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Ágrip

Lengi hefur verið talið að taugafrumur manna 
hefðu enga eða takmarkaða hæfileika til end-
urnýjunar. Nánast var um kennisetningu að ræða 
þrátt fyrir að endurnýjun taugafrumna væri að 
einhverju leyti þekkt til dæmis hjá fuglum og 
froskum. Það var svo á miðjum tíunda áratug 
síðustu aldar að vísindamenn komust að því að á 
vissum svæðum í mannsheilanum færi fram end-
urnýjun taugafrumna. Í framhaldi af þessu var 
staðfest að taugavefur manna inniheldur stofn-
frumur. Eru þær taldar líkjast þeim frumum sem 
eru uppruni taugakerfisins í fósturþroska. Miklar 
væntingar eru bundnar við notkun stofnfrumna 
til lækninga á ýmsum sjúkdómum. Í grundvall-
aratriðum eru tvær megin leiðir mögulegar til að 
nálgast þetta markmið. Annars vegar er það rækt-
un stofnfrumna utan líkama sem svo eru græddar 
í sérhæfðu eða ósérhæfðu ástandi í sjúkling í þeim 
tilgangi að lækna vefjaskaða. Hins vegar eru  rann-
sóknir á umhverfi stofnfrumna. Aukin þekking 
á umhverfi  vefjastofnfrumna og á þáttum sem 
stuðla að endurnýjun og sérhæfingu þeirra gæti 
leitt til þess að hægt sé að örva vefjastofnfrumur 
sjúklingsins og efla þannig hin innlægu viðgerð-

arferli sem gera líkamanum kleift að takast á við 
sjúkdóma eða slys með áhrifaríkari hætti en áður.

Markmið þessarar greinar er að gefa stutt yfir-
lit yfir stöðu mála og framtíðarsýn hvað varðar 
rannsóknir á taugastofnfrumum og mögulega 
nýtingu þeirra til lækninga á sjúkdómum á borð 
við Parkinsonsjúkdóm, hreyfitaugungahrörnun 
og mænuskaða.

inngangur

Það var lengi viðhorf flestra fræðimanna í tauga-
vísindum að taugafrumur manna hefðu enga eða 
takmarkaða hæfileika til endurnýjunar. Nánast 
var um kennisetningu að ræða þrátt fyrir að end-
urnýjun taugafrumna hefði verið lýst hjá fuglum 
og froskum. Sýnt hafi verið fram á að zebrafink-
ur (Taeniopygia guttata) mynda nýjar starfrænar 
taugafrumur í tengslum við að læra ný sönglög á 
vorin (1-2). Lengi var þó haldið að hér væri um eig-
inleika að ræða er einungis lægri dýr byggju yfir. 
Það var svo á miðjum tíunda áratug síðustu aldar 
að vísindamenn komust að því að á vissum svæð-
um í mannsheilanum væri einnig um endurnýjun 
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It has long been a common view that neurons in the human 
central nervous system were not capable of self renewal. 
But in the mid–1990s scientists discovered that certain 
areas of the human brain do have the ability generate 
new neurons, at least under certain circumstances. It was 
subsecuently confirmed that the human central nervous 
system contains stem cells similar to the cells which 
originally give rise to the central nervous sysem during fetal 
development.  
The possible use of stem cells in the treatment of various 
neurological disorders, holds great promise. However, 
much research needs to be carried out before stem cell 
therapy can be moved from the bench to the bedside. 
Now researchers are pursuing two fundamental strategies 

