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Εφαρμογές των βλαστοκυττάρων 
στη μελέτη και στη θεραπεία 
νευροεκφυλιστικών παθήσεων

Τα βλαστοκύτταρα συνιστούν πηγή προέλευσης όλων των διαφοροποιημένων 

κυττάρων ενός οργανισμού, καθώς από τη δημιουργία του ζυγώτη και της 

βλαστοκύστης έως τον ώριμο ιστό και τα γειτονικά όργανα συνοδεύουν όλα 

τα στάδια ωρίμανσης ενός οργανισμού. Με βάση τις ιδιότητές τους ταξινο-

μούνται σε διάφορες κατηγορίες, οι οποίες συμβάλλουν στη διατήρηση της 

ακεραιότητας του σώματος. Παράλληλα, αναλύοντας τις εν λόγω ιδιότητες 

μικροσκοπικά, καθώς και τις χημικές ενώσεις οι οποίες σχετίζονται με αυτές, 

διαμορφώνονται νέα μονοπάτια στον τομέα της έρευνας που ασχολείται με 

την αντιμετώπιση και τη θεραπεία πληθώρας ασθενειών. Οι νευροεκφυλι-

στικές παθήσεις αφορούν ολοένα και μεγαλύτερο ποσοστό του ανθρώπινου 

πληθυσμού. Γι’ αυτόν τον λόγο, η μελέτη της χρήσης των βλαστοκυττάρων 

για τη θεραπεία αυτών των παθήσεων αποτελεί στόχο της παρούσας βιβλι-

ογραφικής εργασίας. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Μια μείζονος σημασίας εξέλιξη στη βιοϊατρική έρευνα, 

στις αρχές του 21ου αιώνα, ήταν η ανακάλυψη ορισμένων 

κυττάρων τόσο σε ανθρώπινα έμβρυα όσο και σε ενήλικες, 

τα οποία έχουν την ικανότητα να διαφοροποιηθούν σε ένα 

μεγάλο εύρος τύπων κυττάρων και ιστών. Η επιστημονική 

κοινότητα, από το παρελθόν, έχει αναγνωρίσει τη δυναμική 

της χρήσης του αμνιακού και του χοριακού ιστού για θερα-

πευτικούς σκοπούς. Το 1910 αναφέρθηκε για πρώτη φορά 

ότι οι εμβρυϊκές μεμβράνες μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

ως χειρουργικά υλικά σε μεταμοσχεύσεις δέρματος.1 Από 

τότε η χρήση των αμνιακών μεμβρανών στη Χειρουργική 

έχει επεκταθεί, περιλαμβάνοντας τη θεραπεία των δερμα-

τικών τραυμάτων, των εγκαυμάτων, των χρονίων ελκών 

των κάτω άκρων, καθώς και την πρόληψη της ατελούς 

προσκόλλησης ιστών κατά τη χειρουργική διαδικασία και 

πολλές άλλες εφαρμογές.

Τα βλαστοκύτταρα είναι κύτταρα με μεγάλη ικανότητα 

διαφοροποίησης και ικανότητα αυτοαναγέννησης. Όταν 

απομονώνονται βρίσκονται σε αδιαφοροποίητη κατάσταση, 

αλλά μπορούν με κατάλληλο τρόπο να διαφοροποιηθούν 

σε όλους τους εξειδικευμένους ιστούς του ανθρώπινου 

σώματος. Το γεγονός ότι η διαφοροποίησή τους μπορεί να 

γίνει εξωσωματικά, σε εργαστηριακές συνθήκες, υποδηλώ-

νει ότι υπάρχει η δυνατότητα παρασκευής λειτουργικών 

ιστών με χρήση ελάχιστου πρωτογενούς υλικού. Οι ιστοί 

αυτοί μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την επιδιόρθωση 

ή την ανάπλαση οργάνων που έχουν υποστεί βλάβη.

Κατά τη γονιμοποίηση δημιουργείται ο ζυγώτης, από 

τον οποίο μετά από διαιρέσεις προκύπτει η βλαστοκύστη, 
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αποτελούμενη από τρεις εμβρυϊκές στοιβάδες που σχημα-

τίζονται μετά τη γαστριδίωση: το ενδόδερμα, το μεσόδερμα 

και το εξώδερμα.2 Κάθε μία από αυτές αντιστοιχεί σε ξεχω-

ριστή ομάδα οργάνων κατά την ανάπτυξη του εμβρύου. Τα 

κύτταρα άωρης μορφής που βρίσκονται σε συγκεκριμένους 

ιστούς και όργανα κατά τη διάρκεια της ζωής του ατόμου 

ονομάζονται προγονικά κύτταρα και λειτουργούν ως πηγή 

προέλευσης ώριμων διαφοροποιημένων κυττάρων εκείνης 

της περιοχής.3

2. ΤΥΠΟΙ ΒΛΑΣΤΟΚΥΤΤΑΡΩΝ

Το επίπεδο ωριμότητας των βλαστοκυττάρων καθο-

ρίζει τον τύπο τους και τα διακρίνει σε παντοδύναμα, 

ολοδύναμα, πολυδύναμα, ολιγοδύναμα και μονοδύναμα 

βλαστοκύτταρα. Συνοπτικά, τα παντοδύναμα κύτταρα 

προκύπτουν κατά την ένωση των δύο γαμετών και δημι-

ουργούν τον πλακούντα από τον εξωεμβρυϊκό ιστό και το 

έμβρυο από τον εμβρυϊκό ιστό. Τα ολοδύναμα, ή αλλιώς 

εμβρυϊκά βλαστικά κύτταρα (embryonic stem cells, ESCs), 

βρίσκονται στις στοιβάδες της βλαστοκύστης και εξειδι-

κεύονται περαιτέρω ώστε να τις διαχωρίσουν,4 ενώ από τα 

πολυδύναμα κύτταρα των ιστών του ατόμου προέρχεται 

η εξειδίκευση οποιουδήποτε κυττάρου αντιστοιχεί σε μία 

μόνο στοιβάδα της προϋπάρχουσας βλαστοκύστης. Τα ολι-

γοδύναμα βλαστοκύτταρα σχετίζονται με τον σχηματισμό 

ενός συγκεκριμένου ιστού. Κατ’ επέκταση, προκύπτουν 

κυτταρικές σειρές εστιάζοντας σε ένα μόνο όργανο ή ιστό. 

Τέλος, τα μονοδύναμα έχουν περιθώριο εξειδίκευσης σε 

έναν τύπο κυττάρου, δηλαδή μίας μόνο κυτταρικής σειράς.5

2.1. Ιδιότητες των βλαστοκυττάρων

Τα ενήλικα βλαστοκύτταρα (adult stem cells, ASCs) 

που βρίσκονται σε συγκεκριμένο ιστό έχουν την ιδιότη-

τα να παραμένουν αδρανή μέχρι τη στιγμή που ο ιστός 

θα χρειαστεί επί πλέον εξειδικευμένα κύτταρα. Τότε τα 

βλαστοκύτταρα του ιστού υφίστανται ασύμμετρο πολλα-

πλασιασμό, οδηγώντας στη δημιουργία ώριμων κυττάρων 

που θα αντικαταστήσουν τα κατεστραμμένα, αλλά και 

βλαστοκύτταρα ίδιου επιπέδου ωριμότητας, με σκοπό 

να διατηρηθεί η παρουσία και ο αριθμός τους στον ιστό.6

Τα βλαστοκύτταρα εντοπίζονται σε ειδικές περιοχές, 

θώκους (niches), εντός του ιστού, σε ένα ειδικό περιβάλλον 

που τα διατηρεί αδιαφοροποίητα και διαφοροποιούνται 

μόνο με ειδικά ερεθίσματα ύστερα από τραυματισμό του 

ιστού.7 Απουσία ερεθίσματος συγκεκριμένων χημικών 

ουσιών παραμένει ο συμμετρικός πολλαπλασιασμός των 

βλαστοκυττάρων, δηλαδή η παραγωγή δύο όμοιων κυτ-

τάρων με το αρχικό.

