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Santrauka

Uminis nugaros smegeny paZeidimas, ypac
kaklinéje srityje, salygoja ryskia hipotenzijq ir
uZsitesusia bradikardija, kurie ir yra pagrindiniai
sio fenomeno, Zinomo kaip neurogeninis sokas,
komponentai. Neurogeninis Sokas (distribucinis
— kraujo tario persiskirstymo padarinys) issivysto
dél autonominiy sutrikimy nutrikus simpatinei
intervacijai ir islikus parasimpatinei. Neuroge-
ninis sokas amioje nugaros smegeny pazeidimo
fazéje yra susijes su “spinaliniu soku”. Kai kurie
autoriai Siy terminy neisskiria. Taciau, svarbu pa-
zymeéti, kad tie abu sokai yra kliniskai svarbios, bet
skirtingos baklés. Neurogeniniam sokui badingi
kraujospadzio kontrolés pokyciai dél nugaros
smegeny pazeidimo, o spinaliniam Sokui ba-
dingas jutiminiy, motoriniy, refleksiniy funkcijy,
Zemiau stuburo pakenkimo lygio, iSnykimas ar
depresija.

Darbo tikslas: aptarti neurogeninio $oko daznj
ligoniams su nugaros smegeny pazeidimu klinika,
patofiziologija, gydyma (kristaloidy ir/ar koloidy
skyrimas, dazniausiai vartojami vazoaktyvas
vaistai, bradikardijos korekcija ir t.t.) bei ligoniy
su Sios lokalizacijos nugaros smegeny pazeidimu
mirstamumo rizikos faktorius.

TYRIMO OBJEKTAS IR METODAS

Neurogeninis Sokas. Neurogeninis Sokas gali kompli-
kuoti kaklinés ir kratininés (vir§ 6-ojo torakalinio slanks-
telio) stuburo daliy pakenkima, jei pastarasis pazeidzia
nugaros smegenis. Neurogeninio Soko pagrindiniai
komponentai hipotenzija ir bradikardija, nors kartais
jis siejamas su hipotenzijos, bradikardijos, hipotermijos
triada (1-3).

Uminis nugaros smegeny pazeidimas (angl. acute

spinal injury) dazniausiai trauminis. Jj 44,5 - 56% atvejy
sukelia eismo jvykiai, 14 — 30% - kritimai i$ aukstai, 9
— 16% - smurtas, 7 — 12% - sportas, ypac nardymas.
Traumy metu dazniausiai nukencia jauni (15 — 29 m.)
vyrai (apie 80%) ir dazniau vasaros ménesiais (2-6).
Netrauminis nugaros smegeny pazeidimas daug retesnis,
paprastai nutinkantis vyresniems negu 40 m. amziaus
dél jvairiy priezasciy (navikai, infekcijos, spondilioze,
slanksteliy lGzimai dél osteoporozés, jatrogeniniai — epi-
durinio kateterio jkisimas ir kt.) (3).

Trauminio nugaros smegeny pazeidimo (NSP) metinis
daznis pasaulyje 15 - 52,5 atvejai T mIn. gyventojy (2),
Siaurés Amerikoje — 27 — 81 atvejai (7), JAV — 30 — 60
atvejy (3,8). Jj neretai lydi kitos traumos — kauly IGziai,
galvos smegeny sukrétimas ir kt. (3,4,9). Nors NSP,
lyginant su kito pobtdzio traumomis, néra daznas (9),
bet jo sukeltos mirtys, nejgalumas labai dideli (2,9). Tik
JAV dél kaklinés srities NSP jvykio vietoje kasmet mirsta
6.000 — 11.000 Zmoniy (4,9). Like gyvi dél neurologinio
nejgalumo (53% tetraplegijos, 42% paraplegijos) kencia
patys bei sukelia begale psichologiniy, ekonominiy
problemy ir Seimai, visuomenei (2,5). JAV jy gydymui
kasmet iSleidziama apie 9,7 milijardy doleriy (1,7,8).
Stuburo traumy metu kakliné nugaros smegeny dalis, nes
kaklas lankstus, pazeidZziama dazniausiai (56 — 75,9%)
(5,6). Sioje dalyje itin daZnai pakenkiamas antrasis kaklo
slankstelis (24%) bei 6-tas ir 7-tas (39%) (9).

