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LISTA ABREVIERILOR

TCC –  Traumatism  craniocerebral 
TSH                       –  Tireotropină
T3                         –  Triiodtirozină
T4                        –  Tetraiodtirozină
Cort.                     –  Cortizol
SNC                 –  sistem  nervos central
HAC                      –  hipofizar-adrenocortical
SHT                   –  sistem hipofizar-tireoidal
(LH)                     –  Lutropină
(FSH)                      –  Folitropină
(MSH)                      –  Melanotropină
(PRL)                     –  Prolactină
(SMS)                    –  Somatostatină
(SSA)                     –  sistem simpatoadrenal
(SHAC)                   –  hipofizar-adrenocortical
(DAV)                    –  diferenţa arteriovenoasă
(NA)                  –  noradrenalină
(BHE)                      –  barieră hematoencefalică
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„Beatitudinea corpului constă în sănătate,  
fericirea minții este în cunoaștere”. 

Fales (Miletli)

Preambul

Această monografie a fost elaborată în baza materialelor 
științifice acumulate în practica mea de medic neurochirurg, în calitate 
de doctorand, în urma unui studiu de un deceniu, la  pacienți cu trau-
matism craniocerebral. 

Ideea de a concepe prezenta lucrare științifică a apărut din motivul 
că în ultimele decenii se evidențiază o sporire considerabilă a cazurilor 
TCC, care reprezintă circa 30-50% din traumatismul general, provocând 
deseori diverse consecințe grave, invaliditate, iar 50-70% din trauma-
tismul general – cazuri letale (Hamil, 1987; Woolf; Rabinovici, 1987). 
În acest sens, numeroși autori menționează predominarea TCC mai des 
la băieți, primăvara-vara și în luna decembrie, în zilele de miercuri-
vineri, între orele 11.00 și 20.00. Internarea pacienților școlari se face 
deseori între orele 17.00 și 19.00 [262, 263].

Sechelele și complicațiile posttraumatice ale TCC provoacă in-
validitatea copiilor din Republica Moldova. Acest subiect prezintă o 
importanță deosebită atât social-politică, cât și economică, cauzând 
cheltuieli suplimentare bugetului țării. 

În Republica Moldova, traumatismul craniocerebral (TCC) 
reprezintă aproape o jumătate din traumatismul general, provocând, 
deseori, invaliditate, ceea ce constituie peste 50% din decesele trauma-
tismului general.

În prezent, au fost efectuate numeroase cercetări în domeniul 
modificărilor neuroendocrine în traumatismul craniocerebral, pentru 
aprecierea disbalanței metabolice, cu scopul de a selecta tratamentul 
hormonal de substituție, adecvat dereglărilor endocrine.
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Actualmente, particularitățile dereglărilor neuroendocrine, în 
funcție de gradul TCC la copii, sunt descrise în general. De asemenea 
nu sunt studiate dereglările endocrine la copii din diferite grupe de 
vârstă. Conform datelor din literatura de specialitate, spectrul hormo-
nal a fost examinat de numeroși autori până în ziua a șaptea de la TCC, 
însă nu sunt prezentate studii până în perioada de recuperare. Nu sunt 
îndeajuns cunoscute influența intervenției chirurgicale asupra fonului 
endocrin și rolul pe care îl are durata de la debutul traumatismului. De 
aceea, s-a considerat necesar de a efectua cercetări la copii din diferite 
grupe de vârstă, cu studierea dereglărilor endocrine, dismetabolice, dis-
circulatoare care apar la nivel hipotalamo-hipofizar pe fondal de TCC.

Scopul studiului:
1. A efectua analiza T3, T4, TSH, cortizolului în traumatismul 

craniocerebral la copii.
2. A identifica indicii endocrini care arată nivelul de gravitate al  

traumatismului  craniocerebral la copii.

Obiectivele  studiului: 
1)  A efectua analiza modificărilor nivelului seric al T3, T4, TSH, 

cortizolului, în traumatismul craniocerebral la copii, în decurs de 
două săptămâni de la traumatism; (zilele 1; 3; 5; 7; 15);

2)  A analiza corelațiile dintre dereglările endocrine și gradul de 
gravitate a TCC - ușoară; medie; gravă;

3) A efectua analiza modificărilor nivelului seric al T3, T4, TSH, 
cortizolului, în traumatismul craniocerebral la copii supuși in-
tervenției chirurgicale cu TCC forme medii și grave;

4) A examina un lot de 25 de copii sănătoși la nivelul seric al T3, 
T4, TSH, cortizolului, în sângele venos - ca grup de control;

5)  A  efectua  analiza  rezultatelor obținute la copii cu TCC și la cei 
din grupul de control în referință cu rezultatele din literatură;

6) A aprecia  gradul de gravitate al TCC la copii, conform rezultate-
lor obținute;
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7) A elabora  metode de corecție în tratament, conform rezultatelor 
obținute la analiza modificărilor nivelului seric al T3, T4, TSH, 
cortizolului în traumatismul craniocerebral la copii.

