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Nugaros smegenų pažeidimo patofiziologija
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Santrauka. Nugaros smegenų pažeidimas yra viena sunkiausių traumų. Pastaraisiais metais
atlikta daug mokslinių tyrinėjimų norint nustatyti procesus, vykstančius pažeistose nugaros
smegenyse. Eksperimentiniais ir klinikiniais tyrimais įrodyta, kad šiuos procesus galima suskirstyti
į pirminį ir antrinį nugaros smegenų pažeidimo mechanizmus. Pirminis pažeidimas įvyksta, kai
dėl mechaninės jėgos poveikio pasislinkę slankstelių kauliniai fragmentai ar tarpslankstelinių
diskų dalys suspaudžia nervines struktūras ir pažeidžia nugaros smegenų kraujagysles. Pirminis
pažeidimo mechanizmas sukelia antrinį. Taigi antrinį pažeidimo mechanizmą sudaro daug
biocheminių ir viduje ląstelės vykstančių procesų, kurie tarpusavyje glaudžiai susiję. Išskiriami
šie procesai: elektrolitų balanso pokyčiai, laisvųjų radikalų susidarymas, išemija, kuri išsivysto
dėl kraujotakos reguliacijos sutrikimo pažeidimo vietoje, edema, uždegiminis atsakas, apoptozė
ar genetiškai nulemta ląstelės mirtis ir kiti.

Šiame straipsnyje surinkti duomenys apie procesus, vykstančius pažeistose nugaros smegenyse.
Norint sumažinti pacientų, patyrusių nugaros smegenų traumą, mirtingumą, taip pat sumažinti
nugaros smegenų pažeidimą, būtina gerai žinoti patofiziologinius procesus, vykstančius pažeistose
nugaros smegenyse.
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Įvadas
Išsivysčiusiose pasaulio šalyse 15–40 žmonių iš

milijono kiekvienais metais patiria nugaros smegenų
sužalojimą (1). Du trečdaliai pacientų, patyrusių nu-
garos smegenų traumą, būna jaunesni kaip 30 metų, o
maždaug pusei jų diagnozuojamas visiškas nugaros
smegenų pažeidimas (2, 3). 55 proc. atvejų nugaros
smegenų sužalojimas nustatomas kaklinėje dalyje (4).
48,3–79 proc. nukentėjusiųjų, patyrusių nugaros sme-
genų sužalojimą, miršta įvykio vietoje arba gydymo
įstaigoje (5). 4,4–16,7 proc. pacientų miršta gydymo
įstaigoje skyrus specifinį gydymą (6). Svarbiausi iš-
gyvenimo faktoriai po nugaros smegenų pažeidimo
yra paciento amžius, stuburo sužalojimo lygis, nugaros
smegenų pažeidimo laipsnis (7). Norint sumažinti
tokių pacientų mirtingumą, būtina gerai žinoti pato-
fiziologinius procesus, vykstančius nugaros smege-
nyse sužalojus jas.

Nugaros smegenų sužalojimo patofiziologija api-
ma pirminį ir antrinį mechanizmus (8).

Pirminis nugaros smegenų pažeidimo mecha-
nizmas. Pirminis nugaros smegenų pažeidimas įvyks-

ta, kai nervinės struktūros suspaudžiamos pasislin-
kusių slankstelių kūnų ar jų elementų bei kaulo frag-
mentų. Nugaros smegenų pažeidimo laipsnis priklauso
nuo jų suspaudimo trukmės, slankstelių struktūrų
poslinkio ir kinetinės energijos dydžio, veikusio trau-
mos metu (9, 10) (1 ir 2 lentelės).

Nugaros smegenų pažeidimo vietoje įvyksta ne-
mažai patologinių pokyčių: susiformuoja  kraujosruva,
paburksta aplinkiniai audiniai, įvyksta neuronų nek-
rozė, aksonų fragmentacija, demielinizacija ir galiau-
siai susidaro cistos (11–15) (3 lentelė, 1 pav.).

