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Streszczenie

Nastepstwa uszkodzenia rdzenia kregowego (ang. Spinal Cord Injury; SCI) powoduja trwale inwalidztwo
i maja negatywny wplyw spoteczno — ekonomiczny. Gtéwng przyczyng urazéw kregostupa i rdzenia kregowego
sa wypadki komunikacyjne. Dysponujemy szeregiem metod leczenia SCI, a te obejmuja: zabiegi chirurgiczne,
leczenie farmakologiczne czy rehabilitacje. Uraz mechaniczny rdzenia kregowego zapoczatkowuje jego wtorne
uszkodzenie, ktére prowadzi do uposledzenia mikrokrazenia, niedokrwienia, obrzeku, w nastepstwie do zlozo-
nego rozregulowania proceséw biochemicznych, miedzy innymi zapalenia. Celem leczenia jest zminimalizowa-
nie obrazen wtérnych rdzenia kregowego. Interwencja operacyjna podejmowana jest w przypadkach ucisku na
rdzen kregowy poprzez przemieszczone do kanalu struktury kostne, wigzadlowe kregostupa. Najskuteczniejsze
dzialanie ograniczajace stan zapalny wykazuje metyloprednizolon. Terapia hemodynamiczna skupia si¢ na
ograniczeniu niedokrwienia i hipoksji uszkodzonych tkanek poprzez zapewnienie wlasciwego ci$nienia tetni-
czego krwi. Farmakoterapia znajduje takze zastosowanie w leczeniu pdznych nastepstw uszkodzenia rdzenia
kregowego - spastycznosci oraz dolegliwosci bolowych czy dysrefleksji autonomicznej. Rehabilitacja jest istotnym
elementem leczenia chorych z pourazowym uszkodzeniem rdzenia kregowego. Anestezjologia i Ratownictwo
2021; 15: 70-77. doi:10.53139/AIR.20211508
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Abstract

The consequences of spinal cord injury (SCI) cause permanent disability and have a negative socio-economic
impact. Traffic accidents are the main cause of vertebral column and spinal cord injuries. We have a number of
SCI treatment methods, including: surgery procedures, pharmacological treatment and rehabilitation. Mechanical
trauma of the spinal cord initiates its secondary damage, which leads to impaired microcirculation, ischemia,
edema, causing complex dysregulation of biochemical processes, including inflammation. The aim of treatment is
to reduce secondary injuries of spinal cord. Surgical intervention is undertaken in cases of pressure on the spinal
cord through the bone and ligaments structures of the vertebral column. Methylprednisolone is the most effective
in reducing inflammation. Hemodynamic therapy focuses on reducing ischemia and hypoxia in damaged tissues by
ensuring appropriate blood pressure. Pharmacotherapy is also used in the treatment of late consequences of spinal
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cord injury - spasticity and pain or autonomic dysreflexia. Rehabilitation is an important element of the treatment of
patients with traumatic spinal cord injury. Anestezjologia i Ratownictwo 2021; 15: 70-77. doi:10.53139/AIR.20211508

Keywords: traumatic spinal cord injury, methylprednisolone, gangliosides, stem cells

Wstep

Uszkodzenie rdzenia kregowego (ang. Spinal
Cord Injury; SCI) jest ciezkim nastepstwem urazu
prowadzacym do cigzkiego inwalidztwa. SCI gloéw-
nie jest spowodowane przez wypadki drogowe. Inne
przyczyny to upadki, przemoc czy urazy sportowe
[1, 2, 3]. Najczeéciej ma miejsce uszkodzenie krego-
stupa szyjnego (60%), a nastepnie piersiowego (32%)
i ledzwiowo-krzyzowego (9%) [4]. SCI w aspekcie
patofizjologicznym dzieli si¢ na pierwotne i wtorne,
aprzebieg w czasie na faze: ostrg (<48 godzin), podostra
(48 godzin do 14 dni), posrednig (14 dni do 6 miesiecy)
i przewlekla (>6 miesigcy).

W ostatnich latach odnotowano niewielki postep
w zakresie leczenia urazéw rdzenia kregowego,
w aspekcie powrotu funkcji [5]. Badacze poczynili
znaczne wysitki, aby wyjasni¢ patofizjologie SCI
i odkry¢ lezace u podstaw komoérkowe i molekularne
mechanizmy degeneracji tkanek i naprawy uszkodzo-
nego rdzenia kregowego [1]. W tym artykule przed-
stawiamy przeglad pourazowych zmian w rdzeniu
kregowym i mozliwosci leczenia.

