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Raktaþodþiai: neurogeninis ðokas, nugaros smegenø 
paþeidimas, spinalinis ðokas. 

Santrauka
Ûminis nugaros smegenø paþeidimas, ypaè 
kaklinëje srityje, sàlygoja ryðkià hipotenzijà ir 
uþsitæsusià bradikardijà, kurie ir yra pagrindiniai 
ðio fenomeno, þinomo kaip neurogeninis ðokas, 
komponentai. Neurogeninis ðokas (distribucinis 
– kraujo tûrio persiskirstymo padarinys) iðsivysto 
dël autonominiø sutrikimø nutrûkus simpatinei 
intervacijai ir iðlikus parasimpatinei. Neuroge-
ninis ðokas ûmioje nugaros smegenø paþeidimo 
fazëje yra susijæs su “spinaliniu ðoku”. Kai kurie 
autoriai ðiø terminø neiðskiria. Taèiau, svarbu pa-
þymëti, kad tie abu ðokai yra kliniðkai svarbios, bet 
skirtingos bûklës. Neurogeniniam ðokui bûdingi 
kraujospûdþio kontrolës pokyèiai dël nugaros 
smegenø paþeidimo, o spinaliniam ðokui bû-
dingas jutiminiø, motoriniø, refleksiniø funkcijø, 
þemiau stuburo pakenkimo lygio, iðnykimas ar 
depresija. 

Darbo tikslas: aptarti neurogeninio ðoko daþná 
ligoniams su nugaros smegenø paþeidimu klinikà, 
patofiziologijà, gydymà (kristaloidø ir/ar koloidø 
skyrimas, daþniausiai vartojami vazoaktyvûs 
vaistai, bradikardijos korekcija ir t.t.) bei ligoniø 
su ðios lokalizacijos nugaros smegenø paþeidimu 
mirðtamumo rizikos faktorius. 

TYRIMO OBJEKTAS IR METODAS
Neurogeninis ðokas. Neurogeninis ðokas gali kompli-

kuoti kaklinës ir krûtininës (virð 6-ojo torakalinio slanks-
telio) stuburo daliø pakenkimà, jei pastarasis paþeidþia 
nugaros smegenis. Neurogeninio ðoko pagrindiniai 
komponentai hipotenzija ir bradikardija, nors kartais 
jis siejamas su hipotenzijos, bradikardijos, hipotermijos 
triada (1-3). 

Ûminis nugaros smegenø paþeidimas (angl. acute 
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spinal injury) daþniausiai trauminis. Já 44,5 – 56% atvejø 
sukelia eismo ávykiai, 14 – 30% - kritimai ið aukðtai, 9 
– 16% - smurtas, 7 – 12% - sportas, ypaè nardymas. 
Traumø metu daþniausiai nukenèia jauni (15 – 29 m.) 
vyrai (apie 80%) ir daþniau vasaros mënesiais (2-6). 
Netrauminis nugaros smegenø paþeidimas daug retesnis, 
paprastai nutinkantis vyresniems negu 40 m. amþiaus 
dël ávairiø prieþasèiø (navikai, infekcijos, spondiliozë, 
slanksteliø lûþimai dël osteoporozës, jatrogeniniai – epi-
durinio kateterio ákiðimas ir kt.) (3). 

Trauminio nugaros smegenø paþeidimo (NSP) metinis 
daþnis pasaulyje 15 – 52,5 atvejai 1 mln. gyventojø (2), 
Ðiaurës Amerikoje – 27 – 81 atvejai (7), JAV – 30 – 60 
atvejø (3,8). Já neretai lydi kitos traumos – kaulø lûþiai, 
galvos smegenø sukrëtimas ir kt. (3,4,9). Nors NSP, 
lyginant su kito pobûdþio traumomis, nëra daþnas (9), 
bet jo sukeltos mirtys, neágalumas labai dideli (2,9). Tik 
JAV dël kaklinës srities NSP ávykio vietoje kasmet mirðta 
6.000 – 11.000 þmoniø (4,9). Likæ gyvi dël neurologinio 
neágalumo (53% tetraplegijos, 42% paraplegijos) kenèia 
patys bei sukelia begalæ psichologiniø, ekonominiø 
problemø ir ðeimai, visuomenei (2,5). JAV jø gydymui 
kasmet iðleidþiama apie 9,7 milijardø doleriø (1,7,8). 
Stuburo traumø metu kaklinë nugaros smegenø dalis, nes 
kaklas lankstus, paþeidþiama daþniausiai (56 – 75,9%) 
(5,6). Ðioje dalyje itin daþnai pakenkiamas antrasis kaklo 
slankstelis (24%) bei 6-tas ir 7-tas (39%) (9). 