Antrinis nugaros smegenų pažeidimo mecha-
nizmas. Pirminis nugaros smegenų pažeidimo me-
chanizmas indukuoja kaskadą procesų antrinio pažei-
dimo (3, 12, 16–19) (4 lentelė).

Bendrieji širdies ir kraujagyslių sistemos po-
kyčiai. Nugaros smegenų pažeidimas anksčiausiai pa-
sireiškia sisteminiu poveikiu, vadinamuoju neurogeni-
niu šoku, kuriam būdinga bradikardija, hipotenzija ir
sumažėjęs širdies išstūmimo tūris. Šių pokyčių randasi
dėl sumažėjusio simpatinės nervų sistemos tonuso
(20).
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Nugaros smegenų kraujotakos sutrikimai. Kartu
su sistemine hipotenzija randasi ir vietinių nugaros
smegenų mikrocirkuliacijos pokyčių, kurie dar labiau
sumažina traumuotos vietos kraujotaką (12). Veikiant
šiems faktoriams, formuojasi išeminė zona. Dauguma
tyrėjų nurodo, kad nugaros smegenų pažeidimo laips-
nis stipriai koreliuoja su išemijos laipsniu po traumos
(21). Tiksli išemijos, atsiradusios po traumos, priežas-
tis išlieka neaiški. Skirtingų teorijų šalininkai nurodo
daugelį priežasčių: trauma sukelia vazospazmą, mikro-
kraujagyslių endotelio paburkimą ir sienelių plyšimą,
o dėl to randasi pažeidimo vietos išemija. Trauminiai
faktoriai taip pat sukelia ir trombocitų agregaciją, ir

ekscitatorinių neurotransmiterių bei vazoaktyvių
aminų atsipalaidavimą (12). Sužalojus nugaros
smegenis, pažeidžiami jų kraujotakos autoregu-
liaciniai mechanizmai (22). Jeigu nugaros smegenys
nepažeistos, tai autoreguliaciniai mechanizmai palaiko
reikiamą kraujotaką, svyruojant sisteminiam kraujo-
spūdžiui 50–130 mmHg, panašiai kaip galvos sme-
genys (23). Esant nugaros smegenų pažeidimui ir su-
trikus autoreguliacijai, svyravimas sisteminio arterinio
kraujospūdžio tampa labai svarbus. Nugaros smegenų
kraujotaka tampa pasyviai priklausoma nuo sisteminio
arterinio spaudimo. Dauguma tyrėjų rekomenduoja
agresyvią infuzoterapiją ir adrenomimetikus (dopa-

1 lentelė. Amerikos nugaros smegenų pažeidimų asociacijos ir Tarptautinės paraplegijos draugijos
nugaros smegenų pažeidimų vertinimo skalė

Pažeidimo Požymiai  laipsnis
A – visiškas S4-S5 segmentų sritis (tarpvietė) visiškai nejautri ir nėra valingų judesių (išorinio
pažeidimas išangės sutraukiamojo raumens veikla išnyksta)
B – dalinis Žemiau neurologinės pažaidos išlikę jutimai, bet nėra valingų judesių, taip pat ir
pažeidimas S4-S5 segmentų srityje
C – dalinis Iš dalies išnykę jutimai ir (arba) judesiai S4-S5 segmentų srityje, o  žemiau neurolo-
pažeidimas ginės pažaidos daugelio funkcionuojančių pagrindinių raumenų pajėgumas vertina-

mas mažiau nei trimis balais
D – dalinis Išlikę jutimai ir (arba) judesiai S4-S5 segmentų srityje, o žemiau neurologinės pažai-
pažeidimas dos daugelio funkcionuojančių pagrindinių raumenų pajėgumas vertinamas daugiau

kaip trimis balais
E – norma Nepakitę jutimai ir judesiai. Galima hiperrefleksija

Neurologinio pažeidimo lygis – tai į uodeginę pusę nutolęs segmentas, kuriam būdingos nepakitusios
judėjimo ir jutimų funkcijos. Nepakitusią jutimų ir judėjimo funkciją išsaugoję segmentai dažnai esti skirtingose
kūno pusėse, todėl jutimai ir judesiai turi būti įvertinti abiejose kūno pusėse.