Pierwotne i wtérne uszkodzenie rdzenia
kregowego

Pierwotne uszkodzenie spowodowane jest natych-
miastowym mechanicznym urazem. Dochodzi do
uszkodzenia neurondw, oligodendrocytéw, naczyn
krwionosénych - zostaje naruszona bariera krew-rdzen
kregowy. Razem wydarzenia te natychmiast inicjuja
kaskade wtornego urazu, co prowadzi do dalszego
uszkodzenia rdzenia kregowego i nasilenia dysfunkeji
neurologicznej. Obrazenia wtdrne, ktére nastepuja
w ciggu kilku minut, s3 spowodowane uszkodzeniem
niedokrwiennym z powodu zahamowania lub ograni-
czenia doptywu krwi do rdzenia kregowego, przepusz-
czalnoscig bton komoérkowych oraz proapoptotyczna
sygnalizacja i czgsto s3 powazniejsze niz te pierwotne.
Okres ten, od ostrego charakteryzuje si¢ wewnatrz-
komérkowym rozregulowaniem gospodarki wapnia
zaréwno w neuronach, jak i gleju, ktére odpowiada
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za $mier¢ komorki, a czego przyczyna jest nie tylko
niedokrwienie, a réwniez ekscytotoksycznos¢ [4,6].
Wysoki poziom glutaminianu - neuroprzekaznika ktory
jest uwalniany z umierajacych neuronéw i astrocytow
i jest stabo wchlaniany przez przezywajace astrocyty.
Glutaminian aktywujac receptory jonotropowe (receptor
kwasu N-metylo-D-asparaginowego; NMDA, receptor
kwasu a-amino-3-hydroksy-5-metyloizoksazolo-4-
propionianowego; AMPA i receptor kwasu kainowego;
KA) moze indukowac¢ réwniez biatka proapoptotyczne,
takie jak p53, prowadzac do uszkodzenia i $mierci
neuronéw poprzez apoptoze i autofagie [4,7]. Smieré
neuronalna z powodu ekscytotoksycznosci cyklicznie
propaguje kaskade wtérnego uszkodzenia rdzenia.
Przerwana bariera krew-rdzen kregowy z pozniejsza
reakcja zapalng w ostrych i podostrych fazach urazu
stopniowo zwigksza obrzek rdzenia kregowego. Obrzek
rdzenia nasila ciasnote w kanale kregowym i moze
rozprzestrzenia¢ si¢ na kilka segmentdw rdzenia kre-
gowego, pogarszajac rokowanie. Wraz z uptywem czasu
mechaniczny ucisk nasila-zaburzenia przeptywu krwi,
co skutkuje postepujacym niedokrwieniem, ktére moze
utrzymywac si¢ przez kilka dni lub tygodni po urazie
i przyczynia si¢ do dalszej §mierci komoérek neuronal-
nych i glejowych (gléwnie oligodendrocytéw) [4,6,8,9].
Faza po$rednia i przewlekla charakteryzuja si¢ probami
remielinizacji, reorganizacji naczyn krwiono$nych,
zmianami skltadu macierzy pozakomdrkowej i przebu-
dowy obwodéw neuronalnych [4]. Klinicznie stopien
nasilenia uszkodzenia rdzenia kregowego jest oceniany
w skali ASIA Amerykanskiego Towarzystwa Urazéw
Rdzenia Kregowego (ang. American Spinal Injury
Association), ktdra jest poszerzong wersja skali Frankel’a
(ang. Frankel Scale). Skala oparta jest na badaniu czucia
w poszczegdlnych dermatomach, sity migsni w skali
Lovett’a i ocenie funkcji zwieraczy. Innymi badaniami
klinicznymi oceniajacymi nastepstwa urazu kregostupa
sa badania rentgenowskie i badanie KT (ang. computed
tomography). Zmiany w rdzeniu kregowym obrazowane
sa w badaniu MRI (ang. magnetic resonance imaging).
Cennym uzupelnieniem sa badania elektrofizjologiczne
czy pomiar biomarkeréw w surowicy i ptynie mézgowo-
-rdzeniowym [10,11].
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Rycina 1. Kaskada urazowego uszkodzenia rdzenia kregowego [projekt wlasny]

Figure 1.

