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Значение нарушений нейро-
гормональной регуляции при
черепно-мозговой травме (ЧМТ)
продолжает дискутироваться
многими исследователями [1–
6]. В последнее время после
утверждения концепции трав-
матической болезни (ТБ) [1; 2]
не подлежит сомнению тот
факт, что ЧМТ вызывает в ор-
ганизме комплекс системных
защитных и компенсаторно-
приспособительных механиз-
мов. Хотя  вопросам описания
клинических наблюдений, ис-
следованию энергетического
обмена, регионарной гемоди-
намики, водно-электролитного
обмена мозга при ЧМТ уделя-
лось внимание как клиницис-
тов, так и экспериментаторов,
патогенетическая роль наруше-
ний нейрогормональной регу-
ляции остается мало изучен-
ной. Между тем, показано, что
решающая роль в формирова-
нии индивидуальной реакции
данного организма в экстре-
мальных условиях принадле-
жит нервной и эндокринной си-
стемам [3–6], инициализирую-
щий эффект которых проявля-
ется сразу после воздействия
агрессивного фактора внеш-
ней среды и определяет, в ко-
нечном итоге, тяжесть течения
посттравматического периода
и формирование различных
осложнений, в том числе шока.
Особо важная роль в форми-
ровании критических состояний
принадлежит гипофизарно-ад-
реналовой (ГАС) и гипофизар-
но-тиреоидной (ГТС) системам
[4; 5]. Известно, что ГАС игра-
ет важную роль в формирова-
нии и поддержании как реак-
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ций адаптации, так и в форми-
ровании компенсаторно-при-
способительных реакций при
экстремальных состояниях [5].
Усиление активности всех зве-
ньев ГАС происходит сразу
после ЧМТ и коррелирует с ее
тяжестью, общим состоянием,
кровопотерей; ГТС регулирует
энергетический обмен организ-
ма, усиливает общий метабо-
лизм, утилизацию кислорода и
теплообразование в тканях, что
в наибольшей степени касает-
ся мозга и сердца.

Целью исследования яви-
лось выявление особенностей
реагирования этих нейрогор-
мональных систем при травма-
тической болезни, обусловлен-
ной ЧМТ.

Материалы и методы
исследования

Исследование выполнено
на 36 белых беспородных кры-
сах-самцах массой (190±10) г.
Травму наносили в стандарт-
ных условиях по модели Ромо-
данова одним ударом по сво-
ду черепа свободно падающим
грузом. Подготовка животных к
экспериментам, обезболива-
ние и выведение из опыта осу-
ществлялись в соответствии с
Европейской Конвенцией по
защите позвоночных животных,
используемых для исследова-
тельских и других научных це-
лей (Страсбург, 1986). После-
дующее вскрытие головного
мозга показало, что у животных
имела место закрытая ЧМТ при
наличии кожной гематомы и
перелома костей свода черепа
без смещения, средней степе-
ни тяжести с наличием размоз-

жения коры теменных и височ-
ных долей (в зоне удара) и ос-
нования лобных и височных
долей (в зоне противоудара);
повреждения вещества голов-
ного мозга в виде диффузных
мелкоточечных кровоизлия-
ний; «оболочечной» гематомы
— в зоне удара. Летальность
за первые 3 ч после травмы
составила 41,7 %. По показа-
телям артериального давле-
ния, системной гемодинами-
ки, а также по шкале опреде-
ления степени неврологичес-
кого дефицита (А. Я. Евтушен-
ко, 1989) животные были раз-
делены на две группы: 1-я — с
благоприятным (компенсиро-
ванным) течением посттравма-
тического периода, 2-я — с не-
благоприятным (декомпенси-
рованным) течением. Радиоим-
мунологическим методом в де-
капитационной крови, которую
собирали через 3, 24 и 48 ч пос-
ле травмы, исследовали содер-
жание гормонов ГТС и ГАС —
тиреотропного (ТТГ), тирокси-
на (Т4), трийодтиронина (Т3),
адренокортикотропного (АКТГ)
и кортикостерона (Кс), а также
соматотропного гормона (СТГ).
Контрольную группу составили
10 интактных животных. Мате-
матические данные были под-
вергнуты статистической обра-
ботке с использованием паке-
тов прикладных программ
“STADIA. 6.1/prof”, "STATISTIKA".

Результаты исследования
и их обсуждение

Проведенные исследова-
ния показали, что ЧМТ вызы-
вает у экспериментальных жи-
вотных существенные отклоне-
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ния функционирования изучен-
ных нейрогормональных сис-
тем.

