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НЕЙРОГЕННЫЙ ШОК  
ПРИ ПОЗВОНОЧНО-СПИННОМОЗГОВОЙ 
ТРАВМЕ
NEUROGENIC SHOCK IN SPINE AND SPINAL CORD INJURY

Нейрогенный шок (НШ) является разрушительным следствием позво-

ночно-спинномозговой травмы (ПСМТ). Возникающая жизнеугрожающая 

недостаточность кровообращения является не только фактором риска 

развития полиорганной недостаточности, но и вторичного ишемического 

повреждения спинного мозга (СМ), уменьшая вероятность восстановле-

ния неврологических функций. От понимания физиологии острой фазы 

НШ зависят эффективные стратегии интенсивной терапии.

Цель исследования – представить современные сведения о нейроген-

ном шоке при позвоночно-спинномозговой травме.

Материал и методы. Используя базы данных PubMed и Scopus, а также 

информацию, имеющуюся в прочих интернет-ресурсах, по ключевым сло-

вам отобраны научные публикации в англо- и русскоязычных источниках 

за период 2009-2020 гг.

Результаты. Представлены результаты как больших многоцентровых ис-

следований, так и данные, основанные на небольших группах пациентов 

и отдельных клинических наблюдениях. Освещены вопросы, касающие-

ся эпидемиологии и патофизиологии НШ, клинических критериев НШ, а 

также информация о времени манифестации и современных подходах к 

интенсивной терапии НШ.

Заключение. На сегодняшний день уже известно, что НШ имеет уни-

кальный механизм развития, характеризующийся различными видами ге-

модинамических нарушений, требующих различных подходов к их управ-

лению. Вместе с тем, до настоящего времени критерии, соответствующие 

состоянию НШ, не являются общепринятыми. Неясными остаются вопро-

сы распространенности, времени начала и продолжительности НШ. Это 

объясняет явную неоднородность сведений, представленных в научной 

литературе, и определяет потребность проведения проспективного круп-

номасштабного многоцентрового исследования.

Ключевые слова: травма позвоночника; травма спинного мозга; нейро-

генный шок; гипотензия; брадикардия; интенсивная терапия.

Neurogenic shock (NS) presents a destructive consequence of the spine 

and spinal cord injury (SSCI). The arising life-threatening insufficiency of 

bleeding presents both the risk factor of multiple organ dysfunction and 

secondary ischemic injury to the spinal cord (SC), with decreasing proba-

bility of recovery of neurologic functions. Efficient strategies of intensive 

care depend on understanding of physiology of acute phase of NS.

Objective − to present the modern data on neurogenic shock in the 

spine and spinal cord injury.

Materials and methods. Using PubMed and Scopus bases and avail-

able findings in various internet resources, English and Russian lan-

guage publications were selected for the period of 2009-2020 using the 

key words.

Results. The results of large multi-center studies and the data on the 

basis of small groups of patients and single clinical cases have been pre-

sented. Some issues of epidemiology and pathophysiology of NS, clinical 

criteria of NS and the data on time of manifestation, and the modern 

approaches to intensive care have been reviewed.

Conclusion. Currently, it is known that NS has the unique mechanism 

of development which is characterized by various types of hemodynamic 

disorders which require for various approaches to their control. More-

over, there are not any generally accepted criteria of NS state at the 

present time. There are some unclear issues of incidence, initiation time 

and duration of NS. It explains evident heterogeneity of literature da-

ta, and determines the requirement for realization of a large prospective 

multi-center study.

Key words: spinal injury; spinal cord injury; neurogenic shock; hypoten-

sion; bradycardia; intensive care.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
ПОЗВОНОЧНО-
СПИННОМОЗГОВОЙ 
ТРАВМЫ И НЕЙРОГЕННОГО 
ШОКА
Нейрогенный шок (НШ) неотде-

лим от позвоночно-спинномозговой 

травмы (ПСМТ). Основываясь на 
анализе 87 источников литерату-
ры, освещающих вопросы этиоло-
гии и клинической эпидемиологии 
ПСМТ, И.Н. Новоселова приводит 
данные о частоте встречаемости 
ПСМТ в различных странах мира. 