Suportul metodologic şi teoretico-ştiinţific
Pe parcursul studiului au fost utilizate: metoda sintezei biblio-

grafice, metode clinice și paraclinice (CT-SCAN, MRI-cerebrală, ana-
lize radioimunologice cu reactivi: PIA-T3-CT; PIA T4 CT; TSH IRMA; 
STERON-K-125 I-M.

Pentru studierea perturbațiilor hormonale, au fost efectuate testele 
radioimunologice (TSH, cortizol, T3, T4). 

În acest scop au fost examinați 93 de copii cu TCC în secția neuro-
chirurgie a IMSP Spitalul de Copii Municipal „V. Ignatenco” din Chișinău.

Au fost examinați 48 de pacienți-copii cu TCC, supuși intervenții-
lor chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endocrini au fost 
determinați în perioada până la operație și în zilele 1 (pre-postopera-
tor) a 3-a, a 5-a, a 7-a, a 15-a după intervenția chirurgicală. 

Inovaţia ştiinţifică a lucrării
1) Studierea modificărilor endocrine ale complexelor tiroid-
 suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului în traumatismul cra-

niocerebral la copii în perioada de 15 zile, în funcție de gra-
dul de gravitate a TCC.
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2)  Cercetarea modificărilor endocrine ale complexelor tiroid-
 suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului în traumatismul cranio-

cerebral la copii în perioada pre-postoperatorie.
3)  Aprecierea  gradului de gravitate al TCC la copii, conform di-

agnosticului radioimunologic (T3, T4, TSH, cortizol), în baza 
rezultatelor obținute.

Semnificaţia şi valoarea aplicativă a lucrării:
1) Este elaborat algoritmul de diagnostic radioimunologic (T3, 

T4, TSH, cortizol) în TCC la copii de vârstă școlară pentru apreci-
erea gradului de gravitate a TCC (ușoară, medie, gravă), conform 
rezultatelor obținute.

2) Lucrarea contribuie la dezvoltarea metodologiei de corecție adec-
vată și individuală a disbalanței hormonale, luând în considerare 
gravitatea, ziua de la TCC și grupul de vârstă al pacientului.

3) Este elaborat algoritmul de diagnostic în determinarea para-
metrilor critici ai titrelor (T3, T4, TSH, cortizol) în aprecierea 
cazurilor letale la copii cu TCC.

4) Rezultatele lucrării pot fi utilizate de serviciile de neurologie, 
neurochirurgie, endocrinologie, neuroreabilitare și medicină 
legală.

Ipotezele de bază expuse:
1.  Studiul modificărilor nivelului seric (T3, T4, TSH, cortizol) la copii 

cu TCC gr. ușoară, medie, gravă în dinamică timp de 15 zile de la 
traumatismul craniocerebral.

2.  CT-SCAN,  ca  metodă de bază în analiza comparativă a re-
zultatelor radioimunologice (T3, T4, TSH, cortizol), obținute la 
copii cu TCC.

3.  Aprecierea modificărilor endocrine ale complexelor tiroid-
 suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului în traumatismul cranio-

cerebral la copiii supuși intervențiilor chirurgicale. 
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Implementare
Metodica a fost introdusă în practica cotidiană de activitate a sec-

ției neurochirurgie a IMSP  Spitalul  de Copii Municipal din Chișinău 
„V. Ignatenco”.

Lucrarea științifică „Semnificația modificărilor neuroendocrine ale 
complexelor hipofizar-tiroid-suprarenale ale TSH, T3, T4, cortizolului în 
traumatismul craniocerebral la copiii de vârstă școlară” este recoman-
dată medicilor specialiști în domeniile neurochirurgie, endocrinologie, 
neuropediatrie, neurologie, patofiziologie.

Studiul științific a fost condus de d.h.ș.m. EUGEN TOFANICA. 
Consultant științific: DIOMID GERMAN – academician, profesor 

universitar.

În CAPITOLUL 1.  ASPECTE TEORETICE sunt descrise particulari-
tățile dereglărilor histopatologice în traumatismul craniocerebral  la 
copii, particularitățile anatomo-fiziologice de vârstă, care apreciază 
modul evolutiv al TCC la copii după grupul de vârstă, teoriile de bază 
ale patogenezei TCC, modificările endocrine apărute în traumatismul 
craniocerebral.

