nicę normy, w porównaniu z 25% badanych 
otrzymujących placebo. 33% pacjentów miało 
znacznie wyższy niż 3-krotny wzrost poziomu 
ALT ponad górną granicę normy. U wszystkich 
pacjentów z aktywnością wątrobowych trans-
aminaz we krwi ponad 2-krotną górną grani-
cę normy wykonano protonową spektroskopię 
rezonansu magnetycznego wątroby. Stłusz-
czenie wątroby wykryto u 12 z 14 pacjentów 
leczonych mipomersenem. Średnia zawartość 
wewnątrzwątrobowych triglicerydów wynosiła 
24,4% [21].

W wieloośrodkowym, randomizowanym 
badaniu z podwójną ślepą próbą przepro-
wadzonym przez McGowana i współpracow-
ników wzięto pod uwagę wpływ działania 
mipomersenu na zdarzenia sercowo-naczy-
niowe. W badaniu tym uczestniczyło 58 pa-
cjentów z ciężką hipercholesterolemią. Zda-
rzenia sercowo-naczyniowe, w tym ostry 
zespół wieńcowy, dusznicę bolesną, niewy-
dolność serca, chorobę wieńcową i dodat-
kowe skurcze nadkomorowe stwierdzono 
wśród 13 pacjentów w trakcie badania. 

Zdarzenia sercowo-naczyniowe, w tym 
ostry zespół wieńcowy, dusznicę bolesną, 
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niewydolność serca, chorobę wieńcową 
i dodatkowe skurcze nadkomorowe, stwier-
dzono u 12 osób z grupy badawczej i u 1 
osoby z grupy kontrolnej [1].

Podsumowanie

Mipomersen to substancja czynna o niewąt-
pliwie bardzo interesującym molekularnym 
mechanizmie działania. Jest bowiem pierw-
szym lekiem hipolipemizującym o struktu-
rze kwasu nukleinowego, dopuszczonym do 
rutynowej praktyki klinicznej, który bezpo-
średnio oddziałuje na proces ekspresji kon-
kretnego genu i hamuje biosyntezę białka. 
Dotychczasowe dane o skuteczności mipo-
mersenu, oceniane na podstawie badań la-
boratoryjnych, są pomyślne, natomiast in-
formacje na temat bezpieczeństwa leku na-
kazują dodatkowy krytycyzm i ostrożność.

Ostatnie lata to okres dynamicznego 
rozwoju leczenia farmakologicznego dysli-
pidemii. Poza mipomersenem w rutynowej 
praktyce klinicznej pojawiły się również in-
hibitory konwertazy proproteiny subtylizy-
na/keksyna typu 9 (alirokumab, ewoloku-
mab) oraz inhibitor mikrosomalnego białka 
transportującego triglicerydy (lomitapid). 
Pod względem struktury chemicznej naj-
nowszych leków wpływających na gospo-
darkę lipidową obserwujemy zatem dużą 
różnorodność. Lomitapid jest bowiem sub-
stancją drobnocząsteczkową, zaś pozostałe 
substancje są lekami makrocząsteczkowy-
mi (inhibitory PCSK9 to przeciwciała mono-
klonalne, natomiast mipomersen jest kwa-
sem nukleinowym). Inne leki, o nowych 
mechanizmach działania, są w trakcie ba-
dań naukowych na różnym etapie zaawan-
sowania [27].    

Słowniczek
Oligonukleotyd – jednoniciowa czą-
steczka kwasu nukleinowego, obejmują-
ca najczęściej kilkanaście lub kilkadziesiąt 
nukleotydów.
Oligonukleotyd antysensowny – oli-
gonukleotyd komplementarny do se-
kwencji DNA lub RNA określonego genu; 
oddziałuje z odpowiednim kwasem nukle-
inowym i powoduje zahamowanie ekspre-
sji właściwego sobie genu.
Nukleazy – enzymy należące do kla-
sy hydrolaz, które katalizują hydrolizę 
wiązań fosfodiestrowych w cząsteczkach 
kwasów nukleinowych.
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