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Περίληψη 

Εισαγωγή 

Ο τραυματισμός του νωτιαίου μυελού συχνά οδηγεί σε καταστροφικά 

νευρολογικά αποτελέσματα που μειώνουν δραματικά την ποιότητα ζωής του 

ασθενούς. Παρά τις προσπάθειες δεκαετιών για την ανάπτυξη 

αποτελεσματικών μεθόδων διαχείρισης, εξακολουθεί να υπάρχει επείγουσα 

ανάγκη για νέες θεραπείες που προάγουν τη λειτουργική αποκατάσταση μετά 

από κάκωση του νωτιαίου μυελού. Τα βλαστοκύτταρα έχουν προσελκύσει 

ιδιαίτερο ενδιαφέρον ως πιθανή πηγή θεραπείας κυτταρικής αναγέννησης μετά 

από κάκωση του νωτιαίου μυελού. Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η 

ανασκόπηση της δράσης των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων στους 

παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της κάκωσης του νωτιαίου μυελού.  

Υλικό και μέθοδοι  

Πραγματοποιήθηκε βιβλιογραφική ανασκόπηση με βάση τη διαδικτυακή βάση 

δεδομένων Pubmed, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες γραμμές PRISMA. Έγινε 

αναζήτηση των τίτλων των άρθρων με τη χρήση των λέξεων-κλειδιών: 

("hematopoietic stem cells" OR "HSCs") AND ("spinal cord injury"). Η 

αναζήτηση περιελάμβανε μόνο μελέτες σε πειραματόζωα και κλινικές μελέτες 

που αξιολογούσαν τη δράση των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων στους 

παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της κάκωσης του νωτιαίου μυελού. 

Εξαιρέθηκαν μελέτες που δημοσιεύτηκαν σε μη αγγλική γλώσσα, 

ανασκοπήσεις, αναφορές περιπτώσεων και ερευνητικά πρωτόκολλα.  

Αποτελέσματα  

Αρχικά, 39 μελέτες εντοπίστηκαν μετά από την αρχική αναζήτηση στην 

ηλεκτρονική βάση δεδομένων Pubmed. Μετά τον έλεγχο τίτλων και 

περιλήψεων, αποκλείστηκαν 21 άρθρα. Από τις υπόλοιπες 18 μελέτες, οι 9 

απορρίφθηκαν ως μελέτες ανασκόπησης. Μετά τον έλεγχο της λίστας 

βιβλιογραφιών των μελετών που περιλήφθηκαν, προστέθηκαν 13 ακόμη 
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μελέτες, αφήνοντας 22 μελέτες για τελική ανάλυση. Η τελική ανασκόπηση 

περιέλαβε 10 κλινικές μελέτες και 12 μελέτες σε πειραματόζωα.  

Συμπεράσματα  

Ο ακριβής μηχανισμός της βελτίωσης των λειτουργικών αποτελεσμάτων που 

προκαλείται από τη μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων δεν 

έχει ακόμη διευκρινιστεί. Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορεί να 

εκκρίνουν νευροτροφικούς αυξητικούς παράγοντες, όπως η αγγειοποιητίνη-1, 

οι οποίοι μπορούν να ενισχύσουν την αποκατάσταση του νωτιαίου μυελού και 

να βελτιώσουν τα λειτουργικά αποτελέσματα. Τα μεταμοσχευμένα αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα μπορεί να ενσωματωθούν με τα κύτταρα του ξενιστή στον 

τραυματισμένο ιστό του νωτιαίου μυελού, ρυθμίζοντας τις τοπικές ανοσολογικές 

και φλεγμονώδεις αντιδράσεις. Επιπλέον, έχουν συσχετιστεί με την αναγέννηση 

των νευραξόνων, την επαναμυελίνωση και τη μείωση της γλοιακής ουλής. Η 

μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων έχει δείξει πολλά 

υποσχόμενα αποτελέσματα στη θεραπεία της κάκωσης του νωτιαίου μυελού, 

έχοντας τη δυνατότητα να επιδιορθώσει τον τραυματισμένο νωτιαίο μυελό και 

να ενισχύσει τη λειτουργική αποκατάσταση. Ωστόσο, οι περισσότερες μελέτες 

είναι πειραματικές και απαιτούνται περαιτέρω μελέτες σε ανθρώπους για να 

αποσαφηνιστεί πλήρως ο ρόλος των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων στην 

κάκωση του νωτιαίου μυελού. 

 

Λέξεις – κλειδιά: «αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα», «κάκωση του νωτιαίου 

μυελού» 
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Abstract 

Introduction 

Spinal cord injury (SCI) often leads to catastrophic neurological deficits that 

dramatically reduce a person's quality of life. Despite decades of efforts to 

develop effective methods of management, there is still an urgent need for 

novel treatment that promotes functional recovery after SCI. Stem cells have 

attracted particular interest as a potential source for cell regeneration therapy 

after SCI. The purpose of this study is to review the action of hematopoietic 

stem cells (HSCs) in the pathophysiological mechanisms of SCI. 

Materials and methods 

A literature review was conducted based on the Pubmed internet database, 

following the PRISMA Guidelines. Article titles were searched with the use of 

the keywords: ("hematopoietic stem cells" OR "HSCs") AND ("spinal cord 

injury"). The search included only animal and clinical studies evaluating the 

action of hematopoietic stem cells in the pathophysiological mechanisms of 

SCI. Studies published in non-English language, reviews, case reports and 

study protocols were excluded. 

Results 

Initially, 39 studies were identified after primary search on Pubmed electronic 

database. After screening of titles and abstracts, 21 articles were excluded. 

Among the remaining 18 studies, 9 were rejected as review articles. After 

checking the references list of the included studies, 13 more studies were 

added, leaving 22 studies for final analysis. There were 10 clinical studies and 

12 animal studies. 

Conclusions 

The exact mechanism of functional recovery enhancement induced by HSC 

transplantation has not yet been clarified. HSCs may secrete neurotrophic 
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growth factors, such as angiopoietin-1, which can enhance restoration of the 

spinal cord and improve functional outcome. The transplanted HSCs may 

integrate with the host cells in the injured spinal cord tissue, modulating immune 

and inflammatory reactions. Moreover, they have been associated with axon 

regeneration and remyelination along with a reduction of glial scar. HSC 

transplantation has shown promising results in the treatment of SCI, having the 

potential to repair the injured spinal cord and to enhance functional recovery. 

However, most studies are experimental and further human studies are needed 

to fully elucidate the role of HSC in SCI. 

 

Key Words: "hematopoietic stem cells", “HSCs”, “spinal cord injury” 
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Κεφάλαιο 1. Εισαγωγή 

  

1.1 Κάκωση νωτιαίου μυελού 

1.1.1 Εισαγωγή 

Ο τραυματισμός του νωτιαίου μυελού συχνά οδηγεί σε καταστροφικά νευρολογικά 

ελλείμματα που μειώνουν δραματικά την ποιότητα ζωής ενός ατόμου. Η χειρουργική 

σταθεροποίηση και η αποκατάσταση είναι οι μόνες επεμβάσεις που 

χρησιμοποιούνται συνήθως για τη βελτίωση της λειτουργικής αποκατάστασης μετά 

την κάκωση του νωτιαίου μυελού. Η μεθυλπρεδνιζολόνη είναι ο μόνος επί του 

παρόντος εγκεκριμένος φαρμακευτικός παράγοντας και έχει χρησιμοποιηθεί για τη 

μείωση της φλεγμονής στο νωτιαίο μυελό αμέσως μετά τον τραυματισμό. Ωστόσο, 

έχει περιορισμένη αποτελεσματικότητα και σοβαρές παρενέργειες, όπως 

γαστρεντερική αιμορραγία και αυξημένο κίνδυνο λοιμώξεων του αναπνευστικού (1, 

2). Παρά τις προσπάθειες δεκαετιών για την ανάπτυξη αποτελεσματικών μεθόδων 

διαχείρισης, εξακολουθεί να υπάρχει επείγουσα ανάγκη για νέα θεραπεία που 

προάγει τη λειτουργική αποκατάσταση μετά από κάκωση του νωτιαίου μυελού.  

 

1.1.2 Παθοφυσιολογικά επακόλουθα βλάβης νωτιαίου μυελού 

Για την κατανόηση του ρόλου της θεραπείας της κάκωσης του νωτιαίου μυελού, είναι 

πρώτα απαραίτητο να μελετηθεί η παθοφυσιολογία της κάκωσης του νωτιαίου 

μυελού. Μηχανικά φαινόμενα όπως συμπίεση, ιστικές βλάβες και παραμορφώσεις 

που προκύπτουν από σπονδυλικό κάταγμα και/ή εξάρθρημα ακολουθούμενα από 

διάφορα τραυματικά συμβάντα έχουν πρωταρχικό αντίκτυπο στον νωτιαίο μυελό (3, 

4). Η κάκωση του νωτιαίου μυελού μπορεί να προκαλέσει οξεία βλάβη στις ανιούσες 

και κατιούσες νευρικές οδούς και να οδηγήσει σε αξονότμηση. Αυτοί οι πρωτογενείς 

τραυματισμοί περιλαμβάνουν άμεσο κυτταρικό θάνατο και αιμορραγία απότοκη της 

αρχικής μηχανικής πρόσκρουσης.  
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Αμέσως μετά τον αρχικό τραυματισμό, εμφανίζεται μια ισχυρή νευροφλεγμονώδης 

απόκριση και ενεργοποιούνται μηχανισμοί δευτερογενούς τραυματισμού στις 

χρόνιες φάσεις της κάκωσης του νωτιαίου μυελού, οδηγώντας σε κυτταρικό θάνατο 

και περαιτέρω εκφυλισμό ιστών. Μέσα σε λίγες ώρες, οι πρωτογενείς τραυματισμοί 

συνοδεύονται ή ακολουθούνται από δευτερογενείς τραυματισμούς που συμβαίνουν 

γύρω από τον πυρήνα του τραυματισμού. Οι δευτερογενείς βλάβες περιλαμβάνουν 

αγγειακά, βιοχημικά και κυτταρικά συμβάντα και αυτά συμβάλλουν σε περαιτέρω 

βλάβη στα νευρικά κύτταρα του νωτιαίου μυελού (5). Η αγγειακή διαταραχή προάγει 

τη στρατολόγηση φλεγμονωδών κυττάρων προκαλώντας οίδημα και ισχαιμία. Όσον 

αφορά τους βιοχημικούς καταρράκτες, αναπτύσσεται τοξικότητα μέσω της 

παραγωγής πρωτεασών, οξειδίου του αζώτου και ελεύθερων ριζών. Η ανισορροπία 

ιόντων ασβεστίου και νατρίου έχει ως αποτέλεσμα περαιτέρω τοξικότητα και αυτό 

κατά συνέπεια οδηγεί στον εκφυλισμό των νευραξόνων της λευκής ουσίας (6). Η 

εμφάνιση κενοτοπίων στο έλυτρο της μυελίνης αντιπροσωπεύει διατομή 

νευραξόνων, υποδηλώνοντας ότι η συμπιεστική βλάβη προκαλεί διακοπή των 

νευραξονικών συνδέσεων και απομυελίνωση (7).  