Так, в США уровень заболеваемо-
сти в 2018 году составил 54 случая 
на 1 млн человек, в Великобрита-
нии 10-15 случаев на 1 млн насе-
ления. В России ПСМТ ежегодно 
получают более 8 тысяч человек 
[27]. В структуре ПСМТ преобла-
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дают травмы поясничного отдела 
позвоночника, которые составля-
ют 40,0-48,0 %. Травмы шейного 
отдела позвоночника наблюдаются 
реже и составляют 28,0-38,0 %. В 
частности, в Европе частота таких 
повреждений наблюдалась у 45,0 % 
пострадавших. В 53,0 % случаев в 
результате травмы развивается те-
траплегия, в 42 % – параплегия [6, 
14, 31]. НШ рассматривается как 
распространенное осложнение дан-
ной травмы. Другие причины НШ 
встречаются редко, в частности, 
острый инфаркт спинного мозга 
(СМ) либо случаи, когда НШ яв-
ляется следствием спинальной хи-
рургии [23, 48].

Сведения о частоте НШ при 
ПСМТ весьма разнятся. Так, по 
сообщению J.T. Mallek с соавтора-
ми, НШ наблюдался у 7,0-10,0 % 
пациентов с травмой СМ [22]. В 
обзорной статье, опубликованной в 
2020 году, сообщается, что в США 
частота развития НШ при изоли-
рованной травме СМ составляла 
14,2 %. Обзор другой базы данных 
травм показал, что частота НШ при 
травмах шейного отдела составляла 
19,3 % и 7,0 % при травме грудного 
отдела позвоночника [7].

Весьма интересными являют-
ся результаты выполненного в 
2016 году в Ванкувере (Кана-
да) ретроспективного исследова-
ния, включившего 84 пациента 
с ПСМТ, из которых 38 (45,0 %) 
имели изолированную травму СМ 
[32]. Применив различные исполь-
зуемые комбинации гемодинами-
ческих критериев НШ, авторы 
исследования изучили частоту его 
развития в сроки до 30 дней от 
момента травмы и сравнили полу-
ченные результаты с уже представ-
ленными в литературе. Поскольку 
гиповолемия и НШ не являются 
взаимоисключающими, для полу-
чения более объективных данных 
из исследования не исключали лиц 
с признаками умеренной гипово-
лемии (критерием гиповолемии 
являлся уровень Hb). Однако на-
личие у пациентов НШ оценива-
лось только после коррекции ги-
поволемии. Полученная авторами 
расчетная частота НШ с использу-
емыми критериями уровня систо-
лического артериального давления 
(АД) < 100 мм рт. ст. и частоты 

сердечных сокращений (ЧСС) 
< 80 ударов в минуту для случаев 
повреждения шейного отдела СМ 
составила 29,1 %, грудного отдела 
– 19,0 %. По их мнению, именно 
эти показатели наиболее адекватно 
отражают истинную распростра-
ненность НШ при ПСМТ, так как 
не было допущено существенных 
ограничений по критериям вклю-
чения. Ценность выполненного 
исследования определяется еще и 
тем, какие сроки наблюдения за 
пациентами использовали авторы, 
учитывая тот факт, что НШ может 
появляться отсроченно на фоне 
развития отека и нарастания ише-
мии СМ [4]. Хотя есть сведения, 
что у подавляющего большинства 
пациентов (87,0 %) клиника НШ 
регистрировалась уже через два 
часа после травмы [39].

Мы также изучали частоту раз-
вития НШ при травме шейного 
отдела СМ, тип травмы ASIA A. 
Для оценки тяжести повреждения 
СМ использовали классификацию 
Американской ассоциации травм 
позвоночника ASIA (American 
Spinal Injury Association) [43]. В 
исследование вошли 27 пациентов 
с давностью травмы не более трех 
суток, данные фиксировались на 
момент их поступления в прием-
ное отделение. НШ был зареги-
стрирован у 11 (84,6 %) пациен-
тов, поступивших в первые восемь 
часов с момента получения трав-
мы и у восьми (57,0 %) при дав-
ности травмы свыше восьми ча-
сов. Полученные нами высокие 
показатели частоты НШ, вероят-
нее всего, обусловлены имеющи-
мися ограничениями в критери-
ях включения – повреждение СМ 
тип ASIA A [36].