Neurogeninio ðoko daþnis ávykus kaklinës srities 
NSP siekia apie 19,3%, krûtininës – 7% (7,10-12). Es-
ant NSP virðutiniø kakliniø (C1 – C5) slanksteliø lygyje 
neurogeninis ðokas ávyksta daþniau (31%), nei þemesniø 
(C6 – C7) lygyje (24%) (13). 

Klinika. Bûdingiausi neurogeninio ðoko poþymiai 
hipotenzija ir bradikardija (2,3,8-10,14,16-18,20,21,23). 
Neurogeninis ðokas daþnai laiku neatpaþástamas, todël 
kiekvienam trauminiam ligoniui, radus hipotenzijà ir 
bradikardijà, privalu átarti ðá ðokà (12). Sistolinis kraujo 
spaudimas (SKS) gulint bûna þemesnis nei 90mmHg 
(1,2,6,9,13,24,25) ir ðirdies susitraukimø daþnis (ÐSD) 
retesnis nei 60 /min. (13,19). Reèiau minimi dydþiai: SKS 
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< 100 mmHg ir ÐSD < 80 k./min. (7,10), nors daþniausiai 
vartojami tik apibendrinti hipotenzijos, bradikardijos 
terminai (2,3,8-10,14,16-18,20,21). Bradikardijos ir 
hipotenzijos daþniai siejasi su NSP iðreikðtumu (2). 
Esant pilnam kaklinës dalies NSP bradikardija bûna 
100% ligoniø (2,11), daliniam – 35 – 64 – 77% (11,13), 
o hipotenzija atitinkamai 100% ir 68% (11) ligoniø. 
Bradikardija daþniausiai iðryðkëja III – V dienà po NSP. 
Neurogeninio ðoko trukmë 2 – 5 savaitës (ûminës NSP 
fazës trukmë 2 – 6 sav.) (1,7,13,19,24,25). 

Hipotenzijos niekada negalima sieti su neurogeniniu 
ðoku, kol nebus koreguota hipovolemija dël dehidracijos 
ar nukraujavimo, kol nebus atmestos kitos su trauma 
susijusios prieþastys (ðirdies tamponada, miokardo kon-
tuzija, ventilinis pneumotoraksas, hemotoraksas ir kt.) 
(2,3,9,11-13,15,16,17,23). Aiðku, galimas ir neurogeni-
nio ðoko derinys su hipovolemija (traumos padarinys). 
Neurogeninis ðokas tuomet sunkina hipovoleminá ðokà, 
nes dël NSP nëra gelbstinèiø vazokonstrikciniø refleksø, 
padedanèiø uþtikrinti kraujo pritekëjimà á gyvybiðkai 
svarbius organus (2,23).  

Ligoniø oda, kaip áprasta kitø ðokø atvejais, nebûna 
ðalta, lipni, o ðilta, sausa (2,14,16-18), kartais – paraudusi 
(1,14). Todël ðis ðokas vadinamas dar “ðiltuoju” ðoku 
(angl. warm shock). Jei ligonis pabuvo ðaltoje aplinkoje, 
oda gali bûti ir ðalta (2,23). 

