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Streszczenie

Następstwa uszkodzenia rdzenia kręgowego (ang. Spinal Cord Injury; SCI) powodują trwałe inwalidztwo 
i mają negatywny wpływ społeczno – ekonomiczny. Główną przyczyną urazów kręgosłupa i rdzenia kręgowego 
są wypadki komunikacyjne. Dysponujemy szeregiem metod leczenia SCI, a te obejmują: zabiegi chirurgiczne, 
leczenie farmakologiczne czy rehabilitację. Uraz mechaniczny rdzenia kręgowego zapoczątkowuje jego wtórne 
uszkodzenie, które prowadzi do upośledzenia mikrokrążenia, niedokrwienia, obrzęku, w następstwie do złożo-
nego rozregulowania procesów biochemicznych, między innymi zapalenia. Celem leczenia jest zminimalizowa-
nie obrażeń wtórnych rdzenia kręgowego. Interwencja operacyjna podejmowana jest w przypadkach ucisku na 
rdzeń kręgowy poprzez przemieszczone do kanału struktury kostne, więzadłowe kręgosłupa. Najskuteczniejsze 
działanie ograniczające stan zapalny wykazuje metyloprednizolon. Terapia hemodynamiczna skupia się na 
ograniczeniu niedokrwienia i hipoksji uszkodzonych tkanek poprzez zapewnienie właściwego ciśnienia tętni-
czego krwi. Farmakoterapia znajduje także zastosowanie w leczeniu późnych następstw uszkodzenia rdzenia 
kręgowego - spastyczności oraz dolegliwości bólowych czy dysrefleksji autonomicznej. Rehabilitacja jest istotnym 
elementem leczenia chorych z pourazowym uszkodzeniem rdzenia kręgowego. 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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za śmierć komórki, a czego przyczyną jest nie tylko 
niedokrwienie, a również ekscytotoksyczność [4,6]. 
Wysoki poziom glutaminianu – neuroprzekaźnika który 
jest uwalniany z umierających neuronów i astrocytów 
i jest słabo wchłaniany przez przeżywające astrocyty. 
Glutaminian aktywując receptory jonotropowe (receptor 
kwasu N-metylo-D-asparaginowego; NMDA, receptor 
kwasu α-amino-3-hydroksy-5-metyloizoksazolo-4-
propionianowego; AMPA i receptor kwasu kainowego; 
KA) może indukować również białka proapoptotyczne, 
takie jak p53, prowadząc do uszkodzenia i śmierci 
neuronów poprzez apoptozę i autofagię [4,7]. Śmierć 
neuronalna z powodu ekscytotoksyczności cyklicznie 
propaguje kaskadę wtórnego uszkodzenia rdzenia. 
Przerwana bariera krew-rdzeń kręgowy z późniejszą 
reakcją zapalną w ostrych i podostrych fazach urazu 
stopniowo zwiększa obrzęk rdzenia kręgowego. Obrzęk 
rdzenia nasila ciasnotę w kanale kręgowym i może 
rozprzestrzeniać się na kilka segmentów rdzenia krę-
gowego, pogarszając rokowanie. Wraz z upływem czasu 
mechaniczny ucisk nasila zaburzenia przepływu krwi, 
co skutkuje postępującym niedokrwieniem, które może 
utrzymywać się przez kilka dni lub tygodni po urazie 
i przyczynia się do dalszej śmierci komórek neuronal-
nych i glejowych (głównie oligodendrocytów) [4,6,8,9]. 
Faza pośrednia i przewlekła charakteryzują się próbami 
remielinizacji, reorganizacji naczyń krwionośnych, 
zmianami składu macierzy pozakomórkowej i przebu-
dowy obwodów neuronalnych [4]. Klinicznie stopień 
nasilenia uszkodzenia rdzenia kręgowego jest oceniany 
w skali ASIA Amerykańskiego Towarzystwa Urazów 
Rdzenia Kręgowego (ang. American Spinal Injury 
Association), która jest poszerzoną wersją skali Frankel’a 
(ang. Frankel Scale). Skala oparta jest na badaniu czucia 
w poszczególnych dermatomach, siły mięśni w skali 
Lovett’a i ocenie funkcji zwieraczy. Innymi badaniami 
klinicznymi oceniającymi następstwa urazu kręgosłupa 
są badania rentgenowskie i badanie KT (ang. computed 
tomography). Zmiany w rdzeniu kręgowym obrazowane 
są w badaniu MRI (ang. magnetic resonance imaging). 
Cennym uzupełnieniem są badania elektrofizjologiczne 
czy pomiar biomarkerów w surowicy i płynie mózgowo-
-rdzeniowym [10,11].