În literatura științifică internațională (263, Полищук Н.Е., 264, 
V. D. Tenedieva 1,  A. A. Potapov, E. I. Gaitur, V. G. Amcheslavski, L. V. Mi-
crikova, N. D. Tenedieva, V. G. Vorono, 265. Malekpour B. Mehrafshan A., 
Saki F., 266. Neuroendocrine responses following graded trauma-
tic brain injury in male adults. 267. Cernak I., Savic V. J., Lazarov A., 
Joksimovic M., Markovic S. Brain Inj. 1999), sunt descrise modificările 
endocrine la pacienții cu TCC de formă ușoară. Un rol important îl are 
sporirea secreției de adrenalină și insulină. Adrenalina contribuie la 
sporirea mobilizării glucozei și lipidelor. Insulina are rol de contrhor-
mon în procesele catabolice, constatând proporțiile de sinteză și scin-
dare a materialului energetic în organism și garantând necesitățile 
de glucoză în țesuturi și organe.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tenedieva+VD&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Potapov+AA&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Gaitur+EI&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Amcheslavski+VG&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Micrikova+LV&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Micrikova+LV&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tenedieva+ND&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Voronov+VG&cauthor_id=11450050
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10628505/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10628505/
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La pacienții cu TCC de gravitate medie se înregistrează hiperse-
creția adrenalinei în prima și a 7-a zile după traumă. În legătură cu 
variabilitatea concentrației ACTH, se observă tendința de hiperse-
creție în prima zi și hiposecreție în zilele următoare. În cazurile cu 
TCC gravă se observă sporirea considerabilă a titrului de cortizol. 
Secreția de aldosteron, somatotropină și T3, T4 avea tendința de 
creștere în prima săptămână de la TCC, cateholaminele (NA., Adr.) 

La pacienții cu TCC gravă se observă statistic hipersecreția corti-
zolului în prima zi și a insulinei în ziua a 3-a. Pe fond de hipocorti-
zolemie, în prima săptămână, la pacienți gravi, cateholaminele, ACTH, 
aldosteronul, somatotropina și T3, T4 au tendința spre creșterea titru-
lui în serul sangvin (Chisu V., Manca P., Lepore G., Gadau S., Zedda M.,
Farina V., 279. Hammond J., Le Q., Goodyer C., Gelfand M., Trifiro M., 
LeBlanc A., 280. Napoli R, Guardasole V., Angelini V., D’Amico F., 
Zarra E., Matarazzo M., 281. Scheepens A.S.E., Breier B.H., Clark R.G.,
Gluckman P.D., Williams C.E.).

Rolul hormonilor glandei tiroide la revenirea funcției mentale a 
fost examinat de cercetătorii: Tenedieva V. D., Zaitsev O. S., Voronov V. G., 
Gaitur E.I., Amcheslavskii V. G., Mikrikova L. V.

În CAPITOLUL 2, se descrie despre metodologia lucrării, despre
materiale și metode de investigare. Studiul a fost realizat în 
secția de neurochirurgie în SCOMC „V. Ignatenco” în perioada 
anilor 1995-2001.

Concluziile prezentei lucrări sunt trase pe baza rezultatelor 
complexului de explorări clinice și paraclinice ale unui număr de 93 
de copii cu traumatism craniocerebral. De asemenea, sunt elucidate 
metodele de explorare a modificărilor nivelului seric al TSH, cortizolu-
lui, T3, T4, la copii, în funcție de gradul de gravitate a TCC.
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CAPITOLUL 3. Analiza rezultatelor obținute reprezintă descrierea 
modificărilor nivelului seric (TSH, cortizol, T3, T4) în testele radioimu-
nologice la copii examinați cu TCC, în funcție de gravitatea traumei. 
Pentru studierea perturbațiilor hormonale, au fost efectuate testele 
radioimunologice (TSH, cortizol, T3, T4).

CAPITOLUL 4.  Concluzii 
Din datele obținute observăm:
1. În traumatismul craniocerebral formă ușoară la copii, titrul T4 

suportă schimbări neînsemnate, fiind minimal în ziua a 5-a ( 89,31+/-
10,93 nmol/l). Abaterea indicelui variabil al titrului de T4 este neîn-
semnat și se manifestă cu o creștere ușoară în zilele 1-3.

2. În traumatismul craniocerebral, formă medie, la copii, titrul T4 
suportă o creștere bruscă în zilele a 5-7-a, fiind maximal în ziua a 5-a 
(115,07+/-24,57 nmol/l). Abaterea valorilor în jurul mediei titrului de 
T4 este însemnată și se manifestă cu o creștere în zilele 1-3-5-7.

3. În traumatismul craniocerebral formă gravă la copii, titrul 
T4 suportă o creștere bruscă în ziua 1-a (100,83+/-22,29 nomol/l), 
menținându-se cu titre înalte până în ziua a 15-a. Abaterea valorilor
în jurul mediei titrului de T4 este însemnată și se manifestă cu o 
creștere în zilele 1-3-5-7-15. 

Coeficientul de abatere de la media titrului T4 este mai mare în TCC 
de gr. gravă până în ziua a 15-a. În TCC gr.medie, coeficientul de aba-
tere de media titrului T4 este înalt în zilele a 5-7-a. În TCC gr. ușoară, 
coeficientul de abatere de media titrului T4 este înalt în zilele 1, a 7-a.

Conform studiului efectuat, la majoritatea pacienților cu trauma-
tism craniocerebral, modificările endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului se manifestă în felul următor:

În traumatismul craniocerebral de gr. ușoară, modificările neuroen-
docrine se manifestă astfel: 

- TSH indicii cresc ușor în limitele normei fiziologice, cu revenire 
la zilele 5-7; 
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- T3 suportă o atenuare ușoară în ziua 1-a și restabilirea lui în 
zilele 5-7; 

- T4 în limitele normei fiziologice și restabilirea 5-7 zile;
- Cortizolul crește ușor în limitele normei fiziologice în primele 

3 zile, cu revenire la zilele 5-7 (Joana Mesquitaa, Ana Varelaa,b, 
J.L.. José Luís Medinaa, 2010).