Так, динамика содержания
СТГ имела четкую тенденцию
к снижению в обеих группах
животных, но статистически
достоверным это было только
у животных 2-й группы: содер-
жание гормона достигало
51,2 % через 24 ч после трав-
мы и 39,3 % — через 48 ч (Р<
0,05 в обоих случаях). У живот-
ных 2-й группы через 48 ч было
отмечено более низкое содер-
жание СТГ в крови, чем у жи-
вотных 1-й группы (в 2,2 раза;
Р<0,05). Такая динамика уров-
ня в крови СТГ могла являть-
ся отражением развития про-
цесса компенсации при ЧМТ:
некоторое снижение уровня
СТГ через 24 ч после травмы
могло быть связано, с одной
стороны, с повышением утили-
зации гормона (период «пожа-
ра обмена») [2; 6], с другой сто-
роны, со снижением секретор-
ной активности гипофиза в ре-
зультате формирования пост-
травматической энцефало-
патии. Поскольку степень сни-
жения содержания СТГ в кро-
ви показывает четкую зависи-
мость от тяжести течения пост-
травматического периода, мож-
но этот показатель считать про-
гностическим критерием в отно-
шении объективной оценки тя-
жести течения ТБ.

Та же закономерность име-
ла место и в отношении ГТС
(таблица). Уровень в крови ТТГ
оказался существенно снижен-
ным во все сроки наблюдения.
Однако между выделенными
группами животных имелись и
определенные различия. Так,
содержание гормона через 3 и
24 ч в 1-й группе было сниже-
но на 13–17 %, что статистичес-
ки недостоверно (Р> 0,05).
Только через 48 ч после трав-
мы разница величин, характе-
ризующих содержание гормона
в крови, стала статистически
достоверной (снизилась на
38,5 %; Р<0,05). Во 2-й группе
животных уже через 24 ч пос-
ле травмы содержание ТТГ
снижалось статистически зна-
чимо (на 43,2 %; Р<0,05). Через
48 ч показатель продолжал
снижаться (на 61,8 % от исход-
ного уровня; Р<0,05). Уровень
в крови ТТГ был ниже у живот-
ных 2-й группы по сравнению
с 1-й (в 1,5 раза; Р<0,05).

Соответственно динамике
содержания в крови ТТГ на-
блюдались изменения уровня
в крови тиреоидных гормонов
(см. таблицу). Содержание Т4
у животных 1-й группы суще-
ственно снизилось только че-
рез 48 ч после травмы (на
37,1 %; Р<0,05). У животных
2-й группы содержание гормо-
на было существенно снижено
уже через 24 ч после травмы

(на 52,3 %; Р<0,05). Через 48 ч
снижение было более выраже-
но (на 58,7 %; Р<0,05). При этом
отмечены существенно более
низкие значения содержания
Т4 в крови у животных 2-й груп-
пы по сравнению с 1-й (в 1,6
раза через 24 ч и в 1,5 раза —
через 48 ч после травмы; Р<
0,05 в обоих случаях).

Та же тенденция прослежи-
валась и при анализе динами-
ки содержания в крови Т3. Од-
нако дефицит Т3 нарастал бы-
стрее и достигал большей ве-
личины, чем показатель Т4.
Так, у животных 1-й группы ста-
тистически значимое снижение
уровня гормона в крови было
отмечено уже через 3 ч после
травмы (на 24,8 %; Р<0,05). В
дальнейшем содержание Т3
прогрессивно снижалось (на
50,7 %; Р<0,05 через 24 ч и на
57,4 %; Р<0,05 через 48 ч пос-
ле травмы). Значит, дефицит
Т3 нарастал раньше и в гораз-
до большей степени, чем дефи-
цит Т4, что подтверждает дан-
ные о формировании «синдро-
ма низкого трийодтиронина»
при ТБ, возникшей в результа-
те ЧМТ. При этом у животных
2-й группы опять же наблюда-
лась обнаруженная тенденция:
уровень Т3 был ниже (в 2,3
раза; Р<0,05), чем у животных
1-й группы.

Таким образом, установле-
но, что в посттравматическом

Таблица
Динамика содержания гормонов в сыворотке крови

экспериментальных животных с черепно-мозговой травмой, M±m

Время
после    Группа СТГ, ТТГ, Тироксин,  Трийодтиро- АКТГ, Кортикосте-
трав-  нг/мл мМЕ/л нмоль/л нин, нмоль/л пмоль/л рон, нмоль/л
мы, ч

Контроль 1,924±0,380 1,148±0,117 79,42±6,84 1,823±0,366 42,84±5,41 375,8±94,7
3 1-я 1,706±0,362 0,956±0,079 62,29±5,85 1,370±0,077* 67,23±7,52* 1399,0±144,2*

2-я 1,522±0,251 0,842±0,057 68,38±4,59 1,259±0,280* 72,55±6,90* 1502,59±98,56*

24 1-я 1,471±0,101 0,995±0,081 61,09±5,32* 0,898±0,078* 59,32±4,62* 1236,6±137,8*
2-я 0,986±0,075* 0,652±0,038* 37,86±4,09*# 0,685±0,431* 66,28±5,89* 851,26±80,39*#