to exploit the possible application of stem cells. One 
is to cultivate stem cells in vitro and to design the right 
differentiation profile of cells suitable for implantation. The 
other strategy relies on studying endogenous signals that 
could stimulate the patient´s own stem cells and repair 
mechanisms. 
Here we give an overview of neural stem cells and their 
possible future use in the treatment of neural diseases 
such as Parkinson´s disease, Motor Neuron Disease and 
Spinal cord injury.
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taugafrumna að ræða (3). Eins og við var að búast 
ollu þessar uppgötvanir nokkru fjaðrafoki en 
loks var staðfest að taugavefur manna inniheldur 
taugastofnfrumur og að þær hefðu getu til að sér-
hæfast í þrjár helstu frumugerðir heilans. Í fyrsta 
lagi taugafrumur (neurons), boðbera taugakerf-
isins. Í öðru lagi stjarnfrumur (astrocytes) sem eru 
stoðfrumur taugakerfisins og gegna mikilvægu 
hlutverki í byggingu, efnaskiptum og jónajafn-
vægi miðtaugakerfisins. Í þriðja lagi fáhyrnur 
(oligodendrocytes) sem mynda mýelín, einangr-
unarefni miðtaugakerfisins (4-5).

Tilvist taugastofnfrumna hefur vakið vonir um 
að hægt sé að ná betri árangri í lækningu ýmissa 
taugahrörnunarsjúkdóma á borð við Parkinson- 
sjúkdóm, hreyfitaugungahrörnun (MND) auk 
taugaskaða á borð við heilablóðföll og heila- og 
mænuskaða. Miklar væntingar hafa skapast, ekki 
síst vegna eðli þessara sjúkdóma og takmarkaðra 
meðferðarúrræðna sem standa þessum sjúkling-
um til boða.  

Markmið þessarar greinar er að gefa yfirlit yfir 
stöðu mála og framtíðarsýn hvað varðar rann-
sóknir á taugastofnfrumum og mögulegri nýtingu 
þeirra til lækninga. 

Stofnfrumugerðir og eiginleikar þeirra  

Stofnfrumum má skipta í tvo meginflokka eftir 
uppruna. Annars vegar í stofnfrumur úr fósturvís-
um (embryonic stem cells, ES), og hins vegar í vefja- 
stofnfrumur (adult stem cells, somatic stem cells, 
tissue stem cells). Stofnfrumur úr fósturvísum hér 
eftir nefndar ES-frumur, eru ósérhæfðar frumur í 
rækt sem eiga uppruna sinn úr innri frumumass-
anum á kímblöðrustígi fósturþroskunar. Frumur 
innri frumumassans mynda öll þrjú kímlög 
fóstursins og eru þar með forverar allra frumna 
líkamans, þar með talið kímfrumna og annarra 
vefjastofnfrumna. Megineinkenni ES-frumna og 
það sem gerir þær frábrugðnar vefjastofnfrumum 
er að við rétt skilyrði hafa þær hæfni til að mynda 
frumugerðir allra vefja líkamans og eru auk þess 
ódauðlegar. Þessir eiginleikar valda því að vís-
indamenn binda miklar vonir við hagnýtingu 
ES-frumna til rannsókna og notkunar í lífverk-
fræði, til dæmis í tengslum við vefjauppbyggingu 
skaddaðra vefja og einnig til lyfjarannsókna.

Vefjastofnfrumur sjá um viðhald vefja og eru 
áberandi í vefjum með hraða ummyndun, svo sem 
í beinmerg, húð og þörmum. Á síðari árum hafa 
vísindamenn komist að því að nánast allir vefir, 
þar með talinn taugavefur, innhalda ósérhæfðar 
frumur sem hafi hæfileika til að sérhæfast í flestar 
frumugerðir tiltekins vefs. Erfiðlega hefur gengið 
að einangra vefjastofnfrumur og rækta þær í ósér-

hæfðu ástandi utan líkama en það er nauðsynlegt 
svo mögulegt verði að nýta þær til vefjalækninga 
í náinni framtíð. Rannsóknir á ES-frumum hafa 
flýtt fyrir rannsóknum á vefjastofnfrumur þar sem 
sú þekking sem hefur fengist á ræktun ES-frumna 
hefur eflt grunnþekkingu á líffræði vefjastofn-
frumna.

Taugastofnfrumur

Taugastofnfrumur eru vefjastofnfrumur sem finn-
ast helst á tveimur stöðum í mannsheilanum. 
Annars vegar í kringum heilahólfin í subventri-
cular zone (SVZ) og hins vegar í subgranular 
zone (SGZ) tannfellingu (dentate gyrus) drekans 
(hippocampus) (6-8). Þegar heilinn skaddast fjölga 
stofnfrumur sér á þessum tveimur stöðum og 
ferðast að vefjaskemmdinni (4). Það sem stýrir 
þessu frumuskriði er ekki fyllilega þekkt. 