Wstęp

Uszkodzenie rdzenia kręgowego (ang. Spinal 
Cord Injury; SCI) jest ciężkim następstwem urazu 
prowadzącym do ciężkiego inwalidztwa. SCI głów-
nie jest spowodowane przez wypadki drogowe. Inne 
przyczyny to upadki, przemoc czy urazy sportowe 
[1, 2, 3]. Najczęściej ma miejsce uszkodzenie kręgo-
słupa szyjnego (60%), a następnie piersiowego (32%) 
i lędźwiowo-krzyżowego (9%) [4]. SCI w aspekcie 
patofizjologicznym dzieli się na pierwotne i wtórne, 
a przebieg w czasie na fazę: ostrą (<48 godzin), podostrą 
(48 godzin do 14 dni), pośrednią (14 dni do 6 miesięcy) 
i przewlekłą (>6 miesięcy). 

W ostatnich latach odnotowano niewielki postęp 
w zakresie leczenia urazów rdzenia kręgowego, 
w aspekcie powrotu funkcji [5]. Badacze poczynili 
znaczne wysiłki, aby wyjaśnić patofizjologię SCI 
i odkryć leżące u podstaw komórkowe i molekularne 
mechanizmy degeneracji tkanek i naprawy uszkodzo-
nego rdzenia kręgowego [1]. W tym artykule przed-
stawiamy przegląd pourazowych zmian w rdzeniu 
kręgowym i możliwości leczenia. 

Pierwotne i wtórne uszkodzenie rdzenia 
kręgowego

Pierwotne uszkodzenie spowodowane jest natych-
miastowym mechanicznym urazem. Dochodzi do 
uszkodzenia neuronów, oligodendrocytów, naczyń 
krwionośnych - zostaje naruszona bariera krew-rdzeń 
kręgowy. Razem wydarzenia te natychmiast inicjują 
kaskadę wtórnego urazu, co prowadzi do dalszego 
uszkodzenia rdzenia kręgowego i nasilenia dysfunkcji 
neurologicznej. Obrażenia wtórne, które następują 
w ciągu kilku minut, są spowodowane uszkodzeniem 
niedokrwiennym z powodu zahamowania lub ograni-
czenia dopływu krwi do rdzenia kręgowego, przepusz-
czalnością błon komórkowych oraz proapoptotyczną 
sygnalizacją i często są poważniejsze niż te pierwotne. 
Okres ten, od ostrego charakteryzuje się wewnątrz-
komórkowym rozregulowaniem gospodarki wapnia 
zarówno w neuronach, jak i gleju, które odpowiada 

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
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PIERWOTNY URAZ WTÓRNY URAZ

- Zniszczenie struktury
- Utrata oligodendrocytów + demielinizacja
- Utrata neuronów + obumieranie aksonów

POWIKŁANIA NEUROPROTEKCJA

Niedokrwienie
- Spadek ciśnienia tętniczego, zastój żylny

i hipowolemia
- Miejscowe niedokrwienie - skurcz naczyniowy,

wewnątrznaczyniowa zakrzepica, ucisk naczyń
mikrokrążenia

- Wzrost ciśnienia wewnątrzoponowego

- Podwyższenie ciśnienia tętniczego
- Drenaż płynu mózgowo-rdzeniowego
- Hiperbaryczna terapia tlenowa
- Operacyjna dekompresja
- Hipotermia

