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Poznan

Eliminacja wielu choréb zakaznych, wydtuzenie $redniej dlugosci zycia ludzi i skazenie
Srodowiska naturalnego spowodowaty zwiekszenie udziatu choréb nowotworowych w ogéinej
puli choréb.

Do ograniczenia $miertelnosci spowodowanej rakiem prowadzg dwie gtdwne drogi:
zapobieganie i leczenie.

Na podstawie badan epidemiologicznych przyjmuje sig, ze ok. 80% wszystkich przypadkéw
nowotworéw jest spowodowane czynnikami dajacymi sie wyeliminowa¢ badz zmieni¢ (1)
(palenie tytoniu, niewlasciwa dieta, skazenie Srodowiska pracy, a takze naturalnego, styl zycia
itp.) (1, 2), czyli ze ok. 80% przypadkéw raka mozna by unikngé¢ (1). Ocenia sie, ze eliminacja
zagrozenia spowodowanego nieprawidtowg dietg i paleniem tytoniu mogtaby zapobiec powsta-
niu od co najmniej 50% (3) do 66% (2) wszystkich przypadkéw zachorowan na raka. Poprzez
modyfikacje czynnikéw srodowiskowych mozna by teoretycznie zredukowa¢ czesto$¢ powsta-
wania raka zotgdka o 74%, raka jelita grubego o 72%, ptuc o 78%, pecherza o 69% i raka piersi
0 77% (4). Wptywom sSrodowiska pracy przypisuje sie powstawanie od 2 do 38% ogolnej liczby
nowotworéw (5).

W przeciwienistwie do mozliwosci zapobiegania chordb leczenie oferuje znacznie mniejsze
mozliwosci w walce z rakiem. Government Accounting Office (GAO) z Waszyngtonu informuje
w 1987 r.,, ze w latach 1950-1982 w USA zanotowano istotne zwiekszenie przezywalnosci
(oceniane jako 5-letnig przezywalnos¢) tylko u pacjentdéw chorujgcych na rzadkie typy raka jak
ziarnica ztosliwa czy rak jadra. Natomiast w przypadku raka przelyku stwierdzono matg,
a trzustki - zadng poprawe przezywalnosci. Staby wzrost przezywalnosci zaobserwowano
u chorych na raka piersi, szyjki macicy, okreznicy, gtowy i karku oraz ptuca (z wyjatkiem
drobnokomaérkowego raka ptuca, gdzie przezywalno$¢ oceniono na wyzszaj. Nie stwierdzono
poprawy w przypadku raka zotadka. Podwyzszenie przezywalnosci chorych na raka prostaty
| na ostre biataczki okreslono jako $rednig. Jedynie poprawe w terapii chioniaka nieziarniczego
GAO uwaza sie za znaczng (6).

Takze Bailar i Smith (7) stwierdzajg, ze w ciggu ostatnich 35 lat nie mozna mowi¢ o postepie
w leczeniu najbardziej rozpowszechnionych rodzajow nowotworéw.

Biorgc pod uwage, ze nowotwory sg przyczyng okoto 19?0 wszystkich zgonéw (3) oraz, ze
zapobieganie dotyczy ,tylko” zdrowej czesci spoteczenstwa z poprawg skutecznosci terapii
wigze sie duze nadzieje.

Leczenie chor6b nowotworowych obejmuje cztery podstawowe dzialy chemioteiapie,
radioterapie, immunoterapie i zabiegi chirurgiczne Z zatozenia dalsze rozwazania beda dotyczy-
ty przede wszystkim chemioterapii, ale moga tez by¢ rozciggniete na leki modulujgce uktad
immunologiczny (8) oraz radioterapie (9).

Chemioterapia jest wazng dziedzing terapii raka, zwlaszcza w poczatkowych stadiach
rozwoju nowotworu. O powodzeniu chemioterapii decydujg przede wszystkim wtasciwosci leku
Szczegblne cechy jakie powinien wykazywaé chemioterapeutyk toksycznos$¢ w stosunku do
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komorek raka specyficzna ze wzgledu na gatunek (wstepng czes¢ badan nad lekiem przepro-
wadza sie na zwierzetach, gtdbwnie na myszach), rodzaj tkanki, typ nowotworu i faze jego rozwo-
ju oraz obojetnos¢ wobec tkanek i komérek zdrowych, sprawiaja, ze kompleks badan nad
lekami przeciwnowotworowymi znacznie rdézni sie od schematu testowania innych lekéw.
O trudnos$ciach i ograniczeniach w testowaniu chemioterapeutykéw moze $Swiadczy¢ fakt, ze
sposrod 600 000 zwigzkéw przetestowanych w USA tylko niecate 40 znalazto zastosowanie
kliniczne (10).