În traumatismul craniocerebral de formă medie, modificările nive-
lului seric:

- TSH crește în limitele normei fiziologice, cu revenire la zilele 5-7;
- T3 scade nivelul seric sub limita normei fiziologice, cu revenire 

la zilele 5-7;
- T4 suportă o creștere neînsemnată în ziua 1-a, menținându-se 

cu titre înalte până în zilele a 5-7-a;
- Cortizolul crește peste limitele normei fiziologice în primele 3 

zile, cu revenire la zilele 5-7.
În traumatismul craniocerebral de formă gravă, dereglările neuro-

endocrine se manifestă:
- TSH crește peste limitele normei fiziologice, cu revenire la 

zilele 7-12; 
- T3 scade titrul sub limita normei fiziologice, hipotiroidie până 

în ziua 7, cu restabilire până în ziua 15. 
Deficitul tiroidian produce o acumulare de cortizol în sânge, cau-

zând hipoxie și scăderea rezistenței organismului [249, 247]. În orga-
nismul hipotiroidian se micșorează și efectul calorigen al cateholami-
nelor [250]. 

- T4 suportă o creștere bruscă în ziua 1-a, menținându-se cu titre 
înalte până în ziua a 15-a.

- Cortizolul crește peste limitele normei fiziologice în primele 
 3 zile, cu căderea cortizolului mai jos de norma fiziologică în 

zilele 5-15, provoacă scăderea proceselor de gliconeogeneză 
și deponarea glicogenului, stimulează metabolismul proteic, 
lipidic, dereglările cardiovasculare, reglează homeostaza apei 
tisulare, cu agravarea edemului cerebral și efect deprimant în 
eritroleucopoeză.
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Recomandări practice:
Conform rezultatelor radioimunologice obținute ale modificărilor 

endocrine ale complexelor tiroid-suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizo-
lului în traumatismul craniocerebral la copiii de vârstă școlară, este 
posibilă aprecierea gradului de gravitate a TCC (ușoară, medie, gravă) 
după indicii T3, cortizol.

Corecția dereglărilor endocrine cu preparate hormonale de 
substituție în traumatismul craniocerebral se va efectua în conformi-
tate cu: gravitatea TCC, vârsta pacientului, ziua după TCC și ziua după 
intervenția chirurgicală.

Prezenta lucrare monografică a fost analizată de trei recenzenți:
Zapuhlîh Grigore, doctor habilitat în științe medicale, șef Catedra 

neurochirurgie, USMF „Nicolae Testemițanu” - în prezent Director general 
IMSP INN, specialist principal în neurochirurgie la Ministerul Sănătății;

Ion Iliciuc, doctor în științe medicale, profesor universitar, Catedra 
neuropediatrie, USMF „Nicolae Testemițanu”;                                            

Gheorghe Caradja, doctor în științe medicale, conferențiar universi-
tar, Catedra endocrinologie, USMF „Nicolae Testemițanu”.                             

 I. REVENCO
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Capitolul 1. ASPECTE TEORETICE             
                                                                   

Traumatismul craniocerebral reprezintă totalitatea leziunilor 
primare, secundare și tardive ale craniului și encefalului, produse 
de o acțiune  mecanică vulnerantă.

Comoția cerebrală se manifestă prin leziunea encefalului la ni-
vel micromolecular, depolarizarea membranei neuronale la nivelul 
sistemului reticular, fără substrat lezional histopatologic.

Contuzia cerebrală se manifestă prin leziuni distructive ale en-
cefalului, însoțite de leziuni vasculare, reflexe vasomotorii la dis-
tanță (vasopareză, vasodilatare), inducând variate grade de extrava-
zare în parenchim a componenților sangvini, determinând dereglări 
metabolice și perturbații biochimice.

Particularitățile dereglărilor histopatologice
în traumatismul craniocerebral la copii
1.  Complexele de dereglări histopatologice apar în primele zile 

după traumă și progresează pâna în zilele 8-9.
2. Edemul cerebral apare în primele 30 min., fiind difuz 
 [262, 263]. Predispunerea la edem cerebral și tumefiere.
3.  Predispunerea la formarea focarelor de distrucție și imbibiție 

hemoragică [262, 263].
4.  Predispunerea la formarea undelor secundare de reacții an-

gioneurotice ischemice (Snesarev, 1946).
5.  Predispunerea la reacții perifocale tisulare [262, 263].
6.  Sporirea debitului sangvin cerebral [262, 263].
7.  La copiii de vârstă fragedă apar reacții de focar hiperemic în 

regiunea traumatică.



