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Santrauka. Nugaros smegeny pazeidimas yra viena sunkiausiy traumy. Pastaraisiais metais
atlikta daug moksliniy tyrinéjimy norint nustatyti procesus, vykstancius pazeistose nugaros
i pirming ir antrin nugaros smegeny pazeidimo mechanizmus. Pirminis pazeidimas jvyksta, kai
dél mechaninés jégos poveikio pasislinke slanksteliy kauliniai fragmentai ar tarpslanksteliniy
disky dalys suspaudzia nervines struktiiras ir pazeidzia nugaros smegeny kraujagysles. Pirminis
pazeidimo mechanizmas sukelia antrini. Taigi antrinj pazeidimo mechanizmq sudaro daug
biocheminiy ir viduje lqstelés vykstanciy procesy, kurie tarpusavyje glaudziai susije. ISskiriami
Sie procesai. elektrolity balanso pokyciai, laisvyjy radikaly susidarymas, iSemija, kuri issivysto
dél kraujotakos reguliacijos sutrikimo pazeidimo vietoje, edema, uzdegiminis atsakas, apoptozé
ar genetiskai nulemta lgstelés mirtis ir kiti.

Siame straipsnyje surinkti duomenys apie procesus, vykstancius pazeistose nugaros smegenyse.
Norint sumazinti pacienty, patyrusiy nugaros smegeny traumq, mirtinguma, taip pat sumazinti
nugaros smegeny pazeidimq, biitina gerai Zinoti patofiziologinius procesus, vykstancius pazeistose

nugaros smegenyse.

Ivadas

ISsivyséiusiose pasaulio Salyse 15—40 zmoniy i$
milijono kiekvienais metais patiria nugaros smegeny
suzalojima (1). Du tre¢daliai pacienty, patyrusiy nu-
garos smegeny trauma, biina jaunesni kaip 30 mety, o
mazdaug pusei ju diagnozuojamas visiSkas nugaros
smegeny pazeidimas (2, 3). 55 proc. atveju nugaros
smegeny suzalojimas nustatomas kaklingje dalyje (4).
48,3—79 proc. nukentéjusiyjy, patyrusiy nugaros sme-
geny suzalojima, mir§ta jvykio vietoje arba gydymo
istaigoje (5). 4,4—16,7 proc. pacienty mirSta gydymo
istaigoje skyrus specifinj gydyma (6). Svarbiausi i$-
gyvenimo faktoriai po nugaros smegeny pazeidimo
yra paciento amzius, stuburo suzalojimo lygis, nugaros
smegeny pazeidimo laipsnis (7). Norint sumazinti
tokiu pacienty mirtinguma, biitina gerai Zinoti pato-
fiziologinius procesus, vykstancius nugaros smege-
nyse suzalojus jas.

Nugaros smegeny suzalojimo patofiziologija api-
ma pirminj ir antrini mechanizmus (8).

Pirminis nugaros smegeny paZeidimo mecha-
nizmas. Pirminis nugaros smegenu pazeidimas jvyks-

ta, kai nervinés struktiiros suspaudziamos pasislin-
kusiy slanksteliy kiiny ar ju elementy bei kaulo frag-
menty. Nugaros smegeny pazeidimo laipsnis priklauso
nuo juy suspaudimo trukmés, slanksteliy struktiiry
poslinkio ir kinetinés energijos dydzio, veikusio trau-
mos metu (9, 10) (1 ir 2 lentelés).

Nugaros smegeny pazeidimo vietoje jvyksta ne-
mazai patologiniy poky¢iy: susiformuoja kraujosruva,
paburksta aplinkiniai audiniai, jvyksta neurony nek-
rozé, aksony fragmentacija, demielinizacija ir galiau-
siai susidaro cistos (11-15) (3 lentelé, 1 pav.).