Badanie lekéw przeciwnowotworowych obejmuje dwa gtéwne etapy; przedkliniczny
| kliniczny. Na etapie przedklinicznym prowadzi sie; 1) wybor nowych zwigzkéw - “kandydatéw"
na chemioterapeutyki, 2) wstepne badanie ich wtasciwosci antyrakotwoérczych, 3) produkcje
i ustalenie postaci leku oraz 4) ocene toksycznosci dla zwierzat i okreslenie dawki poczatkowej
do badan klinicznych na cztowieku. Etap badan klinicznych obejmuje cztery fazy. Badania fazy
I maja na celu oznaczenie maksymalnej dawki tolerowanej, spektrum toksycznosci, zaleznosci
toksycznosci od dawki, whasciwosci farmakologicznych u cziowieka, co w rezultacie ma
umozliwi¢ wybér dawki i schematu podawania leku w badaniach fazy Il. Zadaniem badan fazy Il
jest ocena aktywnosci antynowotworowej leku oraz korekcja dawkowania dla przypadkow
specjalnych (np. pacjentdw z dysfunkcjg organow). W fazie Il przeprowadza sie poréwnanie
aktywnosci przeciwnowotworowej zwigzku ze skutecznoscia terapii standardowej oraz analize
péznej toksycznosci. Faza IV obejmuje oznaczanie diugoterminowej toksycznosci, ocene roli
nowegdo leku i jego integracje z 0g6lna terapia nowotworow.

I. Etap przedkliniczny
1. Wybdr nowych zwigzkéw

Gtébwnym zrédtem nowych substancji poddawanych testowaniu sa produkty naturalne,
zwiazki syntetyzowane chemicznie i analogi znanych substancji o aktywnosciach przeciwnowot-
worowych. Winkrystyna, winblastyna i vindesyna sa przyktadami alkaloidéw izolowanych
z roslin rodzaju barwinek (Vinca) o dziataniu cytostatycznym poprzez interakcje z dimerami
tubuliny (11). Aktynomycyna D, doxorubicyna, mitomycyna C, daunorubicyna i bleomycyna sa
antybiotykami powstajagcymi w procesie fermentacji produkowanymi przez grzyby z rodzaju
Streptomyces.

Cyklofosfamid i ifosfamid sa przyktadami zwigzkéw syntetyzowanych laboratoryjnie i produ-
kowanych na wiekszg skale metodami chemicznymi. W latach szes$c¢dziesigtych zaobserwowa-
no cytostatyczne wtasciwosci kompleksoéw platyny (12) i od tego czasu cisplatyna jest jednym
z najsilniejszych cytostatykéw stosowanych klinicznie. Na drodze syntezy chemicznej otrzyma-
no szereg dalszych komplekséw platyny na r6znym stopniu utlenienia.

Wsrdéd analogéw znanych substancji antyrakotworczych wymienic trzeba epirubicyne, ktorg
testuje sie juz w badaniach fazy Il - analog doksorubicyny - o wyzszym indeksie terapeutycz-
nym i o nizszej kardiotoksycznosci oraz idarubicyne - pierwsza stosowang doustnie antracykli-
ne skuteczng w walce z rakiem piersi, biataczkami i chfoniakami (13). Innymi przykiadami
analogow sa karboplatyna oraz 1,2-dwuaminocykloheksano izocytryniano platyna () - analogi
cisplatyny o mniejszych nefro- i neurotoksycznych efektach ubocznych (14).