Stres oksydacyjny
- Oddychanie beztlenowe i generowanie wolnych

rodników
- Peroksydacja lipidów i utlenianie kwasów

nukleinowych przez reaktywne formy tlenu

Ekscytotoksyczność
- Nadmierne uwalnianie glutaminianu

Zapalenie
- Aktywacja mikrogleju i makrofagów
- Migracja neutrofili

Napływ kationów
- Podwyższenie kationów w przestrzeni

pozakomórkowej
- Dysfunkcja pomp jonowych z powodu wyczerpania

zapasów ATP
- Napływ do cytoplazmy jonów sodu i wapnia

- Czynnik wzrostu fibroblastów
- Kurkumina
- Metyloprednizolon
- Minocyklina
- Nanocząsteczki
- Dysmutaza ponadtlenkowa

- Gacyklydyna (antagonista receptora NMDA)
- Gangliozydy
- Czynnik stymulujący tworzenie kolonii

granulocytów
- Riluzol
- Hormon tyreotropowy

- Immunomodulacja (przeciwciała)
- Kurkumina
- Metyloprednizolon
- Minocyklina
- Nalokson
- Hipotermia
- Hormon tyreotropowy

- Czynnik wzrostu �broblastów
- Gacyklydyna (antagonista receptorów NMDA)
- Riluzol
- Metyloprednizolon
- Nimodypina

Obrzęk naczyniopochodny
- Obrzęk spowodowany stanem zapalnym i utrata

bariery krew - rdzeń kręgowy

- Minocyklina
- Operacyjna dekompresja
- Hipotermia

Apoptoza
- Aktywacja proapoptotycznych  cząsteczek

sygnałowych
- Aktywacja kaspazy 3 i kalpainy przez wzrost

poziomu kationów wewnątrzkomórkowych

- Gangliozydy
- Czynnik stymulacyjny tworzenie kolonii

granulocytów
- Dostarczenie genów in vivo

Rycina 1. Kaskada urazowego uszkodzenia rdzenia kręgowego [projekt własny]
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 kręgo-

wego pogarszają rokowanie, ograniczają możliwości 
regeneracji i powrotu funkcji. W rdzeniu kręgowym 
obserwowana jest utrata autoregulacji. Utrata napięcia 
naczyniowego i bradykardia są objawami wstrząsu 
neurogennego. Spadek ciśnienia tętniczego może 
powodować również wstrząs krwotoczny, z powodu 
obrażeń innych narządów. Przed wtórnym uszko-
dzeniem rdzenia kręgowego chroni zapewnienie 
optymalnego rzutu serca i ciśnienia tętniczego krwi.  
Średnie ciśnienie krwi (ang. Mean Arterial Pressure; 
MAP), powinno być w granicach od 85 mmHg do 
90 mmHg, a natlenienie tkanek (PaO2) powyżej 
60 mmHg. Wskaźnik oksygenacji, czyli stosunek 
ciśnienia parcjalnego do zawartości tlenu w miesza-
ninie oddechowej (PaO2/FiO2) powinien być wysoki 
(PaO2 we krwi tętniczej powyżej 97 mmHg i FiO2 
powyżej 0,21) [12]. Monitorowane powinny być 
również zmiany stężeń hemoglobiny utlenowanej 
(O2Hb), hemoglobiny pozbawionej tlenu (HHb) 
oraz cytochromu aa3 (cyt), co pozwala na uzyska-
nie informacji o miejscowej saturacji hemoglobiny 
tlenem (SpO2). Pomiar wykonywany jest za pomocą 
spektroskopii bliskiej podczerwieni (ang. Near-
Infrared Spectroscopy; NIRS) [13]. Ciągły monitoring 
wartości MAP uzyskuje się poprzez kaniulację jednej 
z dużych tętnic. Najczęściej jest to tętnica promie-
niowa, z uwagi na łatwość wykonywania zabiegu oraz 
najmniejsze ryzyko powikłań. Do zabiegu zalecane 
są cewniki w rozmiarze 20 Gauge podłączone do 
aparatu zawierającego roztwór substancji o charak-
terze krystaloidu (np. roztwór soli fizjologicznej) pod 
ciśnieniem ok. 300 mm Hg – zapobiega to gwałtownej 
ucieczce krwi tętniczej ze światła naczynia [14]. W celu 
kontroli rozwoju urazu wtórnego można wykonać 
pomiar ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego (ang. 
Cerebrospinal Fluid Pressure; CSFP) z zastosowaniem 
cewników dooponowych (ang. Intrathecal Catheters) 
[15]. Leczenie farmakologiczne obejmuje podawa-
nie krystaloidów, koloidów, wazopresorów i leków 
przyśpieszających akcję serca (atropina). Spośród 
leków wazopresyjnych  zalecana jest  norepinefryna, 
epinefryna czy fenylefryna (sympatykomimetyk). Na 
podstawie literatury przeglądowej stwierdza się, że 
noradrenalina wywołuje silniejszy efekt wazopre-