Ligoniai su neurogeniniu ðoku linkæ hipotermijai 
(ðerdinë kûno temperatûra – t° ≤ 35°C) (1,2,9,13,24,25). 
Retai galima ir hipertermija (t° ≥ 40,6°C). Dël jos apra-
ðytos penkiø ligoniø su aukðtu NSP mirtys (22). 

Ðirdies asistolija. Su pilnu kaklinës srities NSP, ûmioje 
NSP fazëje, ji gali nutikti 15 – 16% ligoniø, su daliniu 
tos srities NSP – labai retai (1,2,13,19,23-25). 

Be to, ðiems ligoniams, daþniau nei kitiems, gali bûti 
stebimi ávairûs EKG pakitimai: nespecifinis ST segmento 
pakilimas, prieðirdinës ekstrasistolës, prieðirdþiø virpë-
jimas, supraventrikulinë tachikardija, atrioventrikulinio 
bei intraventrikulinio laidumo sutrikimai, repoliarizaci-
jos sutrikimai (1,13). 

Giliøjø venø trombozë (GVT), plauèiø arterijos trom-
bembolija (PATE), be profilaktikos, NSP metu (su ar be 
neurogeniniu ðoku) gali paliesti 12 – 64% nukentëjusiøjø 
(1,24,25). 

Patogenezë. Ávykus kaklinës ir krûtininës (virð 6-tojo 
slankstelio) daliø NSP nelieka supraspinalinës simpati-
nës kardiovaskuliniø funkcijø kontrolës, nes nutrûksta 
simpatinës preganglinës skaidulos. Iðlieka tik vienintelë 
parasimpatinë kardiovaskulinës funkcijos reguliacija per 
nepaþeistas parasimpatines skaidulas, per n.vagus. Ðis 
klajoklis, X galvinis nervas prasideda smegenø kamiene. 

Visa tai ir sàlygoja bradikardijà bei hipotenzijà. 
Kylantis neurogeninis ðokas ávyksta dël kraujo tûrio 
persiskirstymo (angl. distributive shock). Vystosi vazodi-
latacija, venodilatacija, reliatyvi hipovolemija. Kraujas 
kaupiasi venose, sumaþëja veninio kraujo gráþimas á 
ðirdá, todël maþëja ir kairiojo ðirdies skilvelio sistolinis 
bei minutinis tûriai. Dël to ir dël arterioliø dilatacijos 
iðryðkëja hipotenzija. Dël vazokonstrikcijos nebuvimo 
ligoniø oda ðilta, sausa. Neurogeninio ðoko metu, dël 
pasyviai dilatuotø kraujo indø, organizmas praranda 
daugiau ðilumos. Be to, þemiau NSP, ligoniams negali 
atsirasti akims nematomas, gelbstintis nuo hipotermijos, 
miofibriliø drebëjimas, kuris didina ðilumos gamybà 3 
– 5  ar daugiau kartø. Todël ðiø ligoniø, ypaè su kaklinës 
dalies NSP, kûno temperatûra (t°) turi tendencijà susi-
lyginti su aplinkos t° (poikilotermija). Hipotermijà gali 
skatinti ir kartais esanti nefiziologinë hiperhidrozë. Dël 
autonominës termodisreguliacijos galima, nors retai, 
ir hipertermija. Prie t° didëjimo gali prisidëti kartais ir 
prakaitavimo iðnykimas denervuotose srityse (1,2,7-
10,13-15,18,25-27). 

Neurogeninio ðoko negalima tapatinti su spinaliniu 
ðoku (angl.spinal shock). Já pirmà kartà 1750 m. apraðë 
Whytt, o terminà 1841 m. pasiûlë M.Hall 1841 m. (2,17). 
Jis gali ávykti po ûminio NSP. Tai praeinanti funkcinë 
struktûriðkai nepakenktø nugaros smegenø þemiau NSP 
depresija. Jos patofiziologija dar nepakankamai suprasta. 
Ðio ðoko pradþioje paprastai bûna arefleksijos ar hiporef-
leksijos, vangaus paralyþiaus periodas, kurá laipsniðkai 
keièia hipertoniðkumas, sustiprëjæ refleksai ir daþnai 
spastiðkumas. Vidutinë trukmë 4 – 12 sav. Ûminë hiper-
refleksijos ir spastiðkumo pradþia nebûdinga. Jei kada ji 
ir ávyksta, tai yra blogos prognozës poþymis. Spinalinio 
ðoko metu yra daþni lydintys motoriniø ir jutiminiø 
funkcijø pakitimai. Pasveikimo laipsnis priklauso nuo 
pradinio NSP iðplitimo (2,3,9,12,13,17,25). 

