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Niedotlenienie-niedokrwienie okotoporodowe (asfiksja okotoporodowa) jest najczestsza przyczyng $mierci
lub trwatych zaburzen neurologicznych u dzieci, takich jak moézgowe porazenie dzieciece, czy padaczka.
Standardem postgpowania w przypadku stwierdzenia asfiksji u noworodkow jest wprowadzenie dziecka
w stan tagodnej hipotermii, czyli obnizenie temperatury ciata do okoto 33°C na 48-72 godziny. Dziatanie
takie ma na celu m.in. spowolnienie metabolizmu i w konsekwencji — powstrzymanie obumierania komérek
nerwowych (neuronow). Istnieje jednak wiele okolicznosci ograniczajacych zastosowanie tej metody lub
zmniejszajacych jej skutecznos¢. Ponadto, dziatanie ochronne (neuroprotekcyjne) hipotermii nie ma
znaczacego wplywu na zmniejszenie uszkodzenia tzw. istoty biatej, czyli czeSci mozgu, ktorg tworza
wypustki komorek nerwowych otoczone ostonkami mielinowymi. Ostonki mielinowe wytwarzane sa przez
komorki zwane oligodendrocytami i stanowia doskonatg ochron¢ mechaniczng oraz izolacj¢ elektryczng dla
neuronow, umozliwiajaca szybkie i wydajne przewodzenie impulsow nerwowych w osrodkowym uktadzie
nerwowym. Dojrzewanie oligodendrocytow, aby osiagnety zdolno$¢ wytwarzania mieliny, odbywa si¢
najintensywniej w okresie okotoporodowym. Tym samym, wiele nieprawidlowosci i powiktan zwigzanych
z przedwezesnym lub skomplikowanym porodem, ktorym towarzyszy przejsciowe niedotlenienie-
niedokrwienie, moze skutkowa¢ nie tylko obumieraniem komorek nerwowych, ale tez zaburzaé wzrost
oligodendrocytéw, doprowadzajac do zmniejszenia objgtosci istoty biatej i nieprawidlowosci w strukturze
mieliny.

Celem pracy jest ocena, w jaki sposob niedotlenienie/niedokrwienie rozwijajacej si¢ tkanki nerwowej moze
wplywaé na zdolnos¢ oligodendrocytow do mielinizacji. Badania prowadzone sg na szczurzym modelu tego
uszkodzenia oraz na pozyskanych od szczurow komorkach oligodendrocytarnych i skrawkach tkanki
nerwowej, ktore poddawane sg podobnemu uszkodzeniu w warunkach hodowli in vitro. Oceniane sg zmiany
wybranych czynnikéw produkowanych przez komérki w wyniku uszkodzenia (np. IGF-1- insulinopodobny
czynnik wzrostu 1) oraz ich rola w zaburzeniach réznicowania oligodendrocytow.

Istotnym elementem leczenia i zapobiegania skutkom asfiksji okotoporodowej powinno by¢ nie tylko
dziatanie neuroprotekcyjne, ale takze wspomaganie procesu mielinizacji. Jedynie funkcjonale wytwarzanie
ostonek  wokot aksondw  komoérek nerwowych, moze zapobiec postgpujagcym  procesom
neurodegeneracyjnym. Realizacja zalozen pracy moze przyczyni¢ si¢ do lepszego poznania mechanizmow
zaburzajacych proces dojrzewania oligodendrocytow i mielinizacji w celu podjgcia odpowiedniego kierunku
dla nowych koncepcji terapeutycznych.