syjny w porównaniu z dopaminą, jednakże trudno 
jest jednoznacznie określić, które z tych substancji 
przynoszą największe korzyści, głównie z powodu 
dużego zróżnicowania zaawansowania urazu oraz 
występowania chorób współistniejących w grupie 
badanych pacjentów [16].

Metyloprednizolon
W postępowaniu farmakologicznym w SCI jedną 

z głównych strategii leczenia jest ograniczanie miej-
scowego stanu zapalnego wynikającego z krwawienia 
w miejscu pierwotnego urazu, niedostatecznej per-
fuzji krwi w miejscu uszkodzonych tkanek, obrzęku, 
a przede wszystkim uwalniania substancji cytotoksycz-
nych do otoczenia. Procesy te są określane jako ostra 
faza urazu wtórnego, której najpoważniejszą konse-
kwencją jest miejscowa fagocytoza prowadząca do 
syntezy reaktywnych form tlenu (ang. Reactive Oxygen 
Species; ROS). ROS indukują apoptozę otaczających 
komórek poprzez peroksydację błon komórkowych 
[17]. Adekwatna farmakoterapia przebiega z użyciem 
glikokortykosteroidów o właściwościach przeciwza-
palnych, z których najpowszechniejszy w użyciu jest 
metyloprednizolon (ang. Methylprednisolone; MP) ze 
względu na największą skuteczność w tej grupie leków. 
Zaobserwowano, że MP poprawia przepływ krwi oraz 
pomaga zachować strukturę rdzenia kręgowego wła-
śnie poprzez hamowanie peroksydacji lipidów [18]. Jego 
działanie, podobnie do innych glikokortykosteroidów, 
opiera się na klasycznym dla hormonów steroidowych 
mechanizmie genomowym, którego efektem jest 
zahamowanie transkrypcji genów odpowiedzialnych 
za powstawanie cytokin zapalnych, m.in. interleukin 
(IL), interferonu gamma (INF-γ) i czynnika martwicy 
nowotworów alfa (ang. Tumor Necrosis Factor-α; 
TNF-α), a także genów kodujących enzymy, z których 
najistotniejszym jest cyklooksygenaza 2 (COX-2) [19]. 
Ponadto, MP w wyższych dawkach wykazuje alterna-
tywne działanie niegenomowe, w które najprawdopo-
dobniej zaangażowany jest receptor błonowy i które nie 
obejmuje ekspresji białek de novo, lecz wpływa na szlaki 
wtórnych przekaźników, przede wszystkim ogranicza-
jąc dostępność jonów Ca2+ w cytoplazmie. Podawanie 
glikokortykosteroidów obniża stężenia jonów wapnia 
ograniczając natychmiastową i długotrwałą aktywację 
limfocytów w miejscu wtórnego urazu [20]. Z uwagi na 
dodatkowy i wielokrotnie szybszy efekt niegenomowy, 
MP stanowi postępowanie pierwszego rzutu według 
wytycznych opracowanych na podstawie amerykań-