Μετά από αυτές τις οξείες παθολογικές μεταβολές, παρατηρείται ενεργοποίηση και 

πολλαπλασιασμός διαφόρων κυτταρικών στοιχείων τις επόμενες αρκετές ημέρες 

έως εβδομάδες. Μεταξύ αυτών, η πιο εντυπωσιακή είναι ενεργοποίηση 

αστροκυττάρων και μικρογλοιακών κυττάρων τα οποία υπερτρέφονται 

σχηματίζοντας γλοιακές ουλές γύρω από το σημείο του τραυματισμού (7, 8). 

Επιπλέον, τα στρατολογημένα φλεγμονώδη κύτταρα όπως τα ουδετερόφιλα από το 

αίμα και τα ενεργοποιημένα μικρογλοιακά κύτταρα εμπλέκονται στη 

φαγοκυττάρωση των τραυματισμένων κυττάρων και των ιστικών υπολειμμάτων. Για 

αρκετές εβδομάδες, τα μακροφάγα φαγοκυτταρώνουν τα ιστικά υπολείμματα της 

κεντρικής νεκρωτικής περιοχής στον τραυματισμένο νωτιαίο μυελό, αφήνοντας 

κοιλότητες γεμάτες με υγρό εγκλωβισμένες σε ουλώδη ιστό (9). Η αστρογλοιακή 

ουλή, ανεξάρτητα από το αν περιβάλλει μια κύστη, είναι γνωστό ότι σχηματίζει 

φράγμα ενάντια στην ανάπτυξη των νευραξόνων και τις αναγεννητικές διεργασίες.  

Η απομυελίνωση των διασωθέντων νευραξόνων εμφανίζεται κατά τη διάρκεια μιας 

χρονικής περιόδου μετά από την κάκωση του νωτιαίου μυελού τόσο σε 
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πειραματόζωα (10) όσο και στον ανθρώπινο νωτιαίο μυελό (11) μετά από κάκωση, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι η απομυελίνωση συμβάλλει στην κινητική και 

αισθητική διαταραχή μετά την κάκωση του νωτιαίου μυελού. Κατά τη διάρκεια του 

χρόνιου σταδίου, η απομυελίνωση μπορεί να αποδοθεί σε καθυστερημένη 

απόπτωση των ολιγοδενδροκυττάρων (12), η οποία είναι ειδική για τραυματισμό του 

νωτιαίου μυελού και πιθανώς οφείλεται στον εκφυλισμό των νευραξόνων της λευκής 

ουσίας (13).  

Στην εικόνα 1 συνοψίζονται το σύνολο των πρωτογενών και δευτερογενών 

μηχανισμών βλάβης κατά την κάκωση του νωτιαίου μυελού. 

 

Εικόνα 1. Σχηματική απεικόνιση των κυριότερων παθοφυσιολογικών μηχανισμών βλάβης του 

νωτιαίου μυελού μετά από τραυματισμό. Τροποποιημένο από Suzuki et al (14). 

Εν τω μεταξύ, μετά την κάκωση του νωτιαίου μυελού, οι τραυματισμένοι νευράξονες 

δεν μπορούν να αποκατασταθούν αποτελεσματικά λόγω ανασταλτικών στοιχείων 

ανάπτυξης στο μικροπεριβάλλον του τραυματισμού καθώς και λόγω της 

περιορισμένης ικανότητας του κεντρικού νευρικού συστήματος για αναγέννηση (15). 

Ειδικά, τα ολιγοδενδροκύτταρα και τα έλυτρα μυελίνης τους εμποδίζουν έντονα την 

ανάπτυξη των νευραξόνων (16). Έχουν εντοπιστεί διάφορες γλυκοπρωτεΐνες που 

παράγονται από αντιδραστικά αστροκύτταρα και αναστέλλουν την ανάπτυξη και την 
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αναγέννηση των νευραξόνων (17). Η εξουδετέρωση ή ο αποκλεισμός τέτοιων 

ανασταλτικών μορίων από αντισώματα ή ειδικά ένζυμα έχει αποδειχθεί ότι προάγει 

την αναγέννηση των κομμένων νευραξόνων σε πειραματικά μοντέλα κάκωσης του 

νωτιαίου μυελού (18). Για αυτούς τους λόγους, τα βλαστοκύτταρα έχουν 

προσελκύσει ιδιαίτερο ενδιαφέρον ως πιθανή πηγή θεραπείας κυτταρικής 

αναγέννησης μετά από κάκωση του νωτιαίου μυελού. 

 

1.2 Αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα 

Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα (Hematopoietic Stem Cells, HSCs) είναι μια 

κατηγορία βλαστοκυττάρων, που διακρίνονται από μεγάλη ικανότητα 

αυτοανανέωσης. Είναι στρογγυλά κύτταρα με στρογγυλεμένο πυρήνα και χαμηλή 

αναλογία κυτταροπλάσματος προς πυρήνα. Σε σχήμα, τα αιμοποιητικά 

βλαστοκύτταρα μοιάζουν με λεμφοκύτταρα (εικόνα 2). Βρίσκονται στον ερυθρό 

μυελό των οστών και είναι υπεύθυνα για τον σχηματισμό του αίματος και την 

παραγωγή όλων των αιμοποιητικών κυτταρικών γραμμών, όπως τα ερυθρά 

αιμοσφαίρια, τα λευκά αιμοσφαίρια, τα αιμοπετάλια ή τα λεμφοκύτταρα. Τα 

αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα παραμένουν στον μυελό σε ηρεμία και ελέγχουν 

την αιμοποίηση πολλαπλασιαζόμενα πολύ σπάνια, μία φορά κάθε 21 εβδομάδες. Ο 

ερυθρός μυελός των οστών προέρχεται από το εμβρυϊκό μεσόδερμα. Τα προγονικά 

αιμοποιητικά βλαστοκύτταρα είναι βραχύβια αιμοποιητικά κύτταρα που παράγουν 

κυτταρικές σειρές για σύντομο χρονικό διάστημα (19, 20).  

,  

Εικόνα 2. Απεικόνιση αρχέγονου αιμοποιητικού κυττάρου στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο (21). 
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Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα, όπως όλα τα βλαστοκύτταρα των ενηλίκων, 

βρίσκονται ως επί το πλείστον σε κατάσταση ηρεμίας. Ο ιδιαίτερος μεταβολισμός 

των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων σε κατάστασης ηρεμίας βοηθά τα κύτταρα 

να επιβιώσουν για εκτεταμένες χρονικές περιόδους στο υποξικό περιβάλλον του 

μυελού των οστών (22). Όταν ενεργοποιούνται από κυτταρικό θάνατο ή κυτταρική 

βλάβη, τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα εξέρχονται από την ηρεμία και αρχίζουν 

να διαιρούνται ξανά. Η ενεργοποίηση αυτή ρυθμίζεται από τα σηματοδοτικά 

μονοπάτια MEK/ERK και PI3K/AKT/mTOR (23).  

 

1.2.1 Ιστορική αναδρομή 

Κατά τη δεκαετία του 1940, οι ερευνητές υποψιάστηκαν για πρώτη φορά την ύπαρξη 

κυττάρων που σχηματίζουν άλλα κύτταρα του αίματος. Η υποψία τους προήλθε από 

μελέτες σε ανθρώπους που εκτέθηκαν σε θανατηφόρες δόσεις ακτινοβολίας κατά 

τη διάρκεια του 1945. Στις αρχές της δεκαετίας του '50 οι επιστήμονες ανακάλυψαν 

ότι οι μεταμοσχεύσεις μυελού των οστών θα μπορούσαν να σώσουν τη ζωή 

ακτινοβοληθέντων ποντικών. Στις αρχές της δεκαετίας του 1960, οι James Till και 

Ernest McCulloch, δημοσίευσαν τα πρώτα στοιχεία που απέδειξαν την ύπαρξη 

αρχέγονων κυττάρων που οδηγούν στο σχηματισμό αίματος. Τα ευρήματά τους 

έδειξαν επίσης ότι αυτά τα αρχέγονα κύτταρα έχουν την ικανότητα να 

αυτοανανεώνονται επ' αόριστον και να παράγουν όλα τα κύτταρα του αίματος (24). 

 

1.2.2 Διαδικασία αιμοποίησης 

Η αιμοποίηση είναι η διαδικασία με την οποία παράγονται όλα τα ώριμα κύτταρα 

του αίματος. Η διαδικασία αυτή πρέπει να εξισορροπήσει τις τεράστιες ανάγκες 

παραγωγής αιμοσφαιρίων (ο μέσος άνθρωπος παράγει περισσότερα από 500 

δισεκατομμύρια αιμοσφαίρια κάθε μέρα) με την ανάγκη ρύθμισης του αριθμού κάθε 

τύπου κυττάρων αίματος στην κυκλοφορία. Στα σπονδυλωτά, η συντριπτική 

πλειοψηφία της αιμοποίησης συμβαίνει στον μυελό των οστών και προέρχεται από 

περιορισμένο αριθμό αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων που είναι πολυδύναμα 

και ικανά για εκτεταμένη αυτοανανέωση. Ένας μικρός αριθμός αρχέγονων 
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αιμοποιητικών κυττάρων μπορεί να πολλαπλασιαστεί για να δημιουργήσει έναν 

πολύ μεγάλο αριθμό θυγατρικών αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων. Αυτό το 

φαινόμενο χρησιμοποιείται στη μεταμόσχευση μυελού των οστών, όταν ένας μικρός 

αριθμός αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων ανασυνθέτει το αιμοποιητικό σύστημα 

(25).  