Таким образом, представленные 
различия в сведениях о частоте 
НШ, вероятнее всего, обусловле-
ны многочисленными действую-
щими определениями состояния 
НШ и различными клиническими 
ситуациями, в которых они при-
меняются [22]. Это обстоятельство 
явно демонстрирует необходимость 
в выработке согласованных крите-
риев для идентификации НШ, что 
является важным не только для 
клиники, но и имеет решающее 
значение для распределения ресур-
сов здравоохранения [32].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
НЕЙРОГЕННОГО ШОКА
Известно, что нейроны и аксоны 

симпатической нервной системы 
локализуются в области СМ. Лю-
бое повреждение СМ прерывает 
симпатическую иннервацию, в то 
время как функция парасимпатиче-
ского отдела сохраняется [25, 42]. 
Травматическое повреждение СМ 
сопряжено с немедленной гибелью 
нервных клеток и соответствует 
первичной фазе повреждения. Од-
нако вслед за локальным разруше-
нием нервной ткани следует цепь 
последовательных патофизиологи-
ческих клеточных реакций, ответ-
ственных за вторичное поврежде-
ние нервных структур. Это объяс-
няет изменчивость времени начала, 
тяжести и продолжительности тече-
ния НШ [18, 37, 44].

В ответ на травму СМ из-за 
высвобождения из медуллярного 
слоя надпочечников норадреналина 
и адреналина наблюдается острый 
симпатический ответ – увеличение 
системного АД, брадикардия или 
тахиаритмия, однако через 3-4 ми-
нуты уже преобладает влияние па-
расимпатической нервной системы 
[6, 31].

Возникающий при ПСМТ ин-
дуцированный дисбаланс между 
симпатической и парасимпатиче-
ской нервной системой приводит к 
нарушению регуляции работы сер-
дечно-сосудистой системы, возник-
новению вазоплегии, следствием 
чего является развитие артериаль-
ной гипотонии и нарушение атрио-
вентрикулярной проводимости [25, 
42]. В ответ на снижение давления 
ЧСС и сердечный выброс (СВ) не 
увеличиваются, а вариабельность 
сердечного ритма снижается [10, 
11, 29]. Тяжесть клинических про-
явлений при этом коррелирует с 
уровнем повреждения и тяжестью 
травмы СМ (полное или частичное 
повреждение) [1].

Именно изменения в сердечно-со-
судистой системе в 40,0 % случаев 
являются причинами смерти по-
страдавших в первые 4 дня после 
травмы. Были описаны постоянные 
синусовые брадикардии, желудоч-
ковые брадиаритмии и суправен-
трикулярные тахиаритмии. По дан-
ным Американских исследований, 
при повреждении СМ тип ASIA A 
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брадикардия присутствовала в 
100,0 %, систолическая гипотензия 
в 60,0 % случаев травмы. При по-
вреждении СМ тип ASIA C, D бра-
дикардия встречалась в 35,0-70,0 % 
случаев, а гипотония наблюдалась 
редко. Установленная частота раз-
вития брадикардии позволила авто-
рам прийти к заключению, что она 
является менее значимым клиниче-
ским критерием при повреждении 
СМ ниже уровня Th6. Это опре-
деляется тем обстоятельством, что 
симпатическая иннервация сердца 
остается под контролем головного 
мозга, что, в свою очередь, опреде-
ляет большую сбалансированность 
механизмов вегетативной иннерва-
ции [16, 31].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ СОСТОЯНИЯ 
«НЕЙРОГЕННЫЙ ШОК»
НШ является гемодинамическим 

следствием травмы СМ. Проявля-
ется НШ гипотонией из-за вазоди-
латации и повышенной перфузией 
нижних конечностей, поэтому НШ 
также известен как «теплый шок». 
В случаях повреждения шейного 
отдела СМ гипотония может со-
провождаться парадоксальной бра-
дикардией [25].

Классический нейрогенный шок 
представляет триаду: гипотония, 
брадикардия и вегетативная дис-
рефлексия [31, 33]. Однако до на-
стоящего времени параметры гемо-
динамики как критерии, определя-
ющие состояние НШ, не являются 
общепринятыми [25]. Существу-
ют многочисленные действующие 
определения НШ и значительная 
гетерогенность, с которой они при-
меняются [22].