Hverjar eru ástæður þess að taugastofnfrumur 
finnast fyrst og fremst á tveimur ofannefndum 
stöðum?  Í mönnum, en sérstaklega þó í lægri 
dýrum, er stórt holrúm á milli hliðarhólfa og 
lyktarklumbu (bulbus olfactorius) (9). Í gegnum 
holrúmið ferðast taugastofnfrumur og taugafor-
verafrumur sem sérhæfast í taugafrumur þegar í 
lyktarklumbuna er komið. Ljóst er að lyktarskynið 
og endurnýjun þess þjónar mikilvægum tilgangi 
fyrir lífveruna. Einnig má ímynda sér að mikilvægt 
sé að hafa stofnfrumur þar sem myndun minnis er 
staðsett, í drekanum. Þess má geta að nýlega hefur 
komið í ljós að aðrir staðir í heilanum virðast hafa 
einhvern hæfileika til tauganýmyndunar, sér-
staklega undir sjúklegum kringumstæðum (10). 
Dæmi um slíka staði eru rákakjarni (striatum) og 
heilabörkurinn (neocortex) (11-12). Einnig hafa 
fundist svokallaðar forverafrumur (precursor 
cells) sem geta sérhæfst í taugafrumur og stjarn-
frumur. Forverafrumur hafa verið einangraðar frá 
sjónhimnu, sjóntaug, undistúku og mænu (10). 
Forverafrumur hafa takmarkaða endurnýjunar-
eiginleika og sérhæfast tiltölulega fljótt í rækt.

Vist taugastofnfrumna

Vist (niche) vefjastofnfrumna er lykilþáttur í 
ákvörðun um hvort stofnfrumur endurnýist 
eða sérhæfist. Komið hefur í ljós að fjölgun 
taugastofnfrumna í drekanum á sér helst stað í 
nálægð við æðar. Þetta hefur vakið hugmyndir 
um að það séu þættir úr blóðinu eða frá 
æðaþelsfrumunum sem hafi áhrif á nýmyndun 
tauga (neurogenesis). Í samræmi við það hefur 
komið í ljós að þættir sem örva frumuskiptingu 
æðaþels stuðla einnig að taugamyndun 
(neurogenesis) (13). Reyndar virðist æðaþel vera 
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mikilvægur þáttur í umhverfi stofnfrumna í 
hinum ýmsu vefjum, svo sem beinmerg, brisi og 
lifur (14-16).

Stjarnfrumur geta einnig haft áhrif á tauga-
myndun, sérstaklega stjarnfrumur frá svæðum 
þar sem nýmyndun tauga á sér stað. Þannig hafa 
stjarnfrumur frá drekanum meiri hæfni en stjarn-
frumur úr mænu til að örva taugamyndun. Því 
virðist uppruni og mögulega gerð stjarnfrumn- 
anna skipta máli. Hið sama hefur komið í ljós 
varðandi stjarnfrumur sem umlykja aðra vist 
taugastofnfrumna, til dæmis í kringum heilahólfin 
í subventricular zone (17). 

Notkun stofnfrumna til vefjalækninga

Meginvandamál við að byggja meðferð á 
vefjastofnfrumum úr taugavef er að þær frumur 
hafa sterka tilhneigingu til að sérhæfast sjálfkrafa 
í ákveðna frumugerð þó þær séu í grunninn 
marghæfar. Lifandi taugastofnfrumur er hægt að 
fá úr músum skömmu eftir dauða (postmortem) 
(18). Sjá má fyrir sér að það yrði hvorki áreiðanleg 
né örugg uppspretta í mönnum. Í kjölfarið 
þarf svo að fjölga frumunum áður en þær eru 
ígræddar. Einnig er óvíst hvort dugar að ígræða 
þær í miðtaugakerfið, til dæmis í mænuholið eða 
heilahólfin, eða hvort ígræða verði beint þangað 
sem taugaskaði eða taugadauði hefur átt sér stað. 
Einnig er óvíst hvort dugi að ígræða þær einar 
og sér eða hvort nauðsynlegt sé að gefa samtímis 
hjálparefni (adjuvant) sem glæðir ónæmiskerfið 
(19).