Raumenų jėga vertinama trimis balais, kai aktyvų judesį galima atlikti visa amplitude,  be jokios pagalbos.

2 lentelė. Nugaros smegenų pažeidimo sindromai

    Sindromas Požymiai
Nugaros sme- Jei pažeista kaklinė nugaros smegenų dalis, nusilpsta rankos arba jos paralyžiuoja-
genų centrinio mos, susilpnėja skausmo, temperatūros ir lietimo jutimai. Iš dalies išnyksta jutimai
pažeidimo tarpvietės srityje. Sutrinka šlapimo pūslės ir išorinio išangės sutraukiamojo rau-
sindromas mens veikla. Kojų raumenų inervacija pažeidžiama mažiau
Brown-Sequard’o Pažeidimo pusėje atsiranda galūnių judesių sutrikimas, susilpnėja propriocepcinis
sindromas (vibracinis ir padėties) jutimas, o priešingoje kūno pusėje susilpnėja skausmo ir

temperatūros jutimas
Priekinės nugaros Žemiau pažeidimo atsiranda judesių sutrikimas ir susilpnėja arba dingsta skausmo,
smegenų arterijos temperatūros, lietimo jutimai, o vibracijos ir padėties jutimai mažiau pažeidžiami
sindromas arba visiškai nepakinta
Nugaros smegenų Dažniausiai pasireiškia šlapimo pūslės, žarnyno ir apatinių galūnių arefleksija
kūgio sindromas
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3 lentelė. Elektroniniu mikroskopu nustatomi pokyčiai nugaros smegenyse po traumos

Laikas po traumos                                                Patologiniai pokyčiai
5 minutės Eritrocitai difunduoja pro venulių sieneles į pilkąją nugaros smegenų medžiagą
15–30 minučių Susiformuoja kraujosruvos perivaskuliniuose tarpuose, randasi aksonų pokyčių
1 valanda Atsiranda chromatolizė ir išemijos požymių priekinių nugaros smegenų ragų

ląstelėse. Kraujagyslių endotelio pažeidimas
4 valandos Matoma susiformavusi hemoraginės nekrozės zona, kuri plinta centrifugiškai

(nuo sužalojimo centro link periferijos) ir proksimalyn verpstės formos
Keletas parų Polimorfonuklearinės ląstelės infiltruoja pažeidimo zoną, po to jas pakeičia

makrofagai
Pirmoji savaitė Centrinėje nekrozės zonoje atsiranda cistinių darinių
Keturios savaitės Pažeidimo zonoje matoma cistinės ertmės su astrocitų glioze ir likusių aksonų
po traumos demielinizacija

Lentelė sudaryta remiantis literatūros šaltiniais (11–15).

mino ir (ar) dobutamino), norint palaikyti reikiamą
širdies išstūmimo tūrį ir vidutinį kraujo spaudimą dau-
giau  nei 90 mmHg (24). Nugaros smegenų kraujota-
kos ypatybės taip pat turi didelės įtakos nervinių struk-
tūrų pažeidimui. Esant šioms kraujotakos ypatybėms,
centrinė pilkoji nugaros smegenų medžiaga ir šalia
esanti baltoji yra labiau pažeidžiamos traumos metu
negu periferijoje esanti baltoji medžiaga (25). Balto-
sios medžiagos perfuzija sumažėja per 5 minutes po
nugaros smegenų sužalojimo ir normalizuojasi per 15
minučių. Po nugaros smegenų traumos sužalojimo

vietoje esančioje pilkojoje medžiagoje susiformuoja
kraujosruvos per pirmąsias 5 minutes, o kraujotaka
visiškai išnyksta per pirmąją valandą ir tokia būklė
išlieka 24 valandas (3).