Какие же определения состояния 
НШ нам встретились при анализе 
научной информации?

По мнению некоторых иссле-
дователей, НШ является формой 
дистрибутивного шока, который 
возникает в результате травмы СМ 
на уровне средне-грудного отде-
ла позвоночника (Th6) и выше [9, 
32]. Ряд авторов определяют НШ 
как циркуляторный шок нейроген-
ного происхождения, характеризу-
ющийся недостаточностью кровоо-
бращения вследствие гипотонии и 
неадекватности сердечного ответа 
– отсутствие возможности компен-
саторной тахикардии [25, 29, 39]. 

По сравнению с прочими видами 
циркуляторной недостаточности 
эта разновидность шока считается 
наиболее редкой. Несвоевременное 
распознавание и купирование НШ 
приводит к жизнеугрожающему 
состоянию с риском смертельно-
го исхода, что вполне согласуется 
с понятием циркуляторного шока, 
которое дает Европейское обще-
ство интенсивной терапии, рассма-
тривая его как опасный для жизни 
синдром, приводящий к полиорган-
ной недостаточности и высокому 
уровню смертности [5].

Говоря о клинических критери-
ях НШ при изолированной травме 
СМ, большинство авторов опреде-
ляют его как состояние, сопрово-
ждающееся снижением уровня АД 
систолического < 100 мм рт. ст. и 
ЧСС < 80 ударов в минуту. Выбор 
именно этих гемодинамических 
критериев сложился исторически 
и основан на ожидаемом ответе 
сердечно-сосудистой системы на 
гипотонию. Другие исследователи 
гемодинамическими критериями 
НШ считают снижение среднего 
АД менее 70 мм рт. ст. или систо-
лического АД менее 90 мм рт. ст. 
и ЧСС менее 50 ударов в мин. 
Некоторые авторы относят к НШ 
наличие изолированной брадикар-
дии или изолированной гипотонии 
[4, 22, 38, 42]. В выполненном 
нами оригинальном исследовании 
в качестве критериев НШ были 
приняты показатели среднего АД 
< 85 мм рт. ст. и ЧСС < 65 в ми-
нуту [36].

Согласно современным представ-
лениям, под шоком понимают жиз-
неугрожающее состояние, обуслов-
ленное острой недостаточностью 
кровообращения, вследствие чего 
кислород не поставляется к тка-
ням в необходимом количестве, что 
приводит к возрастанию анаэроб-
ного метаболизма и увеличению об-
разования лактата. В этом смысле 
НШ не противоречит современно-
му определению шокового состоя-
ния. Однако авторы лишь ряда пу-
бликаций отмечают, что кроме АД 
и ЧСС значимыми для диагности-
ки НШ являются гиперлактатемия, 
увеличение C-реактивного белка и 
прокальцитонина [4, 42]. Результа-
ты экспериментального исследова-
ния, выполненного в Китае, позво-

лили предположить, что уровень 
предсердного натрийуретического 
пептида (ANP) > 500 пг/мл может 
служить потенциальным объектив-
ным индикатором НШ [50].

Объединенный комитет Амери-
канской ассоциации травм позво-
ночника и Международного об-
щества спинного мозга предложил 
рассматривать НШ как общую 
дисфункцию вегетативной нервной 
системы, которая также включает 
такие симптомы как ортостатиче-
ская гипотензия, вегетативная ди-
срефлексия, температурная дисре-
гуляция. Наличие очагового невро-
логического дефицита не является 
необходимым условием для диа-
гностики нейрогенного шока [7].

Таким образом, в настоящее вре-
мя не существует согласованных 
универсальных гемодинамических 
критериев НШ, однако большин-
ство исследователей относят к это-
му состоянию наличие гипотонии и 
брадикардии с систолическим АД 
< 100 мм рт. ст. и ЧСС < 80 уда-
ров в минуту [7, 16, 31, 39, 42].