Ólíkt vefjastofnfrumum er auðveldara að halda 
ósérhæfðum ES-frumum í rækt með skilgreindum 
boðefnum og þekkingu á líffræði stofnfrumna. Til 
að hægt sé að græða stofnfrumur í heila þarf að 
tryggja að þær sérhæfist ekki yfir í frumur með 
óæskilega svipgerð, svo sem bein eða vöðvafrum-
ur, og enn mikilvægara er að tryggja að frumurnar 
myndi ekki furðuæxli (teratome) eða aðrar æxl-
isfrumur. Til að geta tryggt slíkt er þörf á auknum 
grunnrannsóknum sem miða að því að skilgreina 
þá vaxtarþætti og þá boðferla sem stýra sérhæf-
ingu frumna í ákveðnar frumugerðir. Einnig er 
nauðsynlegt að skilgreina það örumhverfi (micro-
environment) sem umlykur frumurnar.

Eins og minnst var á að ofan eru miklar 
væntingar bundnar við notkun stofnfrumna til 
lækninga á ýmsum taugasjúkdómum. Í grund- 
vallaratriðum eru tvær höfuðleiðir mögulegar til 
að nálgast þetta markmið: 

Annars vegar að rækta og sérhæfa frumur utan 
líkama sem í kjölfarið eru græddar í sjúklinginn. 
Annaðhvort er þá hægt að stýra stofnfrumum í átt 
að æskilegri sérhæfingu fyrir ígræðslu eða þá að 

ígræða óþroskaðar frumur í vefi og reiða sig á að 
aðstæður í vefjum beini þroska frumnanna í rétta 
átt. Vísindamenn eru að prófa sig áfram í þessum 
tilgangi, bæði með ES-frumur og vefjastofnfrum-
ur, en öfugt við ES-frumur þá gengur illa að rækta 
ósérhæfðar vefjastofnfrumur utan líkama. Hins 
vegar að skilgreina betur umhverfi stofnfrumna 
og þá vaxtarþætti, hormón, boðefni og aðra þætti 
sem hjálpa taugafrumum að lifa og sérhæfast. Með 
inngjöf slíkra hvata væri mögulegt að örva þær 
vefjastofnfrumur sem fyrir eru hjá sjúklingum. 
Með því væri reynt að efla hinn innlæga (endo-  
genous) viðgerðarferil sem gerir líkamanum 
betur kleift að takast á við sjúkdóma eða slys með 
áhrifaríkari hætti en áður.

Fjöldi taugasjúkdóma hafa verið rannsak-
aðir með tilliti til mögulegrar stofnfrumumeð-
ferðar. Hér gefst ekki ráðrúm til að tíunda allar 
þær rannsóknir en til að nálgast viðfangsefnið 
verða tekin dæmi af þremur taugasjúkdóm-
um: Parkinsonsjúkdómi, hreyfitaugungahrörnun 
(MND) og mænuskaða. 

Parkinsonsjúkdómur

Parkinsonsjúkdómur hefur hvað mest verið rann-
sakaður af taugasjúkdómum með tilliti til ígræðslu 
fósturvefsfrumna eða stofnfrumna. Sjúkdómurinn 
er að mörgu leyti hentugur fyrir stofnfrumulækn-
ingar í samanburði við aðra taugasjúkdóma því 
meingerð hans er vel þekkt og vefjaskemmdir eru 
afmarkaðri og staðbundnari en í flestum öðrum 
taugasjúkdómum, til dæmis hreyfitaugunga-
hrörnun (MND) eða Alzheimersjúkdómi.