Τα τελευταία έτη γίνεται ολοένα και μεγαλύτερη ανα-

φορά στα επαγόμενα πολυδύναμα βλαστοκύτταρα (in-

duced pluripotent stem cells, iPSCs), δηλαδή κύτταρα που 

επιστρέφουν στην αδιαφοροποίητη κατάσταση μετά την 

παρεμβολή ειδικών χημικών παραγόντων, με αποτέλεσμα 

να αντιστρέφουν τη διαδικασία διαφοροποίησής τους. 

Με αυτόν τον τρόπο δημιουργούνται αδιαφοροποίητα 

πολυδύναμα βλαστοκύτταρα από ώριμα κύτταρα ενός 

ατόμου, τα οποία συμβάλλουν σημαντικά στη θεραπεία 

του, αποφεύγοντας την απόρριψη ενός μοσχεύματος.8 

Χάρη στα αιμοποιητικά βλαστοκύτταρα (hematopoietic 

stem cells, HSCs) δημιουργούνται ώριμα αιμοποιητικά κύτ-

ταρα, ενώ, αντίστοιχα, τα νευρικά βλαστοκύτταρα (neural 

stem cells, NSCs) οδηγούν σε μια ποικιλία κυτταρικών 

μορφών που σχετίζονται με τον νευρικό ιστό, όπως είναι 

τα δενδροκύτταρα. Παράλληλα, τα μεσεγχυματικά βλα-

στοκύτταρα (mesenchymal stem cells, MSCs) δρουν ως 

πολυδύναμα κύτταρα. Επομένως, η εξειδίκευσή τους μπορεί 

να ακολουθήσει μια μεγαλύτερη ποικιλία μονοπατιών που 

σχετίζονται και με τις τρεις βλαστικές στοιβάδες.9,10

Εξ ίσου άξια παρατήρησης χαρακτηριστικά βρίσκονται 

στα καρκινικά βλαστικά κύτταρα (cancer stem cells, CSCs), 

στα οποία οφείλεται ο ανεξέλεγκτος πολλαπλασιασμός των 

κυττάρων του ιστού, ανεξάρτητα από τη δυσλειτουργία 

γονιδίων που σχετίζονται με την ανάπτυξη του όγκου. 

Παρ’ όλα αυτά, τα επιστημονικά ευρήματα μέχρι σήμερα 

αναφέρονται στο γεγονός ότι τα καρκινικά βλαστοκύτταρα 

δεν έχουν σταθερότητα ως προς τον πληθυσμό τους, ενώ η 

συχνότητα ύπαρξης και η ποικιλομορφία του φαινοτύπου 

τους στη βιολογία του καρκίνου τελούν ακόμη υπό έρευνα.11

2.2. Επεξεργασία των βλαστοκυττάρων

Το πρώτο βήμα για την επεξεργασία των βλαστοκυττά-

ρων χαρακτηρίζεται από την ταυτοποίηση των κυττάρων 

που συλλέγονται και διατίθενται στο εργαστήριο. Στη 

συνέχεια, πραγματοποιείται ανάγνωση της αλληλουχίας 

νουκλεοτιδίων που μας ενδιαφέρει, αναγνώριση της κυτ-

ταρικής σειράς η οποία πρόκειται να δημιουργηθεί, ενώ 

ακόμη δοκιμάζονται κατάλληλοι νουκλεοτιδικοί φορείς, 

ώστε να καταστούν τα κύτταρα πολυδύναμα. Η ανάλυση του 

καρυότυπου είναι ιδιαίτερα σημαντική για την ανίχνευση 

αλλαγών ύστερα από πολλές διαιρέσεις, ενώ η εξέταση για 

την ανίχνευση παθογόνων μικροοργανισμών εντός των 

κυττάρων, όπως οι ιοί και τα βακτήρια, δεν θα μπορούσε 

να παραλειφθεί.12

Συμπληρωματικά, χρησιμοποιούνται μέθοδοι εύρε-

σης πιθανού πολυμορφισμού των αλληλουχιών, τόσο σε 

υποχρωμοσωμικό επίπεδο, όσο και σε επίπεδο μετασχη-
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ματισμού του εκάστοτε κυττάρου. Ο αριθμός και το είδος 

των κυττάρων προσδιορίζεται με τη μέθοδο της κυττα-

ρομετρίας, ενώ με τις κατάλληλες καλλιέργειες μπορεί να 

απομονωθεί η κατάλληλη ομάδα άωρων κυττάρων που θα 

ανιχνευτεί, συγκρινόμενη με μια ομάδα ώριμων κυττάρων. 

Τέλος, λαμβάνονται υπ’ όψιν οι επιγενετικοί μηχανισμοί, 

καθώς με πληθώρα εφαρμογών είναι εφικτή η διάκριση 

τυχών αλλαγών στην ιστόνη, αλλά και η μεθυλίωση του 

γενετικού υλικού, διαδικασίες που επηρεάζουν έμμεσα τη 

μορφή και τις λειτουργίες του κυττάρου.13

Αναλύοντας τη διαδικασία δημιουργίας κυττάρων με 

τα επιθυμητά χαρακτηριστικά, δίνεται ιδιαίτερη προσοχή 

στη δημιουργία ανθρώπινων ESCs και στη συνέχεια στη 

διαφοροποίησή τους προς τα επιθυμητά κύτταρα. Κατά την 

παραγωγή των ESCs παρατηρείται προσεκτικά η εξέλιξή 

τους προς βλαστοκύστη, τόσο για την αποφυγή αλλαγών 

που θα επηρεάσουν το έμβρυο, όσο και για την επίγνωση 

των χαρακτηριστικών τα οποία θα επηρεάσουν την εξέλιξή 

του. Όταν το ESC αρχίζει να διαιρείται, δημιουργείται μια 

ομάδα κυττάρων, από την οποία αφαιρούνται ορισμένα 

βλαστοκύτταρα σε συγκεκριμένη χρονική στιγμή, προ-

κειμένου να φυλαχθούν για μελλοντική χρήση. Έπειτα, τα 

βλαστοκύτταρα διαχωρίζονται σε μικρότερες ομάδες για να 

καλλιεργηθούν ξεχωριστά είτε χειροκίνητα, είτε με τη χρήση 

ενζύμων, ή με τη χρήση χηλικού παράγοντα, ή ακόμη με τη 

χρήση θρυψίνης. Η διαφοροποίηση των βλαστοκυττάρων 

επιτυγχάνεται με την παρέμβαση ποικίλων παραγόντων σε 

αυτά, όπως είναι οι χημικές ενώσεις που προέρχονται από 

ινοβλάστες και ορό ζωικής προέλευσης.13

Εκτός από ESCs, μπορούν να χρησιμοποιηθούν και iPSCs, 

που προέρχονται από ώριμα κύτταρα ενός δείγματος τα 

οποία μετά τη συλλογή τους υφίστανται ειδική επεξεργασία. 

Ο επαναπρογραμματισμός γίνεται με έκτοπη υπερέκφρα-

ση παραγόντων διαφοροποίησης των βλαστοκυττάρων, 

όπως των OCT4, SOX2, NANOG.14 Ειδικότερα, λαμβάνονται 

διαφοροποιημένα βλαστοκύτταρα και γίνεται επεξεργασία 

των ογκογονιδίων τους. Με τον τρόπο αυτόν εξασφαλίζεται 

η μείωση της ωριμότητας και η αύξηση της πολυδυναμίας. 