Antrinis nugaros smegeny paZeidimo mecha-
nizmas. Pirminis nugaros smegeny pazeidimo me-
chanizmas indukuoja kaskada procesy antrinio pazei-
dimo (3, 12, 16-19) (4 lentelé).

Bendrieji Sirdies ir kraujagysliy sistemos po-
ky¢iai. Nugaros smegeny pazeidimas anksc¢iausiai pa-
sireiskia sisteminiu poveikiu, vadinamuoju neurogeni-
niu Soku, kuriam buidinga bradikardija, hipotenzija ir
sumazéjes Sirdies isstamimo tiris. Siy poky¢iy randasi
dél sumazgjusio simpatinés nervy sistemos tonuso
(20).
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1 lentelé. Amerikos nugaros smegeny pazeidimy asociacijos ir Tarptautinés paraplegijos draugijos

nugaros smegeny paZeidimy vertinimo skalé

Pazeidimo Povmiai
laipsnis o

A — visiSkas S4-S5 segmenty sritis (tarpvieté) visiSkai nejautri ir néra valingy judesiy (iSorinio

pazeidimas iSangés sutraukiamojo raumens veikla iSnyksta)

B — dalinis Zemiau neurologinés pazaidos i§like jutimai, bet néra valingy judesiu, taip pat ir

pazeidimas S4-S5 segmenty srityje

C — dalinis IS dalies i$nyke jutimai ir (arba) judesiai S4-S5 segmenty srityje, o zemiau neurolo-

pazeidimas ginés pazaidos daugelio funkcionuojanciy pagrindiniy raumeny pajégumas vertina-
mas maziau nei trimis balais

D — dalinis Islike jutimai ir (arba) judesiai S4-S5 segmenty srityje, o zemiau neurologinés pazai-

pazeidimas dos daugelio funkcionuojanciy pagrindiniy raumeny pajégumas vertinamas daugiau
kaip trimis balais

E — norma Nepakite jutimai ir judesiai. Galima hiperrefleksija

Neurologinio pazeidimo lygis — tai | uodeging puse¢ nutolgs segmentas, kuriam budingos nepakitusios
judéjimo ir jutimy funkcijos. Nepakitusia jutimy ir judéjimo funkcija i§saugoj¢ segmentai daznai esti skirtingose
kiino pusése, todél jutimai ir judesiai turi buti jvertinti abiejose kiino pusése.

Raumeny jéga vertinama trimis balais, kai aktyvy judesi galima atlikti visa amplitude, be jokios pagalbos.

2 lentelé. Nugaros smegeny paZeidimo sindromai

Sindromas

Pozymiai

Nugaros sme-
geny centrinio
pazeidimo
sindromas

Jei pazeista kakliné nugaros smegenu dalis, nusilpsta rankos arba jos paralyziuoja-
mos, susilpnéja skausmo, temperattiros ir lietimo jutimai. IS dalies i$nyksta jutimai
tarpvietés srityje. Sutrinka Slapimo piislés ir iSorinio i$angés sutraukiamojo rau-
mens veikla. Kojy raumeny inervacija pazeidziama maziau

Brown-Sequard’o
sindromas

Pazeidimo puséje atsiranda galtiniy judesiy sutrikimas, susilpnéja propriocepcinis
(vibracinis ir padéties) jutimas, o prieSingoje kiino puséje susilpnéja skausmo ir
temperatiiros jutimas

Priekinés nugaros
smegeny arterijos
sindromas

Zemiau pazeidimo atsiranda judesiy sutrikimas ir susilpnéja arba dingsta skausmo,
temperatiros, lietimo jutimai, o vibracijos ir padéties jutimai maZziau pazeidziami
arba visiSkai nepakinta

Nugaros smegeny
kiigio sindromas

Dazniausiai pasireiskia Slapimo piislés, Zarnyno ir apatiniy galtiniy arefleksija