Elektrolitų pokyčiai. Traumavus nugaros sme-
genis, pakinta elektrolitų pusiausvyra pažeidimo vie-
toje, t. y. padaugėja intraląstelinio natrio ir kalcio, eks-
traląstelinio kalio, o tai nulemia neuronų depoliari-
zaciją (26). Natrio jonų patekimas į ląstelę sukelia
hipoksinę-išeminę ląstelės mirtį dėl citotoksinės ede-
mos, intraląstelinės acidozės ir kalcio jonų patekimo

1 pav. 52 metų vyras patyrė traumą pargriuvęs ant nugaros
Po traumos nusilpo rankų ir kojų raumenų jėga. Atvežtam į ligoninę pacientui diagnozuotas dalinis nugaros
smegenų pažeidimas. Atlikus stuburo kaklinės dalies kompiuterinę tomografiją (A), prieš tyrimą į nugaros
smegenų kietojo dangalo maišą suleidus kontrastinės medžiagos, nustatytas nugaros smegenų apimties
padidėjimas (pažymėta apskritimu). Po traumos praėjus 24 valandoms, atliktas magnetinio branduolių rezonanso
tyrimas (B, C), nustatytas nugaros smegenų sumušimas ir edema (pažymėta apskritimu ir rodykle)

(rentgenogramos atliktos autorių).

A            B   C
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stabdymo naudojant atvirkštinės aktyvacijos Na-Ca
pompą (16).

Kalcio jonai yra universalūs intraląstelinių funkcijų
reguliatoriai (27). Padidėjęs kalcio jonų kiekis gali
aktyvuoti katabolinius fermentus, tokius kaip protea-
zes (kalpainus), lipazes (fosfolipazė A2) ir DNR-azes,
kurios suardo pagrindines ląstelių struktūras ir nulemia
ląstelės pažeidimą (28). Kalcio jonai prisitvirtina prie
mitochondrijų membranų ir slopina adenozintrifosfato
(ATF) gamybą ir pakeičia mitochondrinį elektronų
srautą, kad formuotųsi laisvieji deguonies radikalai
(29). Padidėjęs kalcio kiekis aktyvuoja fosfolipazę A2,
kuri inicijuoja atsipalaidavimą arachidoninės rūgšties
iš ląstelės membranos fosfolipidų. Iš šios riebalų rūgš-
ties gali formuotis laisvieji radikalai bei susidaryti leu-
kotrienai, tromboksanai ar prostaglandinai. Šios me-
džiagos tiesiogiai sunaikina ar destabilizuoja ląstelių
membranas, sukelia trombocitų agregaciją, kraujagys-
lių spazmą arba padeda atsipalaiduoti lizosominiams
fermentams (30–33).

Biocheminiai pokyčiai. Neurotransmiteriai, tokie
kaip neuropeptidai, monoaminai ir ekscitotoksinės
aminorūgštys atsipalaiduoja iš sužaloto nervinio au-
dinio ir įtraukiami į antrinį nugaros smegenų pažei-
dimą, o tai nulemia nugaros smegenų edemos progre-
savimą ir išemiją. Ekscitotoksiškumas – ląstelės pažei-
dimas, kurį sąlygoja ekscitatoriniai neurotransmiteriai

(34). Glutamatas yra aktyviausia ekscitatorinė amino-
rūgštis centrinėje nervų sistemoje, kuri dalyvauja grei-
toje neurotransmisijoje ir sinapsių veiksmingumo mo-
duliacijoje. Glutamatų kenksmingas poveikis veikia
keletą receptorių, pats svarbiausias yra N-metil-D-as-
partato (NMDA) receptorius. Aktyvavus šiuos recep-
torius, daug kalcio jonų patenka į ląstelę, kur jie ak-
tyvuoja jau minėtus katabolinius fermentus ir sukelia
jos destrukciją.

Monoaminai (dopaminas, serotoninas) turi didelės
įtakos mikrocirkuliacijos pokyčiams, kurių randasi iš-
kart po nugaros smegenų sužalojimo (35). Norepinef-
rinas dalyvauja formuojantis vazogeninei edemai (per
keletą valandų po traumos), o laisvosios ekscitatorinės
aminorūgštys atsakingos už vėliau susiformuojančią
citotoksinę edemą (36, 37). Eksperimentinių tyrimų
duomenimis, endogeninis opioidas dinorfinas A yra
ligandas kappa opioidiniams receptoriams bei yra vie-
nas svarbiausių procesuose, vykstančiuose po nugaros
smegenų sužalojimo (38). Tą patvirtina radiniai, kad
dinorfino imunoreaktyvumas iškart po traumos didėja
ir priklauso nuo smegenų sužalojimo sunkumo (39).