2. Badanie przesiewowe wiasciwosci antyrakotwoérczych

Po selekcji wstepnej opartej na komputerowej analizie podobienstw struktury chemicznej
zwigzek bada sie in vivo na myszach z biataczkami L1210 lub P388. Substancje pozytywne w
tescie z biataczkami mysimi sprawdza sie z kolei zestawem nowotworéw mysich i ludzkich
przeszczepionych na myszy. Nowotwory mysie obejmujg znowu biataczke L1210, czerniak B16,
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rak ptuc Levisa, rak okreznicy 38 i rak gruczolu mlekowego CDgF,, natomiast ludzkie hetero-
przeszczepy to rak piersi MX-1, rak ptuc LX-1 i rak okreznicy CX-1 (15). W zwigzku z wy-
kazaniem nieadekwatnosci modelu mysiego dla guzéw litych w testach przesiewowych (16)
w celu wykrywania aktywnos$ci przeciwnowotworowych wobec guzéw litych ludzkich wprowa-
dzono dodatkowy test in vitro oparty na liniach komérkowych wyprowadzonych z gtéwnych
typoéw ludzkich guzéw litych. Test ten poprzedza opisany wyzej etap przesiewu in vivo. Substan-
cje nie wykazujgce cytotoksycznosci odrzuca sie. Whasciwosci farmakodynamiczne i toksyczne
moga uniemozliwi¢ przebadanie zwigzku in vivo w stezeniach, ktére okazaly sie odpowiednie na
etapie badan in vitro.

Réznice w kinetyce wzrostu komorek, wzglednej wielkosci nowotworu w chwili rozpoczecia
terapii oraz brak jednolitych kryteribw oceny efektu terapii w modelach mysim i ludzkim utrudnia-
ja wykorzystanie wynikéw uzyskanych w testach. Nowotwory u zwierzat sg z reguty mniej zrézni-
cowane i majg wyzsze tempo wzrostu niz u ludzi (17). Testowanie lekéw na zwierzetach rozpo-
czyna sie zwykle 24 godziny po inokulacji komérek nowotworowych, a wiec we wczesnej fazie
rozwoju nowotworu, podczas gdy pacjenci rozpoczynajg kuracje niezaleznie od zaawansowania
choroby. Skuteczno$¢ leczenia mierzy sie, np. przezywalnoscia pacjentdw przez okres pieciu
lat, natomiast przy ocenie dziatania przeciwnowotworowego badanej substancji na zwierzetach
bierze sie pod uwage zahamowanie rozwoju nowotworu lub wydtuzenie zycia zwierzat.

W celu ominiecia ww. niedogodnos$ci prowadzi sie poszukiwania modeli badawczych lepiej
korelujgcych z warunkami i wymogami terapii klinicznej. Jedna z takich metod jest test formowa-
nia kolonii przez komorki nowotworu ludzkiego in vitro. Uzyskane bezposrednio z resekcji
Swieze komorki nowotworowe hoduje sie w obecnosci testowanego leku. Miarg skutecznosci
dziatania leku jest stosunek liczby kolonii traktowanych tym lekiem do liczby kolonii kontrolnych
(18). Innym podejsciem jest technika heteroprzeszczepoéw ludzkich nowotworéw pod skére
myszy nagich, charakteryzujgcych sie ostabieniem reakcji odrzucania przeszczepéw. Pomimo
pewnych réznic w farmakologii korelacja efektéw badanych zwigzkéw na nagich myszach i w
badaniach klinicznych jest wysoka. Wprawdzie nowe modele badan przedklinicznych nie sg
jeszcze wystandaryzowane, ale ich dalsze dopracowanie i upowszechnienie moze przyczynié¢
sie do zmniejszenia liczby zwigzkéw fatlszywie pozytywnych, dochodzacych do etapu
klinicznych badan na ludziach.

3. Produkcja i ustalenie postaci leku

Substancje pozytywne w badaniach przesiewowych muszg zosta¢ wyprodukowane
w odpowiedniej ilosci i przygotowane we wiasciwej formie. Czesto uzyskanie odpowiednich
ilosci substancji czynnej, zwlaszcza ekstraktow roslinnych, moze nastrecza¢ trudnosci. Przed
przejsciem do badan klinicznych nalezy poznaé¢ wiasciwosci fizyczne leku, okresli¢ warunki
przechowywania i jego trwatos¢ oraz opracowac skiad leku uwzgledniajagc droge podania
i cechy farmakologiczne.