Από τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα προκύπτουν οι διάφοροι τύποι 

αιμοσφαιρίων, της μυελοειδούς και της λεμφοειδούς σειράς. Τα κύτταρα της 

μυελοειδούς σειράς περιλαμβάνουν τα μονοκύτταρα, τα μακροφάγα, τα 

ουδετερόφιλα, τα βασεόφιλα, τα ηωσινόφιλα, τα ερυθροκύτταρα, τα 

μεγακαρυοκύτταρα και τα αιμοπετάλια. Τα κύτταρα της λεμφοειδούς σειράς 

περιλαμβάνουν τα Τ-λεμφοκύτταρα, τα Β-λεμφοκύτταρα, τα φυσικά κύτταρα φονείς 

και τα έμφυτα λεμφοειδή κύτταρα (εικόνα 3). Αυτός ο ορισμός των αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων διατυπώθηκε για πρώτη φορά το 1961 (26). Ο 

αιμοποιητικός ιστός περιέχει κύτταρα με μακροπρόθεσμη και βραχυπρόθεσμη 

ικανότητα αναγέννησης όπως είναι τα πολυδύναμα, ολιγοδύναμα και μονοδύναμα 

προγονικά κύτταρα. Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα αποτελούν το 0,01% των 

κυττάρων στον μυελό των οστών. 

 

Εικόνα 3. Σχηματική απεικόνιση διαδικασίας αιμοποίησης. Παραγωγή όλων των τύπων κυττάρων του 

αίματος με προέλευση από τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα. 
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Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα έχουν υψηλότερη δυνατότητα από άλλα 

ανώριμα αιμοσφαίρια να περάσουν τον φραγμό του μυελού των οστών και, 

επομένως, μπορούν να ταξιδέψουν μέσω της αιματικής κυκλοφορίας σε άλλα οστά. 

Εάν εγκατασταθούν στον θύμο αδένα, μπορεί να εξελιχθούν σε Τ-λεμφοκύτταρα. 

Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορούν επίσης να εγκατασταθούν στο ήπαρ ή 

τον σπλήνα και να πολλαπλασιαστούν. Αυτό επιτρέπει στα αρχέγονα αιμοποιητικά 

κύτταρα να συλλέγονται απευθείας από το αίμα. 

 

1.2.2 Εντόπιση - Απομόνωση 

Τα πρώτα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα εντοπίστηκαν κατά τη διάρκεια της 

εμβρυϊκής ανάπτυξης στην περιοχή του εμβρυϊκού μεσόνεφρου και στις αρτηρίες 

του ομφάλιου λώρου (27-29). Λίγο αργότερα, τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα 

εντοπίστηκαν επίσης στον πλακούντα, τον λεκιθικό σάκο, την κεφαλή και το ήπαρ 

του εμβρύου (30). Στην εμβρυϊκή ζωή και στην γέννηση, αρχέγονα αιμοποιητικά 

κύτταρα βρίσκονται στην εμβρυϊκή κυκλοφορία, αλλά μέσα σε ώρες μετά τον τοκετό 

μεταναστεύουν στον μυελό των οστών όπου παρέχουν τα προγονικά κύτταρα όλων 

των αιμοποιητικών στοιχείων, συμπεριλαμβανομένων των ερυθροκυττάρων, των 

λευκοκυττάρων και των αιμοπεταλίων. Στους ενήλικες, τα αρχέγονα αιμοποιητικά 

κύτταρα βρίσκονται στο μυελό των οστών, ιδιαίτερα στην πύελο, το μηριαίο οστό και 

το στέρνο. Βρίσκονται επίσης στο αίμα του ομφάλιου λώρου και, σε μικρό αριθμό, 

στο περιφερικό αίμα. Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα και τα προγονικά 

αιμοποιητικά κύτταρα μπορούν να ληφθούν από τη λαγόνια ακρολοφία, με βελόνα 

και σύριγγα. Τα κύτταρα μπορούν να αφαιρεθούν σε υγρή μορφή (για να 

πραγματοποιηθεί επίχρισμα για την εξέταση της μορφολογίας των κυττάρων) ή 

μπορούν να αφαιρεθούν μέσω βιοψίας πυρήνα (για να διατηρηθεί η αρχιτεκτονική 

ή η σχέση των κυττάρων μεταξύ τους και με το οστικό μικροπεριβάλλον). 

Δεδομένου ότι τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα δεν μπορούν να απομονωθούν 

ως αμιγής πληθυσμός, δεν είναι δυνατός ο εντοπισμός τους σε μικροσκόπιο. Τα 

αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορούν να αναγνωριστούν ή να απομονωθούν με 

τη χρήση κυτταρομετρίας ροής όπου με τη χρήση πολλών διαφορετικών δεικτών 
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κυτταρικής επιφάνειας (ιδιαίτερα CD34), τα σπάνια αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα 

διαχωρίζονται από τα γειτονικά αιμοσφαίρια. 

Η σιαλοπρωτεΐνη CD34 είναι ένα αντιγόνο επιφανείας, ειδικός δείκτης ανθρώπινων 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων και ανθρώπινων προγονικών αιμοποιητικών 

κυττάρων (εικόνα 4). Όλη η δραστηριότητα σχηματισμού αποικιών των ανθρώπινων 

κυττάρων μυελού των οστών εντοπίζεται στο αντιγόνο CD34+ (31). Μελέτες έχουν 

δείξει ότι τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα είναι ικανά να αποκαταστήσουν την 

αιμοποίηση σε ανοσοκατεσταλμένους ποντικούς. Η ειδική τους ικανότητα βασίζεται 

στο μόριο CD34+, το οποίο εκφράζεται από αυτά τα κύτταρα. Πειράματα έδειξαν 

επίσης ότι τα ηλικιωμένα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα διατηρούν τον παλαιότερο 

φαινότυπο τους μετά τη μεταμόσχευση σε νεαρά άτομα (32). Επειδή η έκφρασή του 

μειώνεται όσο τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα ωριμάζουν και διαφοροποιούνται, 

το CD34 έχει γίνει το διακριτικό χαρακτηριστικό στην απομόνωση, καταμέτρηση και 

στον χειρισμό αυτών των κυττάρων. 

 

 

Εικόνα 4. Σχηματική απεικόνιση της δομής του αντιγόνου CD34. Τροποποιημένο από Hughes et al 

(33). 

 

1.2.3 Κλινικές χρήσεις 
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Στις μέρες μας, η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων είναι μια 

σύγχρονη, καθιερωμένη, αποτελεσματική θεραπεία για τη θεραπεία διαφόρων, 

σοβαρών κακοήθων και γενετικών αιματολογικών παθήσεων. Πιο συχνά 

πραγματοποιείται σε ασθενείς με ορισμένους καρκίνους του αίματος ή του μυελού 

των οστών, όπως πολλαπλό μυέλωμα ή λευχαιμία (30). Το φάσμα των 

μεταμοσχεύσεων έχει διευρυνθεί δραματικά με τη χρήση εναλλακτικών δοτών και 

μοσχευμάτων και ως αποτέλεσμα, πολλοί παιδιατρικοί ασθενείς αντιμετωπίζονται 

με την εφαρμογή αυτής της θεραπευτικής διαδικασίας. Η μεταμόσχευση αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων παραμένει μια επικίνδυνη διαδικασία με πολλές πιθανές 

επιπλοκές που προορίζεται για ασθενείς με απειλητικές για τη ζωή ασθένειες. 

Καθώς η επιβίωση μετά τη διαδικασία έχει αυξηθεί, η χρήση της έχει επεκταθεί πέρα 

από τον καρκίνο σε αυτοάνοσα νοσήματα (34,35) και κληρονομικές σκελετικές 

δυσπλασίες. κυρίως κακοήθης βρεφική οστεοπέτρωση (36) και 

βλεννοπολυσακχαρίδωση (37). 

Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία 

αιματολογικών παθήσεων από το 1988, έτος της πρώτης επιτυχημένης 

θεραπευτικής εφαρμογής. Οι χρήσεις τους είναι για τη θεραπεία κακοήθων 

ασθενειών του αίματος, καθώς και κληρονομικών αιμοσφαιρινοπαθειών και 

μεταβολικών παθήσεων. Το 1988 χρησιμοποιήθηκαν για πρώτη φορά για τη 

θεραπεία της απλαστικής αναιμίας, το 1989 χρησιμοποιήθηκαν για τη θεραπεία της 

χρόνιας μυελογενούς λευχαιμίας και από το 1995 θεωρούνται ισοδύναμα με 

βλαστοκύτταρα μυελού των οστών και μπορούν να έχουν τις ίδιες θεραπευτικές 

εφαρμογές. Το 1998 έγινε η πρώτη αυτόλογη μεταμόσχευση αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων σε παιδί με κακοήθη όγκο του νευρικού συστήματος, που 

είχε ακόμη και μεταστάσεις. Το 2007, δημοσιεύτηκε η πρώτη αυτόλογη και 

επιτυχημένη μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων ομφάλιου λώρου 

σε ένα παιδί 3 ετών που εμφάνισε οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία και του οποίου η 

οικογένεια είχε κρυοσυντηρήσει τα βλαστοκύτταρα του σε ιδιωτική τράπεζα (38, 39). 

Σήμερα, περισσότερες από 50.000 μεταμοσχεύσεις αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων πραγματοποιούνται ετησίως παγκοσμίως.  
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Η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων περιλαμβάνει τη 

μεταμόσχευση πολυδύναμων αιμοποιητικών βλαστοκυττάρων, που συνήθως 

προέρχονται από μυελό των οστών, περιφερικό αίμα ή αίμα ομφάλιου λώρου (25, 

40,41). Υπάρχουν δύο τύποι μεταμοσχεύσεων αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων: η αλλογενής μεταμόσχευση και η αυτόλογη μεταμόσχευση. 

 

1.2.3.1 Αλλογενής μεταμόσχευση 

Στην αλλογενή μεταμόσχευση, τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μεταφέρονται 

από ένα υγιές άτομο (δότη), γενετικά συμβατό ή γενετικά παρόμοιο, στον ασθενή 

(λήπτη). Στόχος είναι η αντικατάσταση του ανώμαλου μυελού των οστών του 

ασθενούς με ένα νέο, υγιές αιμοποιητικό σύστημα. Προκειμένου να συλλεχθούν 

αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα από το κυκλοφορούν περιφερικό αίμα, οι αιμοδότες 

εγχέονται με μια κυτοκίνη, όπως ο παράγοντας διέγερσης αποικίας κοκκιοκυττάρων 

(G-CSF), που αναγκάζει τα κύτταρα να εγκαταλείψουν τον μυελό των οστών και να 

κυκλοφορήσουν στα αιμοφόρα αγγεία (30). Σε αυτές τις περιπτώσεις, το 

ανοσοποιητικό σύστημα του λήπτη συνήθως καταστρέφεται με ακτινοβολία ή 

χημειοθεραπεία πριν από τη μεταμόσχευση. Η μόλυνση και η νόσος του 

μοσχεύματος έναντι του ξενιστή είναι κύριες επιπλοκές της αλλογενούς 

μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων (41). 