Στη συνέχεια, τα εν λόγω κύτταρα εξειδικεύονται προς τον 

επιθυμητό τύπο κυττάρου με τη χρήση μεταγραφικών 

παραγόντων ή άλλων χημικών ουσιών που καθορίζουν 

τη διαφοροποίηση, καθώς και με τη δημιουργία του κα-

τάλληλου εξωκυτταρικού περιβάλλοντος. Επισημαίνεται 

ότι η συνηθέστερη πηγή iPSCs είναι οι ινοβλάστες και ότι 

κατά την επαγωγή και τον μετέπειτα πολλαπλασιασμό 

τους ελέγχεται η δημιουργία όγκου λόγω λανθασμένου 

επαναπρογραμματισμού.8 Η ιδιότητα της απόρριψης και 

της ανάκτησης χαρακτηριστικών ωρίμανσης επιτρέπει την 

επιλογή επεξεργασίας ώριμων κυττάρων του ασθενούς, 

αποφεύγοντας έτσι τόσο την παρέμβαση των ειδικών σε 

ESCs, όσο και την ανοσιακή αντίδραση που είναι πιθανόν 

να ενεργοποιηθεί στον οργανισμό του ασθενούς.6

2.3. Διαφοροποίηση των βλαστοκυττάρων

Μελέτες στο εργαστήριο έχουν αναδείξει ότι τα βλαστο-

κύτταρα χαρακτηρίζονται από την ιδιότητα της πλαστικό-

τητας, χάρη στην οποία μπορούν να αλλάξουν μορφολογία 

και κατ’ επέκταση κυτταρική ταυτότητα, με τα κατάλληλα 

ερεθίσματα. Ωστόσο, το συγκεκριμένο φαινόμενο αποκτά 

διαφορετικό χαρακτήρα εντός ενός οργανισμού, λόγω του 

διαφορετικού περιβάλλοντος.6

Ως δια-διαφοροποίηση αναφέρεται η περίπτωση κατά 

την οποία ορισμένα ώριμα κύτταρα ενός οργανισμού με-

ταπηδούν από μια κατηγορία κυττάρων σε άλλη με φυσικό 

τρόπο, λόγω της αλλαγής των συνθηκών του οργανισμού. 

Συγκεκριμένα, γίνεται άμεση διαφοροποίηση με σκοπό να 

μετατραπεί ο τύπος των κυττάρων, όπως για παράδειγμα 

σε περιπτώσεις διαβήτη, όπου τα α-κύτταρα του παγκρέ-

ατος μετατρέπονται σε β-κύτταρα. Η δια-διαφοροποίηση 

επιτυγχάνεται είτε με την άμεση μετάβαση από έναν τύπο 

κυττάρου σε άλλον, είτε με την έμμεση αλλαγή. Η έμμεση 

αλλαγή αποτελεί τη διαδικασία κατά την οποία το ώριμο 

κύτταρο γίνεται προγονικό και στη συνέχεια εξειδικεύεται 

προς διαφορετική κατεύθυνση.6

Όσον αφορά στην επιγενετική ρύθμιση, τα κύτταρα 

ακολουθούν αυστηρούς μηχανισμούς κατά την ωρίμανσή 

τους. Συγκεκριμένα, η αλληλουχία του γονιδιώματος που 

συμβάλλει στη διατήρηση της πολυδύναμης μορφής του 

κυττάρου απενεργοποιείται λόγω αλλαγής της δομής του. 

Οι μεταβολές της ιστόνης αφαιρούνται και τα νουκλεο-

σώματα κατακρημνίζονται, ενώ αλλαγές συμβαίνουν και 

στη μεθυλίωση συγκεκριμένων τμημάτων της ιστόνης. Η 

ιστόνη πλέον δεν διαθέτει ακετυλομάδες, με αποτέλεσμα 

τα γονίδια που προβλέπουν την ιδιότητα της κυτταρικής 

πολυδυναμίας να υπολειτουργούν. Αποτέλεσμα των παρα-

πάνω είναι η διαταραχή της χρωματίνης.6,13

Μια ακόμη ενδοκυτταρική λειτουργία που συμβάλλει 

στη μορφολογία είναι η έκφραση γονιδίων που επιδρούν 

στη διατήρηση της πολυδυναμίας. Τα εν λόγω γονίδια είναι 

σιωπηλά και κατ’ επέκταση δεν εκφράζονται φυσιολογικά 

ή εκφράζονται ελάχιστα. Σε αυτή την περίπτωση μετα-

γραφικοί και άλλοι παράγοντες επιδρούν στη χρωματίνη, 

με αποτέλεσμα να ενεργοποιείται το γονίδιο διατήρησης 

της πολυδυναμίας, καθώς και οι σχετικοί παράγοντες του 

κυττάρου. Συνεπώς, υπάρχουν χημικές ενώσεις που είτε 

επάγουν είτε καταστέλλουν ορισμένες κρυφές λειτουργίες 

του γονιδιώματος, χωρίς να μεταβάλλεται ιδιαίτερα η ιστόνη, 

με καθοριστικά αποτελέσματα στη διατήρηση ή μη του 
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επιπέδου της αωρότητας του κυττάρου. Ο τρόπος με τον 

οποίο αυτές οι χημικές ενώσεις καθορίζουν τη μετάβαση 

του κυττάρου σε ένα πιο άωρο στάδιο δεν είναι πλήρως 

προσδιορισμένος. Ωστόσο, το φαινόμενο αυτό συνιστά 

σημαντική τεχνική για τη δημιουργία επαγόμενων πολυ-

δύναμων βλαστοκυττάρων.6,13

3. ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΤΩΝ ΒΛΑΣΤΟΚΥΤΤΑΡΩΝ

Τα βλαστοκύτταρα έχουν μοναδικές ιδιότητες. Επο-

μένως, η συμβολή τους στη θεραπεία ασθενειών είναι 

αξιοσημείωτη. Παράδειγμα αποτελεί η μεταμόσχευση του 

μυελού των οστών, η οποία βασιζόμενη στα βλαστοκύτταρα 

διενεργείται με εναλλακτικούς τρόπους. Ένας από αυτούς 

είναι η χρήση HSCs, ενώ σε διαφορετική περίπτωση γίνεται 

χρήση άλλου είδους ώριμων κυττάρων, το οποίο παράγει 

τελικά ώριμα αιμοποιητικά κύτταρα ύστερα από τη συμ-

βολή ειδικών χημικών παραγόντων. Μια ακόμη μέθοδος 

είναι η χρήση ESCs, ή ακόμη και iPSCs, με αποτέλεσμα να 

είναι χρήσιμη μια τεράστια ποικιλία κυττάρων για συγκε-

κριμένους θεραπευτικούς στόχους.3

Τα MSCs μπορούν επίσης να χρησιμοποιηθούν σε μεθό-

δους θεραπείας οι οποίες θα στηρίζονται στην πολυδυναμία 

τους και θα καλύπτουν ένα μεγάλο φάσμα ασθενειών. Τα 

κύτταρα αυτά έχουν προσδιοριστεί και χαρακτηρίζονται από 

την ικανότητα διαφοροποίησης υπό κατάλληλες συνθήκες 

σε οστεοκύτταρα, χονδροκύτταρα, λιποκύτταρα, μυϊκά 

κύτταρα και αστροκύτταρα. Τα τελευταία έτη, MSCs έχουν 

απομονωθεί από την ουσία του Wharton στον ομφάλιο 

λώρο. Ομοίως με τα MSCs του μυελού των οστών, έχουν 

επιδείξει σημαντικές δυνατότητες διαφοροποίησης σε 

πολλά επίπεδα, καθώς και την ικανότητά τους να παρέχουν 

τροφική υποστήριξη σε γειτονικά κύτταρα.15 Η αποκωδι-

κοποίησή τους έχει γίνει σε μεγάλο βαθμό εργαστηριακά, 

με τα ευρήματα να δείχνουν ότι οι χημικοί παράγοντες 

που παράγονται από αυτά καθιστούν τη χρήση τους στις 

μεθόδους θεραπείας ιδιαίτερα αποτελεσματική. 