Gydymas. Ligoniai su neurogeniniu ðoku gydomi 
intensyvios terapijos skyriuose (13). Dël kraujotakos 
nestabilumo tikslingas invazinis SKS, centrinio veninio 
spaudimo (CVS), spaudimo maþajame kraujo apytakos 
rate (Swan – Ganz kateteriu) monitoravimas. Hipoter-
mijos iðvengimui sekama ðerdinë kûno t°. Esant reikalui 
taikoma oksigenoterapija, dirbtinë plauèiø ventiliacija, 
gydomos aritmijos ir t.t. (1,7,9,12,19,20,23-25). 

Gydymo pradþioje 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 mmH2O ribose 
(2). Svarbu nesukelti hipervolemijos, nes kilusi nugaros 
smegenø edema blogins nugaros smegenø audiniø per-
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fuzijà (2). Veninio kraujo pritekëjimo á ðirdá padidinimui 
ligoniams galima pritaikyti ir Trendelenburgo padëtá 
(14,31). Hipotenzijos korekcijai kartais pakanka tik 
intravaskulinio tûrio atstatymo (10). Jei to nepakanka, 
vartojami vazopresoriai (8,9,11,15,16,19,20,32,33).  

Ið vazopresoriø tikslingiau vartoti preparatus, turin-
èius α ir β adrenoreceptoriø agonistiniø savybiø. Tai do-
pamino didesnës (10 – 20 µg/kg/min.) dozës, epinefrinas 
1 – 10  µg/kg/min., norepinefrinas 1 – 20 µg/min. Jie ne 
tik stiprina ðirdies kontraktiliðkumà, sàlygoja periferinæ 
vazokonstrikcijà, bet veikia ir teigiamai chronotropiðkai, 
t.y. gydo ir bradikardijà (7,9,14,17,29). Fenilefrinas (10 
– 100 µg/min., grynas α adrenoreceptoriø stimuliato-
rius, dabar reèiau vartojamas (29), nes, susiaurindamas 
arterijas, yra susijæs su refleksine bradikardija (9,31). 
Hipotenzijos gydymui vartojamas ir efedrinas (25 – 50 
mg kas 4 – 6 val. á/v.) – tiesioginio ir netiesioginio veikimo 
simpatomimetikas, stimuliuojantis α ir β adrenorecepto-
rius (2,31). Retai, bet minimas ir geriamasis midodrinas 
(10mg 3 x d), selektyvus α agonistas (31). 

Jei pirmomis dienomis po NSP minëtomis priemonë-
mis hipotenzijos nepavyksta koreguoti, reiktø prisiminti 
ir galimà kità ðoko prieþastá – ûminá antinksèiø þievës 
nepakankamumà. Já diagnozavus gydymui vartojamas 
hidrokortizonas po 100 mg kas 8 val. á/v. (18,28). 

Hipotenzijà koreguoti labai svarbu, nes ji sàlygoja 
nugaros smegenø iðemijà, didina jø pakenkimà, blogina 
NSP iðeitá (2,9,12). SKS reikia palaikyti didesná nei 90 
– 10 mmHg (10,11,31). Daþniau nurodomi rekomenduo-
jami vidurinio arterinio spaudimo (VAS) dydþiai – 85 – 90 
mmHg (1,6,7,9,11,29,30,31). Patartina jø laikytis nors 5 
– 7 dienas, t.y. hiperûminës NSP fazës metu (1,7,11,31), 
nors optimalus VAS dydis ir jo palaikymo trukmë tiksliai 
neþinomi (7). 