Για θεραπευτικούς σκοπούς, τα ανθρώπινα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα 

μπορούν να ληφθούν από διάφορες πηγές, συμπεριλαμβανομένου του μυελού των 

οστών, του περιφερικού αίματος ή του ομφάλιου αίματος. Η εξαγωγή αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων από το περιφερικό αίμα προτιμάται γενικά από την 

εξαγωγή αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων από τον μυελό των οστών για τους 

ακόλουθους λόγους:  

 Ο πόνος είναι ελάχιστος και δεν απαιτείται αναισθησία 

 Η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων από περιφερικό αίμα 

έχει υψηλότερο ποσοστό επιβίωσης σε σχέση με τις τυπικές μεταμοσχεύσεις 

μυελού των οστών.  
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 Οι ασθενείς αναρρώνουν επίσης πιο γρήγορα.  

 Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα που συλλέγονται από το περιφερικό αίμα 

είναι σχεδόν διπλάσια από τα κύτταρα που συλλέγονται από έναν μυελό των 

οστών. 

Η παραδοσιακή λήψη μυελού των οστών, από ένα μη συγγενικό εθελοντή δότη ή 

τον δότη αδελφό/ή, μπορεί να είναι επώδυνη, για αυτό απαιτείται συχνά 

επισκληρίδια ή γενική αναισθησία. Ο μυελός πρέπει να συλλεχθεί στο χειρουργείο 

και ο δότης πρέπει να υποστεί πολλαπλές αναρροφήσεις των οπίσθιων λαγονίων 

ακρολοφιών, για να συλλεχθεί επαρκής ποσότητα μυελικών κυττάρων (εικόνα 5). 

Αντίθετα, η συλλογή περιφερικού αίματος είναι σχετικά απλή, και μετά από 

κατάλληλη κινητοποίηση του δότη με G-CSF, μπορεί να αποδώσει μερικές φορές 

πιο πολλά αρχέγονα κύτταρα από τον μυελό. Επιπλέον, τα περιφερικά κύτταρα 

περιέχουν πολύ περισσότερα Τ και Β λεμφοκύτταρα, με επακόλουθο καλύτερη 

ανοσολογική και αιματολογική επαναφορά σε ασθενείς που λαμβάνουν περιφερικό 

αίμα παρά σε αυτούς που λαμβάνουν μυελό των οστών. 

Κατά τη δεκαετία του 1980 και ιδιαίτερα τη δεκαετία του 1990, άρχισε να γίνεται 

σαφές ότι το αίμα από τον ομφάλιο λώρο και τον πλακούντα είναι ένας πολύ καλός 

υποψήφιος για την εξαγωγή αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων. Αυτοί οι ιστοί δεν 

έχουν άλλη χρήση και συνήθως απορρίπτονται, επομένως η λήψη πλεοναζόντων 

υλικού ομφάλιων λώρων και πλακούντων είναι αρκετά απλή. Δυστυχώς, η 

ποσότητα των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων που μπορεί να ληφθεί από έναν 

ομφάλιο λώρο είναι πολύ μικρή. Για το λόγο αυτό τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα 

από τον ομφάλιο λώρο είναι πιο κατάλληλα για μικρά παιδιά παρά για ενήλικες. 

Ωστόσο, οι πρόσφατες εξελίξεις επέτρεψαν τη χρήση αίματος από τον ομφάλιο 

λώρο, που λαμβάνεται από δύο ομφάλιους λώρους που επιτρέπουν μια 

"συνδυασμένη" μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων σε ενήλικες. Σε 

πολλές κλινικές, η μητέρα μπορεί να επιλέξει να συλλέξει και να αποθηκεύσει το 

αίμα του ομφάλιου λώρου για μελλοντική χρήση μετά τη γέννα. 
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Εικόνα 5. Διαδικασία λήψης μυελού από τη λαγόνια ακρολοφία (21). 

 

1.2.3.2 Αυτόλογη μεταμόσχευση 

Στην αυτόλογη μεταμόσχευση τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα του ασθενούς 

αφαιρούνται, συλλέγονται, επεξεργάζονται, καταψύχονται και στη συνέχεια, μετά τη 

χορήγηση χημειοθεραπείας, αποψύχονται και εγχέονται. Οι πηγές των αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων περιλαμβάνουν μυελό των οστών, περιφερικό αίμα και 

αίμα ομφάλιου λώρου.  

Μία από τις κοινές παρενέργειες της χημειοθεραπείας και/ή της ακτινοθεραπείας 

είναι ότι καταστρέφουν τον πληθυσμό των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων του 

ασθενούς και ως αποτέλεσμα καταστρέφεται το ανοσοποιητικό του σύστημα. 

Πολλοί από αυτούς τους ασθενείς λαμβάνουν αυτόλογη μεταμόσχευση αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων, η οποία επαναφέρει το ανοσοποιητικό τους σύστημα στο 

φυσιολογικό. Αυτά τα αυτόλογα μοσχεύματα δημιουργούνται από αυτόλογα 

αιμοποιητικά κύτταρα που συλλέγονται από περιφερικό αίμα πριν από τη 

χημειοθεραπεία/ακτινοθεραπεία. 

Το κύριο πλεονέκτημα των αυτόλογων μεταμοσχεύσεων αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων είναι ότι οι ασθενείς δεν χρειάζονται φάρμακα κατά της απόρριψης καθώς 
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τα κύτταρα προέρχονται από το ίδιο τους το σώμα. Από την άλλη πλευρά, οι 

αυτόλογες μεταμοσχεύσεις αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων έχουν το 

μειονέκτημα ότι υπάρχει μεγάλη πιθανότητα να συλλεχθούν και καρκινικά κύτταρα 

και να επανεγχυθούν πίσω στον ασθενή (μαζί με τα αρχέγονα αιμοποιητικά 

κύτταρα) οδηγώντας για άλλη μια φορά στην ανάπτυξη καρκίνου. 

  

1.4 Σκοπός της μελέτης 

Υπάρχουν δύο πιθανές προσεγγίσεις για τη χρήση αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων στην κάκωση του νωτιαίου μυελού: Μεταμόσχευση αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων στο σημείο του τραυματισμού και στρατολόγηση 

αρχέγονων νευρικών κυττάρων του τραυματισμένου νωτιαίου μυελού (42,43). 

Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η ανασκόπηση της δράσης των αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της κάκωσης του 

νωτιαίου μυελού. 

 

  



 

14 

Κεφάλαιο 2. Υλικό και μέθοδος 

Διεξήχθη βιβλιογραφική ανασκόπηση με βάση τη διαδικτυακή βάση δεδομένων 

Pubmed, ακολουθώντας τις Οδηγίες PRISMA, με τη χρήση του λογισμικού EndNote 

X3 (Thompson Reuters) (44). Οι τίτλοι των άρθρων αναζητήθηκαν με τη χρήση των 

λέξεων-κλειδιών: ("hematopoietic stem cells" OR "HSCs") AND ("spinal cord 

injury"). Η αναζήτηση περιελάμβανε μόνο μελέτες σε ζώα και κλινικές μελέτες που 

αξιολογούσαν τη δράση των αιμοποιητικών βλαστοκυττάρων στους 

παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της κάκωσης του νωτιαίου μυελού. Μελέτες που 

δημοσιεύτηκαν σε μη αγγλική γλώσσα, ανασκοπήσεις, αναφορές περιπτώσεων και 

ερευνητικά πρωτόκολλα εξαιρέθηκαν. 
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Κεφάλαιο 3. Αποτελέσματα 

Αρχικά, 39 μελέτες εντοπίστηκαν μετά από πρωτογενή αναζήτηση στην ηλεκτρονική 

βάση δεδομένων Pubmed. Μετά την προβολή τίτλων και περιλήψεων, 

αποκλείστηκαν 21 άρθρα. Από τις υπόλοιπες 18 μελέτες, οι 9 απορρίφθηκαν ως 

άρθρα ανασκόπησης (διάγραμμα 1). Μετά τον έλεγχο της λίστας αναφορών των 

μελετών που περιλαμβάνονται, προστέθηκαν 13 ακόμη μελέτες, αφήνοντας 22 

μελέτες για τελική ανάλυση. Πραγματοποιήθηκαν 10 κλινικές μελέτες (45-54) και 12 

μελέτες σε πειραματόζωα (55-66). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διάγραμμα 1. Διάγραμμα ροής 

Άρθρα που 
εξαιρέθηκαν  

(n = 9) 
 

Άρθρα 
ανασκοπήσεων  

(n = 9) 
 
 

Μελέτες της 
ανασκόπησης 

 (n = 22) 

Πλήρη άρθρα που 
κρίθηκαν ως κατάλληλα 

 (n = 18) 

Εξαιρεθείσες 
μελέτες  
(n = 21) 

Έλεγχος τίτλων και 
περιλήψεων  (n = 39) 

Μελέτες από την έρευνα  
στη βάση δεδομένων 

(n = 39) 

Μελέτες που 
προστέθηκαν 

από τις 
βιβλιογραφικές 
λίστες (n = 13) 
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3.1 Μελέτες σε πειραματόζωα 

Πρόσφατα, έχει εμφανιστεί στη βιβλιογραφία ένας αριθμός πειραματικών μελετών 

που επικεντρώνονται στη χρήση των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων στη 

θεραπεία της κάκωσης του νωτιαίου μυελού. Το 2017, μια μελέτη σε πειραματόζωα 

από τους Xiong et al ανέλυσε τα αποτελέσματα της έγχυσης αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων σε αρουραίους με κάκωση του νωτιαίου μυελού και 

παρατήρησε ότι τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορούν να ενισχύσουν τον 

σχηματισμό νευρικών ινών θετικών στην 5-υδροξυτρυπταμίνη (5-HT) και 

ολιγοδενδροκυττάρων στο νωτιαίο μυελό, να μετριάσουν την υπερπλασία των 

αστροκυττάρων και να αυξήσουν την ενεργοποίηση της κινάσης ΜΕΚ-1 που 

μεσολαβείται από τις νευροτροφίνες ΝΤ-3, βελτιώνοντας έτσι την κινητική και 

αισθητική αποκατάσταση σε αρουραίους με κάκωση του νωτιαίου μυελού 

(διάγραμμα 2, εικόνα 6) (57).  