Neurogeninio Soko daZnis jvykus kaklinés srities
NSP siekia apie 19,3%, kratininés — 7% (7,10-12). Es-
ant NSP virsutiniy kakliniy (C1 — C5) slanksteliy lygyje
neurogeninis Sokas jvyksta dazniau (31%), nei Zemesniy
(C6 - C7) lygyje (24%) (13).

Klinika. Badingiausi neurogeninio $oko pozymiai
hipotenzija ir bradikardija (2,3,8-10,14,16-18,20,21,23).
Neurogeninis Sokas daznai laiku neatpaZjstamas, todél
kiekvienam trauminiam ligoniui, radus hipotenzijq ir
bradikardija, privalu jtarti §j Soka (12). Sistolinis kraujo
spaudimas (SKS) gulint bana Zemesnis nei 90mmHg
(1,2,6,9,13,24,25) ir irdies susitraukimy daznis (SSD)
retesnis nei 60 /min. (13,19). Reciau minimi dydZiai: SKS
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<100 mmHg ir SSD < 80 k./min. (7,10), nors dazniausiai
vartojami tik apibendrinti hipotenzijos, bradikardijos
terminai (2,3,8-10,14,16-18,20,21). Bradikardijos ir
hipotenzijos dazniai siejasi su NSP isreikstumu (2).
Esant pilnam kaklinés dalies NSP bradikardija btna
100% ligoniy (2,11), daliniam — 35 - 64 - 77% (11,13),
o hipotenzija atitinkamai 100% ir 68% (11) ligoniy.
Bradikardija daZniausiai iSryskéja 11l — V dieng po NSP.
Neurogeninio Soko trukmé 2 — 5 savaités (Gminés NSP
fazés trukme 2 — 6 sav.) (1,7,13,19,24,25).

Hipotenzijos niekada negalima sieti su neurogeniniu
soku, kol nebus koreguota hipovolemija dél dehidracijos
ar nukraujavimo, kol nebus atmestos kitos su trauma
susijusios priezastys (Sirdies tamponada, miokardo kon-
tuzija, ventilinis pneumotoraksas, hemotoraksas ir kt.)
(2,3,9,11-13,15,16,17,23). Aisku, galimas ir neurogeni-
nio Soko derinys su hipovolemija (traumos padarinys).
Neurogeninis Sokas tuomet sunkina hipovoleminj soka,
nes dél NSP néra gelbstinciy vazokonstrikciniy refleksy,
padedanciy uztikrinti kraujo pritekéjima j gyvybiskai
svarbius organus (2,23).

Ligoniy oda, kaip jprasta kity Soky atvejais, nebdna
salta, lipni, o Silta, sausa (2,14,16-18), kartais — paraudusi
(1,14). Todél sis Sokas vadinamas dar “Siltuoju” Soku
(angl. warm shock). Jei ligonis pabuvo $altoje aplinkoje,
oda gali bati ir salta (2,23).

Ligoniai su neurogeniniu Soku linke hipotermijai
(Serdiné kano temperatara —t° < 35°C) (1,2,9,13,24,25).
Retai galima ir hipertermija (t° > 40,6°C). Dél jos apra-
Sytos penkiy ligoniy su aukstu NSP mirtys (22).

Sirdies asistolija. Su pilnu kaklinés srities NSP, Gmioje
NSP fazéje, ji gali nutikti 15 — 16% ligoniy, su daliniu
tos srities NSP — labai retai (1,2,13,19,23-25).

Be to, Siems ligoniams, daZniau nei kitiems, gali bati
stebimi jvairas EKG pakitimai: nespecifinis ST segmento
pakilimas, priesirdinés ekstrasistolés, priesirdziy virpé-
jimas, supraventrikuliné tachikardija, atrioventrikulinio
bei intraventrikulinio laidumo sutrikimai, repoliarizaci-
jos sutrikimai (1,13).