Cascade of traumatic spinal cord injury [own project]
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Metody leczenia stosowane w fazie
ostrej i podostrej

Terapia hemodynamiczna

Niedokrwienie i niedotlenienie rdzenia krego-
wego pogarszaja rokowanie, ograniczaja mozliwosci
regeneracji i powrotu funkcji. W rdzeniu kregowym
obserwowana jest utrata autoregulacji. Utrata napigcia
naczyniowego i bradykardia sg objawami wstrzasu
neurogennego. Spadek ci$nienia t¢tniczego moze
powodowaé réwniez wstrzgs krwotoczny, z powodu
obrazen innych narzadéw. Przed wtérnym uszko-
dzeniem rdzenia kregowego chroni zapewnienie
optymalnego rzutu serca i ci$nienia tetniczego krwi.
Srednie ci$nienie krwi (ang. Mean Arterial Pressure;
MAP), powinno by¢ w granicach od 85 mmHg do
90 mmHg, a natlenienie tkanek (PaO,) powyzej
60 mmHg. Wskaznik oksygenacji, czyli stosunek
ci$nienia parcjalnego do zawartos$ci tlenu w miesza-
ninie oddechowej (PaO,/FiO,) powinien by¢ wysoki
(PaO, we krwi tetniczej powyzej 97 mmHg i FiO,
powyzej 0,21) [12]. Monitorowane powinny by¢
rowniez zmiany stezen hemoglobiny utlenowanej
(O,Hb), hemoglobiny pozbawionej tlenu (HHDb)
oraz cytochromu aa3 (cyt), co pozwala na uzyska-
nie informacji o miejscowej saturacji hemoglobiny
tlenem (SpO,). Pomiar wykonywany jest za pomoca
spektroskopii bliskiej podczerwieni (ang. Near-
Infrared Spectroscopy; NIRS) [13]. Ciagly monitoring
warto$ci MAP uzyskuje si¢ poprzez kaniulacje jednej
z duzych tetnic. Najcze$ciej jest to tetnica promie-
niowa, z uwagi na tatwo$¢ wykonywania zabiegu oraz
najmniejsze ryzyko powiklan. Do zabiegu zalecane
sa cewniki w rozmiarze 20 Gauge podlaczone do
aparatu zawierajacego roztwor substancji o charak-
terze krystaloidu (np. roztwdr soli fizjologicznej) pod
ci$nieniem ok. 300 mm Hg - zapobiega to gwaltownej
ucieczce krwi tetniczej ze §wiatla naczynia [14]. W celu
kontroli rozwoju urazu wtérnego mozna wykonaé
pomiar ci$nienia ptynu médzgowo-rdzeniowego (ang.
Cerebrospinal Fluid Pressure; CSFP) z zastosowaniem
cewnikow dooponowych (ang. Intrathecal Catheters)
[15]. Leczenie farmakologiczne obejmuje podawa-
nie krystaloidéw, koloidéw, wazopresoréw i lekow
przyspieszajacych akcje serca (atropina). Sposréd
lekéw wazopresyjnych zalecana jest norepinefryna,
epinefryna czy fenylefryna (sympatykomimetyk). Na
podstawie literatury przegladowej stwierdza sig, ze
noradrenalina wywoluje silniejszy efekt wazopre-
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syjny w poréwnaniu z dopaming, jednakze trudno
jest jednoznacznie okresli¢, ktore z tych substancji
przynosza najwieksze korzysci, gtéwnie z powodu
duzego zréznicowania zaawansowania urazu oraz
wystepowania choréb wspdlistniejacych w grupie
badanych pacjentéw [16].