 

Διάγραμμα 2. Η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων (HSC) βελτίωσε τα νευρολογικά 

αποτελέσματα (BBB score) σε 2 – 24 εβδομάδες, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (SCT). 

Τροποποιημένο από Xiong et al (57). 
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Εικόνα 6. Η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων (HSC) ενίσχυσε την αναγέννηση των 

5-ΗΤ νευρικών ινών. Τροποποιημένο από Xiong et al (57). 

Οι Koda et al συνέκριναν τα αποτελέσματα της μεταμόσχευσης αρχέγονων 

αιμοποιητικών και στρωματικών κυττάρων του μυελού των οστών, σε ποντικούς με 

κάκωση του νωτιαίου μυελού. Μία εβδομάδα μετά την κάκωση του νωτιαίου μυελού, 

μεταμοσχεύθηκαν αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα, στρωματικά κύτταρα του μυελού 

των οστών ή αλατούχο διάλυμα στο σημείο της κάκωσης του νωτιαίου μυελού. Δεν 

καταγράφηκε σημαντική διαφορά στις κινητικές και αισθητικές βαθμολογίες μεταξύ 

των υπό μελέτη ομάδων. Τα ενέσιμα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα και τα 

στρωματικά κύτταρα του μυελού των οστών επέζησαν στο σημείο του 

τραυματισμού. Επιπλέον, τα εγχυόμενα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα εξέφρασαν 

κυτταρικούς δείκτες ειδικούς για ολιγοδενδροκύτταρα, ενώ τα στρωματικά κύτταρα 

του μυελού των οστών διατήρησαν τον αρχικό τους φαινότυπο. Οι συγγραφείς 

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα και τα 



 

18 

στρωματικά κύτταρα του μυελού των οστών έχουν την ικανότητα να αποκαθιστούν 

τον τραυματισμένο νωτιαίο μυελό και να ενισχύσουν τη λειτουργική αποκατάσταση 

της κινητικής λειτουργίας των οπίσθιων άκρων (διάγραμμα 3) (55).  

 

Διάγραμμα 3. Η μεταμόσχευση τόσο αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων (HSC) όσο και 

στρωματικών κυττάρων του μυελού των οστών (BMSC) είχε σημαντικά καλύτερα αποτελέσματα στην 

κινητική λειτουργία των οπίσθιων άκρων, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (PBS). Δεν καταγράφηκε 

σημαντική διαφορά στις κινητικές και αισθητικές βαθμολογίες μεταξύ των υπό μελέτη ομάδων. 

Τροποποιημένο από Koda et al (55).  

Το 2004, οι Zhao et al σε μια παρόμοια μελέτη σύγκριναν τα αποτελέσματα της 

μεταμόσχευσης CD34+ αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων (προερχόμενων από 

τον ομφάλιο λώρο) και στρωματικών κυττάρων του μυελού των οστών, σε 60 

αρουραίους με πειραματική ημιδιατομή του νωτιαίου μυελού. Οι συγγραφείς 

παρατήρησαν ότι η ενδορραχιαία ένεση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων στον 

νωτιαίο μυελό βελτίωσε τη λειτουργική έκβαση και το ποσοστό επιβίωσης 

(διάγραμμα 4) (66). 
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 Διάγραμμα 4. Σύγκριση της λειτουργικής αποκατάστασης που αξιολογήθηκε από την τροποποιημένη 

βαθμολογία Tarlov μετά από τραυματισμό νωτιαίου μυελού και την ενδορραχιαία μεταμόσχευση 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων από τον ομφάλιο λώρο (CB) όσο και στρωματικών κυττάρων 

του μυελού των οστών (BMS). Τα αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι παρόλο που τα ελλείμματα 

συμπεριφοράς στους αρουραίους της ομάδας ελέγχου (PBS) παρουσίασαν προοδευτική βελτίωση με 

την πάροδο του χρόνου μετά από ημιδιατομή του νωτιαίου μυελού, οι λειτουργικές βαθμολογίες δεν 

έφτασαν ποτέ στο φυσιολογικό επίπεδο. Αντίθετα, οι αρουραίοι των πειραματικών ομάδων (CB και 

BMS) είχαν σημαντική βελτίωση της λειτουργικότητας. Οι κινητικές τους βαθμολογίες έφτασαν σε 

σχεδόν φυσιολογικό επίπεδο (βαθμολογίες 6 έως 7) σε 4 εβδομάδες μετά τη μεταμόσχευση. 

Τροποποιημένο από Zhao et al (66). 

Την ίδια χρονιά, οι Koshizuka et al έκαναν απευθείας ένεση αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων στο νωτιαίο μυελό ποντικών 1 εβδομάδα μετά την κάκωση 

του νωτιαίου μυελού και έλεγξαν την κινητική λειτουργία των οπίσθιων άκρων μία 

φορά την εβδομάδα για 5 εβδομάδες μετά την ένεση. Παρατηρήθηκε σημαντική 

βελτίωση στα λειτουργικά αποτελέσματα ποντικών που μεταμοσχεύθηκαν με 

αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (διάγραμμα 5). 

Τα πειραματόζωα της ομάδας παρέμβασης μπορούσαν να κινηθούν με μερική 

φόρτιση ενώ τα πειραματόζωα της ομάδας ελέγχου δεν μπορούσαν να φορτίσουν 

καθόλου τα οπίσθια άκρα. Τα μεταμοσχευμένα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα 

βρέθηκαν να επιβιώνουν 5 εβδομάδες μετά την ένεση και εξέφρασαν 
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συγκεκριμένους βιοδείκτες για τα αστροκύτταρα, τα ολιγοδενδροκύτταρα και τα 

πρόδρομα νευρικά κύτταρα, αλλά όχι για τους ώριμους νευρώνες. Οι συγγραφείς 

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων είναι μια χρήσιμη μέθοδος για τη θεραπεία της κάκωσης του νωτιαίου 

μυελού (56).  

 

 

Διάγραμμα 5. Σύγκριση της κινητικής λειτουργίας των οπίσθιων άκρων μεταξύ της ομάδας 

μεταμόσχευσης αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων (SCI + HSCs) και της ομάδας ελέγχου (SCI + 

PBS), ως τις 5 εβδομάδες μετά τη μεταμόσχευση. Τροποποιημένο από Koshizuka et al (56). 

 

Σε μια άλλη πειραματική μελέτη, συμπεριλαμβανομένων 40 αρουραίων με κάκωση 

του νωτιαίου μυελού, η ενδορραχιαία μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων ομφάλιου λώρου βρέθηκε ότι βελτιώνει τη λειτουργία του νωτιαίου 

μυελού, όταν χορηγήθηκαν 30 λεπτά μετά την πειραματική κάκωση του νωτιαίου 

μυελού (διάγραμμα 6). Η ομάδα μεταμόσχευσης αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων είχε μεγαλύτερο αριθμό βιώσιμων νευρώνων και χαμηλότερα επίπεδα 

νευρωνικής απόπτωσης (60).  
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Διάγραμμα 6. Σύγκριση της κινητικής λειτουργίας μεταξύ της ομάδας μεταμόσχευσης αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων, πριν (Τpre) και μετά τη μεταμόσχευση (Tpos) και της ομάδας ελέγχου πριν 

(Cpre) και μετά την παρέμβαση (Cpos), ως τις 28 ημέρες μετά τη μεταμόσχευση. Τροποποιημένο από 

Judas et al (60). 

 

Οι Dasari et al έδειξαν ότι τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα του ομφάλιου μυελού, 

όταν εγχύθηκαν στον νωτιαίο μυελό 52 ενήλικων αρσενικών αρουραίων 7 ημέρες 

μετά από κάκωση του νωτιαίου μυελού, επιβίωσαν για τουλάχιστον 2 εβδομάδες, 

διαφοροποιούνταν σε ολιγοδενδροκύτταρα και νευρώνες και διευκόλυναν τη 

λειτουργική αποκατάσταση μετά από μέτρια κάκωση του νωτιαίου μυελού, με 

ευεργετική επίδραση στην αναστροφή των συμπεριφορικών επιπτώσεων της 

κάκωσης του νωτιαίου μυελού. Στις νευρικές ίνες του νωτιαίου μυελού που είχε 

υποβληθεί σε μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων διαπιστώθηκαν 

αυξημένα επίπεδα επαναμυελίνωσης (εικόνες 7 - 8). Επίσης φάνηκε ότι η 

συγχορήγηση κυκλοσπορίνης παρουσιάζει συνέργεια με τη μεταμόσχευση των 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων, ως προς τα λειτουργικά αποτελέσματα (58). 
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Εικόνα 7. Απεικόνιση από ηλεκτρονικό μικροσκόπιο σάρωσης που δείχνει διαταραχή της μυελίνης (↑) 

στο έλυτρο νευρικών ινών από κακώσεις του νωτιαίου μυελού που έχει υποβληθεί σε μεταμόσχευση 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων από αίμα ομφάλιου λώρου.                                                 

Τροποποιημένο από Dasari et al (58). 

  

 

Εικόνα 8. Κινητική λειτουργία οπίσθιων άκρων φυσιολογικών ποντικών (control), ομάδας ελέγχου 

(injured) και ομάδας ποντικών που υποβλήθηκαν σε μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων. Τροποποιημένο από Dasari et al (58).  

Σε μια άλλη πειραματική μελέτη, η ίδια συγγραφική ομάδα παρατήρησε ότι τα 

αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα του ομφάλιου λώρου όταν μεταμοσχεύονται στη 

θέση της κάκωσης του νωτιαίου μυελού 1 εβδομάδα μετά τον τραυματισμό, μπορεί 

να αναστείλουν την απόπτωση των νευρώνων κατά την αποκατάσταση του 

τραυματισμένου νωτιαίου μυελού (59).  
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Οι Nishio et al ανέφεραν ότι η μεταμόσχευση CD34+ αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων προερχόμενων από τον ομφάλιο λώρο σε αρουραίους με κάκωση του 

νωτιαίου μυελού βελτίωσε την κινητική λειτουργία των οπίσθιων άκρων (διάγραμμα 

7) και ενίσχυσε την αναγέννηση του ιστού και των νευραξόνων του νωτιαίου μυελού. 