4. Ocena toksycznosci dla zwierzat i okreslenie dawki
poczatkowej do badan klinicznych

Badania toksykologiczne stuzg ustaleniu bezpiecznej dawki poczatkowej dla badan fazy |.
Najpierw ustala sie¢ dawke, ktora jest Smiertelna dla 1/10 (LD,o) i dla 5/10 (LD50) liczby uzytych
w doswiadczeniu myszy. Myszom podaje sie lek w dawce jednorazowej dootrzewnowo, dozyl-
nie jednokrotnie i w kilku dawkach oraz - jesli jest to uzasadnione - podaje sie lek takze droga
pokarmowag. Nastepnie, lek w dawce réwnej 1/10 dawki LD,o dla myszy testuje sie na szczurach,
psach lub matpach. Wprowadzenie leku do badan na ludziach mozliwe jest tylko w przypadku,
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gdy nie stwierdzono jego wysokiej toksycznosci na ww. gatunki. U pséw okresla sie tez dawke
toksyczng, ktéra podwojona nie jest $miertelna (TDL). Jako dawke poczatkowa (SD)
w badaniach fazy | na ludziach przyjmuje sie albo 1/3 TDL u pséw albo 1/10 LD,o, zaktadajac, ze
wybrana dawka poczatkowa jest niska, bezpieczna i powinna by¢ nizsza od najwyzszej dawki
tolerowanej (MTD) (19).

[I. Etap kliniczny

Faza |. Oznaczenie najwyzszej dawki tolerowanej, spektrum toksycznoéci, korelacji dawki
i toksycznosci oraz wybdr dawki i schematu podawania dla badan fazy i

W badaniach fazy | oczekuje sie uzyskania danych pozwalajacych na dobér optymalnych
warunkéw podawania leku przy maksymalnych pozadanych efektach biologicznych i przy
minimalnych skutkach ubocznych.

Doswiadczenia fazy | stuzg oznaczeniu MTD badanego leku przy okreslonym schemacie
podawania, rodzaju toksycznosci przy danym poziomie dawki, toksycznos$ci ograniczajacej jej
podwyzszanie i farmakokinetyki w organizmie ludzkim. Pomimo ze w badaniach fazy | mozna
uzyska¢ dowody antynowotworowego dzialania leku nie jest to zasadniczym celem tej fazy
badari.

Prébom testowania leku poddawani sg pacjenci, dla ktérych standardowa terapia okazata
sie nieskuteczna lub taka nie istnieje. Przed rozpoczeciem podawania leku pacjentom wyjasnia
sie istniejace ryzyko i brak danych Kklinicznych. Pacjentéw informuje sie tez o skutkach
ubocznych dziatania zwigzku. W niektérych krajach wymagana jest zgoda na pi$mie pacjenta, a
czasami takze lekarza oraz w pewnych przypadkach zasiega sie tez opinii rodziny pacjenta (20).

Pacjentom podaje sie SD ustalong na etapie przedklinicznym badan. Nastepnie, dawke
stopniowo sie podwyzsza podajac kazdg kolejna, wyzszg dawke osobnym trzem pacjentom az
do osiagniecia MTD. Z chwilg, gdy MTD zostanie osiagnieta (co najmniej 2 z 3 pacjentéw przy
danej dawce wykaze objawy toksycznosci) leku w tej dawce nie testuje sie wiecej. Do dalszych
badan fazy Il wybiera sie najwyzsza, bezpieczng zdaniem lekarzy dawke.

Podwyzszanie dawki przeprowadza sie - jak dotgd - drogg doswiadczalng. Poréwnujac
kilka metod podwyzszania dawki Grove i Grillo-Lopez (21) doszli do wniosku, ze zwykle potrze-
ba od 6 do 9 stopni podwyzszania dawki, aby osiggng¢ MTD. Najczesciej dawki podnosi sie wg
stopni w skali Fibonacciego, t. o 100, potem o 67, nastepnie o 50 i 35% poprzedniej dawki.
Czesto podwyzsza sie dawke o 100% (w stosunku do SD) w pierwszych dwoch stopniach i po
50% az do osiagniecia toksycznosci.

Stwierdzono, ze dla niektérych zwigzkéw chemicznych stosunek ilorazu catki ze stezenia
zwigzku w surowicy w funkcji czasu (AUC - area under the plasma concentration) | LD,o
u myszy do ilorazu AUC i MTD u czlowieka jest blizszy jednosci niz iloraz dawek w przeliczeniu
na jednoske masy ciala myszy i czlowieka (22). Ustalenie proporcji miedzy AUn przy SD
u cztowieka a AUC przy LD" u myszy moze by¢ przydatne dla oszacowania MTD u cztowieka
| okreslenia programu podwyzszania dawki o nizszej liczbie stopni (22, 23).

W terapii nowotworow u dzieci nalezy uwzgledni¢ odrebng farmakologie dla tego okresu
(24). Dla szeregu substancji antyneoplastycznych badanych w doswiadczeniach fazy | na
dzieciach i dorostych wykazano jakosciowe i ilosciowe réznice w toksycznosci miedzy tymi
grupami pacjentéw i zaproponowano inng procedure badan fazy | dla dzieci (25).

