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Abstract: Traumatic brain injury (TBI) is a 

common neurodegenerative disease of the 

central nervous system, which leads to long-

term neurological dysfunction, including 

potentially debilitating cognitive impairment 

[1]. Despite progress in understanding the 

complex damage that can lead to cellular 

dysfunction and loss, no therapeutic 

treatment is fully effective in clinical trials, 

emphasizing that new approaches are 

urgently needed. Therapy that limits cell 

death and at the same time promotes 

reparative mechanisms, including post-

traumatic-traumatic neurogenesis in the 

damaged brain can have maximum 

effectiveness in improving the restoration of 

function after TBI. 
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Аннотация: Черепно-мозговая травма 
(ЧМТ) является распространенным 

нейродегенеративным заболеванием 

ЦНС, которое приводит к длительной 

неврологической дисфункции, включая 

потенциально истощающие когнитивные 

нарушения [1]. Несмотря на прогресс в 

понимании сложного повреждения, 

которое может привести к клеточной 

дисфункции и потере, ни одно 

терапевтическое лечение не является до 

конца эффективным в клинических 

испытаниях, подчёркивая, что новые 

подходы крайне необходимы. Терапия, 

ограничивающая гибель клеток и 

одновременно способствующая 

репаративным механизмам, в том числе 

посттравматическим-травматический 

нейрогенез в повреждённом головном 

мозге может иметь максимальную 

эффективность в улучшении 

восстановления функции после ЧМТ.   

Ключь слова: Нейроэндокрин , 

аутоиммунитет , ИФР-1, Гипогонадизм.

 

Среди всех факторов инсулиноподобный фактор роста-1 (ИФР-1) мощный фактор роста 

который ранее был показаны, что повышает спасение функции после ЧМТ, но до сих пор 

никакие исследования не оценивали эффективность ИФР-1 для того чтобы повысить 

выживание клетки и модулировать нейрогенез после ушиба головного мозга.  

Основные механизмы, ответственные за дисфункцию гипофиза после ЧМТ до сих пор 

дискутабельны и  не совсем ясны. Однако недавние исследования показали, что 

генетические предрасположенность и аутоиммунитет могут иметь определённую  роль в 

развитии гипопитуитаризм а после ЧМТ и может оказывать негативное влияние на темпы 
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или степень функционального восстановление эндокринной и когнитивных 

функций. Остаётся неясным влияние, лечения гипопитуитаризма на состояние 

когнитивной дисфункции и обратимость нейрогормональных расстройств  благотворное 

влияние на конкретную функцию.  

Также сообщается, что 124 000 (43,1%) американцев  после острой черепно-мозговой 

травмы длительной инвалидизацией, связанной с ЧМТ . В Европе совокупная 

госпитализированная заболеваемость ЧМТ со смертельным исходом составляет 

приблизительно 235 случаев на 100 000 человек, а смертность приблизительно 11 случаев 

на 100 000 человек [2]. Соотношение тяжести ЧМТ у госпитализированных пациентов 

составляет примерно 22: 1,5: 1 для легкой, средней и тяжелых степеней тяжести 

соответственно. В другом исследовании, проведенном в Крайстчерче (Новая Зеландия) 

сообщалось, что ежегодная заболеваемость ЧМТ колеблется от 1100 на 100 000 до 2360 на 

100 000, и к 25 годам 31,6% населения испытывали по меньшей мере одна ЧМТ. Наиболее 

частыми причинами черепно-мозговой травмы является: дорожно транспортные 

происшествия (50%), падения акты насилия, спортивные травмы головы (например, в 

плавание, хоккей, футбол), спортивных единоборств (например, бокс, кикбоксинг), и 

взрывные травмы. 
Более 90 лет назад, в 1918 году, впервые была описана нейроэндокринная дисфункция 

вследствие ЧМТ  [3].После этого первого случая,  до 1940 года были лиш 3 сообщения, 

два во Франции (1921 и 1927)и один в Соединенном Королевстве (1922). Эти публикации 

были связаны с производственной травмой, взрывом и падением, а также дорожно-

транспортным происшествием, соответственно. До 2000 года сообщалось только о 

случаях заболевания в небольших сериях ; однако с тех пор нейроэндокринная 

дисфункция после ЧМТ была широко исследована. Две краеугольные работы [4] которые 

привлекли внимание исследователей ЧМТ в развитии постравматической дисфункции 

гипофиза.Согласно исследований частота гипопитуитаризма после ЧМТ широко 

варьируется и составляет 15-50% пациентов с ЧМТ [5]. 