         

15

8.  Dereglările metabolice sunt critice: 
•	la copiii de 3-5 ani – hipocaliemie – până în zilele 7-10;
•	la copiii de vârstă școlară – hipercaliemie, hiponatriemie în 

prima săptămână după TCC [262, 263].
9. Hipersensibilitate la hipoxie cu rezerve compensatoare 

insuficiente. 
10. Dominarea reacțiilor cerebrale generale față de reacțiile 

focalizate.
11. Risc înalt de funcții decompensatoare după perioada com-

pensatoare [262, 263].

Particularitățile anatomo-fiziologice de vârstă, care 
apreciază modul evolutiv al TCC la copii după vârstă
1. Perioada preșcolară (3-7 ani). Se caracterizează prin: creșterea 

lungimii corpului (proceritas prima),maturizarea sistemelor or-
ganismului, intensificarea dezvoltării memoriei, intelectului, co-
ordonării precise, intensificarea influenței hipofizare; pierderea 
imunității pasive materne predispune la boli infecțioase. Copilul 
devine mai curios, însă lipsit de experiență, crește nivelul de tra-
umatism.

2. Perioada școlară (7-14 ani). Se caracterizează prin: dezvolta-
rea continuă a emisferelor cerebrale, îmbunătățirea memoriei și 
intelectului, întărirea aparatului locomotor, restructurarea sistemu-
lui endocrin cu creșterea influenței rolului glandei tiroide și gona-
delor, atenuarea parțială a influenței hipofizare. Necorespunderea 
creșterii intensive pe fon vegetoendocrin instabil, deseori, provoacă 
dereglări în sistemele cardiovascular și nervos.

3. Perioada adolescentă (14-18 ani). Perioada maturizării sexuale, 
involuția timusului, activitatea tiroidei este inhibată de gonade, 
crește influența hipofizei, complet se maturizează creierul, se 
modifică funcțiile structurilor subcorticale și centrelor vegetative.
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Teoriile de bază ale patogenezei TCC:
1) Teoria mecanică.
2) Teoria undelor licvoriene.
3) Teoria mișcării rotative a encefalului.
4) Teoria reacțiilor vasculare cerebrale.
5) Teoria neuroendocrină.

Analizând patogeneza contuziei cerebrale, cauzele de bază ale 
evoluției TCC sunt dereglarile barierei hematoencefalice și dereglări-
le metabolice la diferite niveluri, în special dereglări de glicogeneză, 
care sunt direct controlate de sistemul endocrin (hormonii tiroidieni și 
steroizi). Obiectele de studiu ale lucrării sunt hormonii:  tireotrop - TSH,
T3, T4, - triiodtironina,  tetraiodtironina (tiroxina) și cortizolul.

Rolul hormonilor asupra sistemului nervos central se manifestă 
prin închiderea de FEEDBACK-uri endocrine la nivel cerebral, prin 
contribuția hormonilor la realizarea unor funcții cerebrale specifice. 
FEEDBACK-ul TSH este închis de titrul T3 în sânge. FEEDBACK-ul 
ACTH este închis de cortizolemie.

Denumirea Ormon provine din limba greacă și înseamnă excitare. 
Actualmente, hormoni sunt substanțele incretate în sânge de glan-
de și țesuturi endocrine, care interacționează cu țesutul organic 
prin receptori specifici, conducând la efecte fiziologice respective. 
Sunt cunoscuți circa zece hormoni de secreție internă (tropine):

Corticotropina (ACTH) reglează sinteza corticosteroizilor;
Tirotropina (TSH) reglează producția și secreția tireohormoni-

lor, stimulează activitatea proliferativă a tiroidei, Lutropina (LH), 
Folitropina (FSH), Melanotropina (MSH), Prolactina (PRL), Somatosta-
tina (SMS), Lipotropina, Vasopresina, Oxitocina.

Reacția hipofizară în TCC: Este cunoscut rolul coordonator al 
hipofizei în reglarea endocrină, corelând cu sistemul nervos central. 
Prin mecanismele hipotalamo-hipofizo-tiroidian și hipotalamo-
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hipofizo-suprarenal au loc reacțiile de adaptare a organismului la 
diferite stări de stres. Numeroase cercetări au evidențiat faptul că 
acțiunea factorilor de stres asupra organismului depinde de vârsta 
pacienților cu TCC.

Reacția glandei tiroide: Tiroida este una dintre cele mai recepti-
ve glande la diferite acțiuni ale mediului, prezentând modificări de 
structură și funcție. În stări de stres se manifestă o hipofuncție, cu 
reducerea greutății glandei [248, 249, 250].

Acțiunea fiziologică a hormonilor tiroidieni (T3, T4) este pre-
zentă, practic, în toate procesele metabolice. Funcția T3, T4 constă 
în sporirea metabolismului tisular, reacțiilor de oxidare, fiziologic 
au efect anabolic, tiroxinemia provoacă reacții catabolice. T3, T4 
stimulează metabolismul glucidelor aerob și anaerob, mobilizează 
glicogenul în glucoză, stimulează lipolizisul, acționează pozitiv la 
sensibilizarea țesutului către cateholamine, produc deshidratarea 
organismului. Tiroxinemia provoacă pierderi de electroliți (K, Ca, Pf),
T3 se consideră hormon activ, însă T4 are rol de prohormon. Ei au o 
activitate calorigenă maximă în proporția: 300:100; 21:11 [248, 247].
T4 în sânge este legat de proteine, însă mai des legătură cu ti-
roglobulin și numai (1/1000) - T4 liber, care penetrează celula 
transformându-se în T3 și pT3. Concentrația în sânge de T3 este 
1/70 din titrul T4. Norma fiziologică în serul sangvin la T3 este: 
1,2-2,8 Nmmol/l, la T4 - 60-160 Nmmol/l.