Οι οδοί χορήγησης των βλαστοκυττάρων θα πρέπει να 

επιλέγονται κατάλληλα, καθώς ενδέχεται να επηρεάσουν 

την εμφύτευσή τους στους ιστούς και να μειώσουν την 

απόδοση της θεραπείας ή την ασφάλεια, οδηγώντας σε 

ανεπιθύμητες ενέργειες. Παρά το γεγονός ότι έχουν συ-

γκριθεί πολλές διαφορετικές οδοί σε ζωικά μοντέλα και σε 

κλινικές δοκιμές, δεν υπάρχει συναίνεση για τον βέλτιστο 

τρόπο χορήγησης των βλαστοκυττάρων. Η πλέον κοινή 

οδός μεταμόσχευσης βλαστοκυττάρων είναι η ενδοφλέβια. 

Σε αυτή την περίπτωση τα βλαστοκύτταρα κατανέμονται 

κυρίως στους πνεύμονες, αλλά και στον σπλήνα, στο ήπαρ, 

στον μυελό των οστών, στον θύμο αδένα, στους νεφρούς 

και στους όγκους.16–19 Η ενδοαρτηριακή χορήγηση μπορεί 

να αποδειχθεί αποτελεσματική σε μια θεραπεία, μέσω της 

έγχυσης εντός του τοπικού αγγειακού συστήματος του ορ-

γάνου-στόχου, αποτρέποντας την παγίδευση των κυττάρων 

στη μικροαγγείωση του πνεύμονα, που μπορεί να συμβεί 

κατά την ενδοφλέβια χορήγηση.20–22 Με αυτόν τον τρόπο 

είναι εφικτό να εμφυτευτούν περισσότερα βλαστοκύτταρα 

στον προοριζόμενο ιστό-στόχο. Ωστόσο, η άμεση και τοπική 

έγχυση σε συγκεκριμένη περιοχή ή ιστό, για παράδειγμα 

η ενδομυϊκή, η ενδομυοκαρδιακή ή στην περιοχή μιας 

πληγής ή ενός εγκαύματος, έχει αποδειχθεί πολύ χρήσιμη 

για την ακριβή χορήγηση των βλαστοκυττάρων και την 

αποτελεσματικότερη εμφύτευσή τους στην επιθυμητή 

περιοχή.23–26 Εξ ίσου αξιοσημείωτες είναι αρκετές επί πλέον 

οδοί χορήγησης βλαστοκυττάρων, όπως η ενδοϋαλοειδική 

έγχυση σε ζωικά μοντέλα τραυματισμού του αμφιβληστρο-

ειδούς,27,28 καθώς και η ενδορραχιαία και η ενδορρινική 

έγχυση, τόσο σε ζωικά μοντέλα όσο και στον άνθρωπο. 

Σύμφωνα με προκλινικά και κλινικά δεδομένα, έχουν απο-

δειχθεί αποτελεσματικές στην αντιμετώπιση ενός ευρέος 

φάσματος νευρολογικών διαταραχών, περιλαμβανομένης 

της ισχαιμικής εγκεφαλικής βλάβης και της υπαραχνοειδούς 

αιμορραγίας,29 αλλά και νευροεκφυλιστικών παθήσεων, 

μεταξύ των οποίων η νόσος Parkinson, η νόσος Alzheimer 

(ΝΑ) και η πλαγία μυατροφική σκλήρυνση (ALS).30–33 Ακόμη, 

η χορήγηση MSCs κατά την ex vivo αιμάτωση οργάνων που 

προορίζονται για μεταμόσχευση αποτρέπει την παγίδευση 

κυττάρων στους πνεύμονες και στον σπλήνα και επιτρέπει 

την άμεση αλληλεπίδραση των MSCs με τον ιστό-στόχο.34

Στις ποικίλες εφαρμογές των βλαστοκυττάρων περιλαμ-

βάνονται και οι κυτταρικές θεραπείες που αναπτύσσονται 

για διάφορες νευροεκφυλιστικές παθήσεις οι οποίες επηρε-

άζουν το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ), ενώ, παράλληλα, 

μελετάται ο ρόλος των μεμονωμένων κυτταρικών τύπων 

στην παθοφυσιολογία των σχετικών νόσων. 

3.1. Νόσος Alzheimer

Τα βασικά νευροπαθολογοανατομικά χαρακτηριστικά 

της νόσου είναι το β-αμυλοειδές, το οποίο αποτελεί συστατι-

κό των αμυλοειδικών πλακών, καθώς και η τ-πρωτεΐνη, που 

είναι συστατικό των νευροϊνιδικών τολυπίων. Δεδομένου 

ότι τα αστροκύτταρα είναι οι κύριες ομοιοστατικές μονάδες 

του ΚΝΣ, η δυσλειτουργία και η ατροφία τους πιθανόν να 

οδηγήσει στην εμφάνιση νευρολογικών δυσλειτουργιών, 

στις οποίες περιλαμβάνεται και η NA. Τα αστροκύτταρα 

σχετίζονται με το αυξημένο οξειδωτικό stress και τη νευρο-

φλεγμονή που παρατηρούνται στα αρχικά στάδια της νόσου. 

Οι μεταβολές των αστροκυττάρων στη ΝΑ σχετίζονται με 

τη διαφορετική εντόπιση και τη μη φυσιολογική έκφραση 
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των ώριμων αστροκυττάρων, την αλλαγμένη ετερογένεια 

των αστροκυττάρων, καθώς και την αστρογλοιακή ατρο-

φία.35 Τα αρχικά στάδια της NA σχετίζονται με απώλεια 

της συναπτικής συνδεσιμότητας και έλλειψη ισορροπίας 

στην ομοιόσταση των νευροδιαβιβαστών που οδηγεί στον 

θάνατο των νευρώνων. Στο τελικό στάδιο της νόσου, τα 

αστροκύτταρα ενεργοποιούνται και συνεισφέρουν στη 

φλεγμονή της εκφύλισης των νευρώνων. Γι’ αυτόν τον λόγο, η 

δυνατότητα των βλαστικών κυττάρων να διαφοροποιηθούν 

σε πολλούς κυτταρικούς τύπους καθιστά τη χρησιμότητά 

τους αξιοσημείωτη. 

Υπάρχουν πολλές κατηγορίες βλαστοκυττάρων που 

έχουν μελετηθεί στη ΝΑ. Η μεταμόσχευση NSCs, τα οποία 

είναι ο πλέον συχνός τύπος βλαστοκυττάρων που έχει μελε-

τηθεί, αναπληρώνει την έλλειψη νευρώνων, ενώ μπορούν να 

απελευθερώνουν κυτταροκίνες και να προάγουν έμμεσα τη 

νευρογένεση. Οι μηχανισμοί δράσης των NSCs σχετίζονται 

με την παρακρινή έκλυση νευροπροστατευτικών παραγό-

ντων, την ανοσοτροποποίηση, την αναστολή της φλεγμονής 

και την προαγωγή της νευρογένεσης/συναπτογένεσης.36 

Επί πλέον, έχει αποδειχθεί ότι τα ESCs, τα NSCs και τα iPSCs 

συμβάλλουν στην αναγέννηση των αστροκυττάρων, ενώ 

σημαντική είναι επίσης η χρήση τους για τη δημιουργία 

κυτταρικών μοντέλων νευρολογικών παθήσεων, εξ αιτίας 

των οποίων είναι δύσκολη η προσέγγιση του νευρικού 

ιστού των ασθενών.37 Τα εν λόγω μοντέλα πρόκειται να 

μελετηθούν εκτενέστερα στο μέλλον, λόγω της χρησιμό-

τητάς τους στην κατανόηση των βιολογικών διεργασιών 

που προκαλούν την εκφύλιση των νευρώνων, καθώς και 

στη μελέτη του τρόπου δράσης των νέων φαρμάκων. 

