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Determinar el papel que moléculas ya utilizadas en clinica tienen en estos procesos, permite un
avance mas rapido en la investigacion de tratamientos.

La terapia celular es una alternativa en pacientes con EMSP refractarios a otros tratamientos.

La combinacion de las DMTs utilizadas actualmente en clinica con nuevos farmacos podria mejorar
considerablemente el prondstico de la EM.
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