Nugaros smegeny kraujotakos sutrikimai. Kartu
su sistemine hipotenzija randasi ir vietiniy nugaros
smegeny mikrocirkuliacijos poky¢iu, kurie dar labiau
sumazina traumuotos vietos kraujotaka (12). Veikiant
Siems faktoriams, formuojasi iSeminé zona. Dauguma
tyréju nurodo, kad nugaros smegeny pazeidimo laips-
nis stipriai koreliuoja su iSemijos laipsniu po traumos
(21). Tiksli iSemijos, atsiradusios po traumos, priezas-
tis islieka neaiski. Skirtingy teoriju Salininkai nurodo
daugelj priezas¢iu: trauma sukelia vazospazma, mikro-
kraujagysliy endotelio paburkima ir sieneliy plySima,
o dél to randasi pazeidimo vietos iSemija. Trauminiai
faktoriai taip pat sukelia ir trombocity agregacija, ir

ekscitatoriniy neurotransmiteriy bei vazoaktyviy
aminy atsipalaidavima (12). Suzalojus nugaros
smegenis, pazeidziami ju kraujotakos autoregu-
liaciniai mechanizmai (22). Jeigu nugaros smegenys
nepazeistos, tai autoreguliaciniai mechanizmai palaiko
reikiamg kraujotaka, svyruojant sisteminiam kraujo-
spudziui 50-130 mmHg, panasSiai kaip galvos sme-
genys (23). Esant nugaros smegeny pazeidimui ir su-
trikus autoreguliacijai, svyravimas sisteminio arterinio
kraujospuidzio tampa labai svarbus. Nugaros smegeny
kraujotaka tampa pasyviai priklausoma nuo sisteminio
arterinio spaudimo. Dauguma tyréjuy rekomenduoja
agresyvia infuzoterapija ir adrenomimetikus (dopa-
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3 lentelé. Elektroniniu mikroskopu nustatomi poky¢iai nugaros smegenyse po traumos

Laikas po traumos

Patologiniai poky¢iai

5 minutés

Eritrocitai difunduoja pro venuliy sieneles i pilkaja nugaros smegeny medziaga

15-30 minuciy

Susiformuoja kraujosruvos perivaskuliniuose tarpuose, randasi aksony poky¢iu

1 valanda Atsiranda chromatolizé ir iSemijos poZymiy priekiniy nugaros smegeny ragy
lastelése. Kraujagysliy endotelio pazeidimas
4 valandos Matoma susiformavusi hemoraginés nekrozés zona, kuri plinta centrifugiskai

(nuo suzalojimo centro link periferijos) ir proksimalyn verpstés formos

Keletas pary
makrofagai

Polimorfonuklearinés lastelés infiltruoja pazeidimo zona, po to jas pakeiia

Pirmoji savaité

Centringje nekrozés zonoje atsiranda cistiniy dariniy

Keturios savaités

po traumos demielinizacija

Pazeidimo zonoje matoma cistinés ertmés su astrocity glioze ir likusiy aksony

Lentelé sudaryta remiantis literattiros Saltiniais (11-15).

e 1332

1 pav. 52 mety vyras patyré traumg pargriuves ant nugaros

Po traumos nusilpo ranky ir kojy raumeny jéga. Atveztam i ligoning pacientui diagnozuotas dalinis nugaros

smegeny pazeidimas. Atlikus stuburo kaklinés dalies kompiutering tomografija (A), prie§ tyrima | nugaros

smegeny kietojo dangalo maiSa suleidus kontrastinés medziagos, nustatytas nugaros smegeny apimties

padidéjimas (pazyméta apskritimu). Po traumos praéjus 24 valandoms, atliktas magnetinio branduoliy rezonanso

tyrimas (B, C), nustatytas nugaros smegeny sumu$imas ir edema (pazyméta apskritimu ir rodykle)
(rentgenogramos atliktos autoriy).