Metyloprednizolon

W postepowaniu farmakologicznym w SCI jedna
z gltéwnych strategii leczenia jest ograniczanie miej-
scowego stanu zapalnego wynikajacego z krwawienia
w miejscu pierwotnego urazu, niedostatecznej per-
fuzji krwi w miejscu uszkodzonych tkanek, obrzeku,
a przede wszystkim uwalniania substancji cytotoksycz-
nych do otoczenia. Procesy te sg okreslane jako ostra
faza urazu wtornego, ktérej najpowazniejsza konse-
kwencja jest miejscowa fagocytoza prowadzaca do
syntezy reaktywnych form tlenu (ang. Reactive Oxygen
Species; ROS). ROS indukuja apoptoze otaczajacych
komorek poprzez peroksydacje blon komérkowych
[17]. Adekwatna farmakoterapia przebiega z uzyciem
glikokortykosteroidéw o wlasciwosciach przeciwza-
palnych, z ktérych najpowszechniejszy w uzyciu jest
metyloprednizolon (ang. Methylprednisolone; MP) ze
wzgledu na najwigksza skutecznos¢ w tej grupie lekow.
Zaobserwowano, ze MP poprawia przeptyw krwi oraz
pomaga zachowa¢ strukture rdzenia kregowego wla-
$nie poprzez hamowanie peroksydacjilipidow [18]. Jego
dzialanie, podobnie do innych glikokortykosteroidow,
opiera si¢ na klasycznym dla hormondw steroidowych
mechanizmie genomowym, ktérego efektem jest
zahamowanie transkrypcji genéw odpowiedzialnych
za powstawanie cytokin zapalnych, m.in. interleukin
(IL), interferonu gamma (INF-y) i czynnika martwicy
nowotwordow alfa (ang. Tumor Necrosis Factor-a;
TNF-a), a takze gendéw kodujacych enzymy, z ktérych
najistotniejszym jest cyklooksygenaza 2 (COX-2) [19].
Ponadto, MP w wyzszych dawkach wykazuje alterna-
tywne dzialanie niegenomowe, w ktére najprawdopo-
dobniej zaangazowany jest receptor blonowy i ktdre nie
obejmuje ekspresji biatek de novo, lecz wptywa na szlaki
wtoérnych przekaznikow, przede wszystkim ogranicza-
jac dostepno$¢ jonéw Ca®* w cytoplazmie. Podawanie
glikokortykosteroidéw obniza stezenia jonéw wapnia
ograniczajac natychmiastowa i dtugotrwatg aktywacje
limfocytéw w miejscu wtdrnego urazu [20]. Z uwagina
dodatkowy i wielokrotnie szybszy efekt niegenomowy;,
MP stanowi postepowanie pierwszego rzutu wedlug
wytycznych opracowanych na podstawie amerykan-
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skich Panstwowych Badan Ostrych Urazéw Rdzenia
Kregowego II (ang. National Acute Spinal Cord Injury
Studies II; NASCIS 1I) [21]. Najwicksza skutecznos¢
leczenia uzyskuje si¢ poprzez dozylng infuzje w dawce
30 mg/kg masy ciala przez 48 godzin po wystapieniu
urazu, z zastrzezeniem, ze pierwsze podanie leku ma
miejsce miedzy trzecia, a 6sma godzing od urazu [22].
Takie postepowanie prowadzi do poprawy funkcji
motorycznych oraz czuciowych ocenianych 6 miesiecy
po urazie w poréwnaniu z pacjentami, ktoérzy otrzy-
mali placebo lub ktérym bolus podany byl w okresie
poiniejszym - o§miu godzinach po urazie [23]. Nalezy
zarazem podkresli¢ istotno$¢ podawania MP jedynie
wg powyzszych wytycznych, istnieje bowiem wiele
dzialan niepozadanych, przede wszystkim pulmo-
nologicznych (zatorowos$¢ plucna i zapalenie ptuc),
immunosupresyjnych, zakrzepicy zyl oraz sepsy,
ktoére zaobserwowane zostaly w kolejnym klinicznym
badaniu leczenia ostrego SCI z uzyciem MP (NASCIS
IIT). Pomimo tego, ze wyniki NASCIS II przemawiaja
za stosowaniem wysokich dawek MP, gléwnie z uwagi
na aktualny brak bezpieczniejszych, alternatyw-
nych terapii o poréwnywalnej skutecznosci, Polskie
Towarzystwo Chirurgii Kregostupa (PTCHK) jest
odmiennego zdania [24,25]. PTCHK zwraca bowiem
uwage na brak innych istotnych badan klinicznych
potwierdzajacych wyniki NASCISII oraz na liczne
dzialania niepozadane, przewyzszajace korzysci ze
stosowania tego leku. Polskie wytyczne leczenia SCI
jednoznacznie odradzaja stosowania MP [26].