Cреди эндокринных осложнений гипогонадизм  является частым явлением после черепно-

мозговой травмы, и, по прогнозам, в долгосрочной перспективе он будет развиваться у 

16% выживших. Гипогонадизм после ЧМТ связан с неблагоприятными исходами  в 

острой и хронической фаз травмы. Эти данные подтверждают необходимость выявления 

гормонального дефицита и их надлежащего лечения, чтобы оптимизировать 

выздоровление пациентов, улучшить качество их жизни и избежать негативных 

последствий нелеченого гипогонадизма в долгосрочной перспективе [6]. 

Гипопитуитаризм был впервые описан Симмондсом в 1914 году как неспособность 

гипофиза обеспечивать организм гормонами [7]. Первая недостаточность передней доли 

гипофиза, вызванная черепной травмой, была описана в 1918 году. В 1942 г. 

гипопитуитаризм считался редким последствием черепно-мозговой травмы (ЧМТ), 

составлявшей 0,7% от всех случаев гипофизарной недостаточности . Однако диагноз 

гипопитуитаризма после ЧМТ стал более последовательным только в последнее 

десятилетие. В настоящее время гипопитуитаризм является хроническим заболеванием, и 

лечение этого расстройства может имитировать дисфункцию гипофиза. Смертность 

возрастает среди пациентов, страдающих гипопитуитаризмом [8]. 
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Гипопитуитаризм может быть полным (пангипопитуитаризм) или частичным 

(изолированный дефицит или множественный дефицит), а также временным или 

постоянным. Его клинические проявления могут варьироваться от легких до умеренных и 

тяжёлых, в зависимости от количества поражённых гормонов гипофиза, скорости 

появления и возраста пациента. Лёгкий гипопитуитаризм может оставаться незамеченным 

в течение многих лет. Для диагностики полного дефицита требуется базальная 

гормональная доза, в то время как динамические эндокринные тесты обычно необходимы 

для выявления частичного дефицита. Паттерны эндокринных аномалий после ЧМТ 

различаются, если поражение расположено в гипоталамусе, в передней или задней части 

гипофиза, или в верхней или нижней части ножки гипофиза. В большинстве тяжёлых 

аварий повреждаются не только структуры, но и эндокринные системы [12]. Согласно 

последним исследованиям, частота и распространённость нейроэндокринной дисфункции 

после ЧМТ высока. По крайней мере, одна нейроэндокринная дисфункция была 

обнаружена у 35–50% людей с ЧМТ. Диагноз ставится по появлению низкого уровня 

гормонов гипофиза и по динамическим эндокринным тестам, которые показывают низкие 

резервы гипофиза [13]. 

Острая фаза 

В серии исследований оценивали острые нейроэндокринные изменения после 

ЧМТ. Предыдущие исследования не были специально разработаны для оценки частоты 

гипопитуитаризма в острой фазе после ЧМТ, а просто пытались связать 

нейроэндокринные изменения с тяжестью черепной травмы. В последнее время большое 

внимание уделялось определению частоты гормонального дефицита в когортах пациентов 

с ЧМТ [13;14]. Дизайн, методология и результаты этих исследований приведены в таблица 

1 . 

Шаблон гипоганадизма в осторм периодн ЧМТ   

Учёные Число 

пациентов 

Время 

тестирование 

 Нейроэндокринная оценка 

Половые 

гормоны 

Пролактин 

Лернак и 

Колс 

31 7 дней 13-15 Тестостерон 

низкий 

норма 

Ага и Колс 50 12 дней 3-13 80% 

недостатока 

52% 

высокий 

Танриверди 

Колс 

529+ 24 часа 3-15 41,6% 

недостатка 

12% 

высокий 

В настоящее время исследования не дают единого мнения об острых эндокринных 

изменениях после ЧМТ. Эти различия могут отражать различия в процессе отбора 

пациентов, тяжести травм, дизайне исследования, методологии и календаре 

оценок. Исследование Кернак И. показало, что уровень тестостерона в крови связан с 

тяжестью травмы [19]. Однако эти выводы не были подтверждены у Ли С.[15] 
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Некоторые изменения в острой фазе, особенно гипогонадизм и гиперпролактинемия, 

неспецифичны для ЧМТ и могут отражать адаптивные реакции на несчастные случаи и 

серьёзные заболевания с неопределёнными клиническими результатами. 