Nugaros smegenø perfuzijà gali bloginti ne tik suma-
þëjæ SKS, VAS, bet ir padidëjæs slëgis nugaros smegenø 
dangalo viduje (angl. intrathecal pressure). Ákiðus lum-
baliná subarachnoidiná kateterá galima, esant reikalui, 
maþinti ðá slëgá drenuojant nugaros smegenø skysèius.  

Sinusinë bradikardija  iki 50 k./min. specifinio gydy-
mo nereikalinga. Jei ÐSD < 50 k./min. ir, ypaè, jei yra 
gelbstinèios atrioventrikulinës arba skilvelinës ekstrasis-
tolës, 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 þenkliai bradikardijai, kartojantis ðirdies asis-
tolijos epizodams taikoma net laikina ar pastovi endo-
kardinë ðirdies stimuliacija (EÐS) (9,15,19,32). 

Paskutiniu metu bradikardijos gydymui siûlomas 

ir teofilinas. Tai ksantino derivatas, panaðus aminofi-
linui. Teigiamas chronotropinis poveikis siejamas su 
fosfodiesterazës fermento slopinimu. Tuomet padidëja 
ciklinio adenozinmonofosfato ir po to katecholaminø 
(19,32). Apraðyti keturi juo sëkmingai gydyti ligoniai 
(32). Geriamojo teofilino dozës 50 – 100 mg kas 6 val. 
paðaliniø reiðkiniø nesukëlë. Ðiuo klausimu reikalingos 
tolimesnës studijos.  

Hipotermijai iðvengti ligonis turi bûti tinkamai uþ-
klotas. Labai svarbi giliøjø venø trombozës profilaktika. 
Iki 3 mën. (1) po NSP tam yra vartojami heparinas ar 
maþos molekulinës masës heparinai, peroraliniai anti-
koaguliantai, spaudþianèios kojinës, intermituojanti 
blauzdos raumenø kompresija, laikini filtrai á apatinæ 
tuðèiàjà venà, fizioterapijos procedûros ir kt. (1,2,8). 

Prognozë. Ne tik neurogeninio ðoko, bet ir, apskritai, 
kaklinës ir aukðtos krûtininës daliø NSP iðeitis nëra pa-
lanki. Apie 10 – 20% tokiø ligoniø neiðgyvena iki hos-
pitalizacijos (3), dar 3% þûsta skubios hospitalizacijos 
metu (3,4). Trijø mënesiø mirðtamumas siekia 20 – 24% 
(8,9). Pagrindiniai blogos prognozës rizikos faktoriai yra 
kaklinës stuburo dalies NSP, ypaè pirmøjø 3-jø slankste-
liø, nes tuomet daþniausiai ðià traumà lydi dar ir galvos 
trauma (1,2,8,19,34,35). Nepriklausomas mirties rizikos 
faktorius yra III kaklo slankstelio lûþimas (p = 0,003), gal 
dël nutraukiamo n.phrenicus ir diafragmos paralyþiaus 
(34). Blogà prognozæ lemia uþsitæsæs neurogeninis ðokas 
(p < 0,0001) (4), ðirdies asistolijos epizodai ir gretutinës 
traumos, gretutinës ligos (p < 0,0001), vyresnis amþius 
(p < 0,0001) (4) ir (p = 0,005) (34) (1,2,8,19,35).  

35% mirèiø, ypaè per pirmàsias 7 – 10 d. po NSP, 
sukelia PATE (2). Ji yra viena ið daþniausiø mirties prie-
þasèiø (1,2,4,8). Grësmingos baigèiai yra galinèios 
prasidëti kvëpavimo, ðlapimo takø, pragulø infekcijos, 
nozokominë pneumonija, kylanèios ir ágyvendinamos 
suicidinës mintys (1,4,12,35). 
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NEUROGENIC SHOCK 
Dagmara Reingardienë, Povilas Ûzas, Artûras Plioraitis, 
Diana Bilskienë
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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