Operacja chirurgiczna

Do operacji kwalifikujemy chorych z objawami
ucisku rdzenia kregowego i/lub niestabilno$cig kre-
gostupa. Operacja powinna by¢ przeprowadzona
w trybie pilnym, jednak po ustabilizowaniu stanu
ogoblnego chorego. Konieczne jest wyprowadzenie
chorego ze wstrzasu neurogennego lub krwotocz-
nego. Chory leczony jest w trybie odroczonym tylko
w przypadkach obrazen innych okolic ciata, ktore
zagrazajg zyciu. Do takich obrazen zalicza si¢ krwiak
wewnatrzczaszkowy, krwawienie do jamy brzusznej
i przestrzeni zaotrzewnowej, odme i krwawienie do
jamy oplucnowej [27]. Zalozenia leczenia operacyjnego
uszkodzen kregostupa, powinny spelnia¢ trzy podsta-
wowe wymogi. Pierwszym jest zapewnienie optymal-
nych warunkéw dla przywrdcenia czynnosci rdzenia
kregowego i korzeni nerwowych poprzez uwolnienie
z ucisku struktur nerwowych i naczyniowych kanatu
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kregowego. Drugim, przywrdcenie prawidtowych
stosunkéw anatomicznych kregostupa: nastawienie
przemieszczenia, odtworzenie wysokosci trzonu krego-
wego i fizjologicznych krzywizn kregostupa. Trzecim,
zapewnienie stabilno$ci w uszkodzonych segmentach
ruchowych kregostupa, co umozliwia dokonanie zrostu
kostnego w miejscu uszkodzenia. Ten kompleksowy
sposOb postepowania operacyjnego jest warunkiem
podjecia wezesnej aktywnej rehabilitacji. Rodzaj prze-
prowadzonej operacji zalezy od miejsca i stopnia ucisku
rdzenia kregowego, rozleglosci uszkodzen struktur
kostnych i wigzadlowych kregostupa. Wazne jest okre-
$lenie zakresu niestabilno$ci kregostupa [8]. Zaleca si¢
rozne techniki uwolnienia z ucisku rdzenia kregowego
i korzeni nerwowych oraz stabilizacji wewnetrznej
kregostupa. Stosuje si¢ dostep przedni, tylno-boczny
itylny. Niekiedy postepowanie operacyjne jest zlozone
i wieloetapowe, obejmujace drogi przednia i tylna.
Obecnie nie jest ustalony najbardziej optymalny czas,
wjakim nalezy przeprowadzi¢ operacje. Prospektywne
badania kohortowe wskazuja jednak na lepsze wyniki
zabiegu w przypadku wczesnej interwencji. W badaniu
STASCIS (ang. Surgical Treatment of Acute Spinal Cord
Injury Study) n = 313, wykazano, ze pacjenci u ktérych
wykonano operacje dekompresyjna w ciggu 24 godzin
od wystapienia urazu ($rednia 14,2 godzin) doswiad-
czyli dwukrotnie wigkszej szansy na poprawe stanu
neurologicznego w skali ASIA po sze$ciu miesigcach,
w poréwnaniu z pacjentami, u ktérych wykonano
zabieg w pozniejszym czasie ($rednia 48,3 godzin)
[9, 28]. Nalezy takze doda¢, ze obserwacyjne kana-
dyjskie badanie kohortowe wykazalo, ze pacjenci
z catkowitym zniesieniem czynno$ci ruchowych
ponizej uszkodzenia, lecz z niepelnym uszkodzeniem
czuciowym, u ktérych podjeto wczesng interwencje
dekompresyjng rdzenia kregowego przebywali krdcej
w szpitalu [9].