Хроническая фаза 

Дисфункция передней доли гипофиза после ЧМТ широко изучается в последние 

годы. Двенадцать систематических исследований приведены в таблица 2.  

Учёные Число 

пациентов 

 Время 

тестирование    

(месяц) 

Изменение 

половых 

гормонов(%) 

Келлий и др. 22 3-15 Серидина 26 22,7 

Либерман и др. 70   Серидина 13 1,4 

Ага и др. 102 3-13 Серидина 17 11,8 

Эмираетти и др. 100 3-15 3 17,0 

Бонданелли и 

др. 

50 3-15 Диапозон 12-64 14,0 

Поповик и др. 67 9-13 Серидина 44 9,0 

Леал-Церро и 
др. 

99 <8 >12 17,0 

Эмираетти и др. 70 3-15 12 11,4 

Шнеидр и др. 78 3-15 3 32,0 

   12 20,0 

Танриверди и 

др. 

52 3-15 12 7,7 

Геррманн и др. 76 <8 Диапозон 5-47 17,0 

Клоус и д 104 3-15 Серидина 13 2,0 

Поэтому большинство клинических исследователей не изучают пациентов с очень 

тяжёлыми пост-ЧМТ-дефицитами, другими словами, пациентов в вегетативном состоянии 

или без автономной активности. Причина исключения этой конкретной группы пациентов 

заключается в том, что нет доступных данных, показывающих, что диагностика и 

заместительная терапия гормоном гипофиза принесут какую-либо пользу пациентам в 

таких экстремальных условиях. Очевидно, что эта политика может измениться в будущем, 

когда появится больше информации. Ещё большие разногласия вызывают решение не 

тестировать пациентов с лёгкой ЧМТ, поскольку уже есть сообщения, показывающие, что 

незначительные черепно-мозговые травмы без потери сознания или поздних 

неврологических нарушений также могут быть связаны с тяжёлым гипопитуитаризмом.  

Хотя большинство случаев гипогонадизма после ЧМТ связано с тяжелыми травмами, в 

нескольких исследованиях не удалось сопоставить более низкий балл по шкале ГР с 

гипогонадизмом [16] . 

Таким образом, неспособность выявить дефицит гормона и его лечение может иметь 

пагубные последствия для пациентов с ЧМТ, пагубно сказаться на их выздоровлении и 
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реабилитации и повысить заболеваемость. К.Лозе  изучил 104 пациента с ЧМТ, 

посттравматический гипопитуитаризм которых был независимо связан с худшим 

качеством жизни, аномальным составом тела и неблагоприятным метаболическим 

профилем, что свидетельствует о клинической значимости этого состояния, а также его 

значимости для общественного здравоохранения [ 17] . 

В настоящее время нет проспективных исследований острой или хронической фазы, 

которые могли бы дать прогноз для пациентов после ЧМТ, учитывая гормональный 

профиль гипофиза. Точно так же ни одно проспективное исследование ещё не смогло 

определить переменные, связанные с развитием гипопитуитаризма в острой или 

хронической фазе после ЧМТ.  

В заключение: существует значительный риск развития дисфункции гипофиза после ЧМТ 

у детей и подростков. Эти пациенты должны находиться под клиническим наблюдением и 

скринингом на эти отклонения в соответствии с согласованным протоколом 

исследований. Необходимы дальнейшие многоцентровые и мультидисциплинарные 

проспективные исследования для детального изучения возникновения стойкой 

гипофизарной дисфункции после ЧМТ у большего числа детей с ЧМТ. Это требует 

значительной организации и взаимодействия между многими дисциплинами, такими как 
нейрохирургия, неврология, эндокринология, реабилитация и педиатрия развития  [18]. 

При анализе литературных данных обнаружили, что недостаточно до конца изучены, 

гормональный статус при ЧМТ, в осторм и отдалённым периоде,  а также гормонального 

характера в остром периоде , подростково периода тогда как (манифест) гормонального 

периода , в отношении полового созревания , а также не изучены данные и доказательная 

база эндокринного статуса при ЧМТ в остром периоде.  
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