mino ir (ar) dobutamino), norint palaikyti reikiama
Sirdies i§stiimimo tarj ir vidutinj kraujo spaudima dau-
giau nei 90 mmHg (24). Nugaros smegeny kraujota-
kos ypatybés taip pat turi didelés jtakos nerviniy struk-
tary pazeidimui. Esant Sioms kraujotakos ypatybéms,
centriné pilkoji nugaros smegeny medziaga ir Salia
esanti baltoji yra labiau pazeidziamos traumos metu
negu periferijoje esanti baltoji medziaga (25). Balto-
sios medziagos perfuzija sumazéja per 5 minutes po
nugaros smegeny suzalojimo ir normalizuojasi per 15
minu¢iy. Po nugaros smegeny traumos suzalojimo
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vietoje esancioje pilkojoje medziagoje susiformuoja
kraujosruvos per pirmasias 5 minutes, o kraujotaka
visiskai iSnyksta per pirmaja valanda ir tokia buklé
iSlicka 24 valandas (3).

Elektrolity poky¢iai. Traumavus nugaros sme-
genis, pakinta elektrolity pusiausvyra pazeidimo vie-
toje, t. y. padaugéja intralastelinio natrio ir kalcio, eks-
tralastelinio kalio, o tai nulemia neurony depoliari-
zacija (26). Natrio jony patekimas | lastele sukelia
hipoksing-iSeming lastelés mirtj dél citotoksinés ede-
mos, intralastelinés acidozés ir kalcio jony patekimo
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4 lentelé. Pirminio nugaros smegeny paZeidimo mechanizmo sukelti procesai,
nulemiantys antrinj jy paZeidima

Procesas

Pozymiai

Bendrieji Sirdies ir
kraujagysliu
sistemos pokyciai

Suretéja Sirdies susitraukimy daznis, sumazéja arterinis kraujospudis, periferiniy
kraujagysliy pasiprieSinimas, Sirdies i§stimimo tiiris

Nugaros smegeny

Sutrinka autoreguliacija, susiformuoja kraujosruvos (ypac pilkojoje nugaros sme-

kraujotakos geny medziagoje), iStinka spazmas, iSsivysto trombozé ir sutrinka mikrocirkulia-

poky¢iai cija

Elektrolity pusiau- | Padaugéja intralastelinio kalcio, natrio, ekstralastelinio kalio, padidéja natrio

svyros pokyciai pralaidumas per lastelés membrana

Biocheminiai Susikaupia neurotransmiteriy, ekscitotoksiniy aminoriig§¢iy (ypac glutamo),

poky¢iai atsipalaiduoja arachidoniné ruigstis, susiformuoja laisvieji radikalai, padidéja
prostaglandiny kiekis, pagreitéja lipidy peroksidacija, iSsiskiria endogeniniai
opioidai, citokinai

Uzdegimas Astrocitai, neuronai, endotelis, reaguodami | trauma, gamina citokinus

Edema Paryskéja nugaros smegenuy iSemija

Energijos metabo-
lizmo sumazéjimas

Sumazéja adenozino trifosfato gamyba

Apoptozé

,,Programuota‘ lastelés ztis

Lentelé sudaryta remiantis literatiiros Saltiniais (3, 12, 16-19).

stabdymo naudojant atvirkstinés aktyvacijos Na-Ca
pompa (16).

Kalcio jonai yra universalis intralasteliniy funkcijy
reguliatoriai (27). Padidéjes kalcio jonuy kiekis gali
aktyvuoti katabolinius fermentus, tokius kaip protea-
zes (kalpainus), lipazes (fosfolipazé A2) ir DNR-azes,
kurios suardo pagrindines lasteliy struktiiras ir nulemia
lastelés pazeidima (28). Kalcio jonai prisitvirtina prie
mitochondriju membrany ir slopina adenozintrifosfato
(ATF) gamyba ir pakei¢ia mitochondrini elektrony
srautg, kad formuotysi laisvieji deguonies radikalai
(29). Padidéjes kalcio kiekis aktyvuoja fosfolipaze A2,
kuri inicijuoja atsipalaidavima arachidoninés rigsties
i§ lastelés membranos fosfolipidu. IS Sios riebaly riigs-
ties gali formuotis laisvieji radikalai bei susidaryti leu-
kotrienai, tromboksanai ar prostaglandinai. Sios me-
dziagos tiesiogiai sunaikina ar destabilizuoja lasteliy
membranas, sukelia trombocity agregacija, kraujagys-
liy spazma arba padeda atsipalaiduoti lizosominiams
fermentams (30-33).