Reacția glandei suprarenale. Numeroase studii evidențiază gra-
dul și modul de reacție a suprarenalei în situații de stres (Selye, 
1976). Prima reacție suprarenală este secreția de adrenalină, no-
radrenalină, pentru ca în stadie mai avansată să elibereze cor-
ticosteroizii. Aceste secreții au rol important în instalarea stării 
de rezistență la acțiunea factorilor de stres. Hormonii suprarenali 
sunt: cortizonul, corticosteronul, hidrocortizonul, progesteronul.

Cortizolul (hidrocortizonul) este un glucorticoid care influen-
țează direct asupra metabolismului de gliconeogeneză și deponarea 
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glicogenului, stimulează metabolismul proteic, lipidic, stimulează 
tensiunea arterială, reglează homeostaza apei tisulare, are efect sti-
mulator în eritroleucopoeză. Titrul cortizolului în sânge este reglat 
de ACTH. Există interacțiuni între hormonii tireoideni și glucocorti-
coizi: T3, T4 reglează sensibilitatea tisulară la cortizol și invers. Se-
creția endocrină la copii de diferite vârste suportă diverse modificări.

Modificările neuroendocrine în traumatismul craniocerebral
Leziunile cerebrale posttraumatice nu sunt considerate numai 

ca un efect izolat al mecanismelor fizice și nu depinde numai de 
natura, topografia și extensiunea leziunilor cerebrale. Evoluția TCC 
depinde de:

•	prezența unui politraumatism;
•	dacă au survenit dereglări metabolice și hormonale, precum 

și, eventual, dacă leziunile cerebrale sunt prezente în ariile 
cerebrale apte să inducă astfel de perturbări.  

Aceste arii sunt:
1) axul hipotalamo-hipofizar;
2) unele regiuni trunculare;
3) ariile frontale.
Aprecierea perturbațiilor metabolice și endocrine, fiind în ra-

port cu leziunile cerebrale traumatice, obligă excluderea factorilor 
de stres traumatic, de deperdițiile sangvine eventuale și de efectul 
secundar al unor medicamente sau anestezii.

Efectele cerebrale traumatice, lezionale sau stres psihic, induc 
destul de frecvent perturbări hormonale esențiale. Efectele lezi-
onale implică, în special, axul hipotalamo-hipofizar, incluzând, 
respectiv, efectele de stimulare-inhibiție a ariilor cortico-subcorti-
cale. După datele [41, 42],  în 42,5% din TCC grave fără supraviețuire 
au fost depistate, la necropsie, leziuni în hipotalamus și în 62% -
leziuni hipofizare. Leziunile axului hipotalamo-hipofizar survin în 
localizarea lezională în regiunea temporo-parietală cu sau fără 
fracturi de fosă cerebri media, dar cu leziuni hipotalamice ische-
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mice sau hemoragice ale regiunii pituitară, retro-anterohipofizei. 
Leziunile hemoragice sunt de tip contuzional obișnuit. Leziunile 
ischemice sunt secundare alterărilor din sistemul vascular portal, 
în special vasele portale lungi, situate anterior, fiind originale ale 
ramurii hipofizare a arterei carotide interne.

Unul despre cele mai semnificative răspunsuri endocrine post-
traumatice este o creștere a valorilor cortizolului plasmatic pe o 
durată prelungită [247, 248].

În leziuni hipotalamice se dereglează secreția ACTH, care este 
controlat de nivelul de cortizolemie, de stes și de perioada circadi-
ană. Uneori, prezența unei rezerve de ACTH evită în perioada apro-
piată posttraumatică perturbările de acest gen. Leziunile de tigă 
pituitară, apte să „denevreze” retrohipofiza, asociate cu leziuni de 
nuclei hipotalamici supraoptici, produc diabetul insipid posttrau-
matic, care reversează paralel cu restabilirea formațiunilor sus-nu-
mite. Sporadic, sunt observate cazuri de hipopituitarism, obezitate 
hipotalamică și perturbări în secreția hormonilor: somatotrop, tire-
otrop, prolactină, LH, testosteron [51, 49, 41, 40, 47, 37, 35, 20, 16, 11, 
25, 9, 71, 65, 90, 101, 113, 120, 122, 124, 125, 146, 148, 152, 158, 162, 
163, 185, 197, 201].