Faza Il. Ocena aktywnos$ci antynowotworowej leku

W badaniach fazy Il ocenia sie skutecznos$¢ przeciwnowotworowa leku, co jest warunkiem
upowszechnienia go w terapii w szerszej skali. Poniewaz kryteria oceny aktywnosci przeciwno-
wotworowej leku w tej fazie badan nie uwzgledniajg trwatosci efektu remisji nowotworu, a efekty
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sg lepiej widoczne w przypadku nowotworéw szybko rozwijajacych sie, takich jak: biataczki czy
chtoniaki oraz ze wzgledu na niewielkg liczbe pacjentéw objetych badaniem pozytywny wynik
testu nie musi oznaczac skutecznosci leku w przypadku poszczegoélnego pacjenta (10).

Przy zatozeniu, ze odrzuca sie lek dajacy ponizej 20% obiektywnie dodatnich wynikéw, przy
zaobserwowanym braku wptywu leku na rozwoj choroby nowotworowej u kolejnych 14 pacjen-
tow odrzucenie leku z dalszych badan wigze sie z prawdopodobienstwem <0,05 odrzucenia
leku o pozytywnych witasciwosciach (26). Zwykle badanie przeprowadza sie na wiekszej liczbie
pacjentéw w celu zmniejszenia szansy odrzucenia leku aktywnego.

Do badan fazy Il powinno wigczac sie pacjentéw z mierzalnymi cechami nowotworu, tak aby
mozna byto ustali¢ jednolite kryteria oceny dziatania leku. W niektérych typach nowotworéw, jak
np. guzy prostaty znalezienie atwo mierzalnych parametréw jest utrudnione. W tych
przypadkach dopuszczalne jest wykorzystanie mniej wyraznych parametréw jak zmiany marke-
row biochemicznych, cech klinicznych czy pojedyncze pomiary Srednicy guza (27).

Efekt catkowity (CR) dziatania przeciwnowotworowego leku w przeciwieristwie do efektu
czesciowego (PR) (manifestujgcego sie poprawa tylko niektérych parametréw nowotworu)
stanowi powazniejszg podstawe przewidywania przezywalnosci pacjentéw. Jest to wyraznie
widoczne w terapii, np. ziarnicy ztoSiiwej (28).

Istotne znaczenie ma takze diugotrwatosc efektu przeciwnowotworowego leku. Krétkotnrva-
tos¢ regresji nowotworu daje gorsze rokowanie lub moze by¢ wynikiem btedu w ocenie zmian
w obrebie nowotworu (29). Trwatos¢ efektu jest oceniana od momentu regresji nowotworu do
chwili jego ponownej progresiji.

Réwnolegle z oceng antynowotworowego dziatania badanego leku w badaniach fazy I
prowadzi sie dalsze obserwacje nad jego toksycznoscig. Wyniki tych obsenwacji, a zwlaszcza
dotyczace kumulowania sie efektu toksycznego i skutkéw ubocznych u pacjentéw z dysfunkcjg
niektérych organéw moga decydowac o dalszym testowaniu leku bgdz o jego odrzuceniu.

Jezeli w doswiadczeniach fazy Il nie wykazano wiasciwosci przeciwnowotworowych leku to
nalezy go w zasadzie odrzuci€. W celu zmniejszenia prawdopodobieristwa pojawiania sie
wynikéw fatszywie negatywnych nalezatoby koordynowaé prace réwnolegle w szeregu instytu-
cji, tak aby objg¢ badaniem wieksza liczbe pacjentéw z danym rodzajem nowotworu.

Wyrazne witasciwosci antynowotworowe i/lub lepszy indeks terapeutyczny w poréwnaniu
z terapig dotychczasowg stanowig przestanki do wprowadzenia leku do klinik na wieksza skale i
objecia go badaniami fazy |ll.

Faza lll. Poréwnanie wtasciwosci przeciwnowotworowych leku ze skutecznosciag terapii
standardowej; ocena p6znej toksycznosci

Faza IV. Ustalenie roli nowego leku i jego integracja w ogdlnej terapii przeciwnowotworo-
wej; analiza diugotnwalej toksycznosci

Gtéwnym zadaniem badan fazy Ill i IV jest wykazanie wyzszej skutecznosci nowego leku
w stosunku do istniejgcej terapii. Obie fazy testowania teku obejmujg badania na duzej liczbie
pacjentéw w wielu réznych placoéwkach pozostajacych ze sobg w kontakcie. Na przykiad,
w ocenie wiekszej przydatnosci duze znaczenie ma faktyczny ciezar ciata niz zakladany teore-
tycznie, Do obliczania powierzchni ciata przy dawkowaniu badaniami w fazie Il objeto 2382
pacjentek z rakiem piersi, 182 chorych z nowotworem odbytu, 817 z rakiem okreznicy i 351 z
rakiem ptuca. Analize koordynowano w 8 osrodkach onkologicznych, stosujac 11 chemiotera-
peutykéw (30).