ВЛИЯНИЕ НЕЙРОГЕННОГО 
ШОКА НА ТЕЧЕНИЕ 
ОСТРОГО ПЕРИОДА 
ТРАВМЫ СПИННОГО МОЗГА
Известно, что повреждение СМ, 

вызванное травмой шейного отде-
ла позвоночника, приводит к мно-
гочисленным мультисистемным 
осложнениям, особенно в острой 
фазе травмы [24, 34]. НШ, в свою 
очередь, может значительно услож-
нить течение ближайшего периода 
после травмы в связи с возникно-
вением опасных нарушений ритма 
сердечной деятельности, инфаркта 
миокарда и даже смерти [3, 11, 28].

Известно, что гемодинамические 
изменения при НШ состоят из 
двух составляющих, характеризу-
ющихся расширением сосудов и из-
менениями со стороны сердца. Бо-
лее высокий уровень повреждения 
ассоциирован с большей дилатаци-
ей сосудов и более выраженной ги-
потонией. Описаны аномалии ЭКГ, 
в частности, изменение интервала 
RR в течение первых 72 часов по-
сле травмы [29].

Значимое исследование, осно-
ванное на проведении системного 
анализа, было выполнено в травма-
тологическом центре 1-го уровня в 
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США. Исследование проводилось 
по протоколу, утвержденному Со-
ветом директоров университетско-
го центра Миссисипи [38]. Была 
осуществлена выборка пациентов 
с изолированным острым повре-
ждением СМ, сопровождающимся 
клиникой НШ. Изучались уровень 
систолического и диастолического 
АД, ЧСС и СВ. Для определения 
СВ использовался метод импеданс-
ной кардиографии, который явля-
ется общепринятым и может быть 
легко применен на самых ранних 
стадиях ведения пациента – до на-
чала интенсивной терапии. Допол-
нительно изучались общее перифе-
рическое сосудистое сопротивление 
(ОПСС), период до выброса левого 
желудочка ЛЖ (сердечный PEP) и 
время выброса ЛЖ (LVET). Для 
анализа собранных гемодинамиче-
ских переменных была применена 
уникальная аналитическая мето-
дология с использованием систем-
ного подхода для характеристи-
ки гемодинамических профилей 
пациентов с НШ. Вычислитель-
ная методология основывалась на 
компьютерной модели физиологии 
человека (модель Гайтона / Ко-
улмана / Саммерса), способной 
описывать интегральное физиоло-
гическое функционирование вир-
туального объекта, которая может 
быть использована в качестве плат-
формы для теоретического анализа 
шоковых состояний. В результате 
исследования было установлено, 
что клиника НШ, обусловлен-
ная снижением ОПСС, была за-
регистрирована в трех случаях 
(33,0 %; 95% ДИ, 12,0-65,0 %), по-
терей сосудистой емкости – в двух 
случаях (22,0 %; 95% ДИ, 6,0-
65,0 %) и их сочетанием – в трех 
случаях (33,0 %; 95% ДИ, 12,0-
65,0 %). В одном наблюдении НШ 
был исключительно сердечным по 
происхождению (11,0 %; 95% ДИ, 
3,0-48,0 %). При этом PEP и LVET 
не коррелировали ни с одним из 
анализируемых элементов гемоди-
намического профиля пациентов. 
Было также отмечено, что харак-
терным для НШ сердечного про-
исхождения было снижение ЧСС 
менее 60 в минуту. Выполненное 
исследование позволило авторам 
прийти к определению состояния 
НШ как особой физиологии, воз-

никающей в результате единичной 
причины и представляющей собой 
потенциальный спектр гемодина-
мических нарушений, каждое из 
которых приводит к гипотонии, 
но может потребовать совершенно 
разных путей управления.