Τα μεταμοσχευμένα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα εξαφανίστηκαν 5 εβδομάδες 

μετά τη μεταμόσχευση (63).  

 

Διάγραμμα 7. Διάγραμμα λειτουργικής αξιολόγησης οπίσθιων άκρων. Η μεταμόσχευση CD34+ 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων προερχόμενων από τον ομφάλιο λώρο πραγματοποιήθηκε 7 

ημέρες μετά την κάκωση του νωτιαίου μυελού. Η συμπαγής γραμμή υποδεικνύει την κινητική 

λειτουργικότητα των οπίσθιων άκρων για την ομάδα αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων και η 

διακεκομμένη γραμμή υποδεικνύει την αντίστοιχη βαθμολογία της ομάδας ελέγχου. Παρατηρήθηκε 

σημαντική ανάκτηση της λειτουργίας των οπίσθιων άκρων σε αρουραίους της ομάδας αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων από 4 εβδομάδες μετά τη μεταμόσχευση σε σύγκριση με αυτή που 

παρατηρήθηκε στην ομάδα ελέγχου. Τροποποιημένο από Nishio et al (63).  

Πρόσφατα, σύμφωνα με πειραματική μελέτη των Yeng et al, διαπιστώθηκε ότι τα 

νευροπροστατευτικά αποτελέσματα του ρυθμισμένου μέσου από καλλιεργημένα 

ανθρώπινα κύτταρα CD34+ είναι παρόμοια με αυτά των ανθρώπινων κυττάρων 

CD34+ και το ρυθμισμένο μέσο βρέθηκε να αυξάνει τα νευροπροστατευτικά 

αποτελέσματα της οιστραδιόλης σε αρουραίους με κάκωση του νωτιαίου μυελού 

(65).  
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Σε μια συγκριτική πειραματική μελέτη, οι Κao et al αξιολόγησαν τα αποτελέσματα 

της συνδυασμένης πεταλεκτομής με τη χορήγηση κυττάρων CD34+ αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων που προέρχονται από τον ομφάλιο λώρο σε αρουραίους 

με κάκωση του νωτιαίου μυελού. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η 

μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων CD34+ μπορεί να αναστρέψει 

την ισχαιμία του νωτιαίου μυελού που προκαλείται από την κάκωση του νωτιαίου 

μυελού, ελαττώνοντας την απόπτωση και τη δυσλειτουργία των οπίσθιων άκρων 

και διεγείροντας την παραγωγή τόσο του αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού 

παράγοντα (VEGF) όσο και του νευροτροφικού παράγοντα που προέρχεται από τη 

νευρογλοιακή γραμμή (GDNF) (61).  

Μια παρόμοια τυχαιοποιημένη συγκριτική μελέτη από τους Ning et al, συνέκρινε τα 

αποτελέσματα της μεταμόσχευσης CD34+ αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων την 

1η και την 6η ημέρα μετά την πειραματική κάκωση του νωτιαίου μυελού σε 24 

πειραματόζωα. Οι συγγραφείς παρατήρησαν ότι η μεταμόσχευση CD34+ 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων που προέρχεται από τον ομφάλιο λώρο κατά 

την οξεία φάση της κάκωσης του νωτιαίου μυελού (1η ημέρα) μπορεί να ενισχύσει 

τη λειτουργική αποκατάσταση καλύτερα από ότι κατά τη διάρκεια της υποξείας 

φάσης μετά την κάκωση του νωτιαίου μυελού (6η ημέρα) αυξάνοντας την πυκνότητα 

των αιμοφόρων αγγείων (διάγραμμα 8). Τα μεταμοσχευμένα αρχέγονα αιμοποιητικά 

κύτταρα βρέθηκαν να επιβιώνουν τουλάχιστον 3 εβδομάδες μετά την ένεση, αλλά 

δεν διαφοροποιήθηκαν σε νευρικά κύτταρα. Είναι πιθανό ότι η επισκευή και ο 

σχηματισμός των αιμοφόρων αγγείων να επηρέασαν την πορεία της βελτίωσης 

στην οξεία φάση συμβάλλοντας στη λειτουργική αποκατάσταση. Η πρώιμη 

αγγειογένεση θα μπορούσε να σώσει τα νευρικά κύτταρα από τον αποπτωτικό 

θάνατο, καθώς τα αιμοφόρα αγγεία μπορούν να παρέχουν οξυγόνο και θρεπτικά 

συστατικά (62).  
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Διάγραμμα 8. Σύγκριση της κινητικής λειτουργίας μεταξύ της ομάδας μεταμόσχευσης αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων την 1η ημέρα (Group B), την 6η ημέρα (Group C) και της ομάδας ελέγχου 

(Group A), τις πρώτες 56 ημέρες μετά την κάκωση. Τροποποιημένο από Ning et al (62). 

 

Μια άλλη μελέτη σε πειραματόζωα από τους Takahashi et al, διαπίστωσε ότι 

η ενδορραχιαία έγχυση παράγοντα διέγερσης αποικίας κοκκιοκυττάρων (G-CSF) 

κινητοποίησε κύτταρα τα CD34+ αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα που προέρχονται 

από περιφερικό αίμα ενισχύοντας την αγγειογένεση, την αναγέννηση/διατήρηση 

σεροτονινεργικών ινών και τη διατήρηση της μυελίνης, με αποτέλεσμα βελτιωμένη 

λειτουργία των οπίσθιων άκρων μετά από κάκωση του νωτιαίου μυελού (64). 

 

 

3.2 Κλινικές μελέτες 
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3.2.1 Προοπτικές συγκριτικές μελέτες 

Σε μια προοπτική μελέτη, που δημοσιεύθηκε το 2012, οι Frolov και Bryukhovetskiy 

μεταμόσχευσαν ενδορραχιαία CD34+ αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα σε 20 

ασθενείς με χρόνια κάκωση του νωτιαίου μυελού και χρησιμοποίησαν τακτική 

νευροφυσιολογική εξέταση για τουλάχιστον 1 χρόνο για να αξιολογήσουν τη 

νευρολογική ανάκαμψη. Σε 3 ασθενείς αποκαταστάθηκαν τα αρχικά απόντα 

σωματοαισθητικά προκλητά δυναμικά βραχείας καθυστέρησης. Σε 4 ασθενείς, το 

πλάτος της ενδιάμεσης κορυφής N20P23 που προκλήθηκε από τη διέγερση του 

μέσου νεύρου αυξήθηκε. Σε 2 ασθενείς, η λανθάνουσα κατάσταση P38 στα 

σωματοαισθητικά προκλητά δυναμικά που προκαλούνται από τη διέγερση του 

κνημιαίου νεύρου μειώθηκε. Οι συγγραφείς σχολίασαν ότι τα μικτά αποτελέσματα 

της μεταμόσχευσης αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων οφείλονται στην ποικιλία 

των βλαβών του νωτιαίου μυελού και στις διαφορετικές οδούς που εμπλέκονται. Τα 

αποτελέσματα της μελέτης καταδεικνύουν την ικανότητα των αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων να εγκατασταθούν και να εξαπλωθούν εντός του νωτιαίου 

μυελού, συμμετέχοντας στη διαδικασία νευρολογικής αποκατάστασης (48).  

Οι Callera και de Melo, σε μια συγκριτική μελέτη που περιελάμβανε 16 ασθενείς με 

χρόνια βλάβη του νωτιαίου μυελού (8 ασθενείς άνηκαν στην ομάδα παρέμβασης και 

8 ασθενείς άνηκαν στην ομάδα ελέγχου) διαπίστωσαν ότι αυτόλογα αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα CD34+ μυελού των οστών επισημασμένα με μαγνητικά 

νανοσωματίδια που εγχύθηκαν στον νωτιαίο μυελό μετανάστευσαν στο 

τραυματισμένο σημείο σε 16 ασθενείς με χρόνια κάκωση του νωτιαίου μυελού (52). 

Οι Thakkar et al, το 2016, σε μια προοπτική κλινική μελέτη, αξιολόγησε τη 

θεραπευτική συνδυασμένη έγχυση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων και 

μεσεγχυματικών βλαστοκυττάρων αυτόλογου λιπώδους ιστού (autologous adipose 

tissue derived mesenchymal SC differentiated neuronal cells, Ν-Ad-MSC) στον 

νωτιαίο μυελό 10 ασθενών με κάκωση του νωτιαίου μυελού. Τα βλαστοκύτταρα 

καλλιεργήθηκαν in vitro και εγχύθηκαν στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό κάτω από το 

σημείο της κάκωσης του νωτιαίου μυελού. Μετά από 3ετή παρακολούθηση, 
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παρατηρήθηκαν ποικίλες κλινικές βελτιώσεις. Όλοι οι ασθενείς ανέφεραν την 

υποκειμενική αδρή αίσθηση πόνου 15 ημέρες μετά τη θεραπεία. Το 60% των 

ασθενών ανέφερε αδρή αίσθηση αφής 30 ημέρες μετά τη θεραπεία, ακολουθούμενη 

από αίσθηση λεπτής αφής και αίσθηση εν τω βάθει άλγους 3 μήνες μετά τη θεραπεία 

έως και 3 - 4 επίπεδα κάτω από την κάκωση του νωτιαίου μυελού. Στους 3 μήνες 

μετά την έγχυση, όλοι οι ασθενείς μπορούσαν να σταθούν όρθιοι με βοήθεια, με 

σταδιακή αύξηση της διάρκειας της ορθοστασίας. Στους 8 μήνες, το 80% των 

ασθενών μπορούσε να περπατήσει για τουλάχιστον 1 ώρα χωρίς βοήθεια. Σε 

παρακολούθηση 3 ετών, στους μισούς ασθενείς, ο έλεγχος της ουροδόχου κύστης 

και του εντέρου βελτιώθηκε σημαντικά. Δεν παρατηρήθηκαν επιπλοκές ή 

παρενέργειες (50).  

