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Z prawdziw¹ przyjemnoœci¹
przyj¹³em propozycjê napisania ko-
mentarza do pracy powsta³ej w ze-
spole prof. Szczeklika, dotycz¹cej
prób klinicznego zastosowania prze-
szczepu autologicznych komórek
szpikowych u pacjentów z krytycz-
nym niedokrwieniem koñczyn dol-
nych. Praca stanowi dobrze zaplano-
wane i przeprowadzone badanie kli-

niczne pierwszej fazy, wiêc niejako z definicji pozwala na
wnioskowanie dotycz¹ce jedynie wykonalnoœci i wstêpne
wnioskowanie dotycz¹ce bezpieczeñstwa stosowanej me-
tody. Dobrze okreœlone parametry kliniczne pozwalaj¹
równie¿ na wstêpne wnioskowanie dotycz¹ce skuteczno-
œci. I jakkolwiek ostateczna ocena wartoœci klinicznej za-
stosowania przeszczepiania komórek szpikowych w lecze-
niu pacjentów z krytycznym niedokrwieniem koñczyn wy-
maga przeprowadzenia randomizowanych badañ klinicz-
nych trzeciej fazy, z pewnoœci¹ praca Ni¿ankowskiego
i wsp. dostarcza kolejnych przes³anek przemawiaj¹cych za
zasadnoœci¹ zaplanowania takich badañ w przysz³oœci. 

W ostatnich latach obserwujemy prawdziw¹ eksplo-
zjê badañ eksperymentalnych i klinicznych dotycz¹cych
zastosowania przeszczepiania komórek progenitoro-
wych w regeneracji tkanek i narz¹dów. Wizja odbudowy
fragmentów tkanek, uszkodzonych niekiedy w sposób
nieodwracalny, z komórek w³asnych chorego, a wiêc bez
koniecznoœci stosowania immunosupresji i zwi¹zanego
z ni¹ ryzyka, jeszcze parê lat temu tr¹ci³a kiepskim sce-
nariuszem filmu z gatunku science fiction. Zastosowanie
komórek osobnika doros³ego eliminuje koniecznoœæ wy-
konania dyskusyjnego etycznie klonowania, natomiast
u¿ycie komórek autologicznych minimalizuje kwestiê
dostêpu do dawców. 

Euforia zwi¹zana z publikacj¹ danych eksperymental-
nych i pierwszych obserwacji klinicznych dotycz¹cych tera-
peutycznego przeszczepiania komórek spowodowa³a dy-
namiczny wzrost iloœci badañ klinicznych dotycz¹cych te-
go zagadnienia. Niestety nie zawsze badania te zosta³y po-
przedzone uzyskaniem odpowiednich danych ekspery-
mentalnych uzasadniaj¹cych podjêcie prób oceny klinicz-
nej. Przyk³adem mog¹ byæ próby zastosowania dowieñco-
wego podania multipotencjalnych szpikowych komórek
progenitorowych u pacjentów z przewlek³ym pozawa³o-
wym uszkodzeniem serca bez cech ¿ywotnego miêœnia
sercowego oraz próby zastosowania tych komórek u pa-
cjentów z kardiomiopati¹ rozstrzeniow¹. Nie ma bowiem
¿adnych danych eksperymentalnych sugeruj¹cych korzyst-
ny efekt komórek macierzystych w przypadku obecnoœci
starej, w³óknistej blizny pozawa³owej. Komórki multipo-
tencjalne bior¹ z otoczenia informacjê dotycz¹c¹ kierunku

ich ró¿nicowania i np. wstrzykniête w bliznê pozawa³ow¹
ró¿nicuj¹ siê w fibroblasty, tak wiêc zastosowane u pacjen-
tów z obecnoœci¹ w³óknistej blizny, bez cech ¿ywotnego
miokardium, nie bêd¹ poprawia³y kurczliwoœci. Podobnie,
podane do zmienionego antygenowo miêœnia sercowego
w kardiomiopatii roztrzeniowej nie bêd¹ siê ró¿nicowa³y
w prawid³owe komórki miêœniowe, tak jak komórki zasto-
sowane w pacjentów z dystrofi¹ miêœniow¹ nie ró¿nicuj¹
siê w kierunku prawid³owych w³ókien miêœniowych. 

W zakresie prób regeneracji serca obecnie ocenia siê
w badaniach klinicznych komórki macierzyste pochodze-
nia szpikowego u pacjentów w pierwszych dobach zawa-
³u, a wiêc przed uformowaniem w³óknistej blizny, a tak¿e
u pacjentów z hibernowanym miêœniem sercowych bez
mo¿liwoœci rewaskularyzacji. Natomiast w przypadku
„starych” blizn pozawa³owych bez obecnoœci ¿ywotnego
miêœnia sercowego, w celu poprawy kurczliwoœci rozwa¿a
siê bezpoœrednie prekursory komórek miêœniowych – mio-
blasty. Mog¹ one obumrzeæ zaraz po przeszczepie, lecz te,
które przetrwaj¹, ró¿nicuj¹ siê wy³¹cznie w kierunku ko-
mórek miêœniowych. Poniewa¿ wspó³czesna biotechnolo-
gia nie dysponuje na razie technik¹ bezpiecznego wypro-
dukowania mioblastów sercowych, dlatego na razie stosu-
je siê mioblasty szkieletowe, przy œwiadomoœci ró¿nic po-
miêdzy obydwoma liniami komórek. 

Praca Ni¿ankowskiego i wsp. potwierdza potencja³
komórek pochodzenia szpikowego do stymulacji angio-
genezy. Na tym etapie nie wiemy, czy dzia³anie to jest
wynikiem formowania nowych kapilar poprzez ró¿nico-
wanie komórek progenitorowych œródb³onka zawartych
we wstrzykniêtej zawiesinie, czy te¿ ma zwi¹zek z dzia-
³aniem proangiogennych mediatorów uwalnianych
przez zastosowane komórki. Najprawdopodobniej oby-
dwa mechanizmy mog¹ mieæ znaczenie. 

Brak wiedzy dotycz¹cej wszystkich mechanizmów
dzia³ania terapii komórkowej wcale nie znaczy, ¿e nie mo-
¿emy podejmowaæ prób jej klinicznego zastosowania. Po-
nad sto lat temu nasi poprzednicy zaczêli stosowaæ pro-
dukty chemiczne zamiast wyci¹gów roœlinnych. Dzisiaj, po
stu latach, nie zawsze rozumiemy wszystkie mechanizmy
dzia³ania stosowanych przez nas chemikaliów. Z drugiej
strony musimy przestrzegaæ odpowiednich standardów
w planowaniu i prowadzeniu badañ klinicznych. Oby z te-
rapi¹ komórkow¹ nie sta³o siê to, co niedawno dotyczy³o
terapii genowej – kilka prostych i nieodpowiedzialnych
b³êdów doprowadzi³o do spowolnienia (mam nadziejê, ¿e
nie zaniechania) postêpu w niezwykle obiecuj¹cej dziedzi-
nie badañ klinicznych.
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Leczenie zaawansowanego niedokrwienia kończyn autologicznym
przeszczepem komórek szpikowych – początek drogi