Í Parkinsonsjúkdómi deyja dópamínmynd-
andi taugafrumur á svæði sortuvefs (substantia 
nigra) heilans. Taugafrumur sortuvefsins tengjast 
djúphnoðrum heilans (basal ganglia), nánar til-
tekið í rákakjarna (striatum), sem er samsettur úr 
rófukjarna (n.caudatus) og gráhýði (putamen). Í 
Parkinsonsjúkdómi verður frumudauði á tauga-
frumum sem losa boðefnið dópamín á viðtaka-
frumur í rákakjarna. Við það minnkar losun 
dópamíns sem leiðir af sér einkenni Parkinson- 
sjúkdómsins sem eru vel þekkt. Meginmeðferð 
sjúkdómsins er fólgin í uppbót með lyfinu levó-
dópa sem líkaminn breytir í dópamín. Framan af í 
sjúkdómsferlinu virkar lyfið yfirleitt vel en síðar í 
ferlinu hefst hin erfiða togstreita milli virkni lyfs-
ins og aukaverkana þess. 

Notkun stofnfrumna til lækninga í 
Parkinsonsjúkdómi

Umræðan hér að ofan sýnir að þörf er á endurnýj-
anlegri uppsprettu frumna sem geta sérhæfst yfir 
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í dópamínmyndandi taugafrumur hvort sem er 
utan eða innan líkama. Til þess að geta haft not 
af slíkri uppsprettu þurfa vísindamenn að geta 
skilgreint vel alla áhrifaþætti og haft tæknilega 
stjórn á ferlinu. Nauðsynlegt er að geta ræktað 
frumur, beint sérhæfingu þeirra í átt að dópa- 
mínmyndandi taugafrumum og geta grætt þær í 
kjölfarið í heilann. Önnur leið er að græða minna 
sérhæfðar dópamínmyndandi frumur og reiða sig 
á að þær sérhæfist enn frekar í heila sjúklingsins. 
Hvor leiðin sem farin er þarf örugga uppsprettu 
frumna. Vísindamenn hafa þegar uppgötvað 
fjölda af mögulegum frumugerðum til þess. Nú 
er unnið að því að greina hvaða frumugerðir séu 
æskilegastar.

Sýnt hefur verið fram á að hægt er að mynda 
dópamínmyndandi taugafrumur utan líkama frá 
stofnfrumum af mismunandi uppruna: ES-frum-
um, stofnfrumum einangruðum úr beinmerg eða 
fósturheila (20-22). Mikil framþróun hefur átt stað 
á þessu sviði á síðustu árum og hafa klínískar 
rannsóknir á dýrum sýnt fram á nokkurn árangur 
með ígræðslu dópamínmyndandi taugafrumna 
úr ES-frumum (20, 23). Í einni slíkri rannsókn sér-
hæfðust ígræddar ES-frumur ekki aðeins í dópa- 
mínfrumur heldur var einnig um klíníska framför 
að ræða (23). Samfara því fengu um fimmtungur 
tilraunadýranna furðuæxli sem er óviðunandi 
aukaverkun. Í kjölfarið birtist önnur rannsókn þar 
sem undirbúningur frumnanna fyrir ígræðslu var 
með öðrum hætti og þar mynduðust ekki furðu-
æxli og klínískur árangur náðist einnig (24).

Hvað varðar taugastofnfrumur hefur ein 
rannsókn farið fram þar sem taugastofnfrum-
ur Parkinsonsjúklings voru einangraðar með 
sýnatöku úr heila og þeim fjölgað utan líkama 
í nokkra mánuði og um 15% þeirra sérhæfðist í 
dópamínmyndandi frumur. Í kjölfarið voru þær 
frumur ígræddar í gráhýði sjúklingsins sem leiddi 
af sér töluverðan klínískan bata og einnig kom 
fram með jáeindaskönnun að dópamíntaugafrum-
urnar lifðu (25). Það er hins vegar ljóst að þörf er á 
frekari rannsóknum áður en farið verður að beita 
ígræðslu stofnfrumna gegn Parkinsonsjúkdómi.