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skich Państwowych Badań Ostrych Urazów Rdzenia 
Kręgowego II (ang. National Acute Spinal Cord Injury 
Studies II; NASCIS II) [21]. Największą skuteczność 
leczenia uzyskuje się poprzez dożylną infuzję w dawce 
30 mg/kg masy ciała przez 48 godzin po wystąpieniu 
urazu, z zastrzeżeniem, że pierwsze podanie leku ma 
miejsce między trzecią, a ósmą godziną od urazu [22]. 
Takie postępowanie prowadzi do poprawy funkcji 
motorycznych oraz czuciowych ocenianych 6 miesięcy 
po urazie w porównaniu z pacjentami, którzy otrzy-
mali placebo lub którym bolus podany był w okresie 
późniejszym - ośmiu godzinach po urazie [23]. Należy 
zarazem podkreślić istotność podawania MP jedynie 
wg powyższych wytycznych, istnieje bowiem wiele 
działań niepożądanych, przede wszystkim pulmo-
nologicznych (zatorowość płucna i zapalenie płuc), 
immunosupresyjnych, zakrzepicy żył oraz sepsy, 
które zaobserwowane zostały w kolejnym klinicznym 
badaniu leczenia ostrego SCI z użyciem MP (NASCIS 
III). Pomimo tego, że wyniki NASCIS II przemawiają 
za stosowaniem wysokich dawek MP, głównie z uwagi 
na aktualny brak bezpieczniejszych, alternatyw-
nych terapii o porównywalnej skuteczności, Polskie 
Towarzystwo Chirurgii Kręgosłupa (PTCHK) jest 
odmiennego zdania [24,25]. PTCHK zwraca bowiem 
uwagę na brak innych istotnych badań klinicznych 
potwierdzających wyniki NASCISII oraz na liczne 
działania niepożądane, przewyższające korzyści ze 
stosowania tego leku. Polskie wytyczne leczenia SCI 
jednoznacznie odradzają stosowania MP [26].

Operacja chirurgiczna 
Do operacji kwalifikujemy chorych z objawami 

ucisku rdzenia kręgowego i/lub niestabilnością krę-
gosłupa. Operacja powinna być przeprowadzona 
w trybie pilnym, jednak po ustabilizowaniu stanu 
ogólnego chorego. Konieczne jest wyprowadzenie 
chorego ze wstrząsu neurogennego lub krwotocz-
nego. Chory leczony jest w trybie odroczonym tylko 
w przypadkach obrażeń innych okolic ciała, które 
zagrażają życiu. Do takich obrażeń zalicza się krwiak 
wewnątrzczaszkowy, krwawienie do jamy brzusznej 
i przestrzeni zaotrzewnowej, odmę i krwawienie do 
jamy opłucnowej [27]. Założenia leczenia operacyjnego 
uszkodzeń kręgosłupa, powinny spełniać trzy podsta-
wowe wymogi. Pierwszym jest zapewnienie optymal-
nych warunków dla przywrócenia czynności rdzenia 
kręgowego i korzeni nerwowych poprzez uwolnienie 
z ucisku struktur nerwowych i naczyniowych kanału 