Το 2015, οι Bryukhovetskiy και Bryukhovetskiy διεξήγαγαν μια ανοιχτή παράλληλη 

ελεγχόμενη δοκιμή που περιελάμβανε 202 ασθενείς με κάκωση του νωτιαίου μυελού 

και 20 αντίστοιχους μάρτυρες. Ένας συνδυασμός αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων και αιμοποιητικών προγονικών κυττάρων χορηγούνταν ραχιαία κάθε 3 

μήνες για 3-5 χρόνια. Σε 3 χρόνια παρακολούθησης, η αποτελεσματικότητα της 

συνδυασμένης μεταμόσχευσης ήταν 57,4%. Δεν παρατηρήθηκε κλινική βελτίωση 

στο 42,6% των περιπτώσεων. Τα αντίστοιχα ποσοστά για την ομάδα ελέγχου ήταν 

27,2% και 72,8% (διάγραμμα 9). Οι μισοί από τους ασθενείς παρουσίασαν κάποιου 

βαθμού κινητική αποκατάσταση, που ξεκίνησε μετά την πρώτη μεταμόσχευση. Στο 

47,7% των ασθενών, η λειτουργία της ουροδόχου κύστης βελτιώθηκε. Βελτίωση των 

νευρολογικών συμπτωμάτων παρατηρήθηκε στο 56,9% των περιπτώσεων. Δεν 

καταγράφηκαν σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η μέθοδος είναι ασφαλής, αποτελεσματική και βελτιώνει σημαντικά 

την ποιότητα ζωής των ασθενών με κάκωση του νωτιαίου μυελού (46). 
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Διάγραμμα 9. Αποτελεσματικότητα της μεταμόσχευσης του συνδυασμού αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων και αιμοποιητικών προγονικών κυττάρων στην ομάδα παρέμβασης και στην ομάδα 

ελέγχου. Τροποποιημένο από Bryukhovetskiy et al (46). 

Μια προοπτική, μη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη από τους Cristante et al εξέτασε 

την επίδραση της έγχυσης αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων CD34+ σε 39 

ασθενείς (28 άνδρες και 11 γυναίκες) με πλήρη κάκωση της αυχενικής και 

θωρακικής μοίρας του νωτιαίου μυελού. Μετά από παρακολούθηση - 2,5 ετών, η 

νευροφυσιολογική εξέταση αποκάλυψε ότι το 67% των ασθενών εμφάνισε ανάκτηση 

των σωματοαισθητικών προκλητών δυναμικών ως απόκριση σε περιφερειακά 

ερεθίσματα. Αυτό το εύρημα μπορεί να εξηγηθεί από τον επαγόμενο από τα 

αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα σχηματισμό νέων συνάψεων μεταξύ νευρώνων ή 

από την επαναμυελίνωση των νευρογλοιακών κυττάρων. Το ποσοστό των 

επιπλοκών ήταν 10,2% συμπεριλαμβανομένου ενός περιστατικού πνευμοθώρακα 

και 3 αλλεργικών αντιδράσεων (53).  
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3.2.2 Προοπτικές μελέτες κοορτής 

Μια ιρακινή μελέτη που δημοσιεύθηκε το 2012 περιελάμβανε 277 ασθενείς με 

κάκωση του νωτιαίου μυελού. Μετά από διέγερση με G-CSF, αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα που προέρχονταν από περιφερικό αίμα εγχύθηκαν στον 

νωτιαίο μυελό, 1 – 4 φορές μέσα σε 6 – 8 εβδομάδες. Το 56,7% των ασθενών δεν 

εμφάνισε νευρολογική βελτίωση, ενώ οι υπόλοιποι ασθενείς (43,3%) παρουσίασαν 

κλινική βελτίωση μετά από 4 εβδομάδες. Σε 88 ασθενείς, το ASIA score βελτιώθηκε 

από A σε B και σε 32 ασθενείς από A σε C. Παροδική οσφυαλγία καταγράφηκε στο 

90% των περιπτώσεων (49).  

Οι Al-Zoubi et al, σε μια προοπτική μελέτη κοόρτης, αξιολόγησαν την 

αποτελεσματικότητα της μεταμόσχευσης CD34+ και CD133+ αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων στον σπονδυλικό σωλήνα 19 ασθενών με πλήρη κάκωση 

της θωρακικής μοίρας του νωτιαίου μυελού. Σε 5ετή παρακολούθηση, 7 ασθενείς 

είχαν βελτίωση στην αισθητικότητα, 2 ασθενείς είχαν βελτίωση στην κινητική 

λειτουργία, παρουσιάζοντας βελτιωμένη δύναμη των κοιλιακών μυών και των 

απαγωγών του ισχίου, επιτρέποντάς τους να περπατούν με βοηθήματα. Δεν 

καταγράφηκαν παρενέργειες (51).  

Το 2017, οι Ammar et al δημοσίευσαν μια μελέτη που περιελάμβανε 4 ασθενείς με 

κάκωση του νωτιαίου μυελού που υποβλήθηκαν σε χειρουργική αποκατάσταση της 

κάκωσης του νωτιαίου μυελού χρησιμοποιώντας έναν συνδυασμό αυτόλογων 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων και πρωτεΐνης πλούσιας σε αιμοπετάλια (PRP) 

που χρησίμευε ως ικρίωμα για τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα. Μετεγχειρητικά, 

οι ασθενείς ελέγχονταν κλινικά με τακτικά ηλεκτρομυογραφήματα και μαγνητική 

τομογραφία. Μετά από παρακολούθηση 2-3 ετών, ένας ασθενής έδειξε σημαντική 

κινητική και αισθητική βελτίωση, δύο άλλοι ασθενείς ανέφεραν υποκειμενική 

αισθητική βελτίωση και ο τέταρτος παρέμεινε χωρίς καμία βελτίωση. Σε όλους τους 

ασθενείς καταγράφηκε βελτίωση της ψυχολογικής τους κατάστασης. Δεν 

καταγράφηκε επιπλοκή ή κλινική επιδείνωση. Όλα τα εισηγμένα βιολογικά 

ικριώματα παρέμειναν ανέπαφα, όπως φαίνεται στις μαγνητικές τομογραφίες 

(εικόνα 9) (45).  
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Εικόνα 9. a) Ουλές και θραύσματα του νωτιαίου μυελού υπό το ηλεκτρονικό μικροσκόπιο κατά την 

αρχή του χειρουργείου. b) Ανακατασκευή του νωτιαίου μυελού. c) Στο τέλος του χειρουργείου, το 

ικρίωμα PRP και τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα παραμένουν στη θέση τους και περιβάλλουν το 

τραυματισμένο τμήμα του νωτιαίου μυελού. Τροποποιημένο από Ammar et al (45). 

Μια άλλη μελέτη από τους Deda et al αξιολόγησε 9 ασθενείς με χρόνια (μεγαλύτερη 

από 6 μήνες) πλήρη κάκωση του νωτιαίου μυελού ASIA Α, οι οποίοι υποβλήθηκαν 

σε θεραπεία με αυτόλογη μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων που 

προέρχονταν από μυελό των οστών, κατά τη διάρκεια της χειρουργικής 

αποσυμπίεσης. Με παρακολούθηση 3 εβδομάδων, όλοι οι ασθενείς παρουσίασαν 

βελτίωση κινητικότητας και αισθητικότητας (ASIA B ή C). Δεν καταγράφηκαν 

επιπλοκές ή σοβαρές παρενέργειες (47).  

Σε μια άλλη σειρά περιστατικών από τους Geffner et al, αρχέγονα αιμοποιητικά 

κύτταρα CD34+ προερχόμενα από τη λαγόνια ακρολοφία χορηγήθηκαν σε 8 

ασθενείς με κάκωση του νωτιαίου μυελού είτε στον νωτιαίο μυελό είτε ενδοφλεβίως. 

Οι συγγραφείς παρατήρησαν μορφολογικές αλλαγές στο νωτιαίο μυελό, όπως 

απεικονίστηκαν σε μαγνητικές τομογραφίες. Η μεταμόσχευση αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων CD34+ βελτίωσε την ποιότητα ζωής όλων των ασθενών, 

χωρίς σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες (54).  



 

31 

Κεφάλαιο 4. Συζήτηση 

Παρά τις προόδους στην επείγουσα αντιμετώπιση, τις χειρουργικές τεχνικές και τη 

φαρμακευτική αγωγή, δεν έχει βρεθεί θεραπευτική μέθοδος για τις μόνιμες κινητικές 

και αισθητικές αναπηρίες που προκαλούνται από την κάκωση του νωτιαίου μυελού. 

Σε αντίθεση με τις παραδοσιακές μεθόδους διαχείρισης, οι μελλοντικές θεραπείες 

για την κάκωση του νωτιαίου μυελού θα πρέπει να βασίζονται στις στρατηγικές που 

προάγουν την πλαστικότητα των ιστών και η κυτταρική θεραπεία είναι μία από τις 

πολλά υποσχόμενες επιλογές διαχείρισης αυτής της πάθησης λόγω της 

ανακάλυψης των βλαστοκυττάρων.  

Ο ακριβής μηχανισμός της βελτίωσης της λειτουργικής αποκατάστασης που 

προκαλείται από τη μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων δεν έχει 

ακόμη διευκρινιστεί. Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορεί να εκκρίνουν 

νευροτροφικούς αυξητικούς παράγοντες, όπως η αγγειοποιητίνη-1, οι οποίοι 

μπορούν να ενισχύσουν την αποκατάσταση του νωτιαίου μυελού και να βελτιώσουν 

τη λειτουργική έκβαση (35, 36). Η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων πιθανότατα αναστέλλει τον αποπτωτικό καταρράκτη γεγονός που 

ακολουθείται από αξονική απομυελίνωση, αναγέννηση των κατεστραμμένων 

νευρικών ιστών και ρύθμιση της ανοσολογικής/φλεγμονώδους απόκρισης σε 

τραυματισμό. Τα μεταμοσχευμένα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορεί να 

ενσωματωθούν με τα κύτταρα-ξενιστές στον τραυματισμένο ιστό του νωτιαίου 

μυελού, ρυθμίζοντας τις ανοσολογικές και φλεγμονώδεις αντιδράσεις. Επιπλέον, 

έχουν συσχετιστεί με την αναγέννηση του άξονα και την επαναμυελίνωση μαζί με τη 

μείωση της γλοιακής ουλής (37).  