Gangliozydy

Gangliozydy odgrywaja kluczowa role w rozwoju,
ochronie i naprawie centralnego ukladu nerwowego
[29,30]. Istnieja dowody potwierdzajace role regula-
torowa gangliozydéow w zdarzeniach komérkowych
m.in. w proliferacji i réznicowaniu si¢ neuronéw [31].
Substancje te kontroluja wzrost aksonu dzigki regulacji
mechanizméw wewnatrzkomoérkowych, ktére moduluja
jego wydluzanie. Regulacja wzrostu aksonu odbywa si¢
dzieki mechanizmowi wewnetrznemu i zewnetrznemu.
Kontrola mechanizmu wewnatrz komoérek nerwowych
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pozwala na modulacj¢ stozka wzrostu neuronu i jego
wydltuzanie si¢ [32]. W eksperymentach na modelach
zwierzecych dowiedziono, ze gangliozydy wykazuja
szereg dzialan neuroprotekcyjnych na komoérki ner-
wowe [33]. Unikalna cecha komoérek nerwowych jest
niezbednos¢ cigglego wsparcia sygnalizacji neuro-
protekcyjnej. Wraz z wiekiem nast¢puje ostabianie
tego procesu co przyczynia si¢ do neurodegeneraciji.
Wykazano, ze $cidle z tym zwigzany jest GMI1 (ang.
Monosialotetrahexosylganglioside; GM1) [29]. Duzo
mechanizméw molekularnych, przez ktére GM1 jest
w stanie wywolywaé dzialanie neuroprotekcyjne jest
nieznanych. Mimo to ich dziatanie jest dobrze widoczne
[30]. Niewatpliwie GM1 pobudza wzrost neurytow
w pierwotnych kulturach neuronalnych. Dowodzi
sie, ze GM1 jest obecny w blonach jadrowych, a takze
w blonach plazmatycznych neuronéw. Z kolei regulacja
jego ilo$ci na poziomie jadrowym koreluje ze wzrostem
neurytéw [34]. Udowodniono tym samym, Ze jadrowy
GM.1 zwigzany z chromatyng wplywa na jej aktywnos¢
transkrypcyjna poprzez acetylowane histony [29].
Wiasciwoscia GM1 przypisuje sie redukeje obrzeku
komorek nerwowych poprzez wzrost aktywnoéci pomp
sodowych, potasowych i magnezowych, oraz przy-
wrdcenie rownowagi blonowej. Podkresla si¢ rowniez
wzrost endogennych czynnikéw neurotroficznych, ktére
zmniejszajg zniszczenia neurondéw i promujg odzyskiwa-
nie polaczen neuronalnych [35]. Uszkodzenie nerwéw
moze prowadzi¢ do produkeji czynnikéw prozapalnych
jak i proapoptotycznych [36]. Przeprowadzono rando-
mizowane badanie kontrolowane placebo, z uzyciem
podwojnej proby Slepej. Testowano schemat dwoch
dawek GM1: wysokiej (poczatkowo 600 mg, a nastepnie
200 mg / dobe dozylnie) i niskiej (poczatkowo 300 mg,
a nastepnie 100 mg / dobe dozylnie), w poréwnaniu
z placebo u 760 pacjentéw z ostrym SCI. W obu grupach
z wykorzystaniem GM1 wykazano, ze zastosowana
terapia pozwala na znacznie szybszy powr6t do zdrowia,
jednakze w konicowym punkcie terapii (tj. 26 tygodniu)
uzyskane efekty nie wykazywaly zadnej réznicy wzgle-
dem grupy pacjentéw z przyjmowanym placebo [37].

Komdrki macierzyste
W wyniku uszkodzenia rdzenia kregowego
dochodzi do zniszczenia komoérek nerwowych, co
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w konsekwencji przeklada si¢ na uposledzenie funkcji
motorycznych itrzewnych organizmu. Ponadto w miej-
scu uszkodzenia rdzenia dochodzi do wytworzenia
torbieli wyscielonych blizng glejowo-tacznotkankows,
ktére nie tylko hamujg regeneracje aksonoéw, ale tez
uciskaja na rdzen kregowy i utrudniajg krazenie
plynu moézgowo-rdzeniowego co pogarsza warunki
regeneracji w miejscu uszkodzenia. Farmakoterapia
ileczenie chirurgiczne opdznia postgpowanie choroby;,
ale nie promuje regeneracji neuronéw. Stad terapia
komoérkowa neuronalnymi komoérkami macierzy-
stymi (ang. Neural Stem Cells; NSCs) jest obiecujaca
strategia w leczeniu pacjentéw z uszkodzeniem rdze-
nia kregowego [38]. Komorki te po przeszczepie do
miejsca uszkodzenia moga réznicowa¢ sie w dojrzate
komorki nerwowe i stanowi¢ integralng cze$¢ rdzenia
kregowego [39]. Wdrozenie leczenia byloby najlepsze
podczas operacji uwolnienia z ucisku rdzenia krego-
wego i stabilizacji. Transplantacja przeprowadzona
przed powstaniem stanu zapalnego i wytworzeniem
blizny glejowej moze okaza¢ sie najskuteczniejsza [40].
NSCs wydzielajace rdézne czynniki moga wptywaé na
zachowanie si¢ ukladu immunologicznego i procesy
naprawcze, gwarantujac ich wlasne przezycie dzigki
braku odrzucenia ich przez organizm gospodarza.
Potwierdza sie, ze NSC maja bezposredni wpltyw na
uklad immunologiczny biorac udzial w immunosupre-
sji makrofagow, komorek dendrytycznych i aktywujac
limfocyty T. Dodatkowo uwalnianie czynnikéw wzro-
stu jak np. neurotrofiny 3 (ktéra wptywa na mielini-
zacje i rozwdj OUN) biorg udzial w neuroprotekc;ji,
demielinizacji i wymianie neuronéw [41].
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