kręgowego. Drugim, przywrócenie prawidłowych 
stosunków anatomicznych kręgosłupa: nastawienie 
przemieszczenia, odtworzenie wysokości trzonu kręgo-
wego i fizjologicznych krzywizn kręgosłupa. Trzecim, 
zapewnienie stabilności w uszkodzonych segmentach 
ruchowych kręgosłupa, co umożliwia dokonanie zrostu 
kostnego w miejscu uszkodzenia. Ten kompleksowy 
sposób postępowania operacyjnego jest warunkiem 
podjęcia wczesnej aktywnej rehabilitacji. Rodzaj prze-
prowadzonej operacji zależy od miejsca i stopnia ucisku 
rdzenia kręgowego, rozległości uszkodzeń struktur 
kostnych i więzadłowych kręgosłupa. Ważne jest okre-
ślenie zakresu niestabilności kręgosłupa [8]. Zaleca się 
różne techniki uwolnienia z ucisku rdzenia kręgowego 
i korzeni nerwowych oraz stabilizacji wewnętrznej 
kręgosłupa. Stosuje się dostęp przedni, tylno-boczny 
i tylny. Niekiedy postępowanie operacyjne jest złożone 
i wieloetapowe, obejmujące drogi przednią i tylną. 
Obecnie nie jest ustalony najbardziej optymalny czas, 
w jakim należy przeprowadzić operację. Prospektywne 
badania kohortowe wskazują jednak na lepsze wyniki 
zabiegu w przypadku wczesnej interwencji. W badaniu 
STASCIS (ang. Surgical Treatment of Acute Spinal Cord 
Injury Study) n = 313, wykazano, że pacjenci u których 
wykonano operację dekompresyjną w ciągu 24 godzin 
od wystąpienia urazu (średnia 14,2 godzin) doświad-
czyli dwukrotnie większej  szansy na poprawę stanu 
neurologicznego w skali ASIA po sześciu miesiącach, 
w porównaniu z pacjentami, u których wykonano 
zabieg w późniejszym czasie (średnia 48,3 godzin) 
[9, 28]. Należy także dodać, że obserwacyjne kana-
dyjskie badanie kohortowe wykazało, że pacjenci 
z całkowitym zniesieniem czynności ruchowych 
poniżej uszkodzenia, lecz z niepełnym uszkodzeniem 
czuciowym, u których podjęto wczesną  interwencję 
dekompresyjną rdzenia kręgowego przebywali krócej 
w szpitalu [9].

Gangliozydy
Gangliozydy odgrywają kluczową rolę w rozwoju, 

ochronie i naprawie centralnego układu nerwowego 
[29,30]. Istnieją dowody potwierdzające rolę regula-
torową gangliozydów w zdarzeniach komórkowych 
m.in. w proliferacji i różnicowaniu się neuronów [31]. 
Substancje te kontrolują wzrost aksonu dzięki regulacji 
mechanizmów wewnątrzkomórkowych, które modulują 
jego wydłużanie. Regulacja wzrostu aksonu odbywa się 
dzięki mechanizmowi wewnętrznemu i zewnętrznemu. 
Kontrola mechanizmu wewnątrz komórek nerwowych 
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pozwala na modulację stożka wzrostu neuronu i jego 
wydłużanie się [32]. W eksperymentach na modelach 
zwierzęcych dowiedziono, że gangliozydy wykazują 
szereg działań neuroprotekcyjnych na komórki ner-
wowe [33]. Unikalną cechą komórek nerwowych jest 
niezbędność ciągłego wsparcia sygnalizacji neuro-
protekcyjnej. Wraz z wiekiem następuje osłabianie 
tego procesu co przyczynia się do neurodegeneracji. 
Wykazano, że ściśle z tym związany jest GM1 (ang. 
Monosialotetrahexosylganglioside; GM1) [29]. Dużo 
mechanizmów molekularnych, przez które GM1 jest 
w stanie wywoływać działanie neuroprotekcyjne jest 
nieznanych. Mimo to ich działanie jest dobrze widoczne 
[30]. Niewątpliwie GM1 pobudza wzrost neurytów 
w pierwotnych kulturach neuronalnych. Dowodzi 
się, że GM1 jest obecny w błonach jądrowych, a także 
w błonach plazmatycznych neuronów. Z kolei regulacja 
jego ilości na poziomie jądrowym koreluje ze wzrostem 
neurytów [34]. Udowodniono tym samym, że jądrowy 
GM1 związany z chromatyną wpływa na jej aktywność 
transkrypcyjną poprzez acetylowane histony [29]. 
Właściwością GM1 przypisuje się redukcję obrzęku 
komórek nerwowych poprzez wzrost aktywności pomp 
sodowych, potasowych i magnezowych, oraz przy-
wrócenie równowagi błonowej. Podkreśla się również 
wzrost endogennych czynników neurotroficznych, które 
zmniejszają zniszczenia neuronów i promują odzyskiwa-
nie połączeń neuronalnych [35]. Uszkodzenie nerwów 
może prowadzić do produkcji czynników prozapalnych 
jak i proapoptotycznych [36]. Przeprowadzono rando-
mizowane badanie kontrolowane placebo, z użyciem 
podwójnej próby ślepej. Testowano schemat dwóch 
dawek GM1: wysokiej (początkowo 600 mg, a następnie 
200 mg / dobę dożylnie) i niskiej (początkowo 300 mg, 
a następnie 100 mg / dobę dożylnie), w porównaniu 
z placebo u 760 pacjentów z ostrym SCI. W obu grupach 
z wykorzystaniem GM1 wykazano, że zastosowana 
terapia pozwala na znacznie szybszy powrót do zdrowia, 
jednakże w końcowym punkcie terapii (tj. 26 tygodniu) 
uzyskane efekty nie wykazywały żadnej różnicy wzglę-
dem grupy pacjentów z przyjmowanym placebo [37].