Biocheminiai poky¢iai. Neurotransmiteriai, tokie
kaip neuropeptidai, monoaminai ir ekscitotoksinés
aminoriigStys atsipalaiduoja i§ suzaloto nervinio au-
dinio ir jtraukiami | antrinj nugaros smegeny pazei-
dima, o tai nulemia nugaros smegeny edemos progre-
savima ir iSemija. Ekscitotoksiskumas — lastelés pazei-
dimas, kurj salygoja ekscitatoriniai neurotransmiteriai

(34). Glutamatas yra aktyviausia ekscitatoriné amino-
rugstis centrinéje nervy sistemoje, kuri dalyvauja grei-
toje neurotransmisijoje ir sinapsiy veiksmingumo mo-
duliacijoje. Glutamaty kenksmingas poveikis veikia
keleta receptoriy, pats svarbiausias yra N-metil-D-as-
partato (NMDA) receptorius. Aktyvavus §iuos recep-
torius, daug kalcio jonu patenka i lastele, kur jie ak-
tyvuoja jau minétus katabolinius fermentus ir sukelia
jos destrukcija.

Monoaminai (dopaminas, serotoninas) turi didelés
itakos mikrocirkuliacijos poky¢iams, kuriy randasi i$-
kart po nugaros smegeny suzalojimo (35). Norepinef-
rinas dalyvauja formuojantis vazogeninei edemai (per
keleta valandy po traumos), o laisvosios ekscitatorinés
aminoriig§tys atsakingos uz véliau susiformuojancia
citotoksing edema (36, 37). Eksperimentiniy tyrimy
duomenimis, endogeninis opioidas dinorfinas A yra
ligandas kappa opioidiniams receptoriams bei yra vie-
nas svarbiausiy procesuose, vykstanc¢iuose po nugaros
smegeny suzalojimo (38). Tq patvirtina radiniai, kad
dinorfino imunoreaktyvumas iskart po traumos didéja
ir priklauso nuo smegenu suzalojimo sunkumo (39).

Laisvieji radikalai yra labai reaktyvios molekulés,
kurios iSorinéje orbitaléje turi papildoma elektrona.
Jie dazniausiai susidaro i§ molekulinio deguonies (3).
Superoksidas (O,") susidaro dél besitgsiancio elektro-
ny srauto mitochondrijose. Veikiant dismutazei, su-
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peroksidas paver¢iamas H,O,, o veikiant katalazei,
suskaidomas { H,O ir O,. Esant laisviems geleZies
jonams, atsipalaidavusiems i§ hemoglobino, trans-
ferino ir feritino, arba esant sumazéjusiam pH ar de-
guonies radikaly kiekiui, H,0, suf9rmuoja labai reak-
tyvius hidroksilo radikalus (HO"). Sie radikalai sukelia
lipidy peroksidacija, o sklisdami lastelés pavirSiumi,
paveikia nuo fosfolipidy priklausanc¢ius fermentus,
pakeiCia esantj jony gradienta bei pazeidzia lastelés
membrana. Vykstant §iam procesui, susidaro daug
lipidy peroksidy, o tai sudaro salygas susidaryti di-
desniam kiekiui laisvyju radikaly (40). Laisvieji ra-
dikalai taip pat gali susidaryti vykstant katecholaminy
autooksidacijai, aktyvuojantis reakcijy grandinei, ku-
rioje dalyvauja arachidoniné rugstis, bei vykstant ge-
lezies katalizuojamai Haber—Weiss reakcijai, taip pat
juos gamina aktyvuoti neutrofilai (41). Laisvieji radi-
kalai sukelia kraujagysliy endotelio bei hematoen-
cefalinio barjero pazeidimy, o tai nulemia vazogeninés
edemos formavimasi, elektrolity bei vandens homeo-
stazés sutrikima nerviniame audinyje (42). Sie radi-
kalai, pazeisdami lastelés apvalkala ir mitochondriju
membranas, denatiiruodami baltymus (pavyzdziui,
Na/K ATP-azg) ir suardydami DNR, pazeidZzia lasteles
ir taip gali nulemti uzprogramuota ju mirtj (43—45).
UZdegiminis atsakas. Pazeidimo vietoje traumos
sukelta uzdegiminé reakcija atsiranda ir vystosi labai
greitai (15). Eksperimentiniais tyrimais jrodyta, kad
pikas mikroglijos aktyvacijos suZalojimo centre esti