Réwnoczesne zastosowanie dwéch lub wiecej zwigzkéw poprzez np. wptyw jednego z nich
na farmakokinetyke drugiego (31) moze mie¢ dziatanie synergistyczne - synkarcynostatyczne
lub synkarcynolityczne (32).

W badaniach fazy Ill i IV - podobnie jak w eksperymentach fazy Il - nalezy uwzgledni¢
0golng liczbe pacjentéw, ktérym podaje sie dany lek, liczbe wczesnych zgondéw, liczbe pacjen-
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tow, ktérzy z ré6znych powodéw wypadli z grupy testowej. Czynniki decydujace o prognozowa-
niu u kazdego pacjenta powinny by¢ scharakteryzowane, a metodyka oceny efektéw antyno-
wotworowych ujednolicona. DiugotnArato$¢ regresji i miejsca przerzutdbw majg réwniez istotne
znaczenie w ocenie wtasciwosci leku.

Duza liczba pacjentéw objetych badaniem stwarza mozliwos¢ wykrycia nowych rodzajow
toksycznosci nie stwierdzanych na dotychczasowych etapach testowania leku. Toksycznosé
i inne skutki uboczne powinny by¢ analizowane wg ujednoliconego schematu gradacji, co
umozliwia poréwnanie efektéw toksycznych u pacjentdw z wielu réznych klinik. W ocenie
przydatnosci leku nalezy uwzgledni¢ takze nietypowe przypadki skutkéw ubocznych i zgonéw
nim wywotanych (10).

Pozytywne rezultaty wieloletnich, zmudnych badan fazy Il i IV ulatwiajg podjecie decyzji
o upowszechnieniu leku. Przed ostateczng akceptacjg bierze sie jeszcze pod uwage wyniki
testow mutagenetycznych leku. Opis schematu i procedury testowania lekéw pod wzgledem ich
mutagennosci wykraczajg poza ramy tej publikacji. Opisy metodyki badania witasciwosci
mutagennych lekbw mozna znalez¢ w innych pracach (33-35).

Podziekowanie

\
W pracy korzystano z banku informacji LSI firmy Cambridge Scientific Abstracts w Osrodku
Informacji Naukowej PAN w Poznaniu.
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Estimation of therapeutic properties of antitumor drugs
Summary

The article describes an experimental and clinical procedure necessary to acknowledge a synthetic
chemical compound or natural product as an antitumor drug. A battery of basic tests, with their limitations,
used for selection of active compounds and determination of their antitumor properties is presented. Parti-
cular steps of clinical investigation designed to let a drug to be used in cancer therapy are described
Results of application of selected drugs are put together with data derived from epidemiology of cancer
diseases.

Adres dla korespondencji:

Szczesny M. Wielgosz, Zaktad Genetyki Czlowieka PAN, ul. Strzeszynska 32, 60-467
Poznan.

NOWOSCI!

Priorytetowe tematy

Naukowcy amerykanscy wypowiedzieli sie w ankiecie poswieconej ukierunkowaniu badan
naukowych finansowanych z funduszy federalnych USA. Wyrézniono osiem priorytetowych
kierunkéw;

1) nadprzewodnictwo w wysokich temperaturach (65% gtoséw),

2) AIDS (63%),

3) stacja kosmiczna z obstuga ludzkg (48%),

4) analiza genomu cztowieka (34%),

5) materiaty nadprzewodzace (19%),

6) strategiczna inicjatywa obronna (18%),

7) misja na Marsa (16%),

8) narodowy program kosmiczny (11%).

W ankiecie uczestniczyta 1000 osobowa, reprezentatywna dla srodowiska, grupa uczonych

Wsréd wyréznionych znalazty sie dwa zagadnienia $cisle zwigzane z biotechnologia, tj AIDS
oraz analiza genomu cztowieka.

TT.

Opracowano na podstawie: (March, 1989), Research & Development, 11.
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