Örvun taugastofnfrumna sjúklings 
með ytri þáttum án ígræðslu

Þegar ljóst var að taugavefur innihéldi vefja- 
stofnfrumur fóru vísindamenn að leita leiða til að 
kveikja á innlægum viðgerðarferlum miðtauga-
kerfisins án frumuígræðslu. Er sú aðferð minna 
þróuð en frumuígræðslan. Aðferðirnar þurfa þó 
alls ekki að útiloka hvora aðra enda er ein möguleg 
ástæða virkni frumuígræðslu einmitt sú að hún feli 
í sér örvun á innlægum viðgerðaferlum heilans.

Ýmsar vísbendingar eru fyrir því að hefðbund-
inn skaði, ekki síst í hæggengum hrörnunarsjúk-
dómum örvi ekki nægjanlega innlæga viðgerð-
arferla heilans auk þess sem virkjun taugastofn-
frumna fyrir umhverfisboðum verði að gerast 
innan ákveðins tíma. Því geti þurft utanaðkom-
andi stuðning á formi vaxtarþátta á réttum tíma til 
að koma í veg fyrir frekari skaða og þróun tiltekins 
sjúkdóms. Að tvennu leyti væri æskilegri leið að 
geta örvað innbyggða viðgerðarferla heilans með 
hjálp vaxtarþátta en að notast við frumuígræðslu. 
Í fyrsta lagi eru lítil sem engin siðferðileg vandmál 
tengd virkjun innlægra vefjastofnfrumna og í öðru 
lagi er minni hætta á ónæmisfræðilegri höfnun. 

Margir mismunandi vaxtarþættir hafa verið 
kannaðir í þeim tilgangi að örva taugastofnfrumur 
heilans. Dr. James Fallon og félagar sýndu fram á 
áhrif transforming growth factor-α (TGF-α) í rottu-
heilum. TGF-α er prótein sem finnst frá fyrstu 
stigum fósturþroska og er mikilvægt í viðgerð-
arferlum margra líffæra á borð við lifur og húð. 
Þessar rannsóknir gefa til kynna að viðgerðarferl-
ar séu ekki nægjanlega vel örvaðir í hæggengum 
hrörnunarsjúkdómum eins og Parkinsonsjúkdómi 
og gjöf TGF-α gæti ýtt undir vakningu þeirra. 
Með því að gefa efnið í heilbrigðan rottuheila fara 
frumur á SVZ-svæðinu að fjölga sér en hverfa eftir 
nokkra daga. Ef TGF-α er gefið í rottuheila sem 
hefur verið skaðaður með 6-hydroxydópamíni 
sem veldur skaða í sorturákakjarna heilans þá ger-
ist eftirfarandi – eftir fjölgunartíma ferðast tauga-
forverafrumurnar að vefjaskaðanum þar sem þær 
sérhæfast yfir í dópamínmyndandi taugafrumur. 
Þær rottur sem gefið er TGF-α ná marktækum bata 
eftir skaða af 6-hydroxydópamín í samanburði við 
viðmiðunarhóp sem lýsir verndandi áhrifum vaxt-
arþáttarins. Óvíst er þó hvort stofnfrumurnar taka 
stað dauðra dópamínmyndandi taugafrumna eða 
hvort um trópísk áhrif sé að ræða (26).

Auk vaxtarþátta bendir ýmislegt til þess að 
taugaboðefni á borð við dópamín skipti töluverðu 
máli þegar kemur að tauganýmyndun. Sýnt hefur 
verið fram á í músum og öpum að taugaforvera-
frumur sem eru staðsettar á SVZ- og SGZ-svæðum 
heilans hafa dópamínviðtaka og eru ítaugaðar 
af aðfarandi dópamínmyndandi taugum (27-28). 
Við skort á dópamíni í tilraunamúsum minnkar 
frumufjölgun á tveimur ofannefndum stöðum 
(27). Auk þess er frumufjölgunin endurvakin með 
sértækum lyfjum sem örva dópamínviðtaka. Sömu 
niðurstöður hafa fengist í tilraunum á mannlegum 
viðföngum frá sama svæði (27). Í samræmi við 
þessar niðurstöður kemur í ljós að fækkun er á 
fjölgandi taugaforverafrumum á SVZ- og SGZ-
svæði hjá sjúklingum með Parkinson sjúkdóm. 
Þessar upplýsingar gefa til kynna að frumufjölgun 
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á ofannefndum stöðum gæti verið minni vegna 
dópamínskorts. Því til stuðnings sýndi önnur 
rannsókn fram á aukna frumufjölgun í SVZ og 
rákakjarna með gjöf dópamínviðtakaörva (29).