Giliyjy veny trombozeé (GVT), plauciy arterijos trom-
bembolija (PATE), be profilaktikos, NSP metu (su ar be
neurogeniniu Soku) gali paliesti 12 — 64% nukentéjusiyjy
(1,24,25).

Patogenezé. |vykus kaklinés ir kratininés (virs 6-tojo
slankstelio) daliy NSP nelieka supraspinalinés simpati-
nés kardiovaskuliniy funkcijy kontrolés, nes nutriksta
simpatinés preganglinés skaidulos. I$lieka tik vienintelé
parasimpatiné kardiovaskulinés funkcijos reguliacija per
nepaZeistas parasimpatines skaidulas, per n.vagus. Sis
klajoklis, X galvinis nervas prasideda smegeny kamiene.

Visa tai ir salygoja bradikardija bei hipotenzija.
Kylantis neurogeninis $okas jvyksta dél kraujo tario
persiskirstymo (angl. distributive shock). Vystosi vazodi-
latacija, venodilatacija, reliatyvi hipovolemija. Kraujas
kaupiasi venose, sumazéja veninio kraujo grizimas j
Sirdj, todél mazéja ir kairiojo Sirdies skilvelio sistolinis
bei minutinis tdriai. Dél to ir dél arterioliy dilatacijos
isryskéja hipotenzija. Dél vazokonstrikcijos nebuvimo
ligoniy oda Silta, sausa. Neurogeninio soko metu, dél
pasyviai dilatuoty kraujo indy, organizmas praranda
daugiau Silumos. Be to, Zemiau NSP, ligoniams negali
atsirasti akims nematomas, gelbstintis nuo hipotermijos,
miofibriliy drebéjimas, kuris didina silumos gamyba 3
—5 ardaugiau karty. Todél iy ligoniy, ypac su kaklinés
dalies NSP, kiino temperatdra (t°) turi tendencija susi-
lyginti su aplinkos t° (poikilotermija). Hipotermija gali
skatinti ir kartais esanti nefiziologiné hiperhidrozé. Dél
autonominés termodisreguliacijos galima, nors retai,
ir hipertermija. Prie t° didéjimo gali prisidéti kartais ir
prakaitavimo iSnykimas denervuotose srityse (1,2,7-
10,13-15,18,25-27).

Neurogeninio $oko negalima tapatinti su spinaliniu
Soku (angl.spinal shock). )i pirma karta 1750 m. aprasé
Whytt, o terming 1841 m. pasialé M.Hall 1841 m. (2,17).
Jis gali jvykti po Gminio NSP. Tai praeinanti funkciné
struktariskai nepakenkty nugaros smegeny zemiau NSP
depresija. Jos patofiziologija dar nepakankamai suprasta.
Sio $oko pradzioje paprastai baina arefleksijos ar hiporef-
leksijos, vangaus paralyziaus periodas, kurj laipsniskai
keicia hipertoniskumas, sustipréje refleksai ir daznai
spastiskumas. Vidutiné trukmé 4 — 12 sav. Uminé hiper-
refleksijos ir spastiSkumo pradzia nebudinga. Jei kada ji
ir jvyksta, tai yra blogos prognozés pozymis. Spinalinio
Soko metu yra dazni lydintys motoriniy ir jutiminiy
funkcijy pakitimai. Pasveikimo laipsnis priklauso nuo
pradinio NSP isplitimo (2,3,9,12,13,17,25).

Gydymas. Ligoniai su neurogeniniu Soku gydomi
intensyvios terapijos skyriuose (13). Dél kraujotakos
nestabilumo tikslingas invazinis SKS, centrinio veninio
spaudimo (CVS), spaudimo maZzajame kraujo apytakos
rate (Swan — Ganz kateteriu) monitoravimas. Hipoter-
mijos isvengimui sekama serdiné kano t°. Esant reikalui
taikoma oksigenoterapija, dirbtiné plauciy ventiliacija,
gydomos aritmijos ir t.t. (1,7,9,12,19,20,23-25).