3—7 para po traumos. Daugiausia aktyvuoty monocity
ir makrofagy traumos vietoje biina septintaja para po
suzalojimo. Rostraliai ir kaudaliai suzalojimo vietai
nugaros ir Soniniuose pluostose didziausia mikroglijos
aktyvacija blna nuo antros iki ketvirtos savaités po
traumos. T limfocitai maksimaliai infiltruoja suza-
lojimo vieta 3—7 para po traumos. Aktyvuoti astrocitai
suzalojimo vietoje atsiranda 7-28 para po traumos.
Sios lastelés issisklaido aktyvuotoje mikroglijoje, bet
biina ir $alia tos vietos, kur yra fagocituojan¢iy makro-
fagu (45) (2 pav.).

Apoptozé. Apoptozé — tai lastelés mirties mecha-
nizmas, kurj apibiidina branduoliy fragmentacija ir
histologiskai nustatomi apoptoziniai kiinai, matomi
kaip mazi kamuoliukai bazofilinés medziagos viduje
lastelés branduolio ar jos citoplazmoje. Apoptozé ak-
tyvuojama genetinés programos. Skirtingai nuo laste-
1és mirties apoptozé nulemia lastelés susitraukima, po
to ja fagocituoja makrofagai. Lastelés nekrozé apibii-
dinama jos paburkimu ir branduolio susitraukimu,
apoptoziniai kiinai nesusidaro. Lastelei nekrotizavus,
atsipalaiduoja cheminés medziagos, kurios pazeidzia
aplinkinius audinius ir sukelia uzdegiminj atsaka (46).

Apibendrinimas

Norint sumazinti pacienty, patyrusiy nugaros sme-
geny trauma, mirtinguma, taip pat pagerinti nugaros
smegeny pazeidimo gydyma, biitina gerai Zinoti pato-
fiziologinius procesus, vykstan¢ius suzalojus jas.

2 pav. 33 mety vyras patyré trauma eismo jvykio metu
Atvezus i ligoning, jam diagnozuotas visiSkas nugaros smegeny pazeidimas nuo penktojo kriitinés segmento.
Atlikus kompiuterinés tomografijos tyrima (A), trauminiy stuburo pakitimy nerasta (pazymeéta kriitinés penktojo
slankstelio sritis). Po traumos praéjus 24 valandoms, atliktas magnetinio branduoliy rezonanso tyrimas ir
nustatytas nugaros smegeny nuplésimas (B) bei stuburo raisc¢iy pazeidimas. PlySusiy nugaros smegeny galai
edemiski (C) (pazyméti skaiciais 1 ir 3), o tarp ju tuséias kietojo nugaros smegeny dangalo maisas (pazymétas
skai¢iumi 2) (rentgenogramos atliktos autoriy).
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Pathophysiology of acute spinal cord injury
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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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