Hreyfitaugungahrörnun 
(Motor neuron disease, MND)

Hreyfitaugungahrörnun (MND) er að mörgu 
leyti erfiðari sjúkdómur viðfangs en Parkinson- 
sjúkdómur. MND hefur hraðari sjúkdómsgang 
og ekki er til nein virk meðferð sem hægir á fram-
gangi sjúkdómsins. Sjúkdómurinn er einnig mun 
víðfeðmari, leggst bæði á miðtauga-og úttauga-
kerfið. Það eru því jákvæðar fréttir að í nýlegum 
rannsóknum hefur tekist að sérhæfa ES-frumur 
og stofnfrumur úr fósturmiðtaugakerfi í neðri 
hreyfitaugafrumur (lower motor neurons) (20, 30-
31). Rannsakendur við Johns Hopkins háskólann 
í Bandaríkjunum sýndu einnig fram á talsverðan 
klínískan árangur þegar ES-frumum úr mönnum 
var sprautað í mænuhol rottna með hreyfitaug-
ungahrörnun (32). Var frumunum sprautað eftir 
að þær höfðu tjáð yfirborðssameindir sem bentu til 
sérhæfingar í átt að taugastofnfrumum. Rotturnar 
sem fengu frumurnar gátu flestar hreyft sig eftir 
þrjá mánuði, þó klunnalega væri, en viðmið-
unarhópurinn var enn lamaður. Einnig kom í ljós 
við krufningu að stofnfrumurnar höfðu sérhæfst 
og þroskast í hreyfitaugafrumur (32). Sýnt hefur 
verið fram á að ES-frumur músa geta sérhæfst í 
hreyfitaugafrumur sem geta myndað virk tengsl 
(synapses) við vöðvafrumur utan líkama (33-34). 
Loks hefur verið sýnt fram á að kímfrumum (germ 
cells) sem sprautað var inn í mænuhol á rottum 
með vöðvataugalömun gátu flust inn í mænuna 
og minnkað sjúkdómseinkennin (32). Þrátt fyrir 
þetta er mjög óvíst að hægt verði að lækna MND 
með slíkum aðferðum sakir þess hve taugahrörn-
un er víðfeðm. Má telja það vænlegra til árangurs 
að reyna að skilja nákvæmlega hvað það er sem 
dregur taugafrumur til dauða í MND til að geta 
haft áhrif á það ferli beint, til dæmis með lyfjagjöf 
eða lífsstílsbreytingum, eða óbeint með því að 
styðja við þær frumur sem veikar eru fyrir. Eitt af 
vandamálunum við rannsóknir á MND er skortur 
á efniviði til rannsókna. Í því sambandi hafa vís-
indamenn bent á að kjarnaflutningur úr líkams-
frumu MND-sjúklings og yfir í gjafaegg þar sem 
búið væri að fjarlægja kjarnann gæti leitt til mynd-
unar klæðskerasniðinna ES-frumna sem gætu leitt 
til mikilla framfara í rannsóknum á sjúkdómnum 
og prófun nýrra lyfja sem hugsanlega gætu haml-
að sjúkdómsframgangi. 

Mænuskaði

Ólíkt Parkinsonsjúkdómi og MND er mænu-
skaði gjarnan afleiðing slysa. Við mænuskaða 
verða margar gerðir frumna fyrir skaða og áhrifin 
eru víðtæk. Skaði verður bæði á hækkandi og 
lækkandi taugabrautum. Tap verður á tauga-
frumum, stjarnfrumum og afmýling á sér einnig 
stað. Skaðinn getur leitt af sér minnkun á mætti, 
skyntap og truflun á ósjálfráða taugakerfinu svo 
eitthvað sé nefnt. Bráðameðferð er takmörkuð. 
Helst eru notaðir stórir skammtar af methýlpredn-
ísóloni en notkunargildi þess hefur verið nokkuð 
umdeilt (35).