Gydymo pradzioje pirmiausia koreguojama reliatyvi
hipovolemija (kristaloidais — izotoniniu, Hartmano,
Ringerio laktato ir kt. tirpalais, koloidais) (2,8,11,15-
17,31,33). CVS reikia palaikyti 7 — 10 mmH,O ribose
(2). Svarbu nesukelti hipervolemijos, nes kilusi nugaros
smegeny edema blogins nugaros smegeny audiniy per-
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fuzija (2). Veninio kraujo pritekéjimo j Sirdj padidinimui
ligoniams galima pritaikyti ir Trendelenburgo padétj
(14,31). Hipotenzijos korekcijai kartais pakanka tik
intravaskulinio tario atstatymo (10). Jei to nepakanka,
vartojami vazopresoriai (8,9,11,15,16,19,20,32,33).

I$ vazopresoriy tikslingiau vartoti preparatus, turin-
c¢ius a ir p adrenoreceptoriy agonistiniy savybiy. Tai do-
pamino didesnés (10 — 20 pg/kg/min.) dozeés, epinefrinas
1-10 pg/kg/min., norepinefrinas 1 — 20 pg/min. Jie ne
tik stiprina Sirdies kontraktiliskuma, salygoja periferine
vazokonstrikcija, bet veikia ir teigiamai chronotropiskai,
t.y. gydo ir bradikardija (7,9,14,17,29). Fenilefrinas (10
— 100 pg/min., grynas a adrenoreceptoriy stimuliato-
rius, dabar reciau vartojamas (29), nes, susiaurindamas
arterijas, yra susijes su refleksine bradikardija (9,31).
Hipotenzijos gydymui vartojamas ir efedrinas (25 — 50
mg kas 4 — 6 val. j/v.) - tiesioginio ir netiesioginio veikimo
simpatomimetikas, stimuliuojantis o ir p adrenorecepto-
rius (2,31). Retai, bet minimas ir geriamasis midodrinas
(10mg 3 x d), selektyvus a agonistas (31).

Jei pirmomis dienomis po NSP minétomis priemoné-
mis hipotenzijos nepavyksta koreguoti, reikty prisiminti
ir galima kita Soko priezastj — Gminj antinksciy Zieveés
nepakankamuma. Jj diagnozavus gydymui vartojamas
hidrokortizonas po 100 mg kas 8 val. j/v. (18,28).

Hipotenzija koreguoti labai svarbu, nes ji salygoja
nugaros smegeny iSemija, didina jy pakenkima, blogina
NSP iseitj (2,9,12). SKS reikia palaikyti didesnj nei 90
—10 mmHg (10,11,31). Dazniau nurodomi rekomenduo-
jami vidurinio arterinio spaudimo (VAS) dydZiai — 85 —90
mmHg (1,6,7,9,11,29,30,31). Patartina jy laikytis nors 5
— 7 dienas, t.y. hiperiminés NSP fazés metu (1,7,11,31),
nors optimalus VAS dydis ir jo palaikymo trukmeé tiksliai
nezinomi (7).

Nugaros smegeny perfuzija gali bloginti ne tik suma-
7éje SKS, VAS, bet ir padidéjes slégis nugaros smegeny
dangalo viduje (angl. intrathecal pressure). |kisus lum-
balinj subarachnoidinj kateterj galima, esant reikalui,
mazinti §j slégj drenuojant nugaros smegeny skyscius.

Sinusiné bradikardija iki 50 k./min. specifinio gydy-
mo nereikalinga. Jei SSD < 50 k./min. ir, ypa¢, jei yra
gelbstincios atrioventrikulinés arba skilvelinés ekstrasis-
tolés, vartojamas atropinas (8,9,11,16,19,20,32,33). Jo
skiriama tiek, kiek reikia, iki 2 mg/val. (2). Bradikardijai
gydyti minimas ir antimuskarininis parenterinis ir geria-
masis vaistas glycopyrrolate (Robinul) (29).

Esant Zenkliai bradikardijai, kartojantis Sirdies asis-
tolijos epizodams taikoma net laikina ar pastovi endo-
kardiné sirdies stimuliacija (ESS) (9,15,19,32).