Komórki macierzyste
W wyniku uszkodzenia rdzenia kręgowego 

dochodzi do zniszczenia komórek nerwowych, co 

w konsekwencji przekłada się na upośledzenie funkcji 
motorycznych i trzewnych organizmu. Ponadto w miej-
scu uszkodzenia rdzenia dochodzi do wytworzenia 
torbieli wyścielonych blizną glejowo-łącznotkankową, 
które nie tylko hamują regenerację aksonów, ale też 
uciskają na rdzeń kręgowy i utrudniają krążenie 
płynu mózgowo-rdzeniowego co pogarsza warunki 
regeneracji w miejscu uszkodzenia. Farmakoterapia 
i leczenie chirurgiczne opóźnia postępowanie choroby, 
ale nie promuje regeneracji neuronów. Stąd terapia 
komórkowa neuronalnymi komórkami macierzy-
stymi (ang. Neural Stem Cells; NSCs) jest obiecującą 
strategią w leczeniu pacjentów z uszkodzeniem rdze-
nia kręgowego [38]. Komórki te po przeszczepie do 
miejsca uszkodzenia mogą różnicować się w dojrzałe 
komórki nerwowe i stanowić integralną część rdzenia 
kręgowego [39]. Wdrożenie leczenia byłoby najlepsze 
podczas operacji uwolnienia z ucisku rdzenia kręgo-
wego i stabilizacji. Transplantacja przeprowadzona 
przed powstaniem stanu zapalnego i wytworzeniem 
blizny glejowej może okazać się najskuteczniejsza [40]. 
NSCs wydzielające różne czynniki mogą wpływać na 
zachowanie się układu immunologicznego i procesy 
naprawcze, gwarantując ich własne przeżycie dzięki 
braku odrzucenia ich przez organizm gospodarza. 
Potwierdza się, że NSC mają bezpośredni wpływ na 
układ immunologiczny biorąc udział w immunosupre-
sji makrofagów, komórek dendrytycznych i aktywując 
limfocyty T. Dodatkowo uwalnianie czynników wzro-
stu jak np. neurotrofiny 3 (która wpływa na mielini-
zację i rozwój OUN) biorą udział w neuroprotekcji, 
demielinizacji i wymianie neuronów [41].
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