Вопрос о времени начала НШ, по 
данным литературы, остается неяс-
ным. Манифестация НШ может 
наблюдаться в течение нескольких 
часов или дней, следующих за трав-
мой, и продолжаться от 1 до 5 не-
дель [37]. В этой связи интересным 
является когортное трехлетнее ис-
следование в крупном травматоло-
гическом центре при университет-
ской клинике в Великобритании 
(University Hospital Coventry and 
Warwickshire, UK), имеющее це-
лью изучение идентификации НШ 
[39]. Из 3069 проанализированных 
случаев в остром периоде тяже-
лой травмы только 33 пациента с 
ПСМТ были включены в исследо-
вание. При этом лишь 15 (45,0 %) 
пациентов соответствовали кри-
териям скрининга классического 
НШ – систолическое АД ≤ 100 мм 
рт. ст., ЧСС ≤ 80 ударов в минуту. 
Выбор достаточно высокого показа-
теля ЧСС как критерия НШ авто-
ры объясняют тем обстоятельством, 
что именно такой подход позволял 
исключать чистый геморрагический 
шок, который всегда сопровожда-
ется увеличением ЧСС. Значимым 
преимуществом этого исследования 
является тот факт, что авторы тща-
тельно изучали догоспитальную 
информацию. Было установлено, 
что НШ в 87,0 % случаев разви-
вается в течение двух часов по-
сле травмы, в среднем через 34 ± 
17 минут (n = 28). При этом 80,0 % 
пациентов имели АД ≤ 100 мм рт. 
ст. и только 66 % пациентов имели 
ЧСС ≤ 80 ударов в минуту. Ни у 
одного пациента не было зареги-
стрировано выраженной брадикар-
дии. Авторы исследования пришли 
к выводу, что брадикардия разви-
вается не сразу и является менее 
чувствительным критерием НШ, 
чем АД. Авторы изучали также 
влияние уровня повреждения СМ 
на частоту развития НШ и показа-
ли, что большее количество паци-
ентов имело уровень повреждения 
выше Th6 (p = 0,009). Было также 
установлено, что значимо большее 

количество пациентов с НШ име-
ли полное повреждение СМ (p = 
0,039), хотя в настоящее время нет 
единого мнения относительно вли-
яния тяжести повреждения СМ на 
степень снижение уровня АД [46].

НШ может развиться сразу после 
травмы или через несколько недель. 
От 50,0 % до 90,0 % пациентов с 
НШ с целью поддержания уровня 
среднего АД не ниже 85-90 мм рт. 
ст. нуждались в мероприятиях ин-
тенсивной терапии с применением 
инфузионной терапии и вазоактив-
ных препаратов. Как правило, чем 
выше уровень повреждения и чем 
оно более полное, тем тяжелее и 
рефрактернее НШ [37].

Нестабильность гемодинамики 
обычно уменьшается в течение пер-
вых 14 дней, поскольку вегетатив-
ная нервная система адаптируется к 
травме. Приводятся разные данные 
о продолжительности течения НШ, 
симптомы которого могут реги-
стрироваться в течение 4-5 недель 
и более [7]. Описан случай дли-
тельного течения НШ, вызванного 
постоянной симпатической блока-
дой, который не купировался в те-
чение 13 недель после полученной 
велосипедной травмы у пациента в 
возрасте 71 года, что потребовало 
применения вазоактивных препа-
ратов столь же продолжительное 
время [20].

Как отмечается авторами много-
центрового проспективного иссле-
дования, объединившего 11 Северо-
американских университетских ме-
дицинских центров и включившего 
801 пострадавшего с травмой СМ, 
различные осложнения были заре-
гистрированы у 502 (63 %) пациен-
тов. Всего развилось 2303 острых 
осложнения: со стороны органов 
дыхания – 442 (19,2 %), гемато-
логические – 402 (17,5 %), сердеч-
но-сосудистые – 335 (14,5 %), на-
рушения функции желудочно-ки-
шечного тракта и мочевыделитель-
ной системы – 220 (9,6 %), трофи-
ческие изменения – 178 (7,7 %), 
психоневрологические наруше-
ния – 149 (6,5 %). Все развивши-
еся осложнения авторы исследова-
ния определили как острые неже-
лательные явления травмы СМ, ко-
торые могут существенного влиять 
на отдаленные неврологические и 
функциональные исходы. Иссле-
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дование выявило факторы, кото-
рые предрасполагают к развитию 
указанных осложнений: высокая 
шейная травма, полное поврежде-
ние СМ, пожилой возраст и сердеч-
но-легочная патология в анамнезе. 
У какого количества пациентов ре-
гистрировался НШ, авторы иссле-
дования не сообщают. При этом ис-
полняемой рекомендацией во всех 
клинических наблюдениях явля-
лось поддержание уровня среднего 
АД не ниже 85-90 мм рт. ст. в тече-
ние первых 7 дней. Однако авторы 
отмечают, что это положение явля-
ется спорным в силу слабой доказа-
тельной базы [17]. О том, что НШ 
может существенно влиять на отда-
ленные неврологические и функ-
циональные исходы, сообщено и в 
других научных публикациях [32].