Paskutiniu metu bradikardijos gydymui siGlomas

ir teofilinas. Tai ksantino derivatas, panasus aminofi-
linui. Teigiamas chronotropinis poveikis siejamas su
fosfodiesterazés fermento slopinimu. Tuomet padidéja
ciklinio adenozinmonofosfato ir po to katecholaminy
(19,32). Aprasyti keturi juo sékmingai gydyti ligoniai
(32). Geriamojo teofilino dozés 50 — 100 mg kas 6 val.
pasaliniy reiskiniy nesukeélé. Siuo klausimu reikalingos
tolimesnés studijos.

Hipotermijai iSvengti ligonis turi bati tinkamai uz-
klotas. Labai svarbi giliyjy veny trombozés profilaktika.
Iki 3 mén. (1) po NSP tam yra vartojami heparinas ar
mazos molekulinés masés heparinai, peroraliniai anti-
koaguliantai, spaudziancios kojinés, intermituojanti
blauzdos raumeny kompresija, laikini filtrai j apatine
tusciaja vena, fizioterapijos procedaros ir kt. (1,2,8).

Prognozé. Ne tik neurogeninio Soko, bet ir, apskritai,
kaklinés ir aukstos kratininés daliy NSP iseitis néra pa-
lanki. Apie 10 — 20% tokiy ligoniy neisgyvena iki hos-
pitalizacijos (3), dar 3% zGsta skubios hospitalizacijos
metu (3,4). Trijy ménesiy mirStamumas siekia 20 — 24%
(8,9). Pagrindiniai blogos prognozeés rizikos faktoriai yra
kaklinés stuburo dalies NSP, ypac pirmuyjy 3-jy slankste-
liy, nes tuomet dazniausiai $ig trauma lydi dar ir galvos
trauma (1,2,8,19,34,35). Nepriklausomas mirties rizikos
faktorius yra lll kaklo slankstelio lGzimas (p = 0,003), gal
dél nutraukiamo n.phrenicus ir diafragmos paralyZiaus
(34). Bloga prognoze lemia uZsiteses neurogeninis sokas
(p <0,0001) (4), sirdies asistolijos epizodai ir gretutinés
traumos, gretutinés ligos (p < 0,0001), vyresnis amzius
(p < 0,0001) (4) ir (p =0,005) (34) (1,2,8,19,35).

35% mirciy, ypac per pirmasias 7 — 10 d. po NSP,
sukelia PATE (2). Ji yra viena i$ daZniausiy mirties prie-
zascCiy (1,2,4,8). Grésmingos baigciai yra galincios
prasidéti kvépavimo, Slapimo taky, praguly infekcijos,
nozokominé pneumonija, kylancios ir jgyvendinamos
suicidinés mintys (1,4,12,35).
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NEUROGENIC SHOCK

Dagmara Reingardiené, Povilas Uzas, Artiiras Plioraitis,

Diana Bilskiené

Summary

Key words: neurogenic shock, spinal cord injury, spinal shock.

Acute injury to the spinal cord, especially at the cervical level,
results in severe hypotension and persistent bradycardia that are com-
mon components of the phenomenon known as neurogenic shock.
Neurogenic shock (distributive) from autonomic disturbance with
interruption of sympathetic pathways with associated parasympathetic
excitation. In addition to neurogenic shock, the acute phase of spinal
cord injury is also associated with “spinal shock”. Some authors use
these terms interchangeably. However, it is important to recognize that
these are 2 clinically important and distint conditions. Neurogenic
shock is characterized by changes accuring in blood pressure control
following spinal cord injury, whereas spinal shock is characterized by
a marked reduction or abolition of sensory, motor, or reflex function
of the spinal cord below the level of injury.

In this review article there are discussed about the incidence
of neurogenic shock in patients with spinal cord injury, clinical as-
sessment, pathophysiologic mechanism, management (administration
of fluids and/or colloids, most commonly used vasoactive agents,
treatment of bradycardia, etc.), and risk factors predicting mortality
after spinal cord injury.
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