Eftir alvarlegan mænuskaða reynist mjög erfitt 
að ná fram starfhæfri endurtengingu taugafrumna 
í gegnum skemmdina vegna örvefjamyndunar. 
Mikil bót væri ef hægt væri að ná fram þó ekki 
væri nema einhverri hreyfigetu eða aukinni stjórn 
á þvagblöðru. Í mörgum tilfellum er mænan ekki 
alveg klofin og sumir taugungarnir eru starfhæfir 
að hluta en fáhyrnurnar (oligodendrocytes) eru 
skemmdar og það hindrar eðlilegan flutning 
taugaboða. Fyrir nokkrum árum var sýnt fram á 
klínískan árangur í tilraunadýrum með skadd-
aða mænu (36). Sýnt hefur verið að stofnfrumur 
geti fjölgað fáhyrnum í mænu nagdýra (37-38). 
Með því að sprauta fáhyrnum inn í mænuhol 
sem myndaðar hafa verið úr ES-frumum músa 
endurmýluðust taugaþræðirnir í mænum nagdýr-
anna. Auk þess endurheimtu tilraunadýrin vissa 
hreyfigetu í samanburði við viðmiðunarhópinn. 
Nauðsynlegar eru frekari rannsóknir í tilrauna-
lífverum áður en hægt er að hefja rannsóknir á 
mönnum. 

Lokaorð

Þekkingunni fleygir stöðugt fram. Landvinningar 
eiga sér stað á vísindasviðinu dag hvern en eins og 
með önnur svið vísindanna hefur viðfangsefnið 
tilhneigingu til að verða flóknara með stigvaxandi 
þekkingu. Stórstígar framfarir í taugavísindum 
hafa átt sér stað sem gefa ástæðu til bjartsýni en 
kapp er best með forsjá í þessum efnum sem og 
öðrum.

Áður en farið verður að beita stofnfrumum í 
meðferðartilgangi gegn taugasjúkdómum þarf 
þrennt að koma til. Í fyrsta lagi þarf aðgang að 
endurnýjanlegri uppsprettu stofnfrumna. Í öðru 
lagi þarf að ráða yfir þekkingu og tæknilegri 
kunnáttu til að geta beint frumusérhæfingunni í 
rétta átt og komið í veg fyrir óheftar frumuskipt-
ingar sem gætu leitt til æxlisvaxtar. Í þriðja lagi 
þarf að gvera hægt að ígræða frumurnar á réttan 
stað í taugakerfinu. Einnig er þörf á auknum rann-
sóknum á umhverfi stofnfrumnanna því rann-
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sóknir benda til að fínstjórnun á hegðun frumna 
sé háð nánu samspili við umhverfið. Allt eru þetta 
krefjandi og viðamiklir þættir sem allir eru sam-
tvinnaðir. 

Jafnvel þótt ígræðsla taugastofnfrumna yrði 
ekki raunin í nánustu framtíð mun þekkingin sem 
þessar rannsóknir skapa geta fært okkur margt 
annað. Rannsóknir á stofnfrumum geta til dæmis 
aukið þekkingu á uppruna og meingerð sjúkdóma 
og gætu einnig flýtt fyrir lyfjaþróun. 

Áður en rannsóknir fara fram á mönnum þarf 
að sýna með óyggjandi hætti að árangur hafi náðst 
með dýratilraunum. Einnig verður að hafa í huga 
að árangur dýratilrauna tryggir ekki árangur 
þegar kemur að mönnum. Jafnvel þó að grunn-
rannsóknir sýni árangur verður það ávallt próf-
steinninn hvort meðferðarformið geti minnkað 
einkenni eða aukið lífsgæði sjúklinga með þessa 
erfiðu og langvinnu sjúkdóma.

Þakkir

Höfundar þakka Ingvari Ólafssyni taugaskurð-
lækni fyrir yfirlestur og gagnlegar ábendingar.
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