Laisvieji radikalai yra labai reaktyvios molekulės,
kurios išorinėje orbitalėje turi papildomą elektroną.
Jie dažniausiai susidaro iš molekulinio deguonies (3).
Superoksidas (O2

.–) susidaro dėl besitęsiančio elektro-
nų srauto mitochondrijose. Veikiant dismutazei, su-

4 lentelė. Pirminio nugaros smegenų pažeidimo mechanizmo sukelti procesai,
nulemiantys antrinį jų pažeidimą

        Procesas                                                         Požymiai
Bendrieji širdies ir Suretėja širdies susitraukimų dažnis, sumažėja arterinis kraujospūdis, periferinių
kraujagyslių kraujagyslių pasipriešinimas, širdies išstūmimo tūris
sistemos pokyčiai
Nugaros smegenų Sutrinka autoreguliacija, susiformuoja kraujosruvos (ypač pilkojoje nugaros sme-
kraujotakos genų medžiagoje), ištinka spazmas, išsivysto trombozė ir sutrinka mikrocirkulia-
pokyčiai cija
Elektrolitų pusiau- Padaugėja intraląstelinio kalcio, natrio, ekstraląstelinio kalio, padidėja natrio
svyros pokyčiai pralaidumas per ląstelės membraną
Biocheminiai Susikaupia neurotransmiterių, ekscitotoksinių aminorūgščių (ypač glutamo),
pokyčiai atsipalaiduoja arachidoninė rūgštis, susiformuoja laisvieji radikalai, padidėja

prostaglandinų kiekis, pagreitėja lipidų peroksidacija, išsiskiria endogeniniai
opioidai, citokinai

Uždegimas Astrocitai, neuronai, endotelis, reaguodami į traumą, gamina citokinus
Edema Paryškėja nugaros smegenų išemija
Energijos metabo- Sumažėja adenozino trifosfato gamyba
lizmo sumažėjimas
Apoptozė „Programuota“ ląstelės žūtis

Lentelė sudaryta remiantis literatūros šaltiniais (3, 12, 16–19).
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peroksidas paverčiamas H2O2, o veikiant katalazei,
suskaidomas į H2O ir O2. Esant laisviems geležies
jonams, atsipalaidavusiems iš hemoglobino, trans-
ferino ir feritino, arba esant sumažėjusiam pH ar de-
guonies radikalų kiekiui, H2O2 suformuoja labai reak-
tyvius hidroksilo radikalus (HO.). Šie radikalai sukelia
lipidų peroksidaciją, o sklisdami ląstelės paviršiumi,
paveikia nuo fosfolipidų priklausančius fermentus,
pakeičia esantį jonų gradientą bei pažeidžia ląstelės
membraną. Vykstant šiam procesui, susidaro daug
lipidų peroksidų, o tai sudaro sąlygas susidaryti di-
desniam kiekiui laisvųjų radikalų (40). Laisvieji ra-
dikalai taip pat gali susidaryti vykstant katecholaminų
autooksidacijai, aktyvuojantis reakcijų grandinei, ku-
rioje dalyvauja arachidoninė rūgštis, bei vykstant ge-
ležies katalizuojamai Haber–Weiss reakcijai, taip pat
juos gamina aktyvuoti neutrofilai (41). Laisvieji radi-
kalai sukelia kraujagyslių endotelio bei hematoen-
cefalinio barjero pažeidimų, o tai nulemia vazogeninės
edemos formavimąsi, elektrolitų bei vandens homeo-
stazės sutrikimą nerviniame audinyje (42). Šie radi-
kalai, pažeisdami ląstelės apvalkalą ir mitochondrijų
membranas, denatūruodami baltymus (pavyzdžiui,
Na/K ATP-azę) ir suardydami DNR, pažeidžia ląsteles
ir taip gali nulemti užprogramuotą jų mirtį (43–45).