3.2. Νόσος Parkinson

Η νόσος Parkinson είναι η δεύτερη πιο κοινή νευρο-

εκφυλιστική νόσος, μετά τη ΝΑ και αφορά περίπου στο 

2% του πληθυσμού ηλικίας >65 ετών.38 Χαρακτηρίζεται 

από σταδιακή απώλεια ντοπαμινεργικών νευρώνων της 

μέλαινας ουσίας που οδηγεί στην εκδήλωση κινητικών 

συμπτωμάτων, όπως δυσκαμψία, βραδυκινησία, τρόμο 

και αστάθεια, καθώς εξελίσσεται η νόσος.39 Η απώλεια 

ντοπαμινεργικών νευρώνων στη μέλαινα ουσία ενισχύεται 

από τη μετάδοση της πρωτεΐνης α-συνουκλεΐνης (α-syn) 

από νευρώνα σε νευρώνα. Οι εν λόγω ντοπαμινεργικοί 

νευρώνες διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο στη διευκόλυνση 

της ενδονευρικής επικοινωνίας, καθώς είναι υπεύθυνοι για 

τη σύνθεση και την απελευθέρωση της ντοπαμίνης, ενός 

νευροδιαβιβαστή απαραίτητου για τη ρύθμιση της κίνησης. 

Η μειωμένη λειτουργικότητα των ντοπαμινεργικών νευρώ-

νων έχει αρνητική επίδραση και στη μετάδοση σημάτων 

στα βασικά γάγγλια, μια περιοχή που είναι υπεύθυνη για 

την έναρξη και τη ρύθμιση των κινήσεων.40 Γι’ αυτούς τους 

λόγους, η ανάπτυξη θεραπειών για την αντιμετώπιση της 

νόσου Parkinson και την πρόληψη του νευροεκφυλισμού 

είναι υψίστης σημασίας για τη βελτίωση της ζωής των 

ασθενών με νόσο Parkinson.

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα κλινικών δοκιμών, η 

μεταμόσχευση αυτόλογων iPSCs που προέρχονται από 

ασθενείς με νόσο Parkinson είναι ιδιαίτερα υποσχόμενη 

για τη δημιουργία ντοπαμινεργικών νευρώνων, οι οποίοι 

μπορούν να μεταμοσχευτούν επιτυχώς στο σώμα του ενή-

λικα ποντικού χωρίς ένδειξη νευροεκφυλισμού.41 Μελέτες 

σε ζωικά μοντέλα έδειξαν στοιχεία βελτίωσης και αύξησης 

των ντοπαμινεργικών νευρώνων μετά από αυτόλογη και 

αλλογενή μεταμόσχευση ντοπαμινεργικών νευρώνων που 

προέρχονται από iPSCs. Οι εν λόγω μελέτες υπογραμμίζουν 

επίσης την επιβίωση των μεταμοσχευμένων κυττάρων, 

τις μακροπρόθεσμες βελτιώσεις στη συμπεριφορά –περι-

λαμβανομένης της αύξησης κατά 146% του αριθμού της 

ημερήσιας δραστηριότητας– και τις λειτουργικές επιδράσεις 

που προκαλούνται από τους ντοπαμινεργικούς νευρώνες 

οι οποίοι προέρχονται από iPSCs.42 Επί πλέον, η ασφάλεια 

και οι αναγεννητικές ικανότητες των ντοπαμινεργικών 

νευρώνων που προέρχονται από iPSCs έχουν αποδειχθεί, 

χωρίς να παρατηρούνται επιπλοκές, όπως υπερανάπτυξη 

μοσχεύματος, σχηματισμός όγκου ή φλεγμονώδεις αντιδρά-

σεις.43 Τα σχετικά ευρήματα υποστηρίζουν τη δυνατότητα 

των θεραπειών οι οποίες βασίζονται σε iPSCs για τη νόσο 

Parkinson, υπογραμμίζοντας τις θεραπευτικές τους δυνα-

τότητες στην αποκατάσταση των επιπέδων ντοπαμίνης 

και στην ανακούφιση των κινητικών συμπτωμάτων που 

σχετίζονται με τη νόσο.

Η χορήγηση MSCs από διαφορετικές πηγές έχει δείξει 

εξ ίσου ενθαρρυντικά αποτελέσματα σε ζωικά μοντέλα. 

Ορισμένες βελτιώσεις φαίνεται να εξαρτώνται από νευ-

ροτροφικούς παράγοντες οι οποίοι εκκρίνονται από τα 

MSCs (νευροτροφικός παράγοντας που προέρχεται από 

τον εγκέφαλο [brain-derived neurotrophic factor, BDNF]), 

οι οποίοι είναι σε θέση να προστατεύουν τους ντοπαμινερ-

γικούς νευρώνες από την απόπτωση και να διεγείρουν τη 

νευρογένεση, απελευθερώνοντας μιτωτικούς και προαγ-

γειογενετικούς παράγοντες, όπως ο αυξητικός παράγοντας 

ινοβλαστών 2, ο ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας και ο 

αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας.44 Ωστόσο, 

οι ανοσοτροποποιητικές ιδιότητες των MSCs κατέχουν 

επίσης σημαντικό ρόλο στην αναστολή της μικρογλοιακής 

ενεργοποίησης με την έκκριση ενός αριθμού ανοσοκα-

τασταλτικών κυτταροκινών (TGF-β1, PGE2, HGF, IDO, NO, 

IL-10 και IL-6) ή μέσω κυτταρικής επαφής.45
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3.3. Νόσος Huntington

Η νόσος Huntington μπορεί να μελετηθεί in vitro με 

βλαστοκύτταρα και in vivo σε διαγονιδιακά ζώα. Για την in 

vitro μελέτη χρησιμοποιούνται ESCs ή iPSCs που περιέχουν 

πολλές επαναλήψεις της ακολουθίας CAG. Παράδειγμα 

αποτελεί η αντικατάσταση των 72 επαναλήψεων με 21 με 

τη μέθοδο του ομόλογου ανασυνδυασμού, ώστε να μειωθεί 

ο κυτταρικός εκφυλισμός. Μια άλλη μέθοδος είναι η παρα-

κολούθηση των συσσωμάτων που δημιουργούνται από τα 

θραύσματα της πρωτεΐνης Huntington και η αποφυγή της 

δημιουργίας τους με τον έλεγχο των μεταλλοπρωτεϊνασών. 

Η αυτοφαγία, δηλαδή η κυτταρική λειτουργία διάλυσης 

ελαττωματικών πρωτεϊνών, μελετάται επίσης από τους 

ειδικούς, με στόχο την αξιοποίηση χημικών ενώσεων που 

μπορούν να ενεργοποιήσουν τη συγκεκριμένη λειτουργία. 

Επί πλέον, με τη μέθοδο CRISPR οι ερευνητές δημιουργούν 

κυτταρικές σειρές, με διαφορετικό αριθμό επαναλήψεων 

CAG κάθε φορά, αναζητώντας εξειδικευμένες πληροφορίες 

για κάθε μορφή της νόσου.8,46

Για την επιτυχή ανάπτυξη καλλιεργειών χρησιμοποι-

ούνται παράγοντες που βοηθούν στην επιβίωση των εν 

λόγω κυττάρων, όπως ο BDNF και ο παράγοντας ανάπτυ-

ξης ινοβλαστών (fibrobrast growth factor, FGF), ο οποίος 

συμβάλλει στον πολλαπλασιασμό και στη διαφοροποίηση. 