Η απομυελίνωση συμβάλλει στη δυσλειτουργία του τραυματισμένου νωτιαίου 

μυελού τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραματόζωα (67). Η επαναμυελίνωση των 

απομυελινωμένων, αλλά κατά τα άλλα άθικτων, νευραξόνων θα μπορούσε να είναι 

μια σημαντική στρατηγική για τη θεραπεία της βλάβης του νωτιαίου μυελού (68). Επί 

του παρόντος, η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων είναι μια 

πολλά υποσχόμενη προσέγγιση για την αποκατάσταση της μυελίνης των 

τραυματισμένων νευραξόνων. 
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Η πρώιμη αγγειογέννεση θα μπορούσε να σώσει τα νευρικά κύτταρα από τον 

αποπτωτικό θάνατο, καθώς τα αιμοφόρα αγγεία μπορούν να παρέχουν οξυγόνο και 

θρεπτικά συστατικά. Γενικά πιστεύεται ότι η ανάπτυξη θεραπειών, οι οποίες 

επικεντρώνονται στην αύξηση της αγγειογένεσης και στην αποκατάσταση της 

φυσιολογικής αγγειακής αιμάτωσης αμέσως μετά τον τραυματισμό, θα ήταν ζωτικής 

σημασίας για την αποκατάσταση του νωτιαίου μυελού (62).  

Αρχικά, ακόμα κι αν ο αιματοεγκεφαλικός φραγμός εμποδίζει τα εμπύρηνα κύτταρα 

να διεισδύσουν στον νευρικό ιστό, τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα είναι σε θέση 

να ξεπεράσουν αυτό το φραγμό. Τα τοπικά βλαστοκύτταρα έχουν περιορισμένο 

δυναμικό πολλαπλασιασμού που οδηγεί σε αργή αναγέννηση. Έτσι σε ένα τραύμα 

ξεκινά η απόπτωση ακόμη και σε κύτταρα που δεν επηρεάζονται άμεσα. Ωστόσο, 

υπάρχουν πολλοί παράγοντες που οδηγούν στην αποστολή ορμονών, κυτοκινών ή 

άλλων παραγόντων που οδηγούν στην ενίσχυση της επούλωσης και της 

αναγέννησης της βλάβης οδηγώντας στην ενεργοποίηση των τοπικών αρχέγονων 

νευρικών κυττάρων για να συμμετάσχουν στο σχηματισμό νέων κυττάρων. 

Επιπλέον, πιθανώς υπάρχουν παράγοντες που οδηγούν σε αναστολή της 

απόπτωσης. Τέλος, οι ενέσεις αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων θα μπορούσαν 

να βοηθήσουν στην αναγέννηση μέσω της διαφοροποίησής τους σε νευρωνικά 

κύτταρα. 

Η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων έχει πολλά πλεονεκτήματα. 

Μπορούν εύκολα να ληφθούν από τον μυελό των οστών από πειραματόζωα και 

ανθρώπους. Τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορούν να μεταμοσχευθούν 

χωρίς καλλιέργεια, καθώς ο βέλτιστος χρόνος για μεταμόσχευση αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων σε κάκωση του νωτιαίου μυελού περιορίζεται στις πρώτες 

1-2 εβδομάδες μετά την κάκωση του νωτιαίου μυελού (38,39). Εναλλακτικά, το αίμα 

του ομφάλιου λώρου μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως πηγή αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων. Αυτά τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

για κυτταρική θεραπεία για κάκωση του νωτιαίου μυελού, καθώς είναι άφθονα, 

ανώριμα, με χαμηλό ποσοστό ανοσολογικής απόρριψης και με πιθανή εφαρμογή 

για τη θεραπεία ασθενειών του κεντρικού νευρικού συστήματος (40).  
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Το αίμα του ανθρώπινου ομφάλιου λώρου είναι μια πολύτιμη πηγή βλαστοκυττάρων 

που έχουν τη θεραπευτική δυνατότητα να ξεκινήσουν και να διατηρήσουν τη 

διαδικασία της ιστικής επιδιόρθωσης. Αυτή η ικανότητα είναι πολλά υποσχόμενη για 

τη θεραπεία νευρικών παθήσεων, για τις οποίες δεν υπάρχει επί του παρόντος 

διαθέσιμη θεραπεία. Επιπλέον, οι θεραπείες που βασίζονται στα αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα του ομφάλιου λώρου είναι ελκυστικές επειδή τα κύτταρα είναι 

άμεσα διαθέσιμα και λιγότερο ανοσογόνα σε σύγκριση με άλλες πηγές 

βλαστοκυττάρων, όπως ο μυελός των οστών. Το θεραπευτικό δυναμικό των 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων του ομφάλιου λώρου μπορεί είτε να αποδοθεί 

στην εγγενή ικανότητα των πληθυσμών βλαστοκυττάρων να αντικαθιστούν πλήρως 

κατεστραμμένους ιστούς, είτε εναλλακτικά, στην ικανότητά τους να επιδιορθώνουν 

κατεστραμμένους ιστούς μέσω προστασίας των νευρώνων και έκκρισης 

νευροτροφικών παραγόντων από διάφορους τύπους κυττάρων εντός του 

μοσχεύματος (69). Ίσως το πιο σημαντικό, τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα θα 

μπορούσαν να προάγουν την αναγέννηση των νευραξόνων είτε συνθέτοντας μια 

«γέφυρα» μέσω μιας θέσης βλάβης ικανή να υποστηρίξει την προσκόλληση και 

ανάπτυξη νευραξόνων είτε εκκρίνοντας αυξητικούς παράγοντες, για να 

προσελκύσουν τραυματισμένους νευράξονες. Ένα επιπλέον πλεονέκτημα της 

μεταμόσχευσης κυττάρων αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων από τον ομφάλιο 

λώρο για κάκωση του νωτιαίου μυελού είναι η πιθανή αποκατάσταση της αιματικής 

ροής στην κατεστραμμένη περιοχή, καθώς τα αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα του 

ομφάλιου λώρου περιέχουν ενδοθηλιακούς προγονικούς παράγοντες που μπορεί 

να διαδραματίσουν κρίσιμο ρόλο στη νεοαγγειογέννεση.  

Ως εκ τούτου, θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν αυτόλογα αιμοποιητικά κύτταρα, 

προερχόμενα από το μυελό των οστών των ίδιων των ασθενών, αλλά ακόμη και 

από τον ομφάλιο λώρο και το περιφερικό αίμα. Προκλινικές έρευνες δείχνουν ότι η 

αποτελεσματικότητα και το προφίλ ασφάλειας της θεραπείας με αυτόλογα αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα είναι άριστες. Ουσιαστικά δεν υπάρχει απόρριψη και 

επομένως περιορίζονται οι ηθικοί προβληματισμοί. 

Τα μειονεκτήματα περιλαμβάνουν τη δυσκολία στην απόκτηση επαρκούς αριθμού 

αρχέγονων αιμοποιητικών κύτταρων, καθώς αποτελούν λιγότερο από το 1% των 
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κυττάρων του μυελού των οστών στον ενήλικο άνθρωπο και η ex-vivo επέκταση των 

αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων δεν έχει ακόμη τεκμηριωθεί. Τα αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα του ομφάλιου λώρου εξακολουθούν να έχουν πολλά 

προβλήματα που εμποδίζουν τις κλινικές δοκιμές συμπεριλαμβανομένων 

ζητημάτων ασφάλειας όπως η ανοσολογική αντίδραση σε αλλογενή μεταμόσχευση, 

η έλλειψη καθορισμένου όγκου κυττάρων, η περιορισμένη επιβίωση του 

μοσχεύματος και η απροσδιόριστη ικανότητα διαφοροποίησης στον λήπτη. Ως εκ 

τούτου, θα πρέπει να διεξαχθούν περισσότερες έρευνες για να εγγυηθούν καλύτερα 

αποτελέσματα και την επιτυχία των μελλοντικών κλινικών εφαρμογών των 

αρχέγονων αιμοποιητικών κύτταρων.  

Η κυτταρική θεραπεία για τραυματισμό του νωτιαίου μυελού είναι μια νέα ιδέα ως 

μέρος του τομέα της αναγεννητικής ιατρικής. Οι διαθέσιμες πηγές είναι λιγοστές και 

είναι δύσκολο να αποκτηθούν σταθερές αποδείξεις που να αποδεικνύουν όφελος 

από τη θεραπεία με αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα. Ο καλύτερος τρόπος για να 

αποδειχθεί το αποτέλεσμα θα ήταν η παρακολούθηση των αρχέγονων 

αιμοποιητικών κυττάρων μέσα στο σώμα για να αποδειχθεί η συμμετοχή τους στην 

αποκατάσταση της βλάβης του νωτιαίου μυελού, αλλά αυτή είναι μια πολύ 

περίπλοκη και δύσκολη διαδικασία. Επί του παρόντος, μπορούμε να βασιστούμε σε 

κλινικά στοιχεία που αποδεικνύουν τη θετική επίδραση της θεραπείας με αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα ακόμη και σε προχωρημένες περιπτώσεις.  

.  
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Κεφάλαιο 5. Συμπεράσματα 

Η μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων έχει δείξει πολλά 

υποσχόμενα αποτελέσματα στη θεραπεία της κάκωσης του νωτιαίου μυελού, 

έχοντας τη δυνατότητα να επιδιορθώσει τον τραυματισμένο νωτιαίο μυελό και να 

ενισχύσει τη λειτουργική αποκατάσταση. Η δράση αυτών των κυττάρων στη βλάβη 

του νωτιαίου μυελού πιστεύεται ότι οφείλεται στους νευρώνες που αναμεταδίδουν 

ανοδικά σήματα που διαταράσσονται από τον τραυματισμό, στην επαναμυελίνωση 

απομυελινωμένων νευραξόνων και στην παρακρινική δραστηριότητα των 

αρχέγονων αιμοποιητικών  κυττάρων που απελευθερώνει αυξητικούς παράγοντες 

που επάγουν ενδογενείς μηχανισμούς επιδιόρθωσης και πλαστικότητας ιστών. 

Ωστόσο, οι περισσότερες μελέτες είναι πειραματικές και η κλινική εφαρμογή της 

μεταμόσχευσης αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων σε κάκωση του νωτιαίου 

μυελού χρειάζεται περαιτέρω κλινικές δοκιμές υψηλής ποιότητας. Φαίνεται ότι ο 

συνδυασμός μεταμόσχευσης αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων με ιστικά 

ικριώματα, τοπική χορήγηση φαρμάκων και μετεγχειρητική φυσικοθεραπεία και 

εργοθεραπεία μπορεί να βοηθήσει τους ασθενείς με κάκωση του νωτιαίου μυελού 

να ανακτήσουν την κανονική τους ζωή. Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες σε 

ανθρώπους για να αποσαφηνιστεί πλήρως ο ρόλος των αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων στη θεραπεία της κάκωσης του νωτιαίου μυελού. 
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