48 1-я 1,684±0,293 0,706±0,079* 49,94±3,15* 0,776±0,074* 52,29±4,09* 863,8±61,5*
2-я 0,756±0,062*# 0,483±0,028*# 32,83±2,84*# 0,333±2,880*# 60,23±5,68*# 657,35±59,07*#

Примечание. * — Р<0,05 по сравнению с контрольными значениями; # — Р<0,05 по сравнению с соответствую-
щим сроком показателей в 1-й группе.
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периоде формируется недо-
статочность ГТС. При этом од-
новременно снижается функцио-
нальная активность централь-
ного и периферического звень-
ев этой системы. Максималь-
ное истощение функциональ-
ной активности ГТС наблюда-
ется при неблагоприятном те-
чении ТБ, когда отмечается
раннее (уже в течение первых
суток после травмы) снижение
содержания в крови ТТГ, Т4 и
Т3. Прогностическим показате-
лем тяжести посттравматичес-
кого периода можно считать Т3,
снижение которого отмечается
наиболее рано (уже через 3 ч
после травмы) и имеет более
выраженный характер при не-
благоприятном течении ТБ.

Обратная тенденция замече-
на при анализе содержания в
крови АКТГ и Кс (см. таблицу).
Так, у животных 1-й группы со-
держание АКТГ возрастало,
достигнув максимума уже че-
рез 3 ч после травмы (в 1,6 ра-
за; Р<0,05). Затем оно удержи-
валось на стабильно высоком
уровне (было выше контроль-
ных величин в 1,4 раза через
24 ч и в 1,2 раза — через 48 ч
после травмы; Р<0,05 в обоих
случаях). Во 2-й группе прирост
уровня АКТГ в крови был вы-
ражен в большей степени (в 1,7
раза через 3 ч, в 1,5 раза —
через 24 ч и в 1,4 раза — через
48 ч после травмы; Р<0,05 во
всех случаях). При этом содер-
жание гормона было выше у
животных 2-й группы через
48 ч (в 1,2 раза; Р<0,05) по
сравнению с животными 1-й
группы. Видимо, в посттравма-
тическом периоде формирует-
ся гиперактивация центрально-
го звена ГАС, что может быть
вызвано соответствующими
нейрохимическими сдвигами, а
именно активацией холиноре-
активных и глутаматных систем
мозга. Соответственно можно
предположить, что при ТБ в
результате ЧМТ происходит пе-
рестройка медиаторного ба-
ланса гипоталамо-гипофизар-

ной системы, результатом ко-
торой является активация ГАС
и торможение функциональной
активности ГТС и секреции
СТГ.

Сходной с АКТГ была дина-
мика содержания в крови Кс.
Содержание гормона было су-
щественно повышено в обеих
группах животных. В 1-й груп-
пе содержание Кс было выше
контрольных значений в 3,7
раза через 3 ч после травмы, в
3,3 раза — через 24 ч и в 2,3
раза — через 48 ч (Р<0,05 во
всех случаях). Во 2-й группе
содержание Кс сразу после
травмы было повышено не-
сколько больше, но раньше на-
ступил спад содержания гормо-
на в крови. Так, через 3 ч пос-
ле травмы содержание Кс было
повышено в 4,0 раза, через
24 ч — в 2,3 раза и через 48 ч
— в 1,8 раза (Р<0,05 во всех
случаях). При этом отмечены
достоверно более высокие зна-
чения содержания в крови Кс
в 1-й группе через 24 и 48 ч
после травмы, чем во 2-й груп-
пе (соответственно в 1,5 раза
и в 1,3 раза; Р<0,05 в обоих
случаях).

Выводы

Исходя из полученных дан-
ных, можно заключить, что в
остром посттравматическом
периоде происходит выражен-
ная активация центрального
звена ГАС вне зависимости от
тяжести течения ТБ. В даль-
нейшем, видимо, происходит
истощение периферического
звена (коры надпочечников) и
снижение уровня глюкокорти-
коидов в крови.

Полученные данные позво-
лили сделать вывод, что уже в
течение первых трех часов пост-
травматического периода фор-
мируются существенные от-
клонения в деятельности изу-
ченных нейрогормональных
систем. У некоторых  животных
(48,5 %) это сопровождалось
летальным исходом. Послед-
нее указывает на важность па-

тологических сдвигов функцио-
нирования нейрогормональ-
ных систем при ЧМТ и диктует
необходимость дальнейшего
динамичного изучения их функ-
ционирования. Общими зако-
номерностями течения ТБ при
ЧМТ можно считать угнетение
функциональной активности
ГТС, которое хорошо коррели-
рует с тяжестью травмы и раз-
вивается уже к исходу первых
суток после травмы; снижение
секреции СТГ; активацию цен-
трального и периферического
звеньев ГАС с последующим
истощением функциональной
активности коры надпочечни-
ков при неблагоприятном тече-
нии ТБ. Прогностически значи-
мыми показателями тяжести
течения ТБ можно считать сте-
пень снижения содержания в
крови СТГ, Т3 и Кс.
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