Δύο ακόμη πρωτεΐνες που είναι σημαντικές είναι η “sonic 

hedgehog”, η οποία κατά την εμβρυϊκή ανάπτυξη οδηγεί 

σε μια πρώτη διαφοροποίηση και τοποθέτηση των κυτ-

τάρων τα οποία προορίζονται να γίνουν νευρικά, και ο 

αναστολέας της “wingless integrated”, που μπορεί να την 

εμποδίσει κατά τη σηματοδότηση οδών για τη μοίρα της 

ζωής του κυττάρου.46

Όσον αφορά στη θεραπεία, ύστερα από τους ηθικούς 

προβληματισμούς για την εισαγωγή κατάλληλα εμβολια-

σμένων εμβρυϊκών κυττάρων σε διαγονιδιακά πειραμα-

τόζωα που φέρουν τη νόσο και παρ’ όλα τα ελπιδοφόρα 

αποτελέσματα, οι ειδικοί στράφηκαν στη χρήση ESCs και 

στη μεταμόσχευσή τους σε πειραματόζωα. Σημειώνεται ότι 

πολλές in vivo μελέτες απέδειξαν ότι τόσο τα ESCs όσο και 

τα iPSCs μπορούν να μειώσουν αποτελεσματικά τα επίπεδα 

της παθολογικής πρωτεΐνης, προκαλώντας ενίοτε μερικές 

ανεπιθύμητες ενέργειες.47

Μια διαφορετική μέθοδος θεραπείας της νόσου, σύμ-

φωνα με τους ειδικούς, προϋποθέτει την απομόνωση 

σωματικών κυττάρων από ασθενείς και την επαγωγή τους 

σε πολυδύναμα βλαστοκύτταρα, ώστε να μετατραπούν σε 

νευρικά πολυδύναμα κύτταρα. Αυτά τα νευρικά κύτταρα, 

δεδομένου ότι εξακολουθούν να περιέχουν τη μεταλ-

λαγμένη πρωτεΐνη, υφίστανται γονιδιακή επεξεργασία 

με μεθόδους που στοχεύουν το RNA. Στη συνέχεια, μετα-

μοσχεύονται στον ασθενή με έγχυση στον εγκέφαλό του 

και αρχίζουν να δίνουν διαφορετική τροπή στην εξέλιξη 

της νόσου.48

Σύμφωνα με μελέτες, τα βλαστοκύτταρα που χρη-

σιμοποιούνται για τη διαχείριση της νόσου Huntington 

εκκρίνουν χημικές ουσίες, όπως ο παράγοντας BDNF, που 

μπορεί να βοηθήσουν την ανάπτυξη και τη λειτουργία 

των κυττάρων. Η τελευταία αυτή παρατήρηση οδήγησε σε 

μια ακόμη μελέτη, στην οποία τα NSCs τροποποιήθηκαν 

γενετικά ώστε να παράγουν μεγάλες ποσότητες BDNF.48 

Στη συνέχεια, μεταμοσχεύτηκαν σε πειραματόζωα και 

παρατηρήθηκε υγιής ανάπτυξη και επικοινωνία των νευ-

ρικών κυττάρων, γεγονός που οδηγεί στο επόμενο βήμα 

για να εξελιχθεί περαιτέρω το πρωτόκολλο θεραπείας της 

νόσου Huntington.

3.4. Πλαγία μυατροφική σκλήρυνση

Για τη μελέτη της πλαγίας μυατροφικής σκλήρυνσης 

(ALS) γίνεται χρήση βλαστοκυττάρων, και συγκεκριμένα 

η δημιουργία κινητικών νευρώνων από ανθρώπινα iPSCs. 

Συνήθως, η εν λόγω μετατροπή των βλαστοκυττάρων 

στοχεύει στη δημιουργία νευρώνων. Οι μέθοδοι που εφαρ-

μόζονται προβλέπουν τη μετατροπή των πολυδύναμων 

βλαστοκυττάρων σε βλαστοκύτταρα του φλοιού, έπειτα σε 

προγονικά κύτταρα φλοιού και, τέλος, σε ώριμους νευρώνες 

που είναι ικανοί να επικοινωνούν μέσω συνάψεων. Αυτό 

σημαίνει ότι οι κινητικοί νευρώνες επιλέγονται για μελέτη 

από ένα σύνολο νευρώνων που έχουν δημιουργηθεί από 

τα βλαστοκύτταρα.49 

Η θεραπεία με βλαστοκύτταρα μπορεί να γίνει πο-

λύπλοκη λόγω της φύσης της νόσου. Συγκεκριμένα, η 

αντικατάσταση των νευρώνων που έχουν υποστεί βλάβη 

προϋποθέτει τη δημιουργία νέων νευρώνων από βλαστο-

κύτταρα, οι οποίοι θα έχουν τις ίδιες συνάψεις, τις ίδιες δυνα-

τότητες και λειτουργίες, καθώς και ίδιες οδούς επικοινωνίας 

με τα υπόλοιπα είδη κυττάρων, ώστε να αποκατασταθεί 

η αρμονία των νευρικών και μυϊκών συστημάτων στον 

οργανισμό. Επίσης, το φαινόμενο κατά το οποίο και άλλες 

ομάδες νευρικών κυττάρων οδηγούν στη νόσο, όπως τα 

αστροκύτταρα, καθιστά τη συγκεκριμένη θεραπεία ακόμη 

πιο δύσκολη. Παρ’ όλα αυτά, έχουν εκπονηθεί μελέτες με 

αισιόδοξα αποτελέσματα, κυρίως με τη χρήση αστροκυτ-

τάρων προερχόμενων από βλαστοκύτταρα.50

Οι ερευνητές εστιάζουν επίσης και στην παροχή νευ-

ροτροφικών παραγόντων για τη βελτίωση της κατάστασης 

των νευρώνων και της υγείας των ασθενών. Χάρη στη δυνα-

τότητα των βλαστοκυττάρων να εκκρίνουν χημικές ουσίες 

επιτυγχάνεται η αποτροπή της φλεγμονώδους διαδικασίας 
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και η ενεργοποίηση μηχανισμών που διορθώνουν τις κυτ-

ταρικές βλάβες.50 Έτσι, τα εν λόγω κύτταρα μπορούν με 

έμμεσο τρόπο να προστατέψουν τους κινητικούς νευρώνες. 

Για να αποφευχθεί η απόρριψη των κυττάρων από τον 

οργανισμό λόγω ασυμβατότητας, προτείνεται η πηγή των 

βλαστοκυττάρων να προέρχεται από τον ίδιο τον ασθενή. 

Αυτό σημαίνει ότι χρησιμοποιούνται αυτόλογα iPSCs, 

διαφοροποιούνται κατάλληλα για τη θεραπεία και, τέλος, 

εισάγονται στον ασθενή από τον οποίο προήλθαν. Η χρήση 

των αυτόλογων βλαστοκυττάρων οφείλει να είναι ιδιαίτερα 

προσεκτική, γιατί έχουν καταγραφεί αρκετές περιπτώσεις 

δημιουργίας όγκων και μεταλλάξεων. Για τον λόγο αυτόν, 

υπογραμμίζεται ότι παρ’ όλα τα ελπιδοφόρα αποτελέσματα 

ερευνών που διενεργήθηκαν σε πειραματόζωα, η εφαρ-

μογή της μεθόδου στον άνθρωπο αντιμετωπίζει ακόμη 

αρκετές προκλήσεις.

3.5. Νωτιαία μυϊκή ατροφία

Η μελέτη και η προσομοίωση των συνθηκών της νόσου 

μπορεί να πραγματοποιηθεί με τη χρήση βλαστοκυττά-

ρων. Συγκεκριμένα, οι ινοβλάστες που προέρχονται από 

ιστούς δέρματος των νοσούντων έχουν χρησιμοποιηθεί 

στο πλαίσιο της μελέτης, επειδή δεν περιέχουν το γονίδιο 

της πρωτεΐνης της νόσου και επί πλέον είναι εύκολοι κατά 

τη χρήση τους στην καλλιέργεια. Το κύριο μειονέκτημά 

τους όμως είναι ότι δεν μπορούν να διαφοροποιηθούν 

σε συγκεκριμένους τύπους μυϊκών ή νευρικών κυττάρων, 

φαινόμενο το οποίο στρέφει τους ειδικούς περισσότερο 

στη χρήση των iPSCs. Επομένως, οι ινοβλάστες που λαμ-

βάνονται μετατρέπονται σε πολυδύναμα βλαστοκύτταρα 

με τη βοήθεια ιών οι οποίοι μπορούν να καθορίσουν την 

έκφραση συγκεκριμένων γονιδίων, όπως είναι ο φακοϊός. 

