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Maji bunécné terapie budoucnost v 1écbé
extrapyramidovych onemocnéni? NE

Uvod

Primarni postizeni pfi Parkinsonoveé ne-
moci (PN) je degenerace neuront obsahu-
jicich neuromelanin v oblasti mozkového
kmene, zejména v pars compacta substan-
cia nigra. Neurochemické studie prokazaly,
7e zasadni je deficit dopaminu v oblasti
striata, ktery vede k rozvoji klinické neurolo-
gické symptomatologie. Po objevu L-DOPA
v 60. letech 20. stoleti se spektrum Iécby PN
zésadné rozsifilo. Rozvoj intervencnich po-
stupl (prfedevsim hlubokd mozkovéa stimu-
lace — DBS) dale rozsifuje moznosti lé¢by PN
za hranice tradi¢ni farmakologické 1écby [1],
stejné jako moznosti jiného nez perorélniho
podavéni (subkutanni — apomorfin, intrave-
nézni — amantadinsulfat, intrajejunaini — me-
tylester L-DOPA) [2-4].

Vyznamny faktor ovliviujici strategii lé¢by
PN je skute¢nost, ze kromé tradi¢nich pfi-
znakd motorickych (tfes, hypokinéza a rigi-
dita) se u pacientd s PN objevuji po nekolika
letech lécby daldi pfiznaky, které postupné
méni jeji pavodni a tradicné pojaty kli-
nicky obraz [5]. Pfiznaky se objevuji v néko-
lika doméndch: motorické, psychické, sen-
zitivni a vegetativni. Lékafi vénujici se lécbé
pacientl s PN jsou tudiz exponovani vel-
kému mnozstvi novych, ¢asto kontroverz-
nich informaci o priibéhu a zptsobu Iécby
PN a stava se pro né nelehkym ukolem zvolit
ten nejspravnéjsi zplsob Iécby pro konkrét-
niho pacienta.

Kmenové burky a proces
neurodegenerace

Diskuze o mozném terapeutickém ucinku,
dokonce i zastaveni procesu neurodegene-
race, se zacaly vést v souvislosti s lidskymi fe-
talni dopaminergnimi bunkami v 80. letech
20. stoleti. Soucasné zacalo byt upozorfio-
vano na mozné etické problémy, které tato
problematika oteviela. NeurdIni stépy z lid-
skych fetélnich mozkd byly napt. implanto-
vany celkem 300 pacientdm s PN. Nebyly

prokdzéany signifikantné lepsi vysledky ve
srovnani se stavajicimi léky ¢&i jinymi tera-
peutickymi postupy (souhrn viz Li et al) [6].
U pacientd s PN, u nichz doslo k implantaci
lidskych fetdlnich dopaminergnich bunék,
nastal vyrazny rozvoj dyskinéz vzhledem
knehomogennimu rozloZeni $tépu ve stridtu
a kontaminaci serotoninergnimi neurony [7].
Z4sadnim prilomem ve védomostech
ohledné kmenovych bunék byl objev, Ze so-
matické bunky je mozné pfemeénit na pluri-
potentni, za coz Gurdon a Yamanaka v roce
2012 ziskali Nobelovu cenu. Bylo prokdzéno,
Ze humanni pluripotentni kmenové bunky
(Human-induced Pluripotent Stem Cells;
HiPSC) jsou teoreticky pfeménitelné na ja-
kykoliv typ lidské bunky. V literatufe se za-
Caly objevovat védecké i populdrné-védecké
¢lanky pojednavajici o lidskych bunécnych
kulturdch nabizejicich novou nadéji pro bu-
nécnou terapii fady doposud nevylécitelnych
onemocneéni, coz vyznamné atrahovalo po-
zornost postizenych pacientd a jejich rodin.

Jaka jsou ocekavani od lécby kmenovymi

bunky v lécbé PN?

Terapie kmenovymi burikami ma zajistit:

1.nové bunky v anatomické oblasti, v niz
probihd proces neurodegenerace;

2. ziskat novy rozmeér/znalost ohledné pato-
fyziologie onemocnént;

3. novy nastroj pro objev novych 1ékd/Iéceb-
nych postupd.

HiPSC-derivované, na pacienta specifické
neurdlni bunky by mohly nabidnout zésadni
signifikantni vyhodu: imunologicky kom-
patibilni, autolognf 5tépy [8]. Je ovéem na-
dale velmi diskutabilni bezpec¢nost a vedlejsi
Ucinky této Ié¢by vzhledem k chybéjicim
datéim [7], a z medicinského a praktického
hlediska je tedy naprosto nezbytné prove-
deni fady nakladnych klinickych studif k ove-
fenf bezpecnosti a Ucinnosti terapie kmeno-
vymi bunkami [9].
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Zavér

Na prahu roku 2016 je mozné konstatovat, ze:

1. Klinicky vyzkum kmenovych bunék u PN
je v plenkéch.

2. Zatim je v Urovni zdkladniho vyzkumu
a hledanf jeho klinické relevance.

3. Transplantace mUZe byt v budoucnosti
vhodna pro malé, dobfe vybrané subsku-
piny pacientd s PN.

4.BohuZel v nejblizsich letech neni mozno
s touto slibnou Ié¢ebnou moznosti se-
riozne pocitat [9].
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