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
НЕЙРОГЕННОГО ШОКА
Развитие НШ является перемен-

ным и непредсказуемым. Тяжелая 
степень артериальной гипотонии 
приводит к вторичному повреж-
дению СМ, тем самым уменьшая 
вероятность восстановления не-
врологических функций. Отсюда 
следует, что каждый врач уже на 
догоспитальном этапе должен вла-
деть скрининговыми инструмента-
ми диагностики НШ, основанными 
на данных лучевых методов иссле-
дования, клинического обследова-
ния, мониторинга гемодинамики, 
и действовать соответствующим об-
разом для улучшения результатов 
лечения. Неотложные мероприятия 
интенсивной терапии НШ долж-
ны начинаться до установления 
окончательного диагноза ПСМТ 
с целью уменьшения вторичного 
повреждения СМ, которое может 
существенно повлиять на тяжесть 
течения травмы [7, 13, 19, 39].

Гемодинамическая модель НШ 
является уникальной в силу осо-
бой патофизиологии, характеризу-
ющейся разными типами гемодина-
мических нарушений с отсутствием 
возможности компенсаторного су-
жения кровеносных сосудов и уве-
личения СВ при наличии гиповоле-
мии [2, 13]. В этой связи примене-
ние неинвазивного гемодинамиче-
ского мониторинга позволяет, уста-
новив тип нарушений гемодинами-
ки, определить правильное направ-

ление осуществляемых лечебных 
мероприятий [36, 38].

Ряд авторов определяют НШ как 
циркуляторный шок нейрогенного 
происхождения [25, 29, 39]. Сле-
дует отметить, что в 2015 Европей-
ское общество интенсивной тера-
пии представило пересмотренный 
консенсус интенсивной терапии 
циркуляторного шока, который 
определяет основные направле-
ния диагностики, лечения и мо-
ниторинга шока. Представленный 
консенсус содержит 44 известных 
положения, однако включает и но-
вые важные утверждения: об ин-
дивидуализации целевых значений 
артериального давления; об оценке 
чувствительности к волемической 
нагрузке; об использовании эхо-
кардиографии и гемодинамическо-
го мониторинга [5]. Существую-
щий пересмотренный консенсус ин-
тенсивной терапии циркуляторного 
шока, конечно, должен являться 
базовой основой интенсивной тера-
пии НШ, вместе с тем, он не учи-
тывает ряд специфических особен-
ностей течения ПСМТ и НШ.

Так, при наличии компрессии 
СМ, согласно данным системати-
ческого обзора литературы, вы-
полнение ранних декомпрессивных 
вмешательств является целесоо-
бразной и безопасной хирургиче-
ской тактикой [8]. Аналогичные 
выводы о благоприятном влиянии 
хирургической декомпрессии СМ 
в течение первых 24 часов после 
травмы были сделаны по результа-
там первого крупного международ-
ного проспективного когортного 
исследования STASCIS [40]. Такие 
же выводы получены в результате 
выполненного мета-анализа, дан-
ные которого были опубликованы 
в 2016 году [21].

Максимально раннее начало ме-
роприятий интенсивной терапии 
НШ направленно на обеспечение 
нормоксемии, нормокапнии, нор-
моволемии, нормотермии с исполь-
зованием стандартизированных 
подходов [24, 25].

Первоочередной задачей интен-
сивной терапии НШ является ста-
билизация гемодинамики путем 
внутривенной инфузии жидкости 
(первая линия терапии). Если ги-
потония сохраняется, несмотря на 
нормоволемию, подключаются ва-