Έπειτα, υπάρχει η δυνατότητα να μετατραπούν σε νευρικά 

κύτταρα τα οποία θα έχουν ορισμένα χαρακτηριστικά των 

κινητικών νευρώνων, όμως σε αντίθεση με τα υγιή κύτταρα 

δεν θα μπορούν να εκφράσουν το αλληλόμορφο SMN1.51 

Επί πλέον, όταν τα αυτόλογα βλαστοκύτταρα μετατραπούν 

σε κινητικούς νευρώνες, μειώνουν τον πληθυσμό και τον 

όγκο τους, λόγω της μετάλλαξης του γονιδίου SMN1 που 

παρατηρείται στη νόσο. 

Με βάση αυτές τις παρατηρήσεις έγινε γνωστό ότι η 

νόσος παρέχει ορισμένες ιδιότητες στους νευρώνες, οι 

οποίες δεν σχετίζονται με τη δυσκολία της κυτταρικής 

ωρίμανσης, αλλά με τη δημιουργία εκφύλισης σε κύτταρα 

που μέχρι προηγουμένως είχαν υγιή φαινότυπο. Μια από 

τις εν λόγω ιδιότητες είναι σίγουρα το οξειδωτικό stress, 

καθώς η πρωτεΐνη της επιβίωσης του κινητικού νευρώνα 

προστατεύει το κύτταρο από την παρατεταμένη οξεί-

δωση που μπορεί να συμβεί στο εσωτερικό του και έτσι 

αποφεύγεται η δημιουργία οξειδωτικών παραγόντων και 

μιτοχονδριακής δυσλειτουργίας.51

Η θεραπεία με τη μέθοδο των βλαστοκυττάρων βρίσκε-

ται ακόμη σε ερευνητικό στάδιο και εφαρμόζεται σε μοντέλα 

ποντικών που φέρουν το γονίδιο SMN1 της νωτιαίας μυϊκής 

ατροφίας. Σύμφωνα με τον σχεδιασμό τους, στοχεύεται η 

αντικατάσταση των κυττάρων που έχουν υποστεί βλάβη 

με βλαστοκύτταρα τα οποία τροποποιήθηκαν ώστε να 

γίνουν νευρικά και να παράγουν τη φυσιολογική πρωτεΐνη. 

Οι μελέτες έως τώρα έχουν ελπιδοφόρα αποτελέσματα, 

καθώς η νευρομυϊκή συνδεσιμότητα στον οργανισμό των 

ποντικών παρουσιάζει βελτίωση.52–54 

3.6. Νευρωνική κεροειδής λιποφουσκίνωση

Τα ESCs των ποντικών, αλλά και η συγκαλλιέργεια των 

κυττάρων που προέρχονται από αυτά, μπορεί να οδηγή-

σουν σε σημαντικά συμπεράσματα σχετικά με την παθο-

φυσιολογία της νευρωνικής κεροειδούς λιποφουσκίνωσης. 

Συγκεκριμένα, τα βλαστοκύτταρα διεγείρονται ώστε να 

διαφοροποιηθούν σε νευρικά κύτταρα μετά από τουλάχι-

στον πέντε διαιρέσεις και στη συνέχεια ερευνώνται από τους 

ειδικούς, καθώς φέρουν το παθολογικό αλληλόμορφο του 

ποντικού. Οι συγκαλλιέργειες γίνονται με τον συνδυασμό 

των κυττάρων της γλοίας και των νευρικών κυττάρων και 

τα αποτελέσματά τους συγκρίνονται με εκείνα που προ-

κύπτουν από τις καλλιέργειες του κάθε τύπου κυττάρου 

ξεχωριστά. Η σύγκριση αυτή επιδιώκεται επειδή η αλληλεπί-

δραση της γλοίας και των νευρικών κυττάρων διαδραματίζει 

καθοριστικό ρόλο στον φαινότυπο της νόσου.55

H χορήγηση βλαστοκυττάρων είναι ένας αποτελεσμα-

τικός τρόπος θεραπείας της νόσου, καθώς μπορούν να 

αντιρροπήσουν τα κλινικά συμπτώματά της. Με αυτόν τον 

τρόπο, παράγουν 81 επαρκείς ποσότητες της πρωτεΐνης 

CLN5 και δεν επιβαρύνουν τα γειτονικά κύτταρα, εφόσον 

μεταμοσχευτούν στη θέση των παθολογικών κυττάρων 

και λειτουργήσουν φυσιολογικά. Επίσης, λειτουργούν 

υποστηρικτικά στα κύτταρα της περιοχής που κινδυνεύ-

ουν από τον εκφυλισμό και αποτρέπουν τις αντιδράσεις 

φλεγμονής, από τις οποίες συνοδεύονται οι περισσότερες 

νευροεκφυλιστικές νόσοι.55 Τα NSCs επιλέγονται συχνότερα 

από τα ώριμα νευρικά κύτταρα, επειδή έχουν τη δυνατό-

τητα να ανανεώνονται και να διαιρούνται για μεγαλύτερο 

χρονικό διάστημα, προεκτείνοντας έτσι σε μεγάλο βαθμό 

τη διάρκεια της θεραπείας. 

Για να αποκτήσει μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα η 

θεραπεία με βλαστοκύτταρα προτείνεται ο συνδυασμός της 

με τη γονιδιακή θεραπεία, δηλαδή με επί πλέον επεξεργα-

σία του γονιδιώματος στην περιοχή του γονιδίου-στόχου, 
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πριν από την εισαγωγή στον οργανισμό, συνθέτοντας έτσι 

μεγαλύτερη ποσότητα της πρωτεΐνης in vivo και επιτυγχά-

νοντας ταχύτερη αποκατάσταση των χαμηλών επιπέδων 

της.55 Όσον αφορά στην αντικατάσταση των νεκρών ή των 

παθολογικών κυττάρων, οι επιστήμονες έχουν κληθεί να 

βρουν μια μέθοδο που θα συνοδεύει υποστηρικτικά την 

ήδη υπάρχουσα, επειδή η νευρωνική κεροειδής λιποφουσκί-

νωση προκαλεί βλάβες ταχέως και σε αρκετά μικρή ηλικία. 