Uždegiminis atsakas. Pažeidimo vietoje traumos
sukelta uždegiminė reakcija atsiranda ir vystosi labai
greitai (15). Eksperimentiniais tyrimais įrodyta, kad
pikas mikroglijos aktyvacijos sužalojimo centre esti

3–7 parą po traumos. Daugiausia aktyvuotų monocitų
ir makrofagų traumos vietoje būna septintąją parą po
sužalojimo. Rostraliai ir kaudaliai sužalojimo vietai
nugaros ir šoniniuose pluoštose didžiausia mikroglijos
aktyvacija būna nuo antros iki ketvirtos savaitės po
traumos. T limfocitai maksimaliai infiltruoja suža-
lojimo vietą 3–7 parą po traumos. Aktyvuoti astrocitai
sužalojimo vietoje atsiranda 7–28 parą po traumos.
Šios ląstelės išsisklaido aktyvuotoje mikroglijoje, bet
būna ir šalia tos vietos, kur yra fagocituojančių makro-
fagų (45) (2 pav.).

Apoptozė. Apoptozė – tai ląstelės mirties mecha-
nizmas, kurį apibūdina branduolių fragmentacija ir
histologiškai nustatomi apoptoziniai kūnai, matomi
kaip maži kamuoliukai bazofilinės medžiagos viduje
ląstelės branduolio ar jos citoplazmoje. Apoptozė ak-
tyvuojama genetinės programos. Skirtingai nuo ląste-
lės mirties apoptozė nulemia ląstelės susitraukimą, po
to ją fagocituoja makrofagai. Ląstelės nekrozė apibū-
dinama jos paburkimu ir branduolio susitraukimu,
apoptoziniai kūnai nesusidaro. Ląstelei nekrotizavus,
atsipalaiduoja cheminės medžiagos, kurios pažeidžia
aplinkinius audinius ir sukelia uždegiminį atsaką (46).

Apibendrinimas
Norint sumažinti pacientų, patyrusių nugaros sme-

genų traumą, mirtingumą, taip pat pagerinti nugaros
smegenų pažeidimo gydymą, būtina gerai žinoti pato-
fiziologinius procesus, vykstančius sužalojus jas.

2 pav. 33 metų vyras patyrė traumą eismo įvykio metu
Atvežus į ligoninę, jam  diagnozuotas visiškas nugaros smegenų pažeidimas nuo penktojo krūtinės segmento.
Atlikus kompiuterinės tomografijos tyrimą (A), trauminių stuburo pakitimų nerasta (pažymėta krūtinės penktojo
slankstelio sritis). Po traumos praėjus 24 valandoms, atliktas magnetinio branduolių rezonanso tyrimas ir
nustatytas nugaros smegenų nuplėšimas (B) bei stuburo raiščių pažeidimas. Plyšusių nugaros smegenų galai
edemiški (C) (pažymėti skaičiais 1 ir 3), o tarp jų tuščias kietojo nugaros smegenų dangalo maišas (pažymėtas

skaičiumi 2) (rentgenogramos atliktos autorių).

A            B   C
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Summary. Spinal cord injury is one of the most devastating of all traumatic conditions that can be
encountered by patients. Over the past years much research has been performed on elucidating the mechanisms
of spinal cord injury. Experimental and clinical studies have suggested that acute spinal cord injury is a two-
step process involving primary and secondary mechanisms. Primary injury of the spinal cord refers to the
initial mechanical damage due to local deformation of the spine. Direct compression and damage of neural
elements and blood vessels by fractured and displaced bone fragments or disc material occur after mechanical
trauma. The secondary mechanism is initiated by the primary injury. The secondary mechanism includes a
cascade of biochemical and cellular processes, such as electrolyte abnormalities, formation free radicals,
vascular ischemia, edema, posttraumatic inflammatory reaction, apoptosis or genetically programmed cell
death and another processes.

This review describes the pathophysiology of acute spinal cord injury. Knowledge of the pathophysiology
of the acute spinal cord injury is crucial for successful management of the patients with these injuries.
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