Interacțiunea a două complexe endocrine, tireoid 
şi suprarenal, în TCC
Există dependență reciprocă între intensitatea secreției TSH și 

ACTH (Kraicer, 1963). Conform datelor (Sakiz, Guillemin, 1965), sis-
temul de secreție ACTH și TSH sunt identice și reglate de sistemul 
hipotalamo-hipofizar. Titrul TSH în stresul traumatic este direct 
dependent de titrul ACTH în sânge [245, 246, 247, 248, 249]. Însă 
glucocorticoizii inhibă sistemele hipofizo-tiroid-suprarenale.

ACTH și TSH funcționează în antagonism, conform cercetărilor 
[1, 9, 30, 40, 47, 63, 70, 71, 72, 74, 75, 76, 78, 79, 81, 82, 84, 96, 246, 247],
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rezultă schimbarea activității unei glande influențează asupra 
activității altor glande, pornind reacții în lanț pentru restabilirea 
homeostazului inițial sau unui echilibru nou de interacțiune a glan-
delor endocrine. Dereglările neuroendocrine în traumele craniocere-
brale sunt controlate de SNC prin mecanisme de stres, care modi-
fică constantele sangvine endocrine și mecanisme de FEEDBACK 
și operează retroactiv, în urma dereglărilor de homeostază a me-
diului intern.

Controlul secreției axei hipofizo-cortico-suprarenale este reali-
zat de corticoliberină (CRH), care are un rol funcțional stimulator 
de ACTH. Secreția CRH este reglată de intensitatea stesorului, de 
exemplu, gravitatea TCC, secreția ACTH, precum și de vasopresină.

Neurotransmițători implicați în secreția CRH sunt serotonina, 
histamina și acetilholina, concentrația cărora crește în interstițiu 
la TCC. Receptorii pentru  glucocorticoizi sunt localizați în hipota-
lamus și sistemul limbic, ei asigurând închiderea FEEDBACK-ului 
negativ cortizolic.

Tireotropina (TSH) în TCC se realizează prin doi neurohormoni: 
tireoliberina (TRH), ca stimulant, și somatostatina (SRIH), ca inhi-
bitor. Neurotransmițătorii activatori ai TRH sunt norepinefrina și, 
cu rol de inhibitor, dopamina. Inhibiția TSH la TCC este mai des 
controlată de somatostatină și, respectiv, apar dereglări hipotiroidi-
ene, cu scăderea titrului de T3 în sânge. Reacția tiroidei în stresul 
traumatic variază în diferite perioade ale TCC.

Conform studiilor [82, 84, 96, 246, 247], hiperfuncția tiroidei e 
prezentă în faza inițială a stresului.

Conform autorului Selye [85], stresul nu are diverse forme, însă 
efectele sunt diferite. Reacția stresorică are trei etape: 

1) excitarea – mobilizarea forțelor de apărare.
2) faza de rezistență.
3) faza de inhibiție.



         

21

Dereglările neuroendocrine depind direct de timpul și intensi-
tatea factorului de stres. În primul stadiu al stresului se activează 
ACTH, TSH, cu prevalarea TSH, care, spre final, trece în hiposecreție. 
În stadiul al doilea (rezistența), ACTH se mărește, iar TSH se inhibă 
[246, 247, 78].

Conform datelor cercetătorilor (Harkevici N.G., Protas R.N., 
1986), trauma craniocerebrală, indiferent de gravitate, este însoțită 
de reacția stresorică (9, 10, 15).

Stadiile stresului la pacienții cu contuzie cerebrală:
1)  adrenergico-corticoidă;
2)  anabolică;
3)  hipocorticoidă.
Stadiul de reacție adrenergico-corticoidă se menține după du-

rată în funcție de gravitatea TCC.  În cazuri de contuzie cerebrală 
minoră, primul stadiu al stresului durează 8-10 zile; la contuzia 
cerebrală de gravitate medie – 14-17 zile; la contuzia cerebrală 
gravă – etapa adrenergico-corticoidă continuă până la 21 de zile. 
Toți pacienții cu TCC au dereglări neuroendocrine serioase. Durata 
dereglărilor neuroendocrine depinde direct de gravitatea TCC, de 
prezența politraumatismului, de zonele cerebrale lezate, de vârsta 
pacientului. Factorii de bază în determinarea reacțiilor de adap-
tare la TCC sunt: gravitatea TCC și funcționalitatea SNC postlezio-
nală, responsabilă de activarea sistemelor simpatoadrenale (SSA), 
hipofizar-adrenocorticală (SHAC), hipofizar-tiroidiană (SHT). Până 
în prezent, particularitățile funcționale complexe ale dereglărilor 
endocrine în funcție de gravitatea TCC la copii nu sunt studiate 
în totalitate.

Conform studiilor [1, 9, 6, 20, 22, 40, 30, 47, 50, 63, 82, 89, 93], au 
fost investigați pacienți cu TCC la concentrația hormonilor cateho-
lamini, hipofizari, adrenocorticali, tiroideni, somatotropina, insulina 
în sângele venos în prima, a treia, a șaptea zile după traumă. S-a 
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constatat că reacția sistemelor endocrine și neuroendocrine de-
pinde de gradul de gravitate a traumei craniocerebrale.