зопрессоры и инотропы, которые 
являются второй линией терапии. 
В частности, Американская ассоци-
ация нейрохирургов рекомендует 
использовать первые семь дней по-
сле травмы вазоактивные препара-
ты и поддерживать среднее АД на 
уровне 85-90 мм рт. ст., но с осто-
рожностью в связи с риском усу-
губления ишемии СМ на фоне су-
жения сосудов [15, 19, 30, 33, 45]. 
В течение этих первых семи дней 
адекватный кровоток считается 
крайне необходимым для удаления 
цитокинов, а также их метаболи-
тов из места повреждения нервной 
ткани. Но, так как нейровоспали-
тельный процесс в зоне повреж-
дения СМ может продолжаться и 
после этого семидневного периода, 
вполне вероятно, что необходима 
более длительная гемодинамиче-
ская поддержка [26]. Об этом сви-
детельствуют и данные, которые 
сообщают I.A. Ruiz с соавторами, 
что из-за прекращения терапии ва-
зопрессорами через семь дней по-
сле травмы почти у всех пациентов 
наблюдалось снижение АД [32]. В 
ранее выполненном нами исследо-
вании было показано, что к 10-м 
суткам течения тяжелой травмы 
СМ (тип ASIA A) в гемодинами-
ческой поддержке, которая прово-
дилась с позиций индивидуального 
подхода в каждом конкретном кли-
ническом наблюдении, нуждались 
40,7 % пациентов [36].

Ряд исследователей отмечают, 
что использование вазопрессоров 
малоэффективно для повышения 
перфузии СМ, так как их фар-
макологический эффект является 
результатом увеличения сужения 
сосудов. Поэтому неудивительно, 
что агрессивное регулирование ар-
териального давления с помощью 
альфа-агонистов не приводило к 
существенным неврологическим 
улучшениям [9, 49].

Как подчеркивают авторы од-
ного из исследований, для оценки 
адекватности перфузионного дав-
ления в месте повреждения требу-
ется контроль внутриспинального 
давления [32]. О необходимости 
контроля перфузионного давления 
посредством прямого измерения 
внутриспинального давления сооб-
щают и другие исследователи [41, 
45].
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Есть сведения об использовании 
псевдоэфедрина как средства, по-
зволяющего облегчать отлучение от 
внутривенного введения вазопрес-
соров и/или атропина. Эффек-
тивность его использования была 
показана у 31 (82 %) пациента с 
НШ в период с сентября 2005 по 
октябрь 2012 года [47, 49]. Одна-
ко авторы публикации пришли к 
выводу, что требуются дальнейшие 
исследования с целью получения 
еще более весомых доказательств 
эффективности его использования.

Описан случай успешного при-
менения альфа-1-агониста мидо-
дрина гидрохлорида у пациента с 
тяжелой травмой СМ с длительно 
текущим НШ на почве постоянной 
симпатической блокады [20].

В 2018 году S. Gray и 
B. Dieudonne сообщили о первом 
случае использования эндоваску-
лярной баллонной окклюзии аорты 
для поддержания сердечной и цере-
бральной перфузии в качестве до-
полнения к инфузионной терапии и 
использованию вазопрессоров у па-
циента с рефрактерной гипотонией 

на фоне политравмы, включающей 
и травму СМ (на уровне C5) с раз-
витием НШ. Хотя, как отмечают 
авторы, вопрос о безопасности при-
менении этой методики является 
дискутабельным и требует дальней-
шего изучения [12].

Рассмотренные аспекты интен-
сивной терапии являются лишь 
мерами, направленными на улуч-
шение прогноза острой травмы 
СМ, тогда как патогенетически 
обоснованных методов лечения, 
способных восстановить утрачен-
ные функции, в настоящее время 
не существует. Перспективным на-
правлением является разработка 
новых методов лечения, относя-
щихся к регенеративной медици-
не, в частности клеточной терапии, 
направленных на восстановление 
поврежденных нервных структур 
СМ [35].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Из анализа научных источников 

становится очевидным, что НШ 
связан не только с утратой вазомо-
торного тонуса, а имеет уникаль-

ный механизм развития, сочетая 
элементы гиповолемического, рас-
пределительного и кардиогенного 
шока. Это определяет существова-
ние при НШ различных вариан-
тов гемодинамических нарушений, 
требующих различных подходов к 
их управлению. Вместе с тем, ав-
торы большинства публикаций от-
мечают, что до настоящего времени 
критерии, соответствующие состо-
янию НШ, не являются общепри-
нятыми. Это обстоятельство опре-
деляет необходимость разработки в 
рамках проспективного крупномас-
штабного многоцентрового иссле-
дования протокола, включающего 
необходимые четкие гемодинами-
ческие и лабораторные критерии 
НШ.
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