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Konsekwencje uszkodzenia rdzenia kregowego naleza do najglebiej uposledzajacych. Ich symptomy to
przede wszystkim porazenia i spastyczno$¢ mig$niowa, zaburzenia czucia oraz zaburzenia funkcji
kontrolowanych przez autonomiczny uktad nerwowy. Przedstawiony projekt ma na celu zbadanie
mechanizméw wpltywu calkowitego przeciecia rdzenia kregowego na rozne aspekty przekaznictwa
glutaminianoergicznego w funkcjonalnie réznych grupach motoneuronéw (MN)  kontrolujacych
migénie prostowniki i zginacze stawu skokowego szczura. WykazalisSmy we wcze$niejszych badaniach,
ze glutaminianoergiczne unerwienie MN prostownikow tego stawu (Sol) ulega znaczne glebszemu
uposledzeniu po uszkodzeniu rdzenia niz jego zginaczy (TA). Przypuszczamy, ze w mechanizmie
thumaczacym rozng wrazliwo$¢ tych dwoch grup MN na uszkodzenie rdzenia biorg udzial receptory dla
glutaminianu (AMPA and NMDA), réznice w skladzie podjednostek tych receptoréw i ich zmianach
potranslacyjnych. Proponowane badania maja na celu zbadanie roli tych receptorow w procesach
pouszkodzeniowych, a takze zweryfikowanie czy podanie neurotrofiny BDNF, ktora jest czynnikiem
stymulujagcym procesy naprawcze (AAV BDNF),  przyczyni si¢ do poprawy funkcji ruchowych
powstatych po uszkodzeniu rdzenia. Poniewaz AAV BDNF bedzie podawany domigsniowo mozna go
zastosowa¢ wybiorczo, koncentrujac si¢ na najbardziej uposledzonym funkcjonalnie mig$niu prostowniku
stawu skokowego i jego MN (Sol).