Επομένως, τα βλαστοκύτταρα, μετά τη μεταμόσχευσή τους, 

θα πολλαπλασιάζονται και θα δρουν με ρυθμό που δεν θα 

υπερβαίνει τον ρυθμό της βλάβης.56

3.7. COVID-19

Οι νευρολογικές επιπλοκές είναι ιδιαίτερα συχνές σε 

ασθενείς με COVID-19. Αν και ο ιός SARS-CoV-2, το παθο-

γόνο δηλαδή που προκαλεί το σοβαρό οξύ αναπνευστικό 

σύνδρομο της COVID-19, έχει ανιχνευτεί στους εγκεφά-

λους ορισμένων ασθενών, η ικανότητά του να μολύνει 

εγκεφαλικά κύτταρα και να επηρεάζει τη λειτουργία τους 

δεν έχει γίνει πλήρως κατανοητή. Γι’ αυτόν τον λόγο, έχει 

διερευνηθεί η ευαισθησία των μονόστιβων εγκεφαλικών 

κυττάρων στη μόλυνση από SARS-CoV-2, με τη χρήση ορ-

γανοειδών εγκεφάλου ειδικής περιοχής που προέρχονται 

από ανθρώπινα iPSCs. H ανάπτυξη ενός μοντέλου νευρώ-

νων, μικρογλοίας, αστροκυττάρων και οργανοειδών του 

εγκεφάλου που προέρχονται από ανθρώπινα iPSCs (cho-

roid plexus organoids, CPOs) οδήγησε στην παρατήρηση 

περιορισμένου τροπισμού του SARS-CoV-2 σε νευρώνες 

και αστροκύτταρα με ιδιαίτερα υψηλό ποσοστό μόλυνσης 

των επιθηλιακών κυττάρων του χοριοειδούς πλέγματος.57 

Η έρευνα είχε στόχο τη διερεύνηση της κυτταρικής ευαι-

σθησίας, της παθογένειας και των στρατηγικών θεραπείας 

της μόλυνσης από SARS-CoV-2 των εγκεφαλικών κυττάρων 

και απέδειξε ότι το χοριοειδές πλέγμα είναι μια δυνητικά 

σημαντική θέση που σχετίζεται με την παθοφυσιολογία της 

νόσου. Εξ άλλου, το χοριοειδές πλέγμα συνιστά μια θέση 

μόλυνσης για αρκετούς ιούς και παράγοντες που επηρεά-

ζουν τον εγκέφαλο.58 Αυτό το μοντέλο CPO, στηριζόμενο 

στη χρήση βλαστοκυττάρων, παρέχει μια βάση για μελλο-

ντικές έρευνες της παθογένειας, των μηχανισμών και της 

θεραπείας της λοίμωξης από SARS-CoV-2. Μπορεί επίσης 

να χρησιμοποιηθεί στο μέλλον για τη μοντελοποίηση της 

ανάπτυξης του ανθρώπινου χοριοειδούς πλέγματος και 

των σχετικών εγκεφαλικών διαταραχών.59

4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Οι ιδιότητες των βλαστοκυττάρων προσδίδουν ξεχωρι-

στές δυνατότητες σε πληθώρα κλινικών εφαρμογών. Χάρη 

στην πολυδυναμία και στην ικανότητα αυτοανανέωσης, τα 

βλαστοκύτταρα μπορούν να διαφοροποιηθούν σε κύτταρα 

Πίνακας 1. Σύνοψη αποτελεσμάτων χορήγησης βλαστοκυττάρων για την αντιμετώπιση νευροεκφυλιστικών νόσων.

Νευροεκφυλιστικές  

νόσοι

Χορήγηση 

βλαστοκυττάρων

Αποτέλεσμα

Νόσος Alzheimer NSCs

ESCs, iPSCs, NSCs

Αναπλήρωση κατεστραμμένων νευρώνων, έκκριση κυτταροκινών, αναστολή της φλεγμονής, 
προαγωγή νευρογένεσης/συναπτογένεσης36

Αναγέννηση αστροκυττάρων

Ανάπτυξη μοντέλων νευρολογικών ασθενειών37

Νόσος Parkinson iPSCs

MSCs

Αναγέννηση ντοπαμινεργικών νευρώνων, βελτίωση συμπεριφοράς, αύξηση ημερήσιας 
δραστηριότητας42

Αναστολή απόπτωσης ντοπαμινεργικών νευρώνων44

Αναστολή μικρογλοιακής ενεργοποίησης45

Νόσος Huntington ESCs, iPSCs Μείωση των επιπέδων της πρωτεΐνης Ηuntington και του νευροεκφυλισμού,46,47 αυξημένη 
παραγωγή BDNF48

Πλαγία μυατροφική  
σκλήρυνση

iPSCs Αναγέννηση νευρώνων, αναστολή της φλεγμονής, ενεργοποίηση μηχανισμών επιδιόρθωσης 
κυτταρικών βλαβών49,50

Νωτιαία μυϊκή ατροφία iPSCs Αναγέννηση νευρικών κυττάρων που παράγουν τη φυσιολογική SMN1, βελτίωση νευρομυϊκής 
συνδεσιμότητας52–54

Νευρωνική κεροειδής 
λιποφουσκίνωση

iPSCs, NSCs Υποστήριξη γειτονικών κυττάρων, αναστολή φλεγμονής, αύξηση επιπέδων CLN555

COVID-19 iPSCs Ανάπτυξη μοντέλου νευρώνων, μικρογλοίας, αστροκυττάρων και οργανοειδών του εγκεφάλου για 
τη μελέτη της παθοφυσιολογίας της νόσου57

NSCs: Neural stem cells (νευρικά βλαστοκύτταρα), ESCs: Embryonic stem cells (εμβρυϊκά βλαστοκύτταρα), iPSCs: Induced pluripotent stem cells (επαγόμενα πολυδύναμα 
βλαστοκύτταρα), MSCs: Mesenchymal stem cells (μεσεγχυματικά βλαστοκύτταρα) 
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προερχόμενα από το ενδόδερμα και το εξώδερμα, όπως 

η γλοία και οι νευρώνες, γεγονός που παρέχει μια νέα 

προσέγγιση στη θεραπεία αποκατάστασης ιστών σε νευ-

ροεκφυλιστικές παθήσεις (πίν. 1).60 Επί πλέον, η χορήγηση 

βλαστοκυττάρων κρίνεται ιδιαίτερα χρήσιμη στη διατροφή, 

στην ανοσορρύθμιση και στη νευροπροστασία και μπορεί 

να αποφύγει αποτελεσματικά την ανοσιακή απόρριψη και 

να βελτιώσει την ποιότητα ζωής των ασθενών.61

Σύμφωνα με τα επιστημονικά ευρήματα, πολλές έρευνες 

in vitro και in vivo σε ζωικά μοντέλα έχουν επιβεβαιώσει τις 

θεραπευτικές δυνατότητες των βλαστοκυττάρων,62–67 ενώ 

μέχρι σήμερα υπάρχουν >500 σε εξέλιξη κλινικές δοκιμές 

βασισμένες σε βλαστοκύτταρα. Εξ ίσου σημαντικό είναι ότι 

>10 θεραπευτικά προϊόντα έχουν εγκριθεί παγκοσμίως,68 

γεγονός που δείχνει ότι αναγνωρίζεται η ασφάλεια και η 

αποτελεσματικότητα της χρήσης τους. Μελέτες έχουν δείξει 

ότι δεν έχουν παρατηρηθεί σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες 

σε κλινικές δοκιμές σε ζώα και ανθρώπους έπειτα από τη 

χορήγηση βλαστοκυττάρων από διαφορετικές αυτόλογες 

ή αλλογενείς πηγές (μυελός των οστών, λίπος, ομφάλιος 

λώρος, πλακούντας). Ακόμη, δεν έχει παρατηρηθεί σχη-

ματισμός όγκου ή κάποια θανατηφόρα επιπλοκή που να 

σχετίζεται με μεταμόσχευση βλαστοκυττάρων.69 Ωστόσο, 

είναι απαραίτητο να διερευνώνται συνεχώς ασφαλέστερες, 

αποτελεσματικότερες και περισσότερο εφικτές θεραπείες, 

όπως συμβαίνει με την ανάπτυξη κάθε νέας θεραπείας. Θα 

πρέπει να βελτιστοποιηθεί η διαδικασία επεξεργασίας των 

βλαστοκυττάρων, η μέθοδος χορήγησης, καθώς επίσης 

να ανευρεθούν οι ιδανικές δοσολογίες, προκειμένου να 

παρέχονται περισσότερο αποτελεσματικές μέθοδοι θε-

ραπείας για τους ασθενείς. Η περαιτέρω κατανόηση της 

συνεισφοράς των βλαστοκυττάρων στη θεραπεία ασθε-

νειών θα συμβάλλει στην ολοένα και συχνότερη εμφάνιση 

ελπιδοφόρων προσεγγίσεων με χρήση βλαστοκυττάρων και 

θα βελτιώσει την αποτελεσματικότητα των θεραπευτικών 

κυτταρικών προϊόντων. 
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Stem cells are the source of origin of the differentiated cells of an organism, since, from the zygote and the blasto-

cyst to the mature tissue and neighboring organs, they accompany all the maturation stages of an organism. Due to 

their properties, they are classified into categories, which contribute to maintaining the integrity of the body. At the 

same time, by analyzing these properties microscopically, as well as the related chemical compounds, new paths are 

formed in the field of research, concerning the treatment of various diseases. Neurodegenerative diseases affect mil-

lions of people worldwide. Therefore, the aim of this review is the study of stem cell-based therapies for these diseases.
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