La pacienții cu TCC ușoară, concentrația adrenalinei în serul 
sangvin, în prima săptămână posttraumatică, este sporită față de 
grupul de control. Cortizolul la TCC ușoară se ridică neesențial. În 
dinamica TSH, aldosteronul și somatotropina statistic se micșorea-
ză la a 7-a zi. Scăderea neînsemnată de tiroxină, care se observă pe 
parcursul primei săptămâni posttraumatice, a stimulat secreția de 
TSH în ziua a 7-a. În ziua a 3-a după TCC, concentrația adrenalinei 
corela pozitiv cu concentrația insulinei (p < 0,05), fenomen observat 
la stresul fizic și psihoemoțional. Concentrația INS în ser a format o 
legătură pozitivă cu STH (p < 0,01) și T4 (p < 0,02). Astfel a apărut 
o rețea triplă între sisteme. În ziua a 7-a, hipersecreția adrenalinei 
influențează activitatea secretorică a adenohipofizei, corelația fiind 
pozitivă adrenalină - TSH (p < 0,01).

Traumatismul craniocerebral de formă uşoară 
Un rol important [22, 40, 30, 47, 50] îl are sporirea secreției de 

adrenalină și insulină. Adrenalina contribuie la sporirea mobilizării 
glucozei și lipidelor. Insulina are rol de contrhormon în procesele 
catabolice, constatând proporțiile de sinteză și scindare a materia-
lului energetic în organism și garantând necesitățile de glucoză în 
țesuturi și organe.

Traumatismul craniocerebral de formă medie
La pacienții cu TCC de gravitate medie 22, 40, 30, 47, 50 se în-

registrează hipersecreția adrenalinei în prima și a 7-a zile după 
traumă. În legatură cu variabilitatea concentrației ACTH, se observă 
tendința de hipersecreție în prima zi și hiposecreție în zilele ur-
mătoare. Comparativ cu grupul de control, se evidențiază sporirea 
cortizolului în prima zi după TCC.

În dinamica TSH și T4, se reliefează hipersecreția T4 în ziua a 
3-a, TSH – în ziua a 7-a.
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În decursul primei săptămâni după TCC de gravitate medie, un 
rol important îi revine adrenalinei, cortizolului și insulinei. Adrena-
lina conectează reacția stresorică, mobilizând depourile de glucoză 
și lipide. Cortizolul stimulează gluconeogeneza. Insulina reglează 
aprovizionarea energetică a țesuturilor. Corelațiile strânse dintre 
hormonii suprarenali contribuie la sporirea rezistenței pacienților 
și ieșirea din procesele patologice posttraumatice.

Traumatismul  craniocerebral de formă gravă
În cazurile cercetate [9, 30, 22, 47], în TCC gravă se observă spo-

rirea considerabilă a titrului cortizol în prima zi și a insulinei în ziua 
a 3-a (p < 0,05) față de grupul de control. În ziua a 7-a se micșo-
rează nivelul cortizolului, menținându-se mai scăzut decât nivelul 
atestat la grupul de control. Secreția de aldosteron, somatotropină 
și T3, T4 avea tendința de creștere în prima săptămână de la TCC.

În ziua TCC, cateholaminele (NA., Adr.) corelau pozitiv cu insulina, 
formând o rețea triplă. În ziua a  3-a se formează interacțiuni pozi-
tive NA-aldosteron (p < 0,02) și între adr. și TSH (p < 0,05). În ziua 
a 7-a se potențează efectul stimulator al aldosteronului la sinteza 
noradrenalinei (p < 0,01), se formează o corelație pozitivă ACTH – 
aldosteron (p < 0,05). Apar corelații direct proporționale între TSH și 
T3 (p < 0,01).

La pacienții cu TCC gravă se observă statistic hipersecreția cortizo-
lului în prima zi și a insulinei în ziua a 3-a. Pe fond de hipocortizo-
lemie, în prima săptămână, la pacienți gravi, cateholaminele, ACTH, 
aldosteronul, somatotropina și T3, T4 au tendința spre creșterea 
titrului în serul sangvin. Pe fond de procese catabolice avansate, la 
pacienți cu TCC grave, se presupune o toleranță tisulară la insulină 
în organism. La majoritatea pacienților cu TCC în stare extrem de 
gravă, concentrația adrenalinei, cortizolului, aldosteronului, insu-
linei sporește considerabil din ziua a 3-a, comparativ cu grupul de 
control, atingând punctul culminant în ziua a 7-a după traumă [47, 
63, 82, 84, 96, 246, 247].
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Pacienţii cu exitus letalis: în ziua a 7-a se observă hiperfuncția 
suprarenală cortizolemie, T3 scade considerabil (p < 0,05) [9, 7, 30, 
22, 35, 47].

În cazurile TCC de formă extrem de gravă se potențează funcția 
tuturor straturilor suprarenale pe fond de hiperinsulinemie și ate-
nuarea periferică a conversiei T4 în T3. Deficitul  tiroidian produce 
acumulare de cortizol în sânge, cauzând hipoxie și scăderea rezis-
tenței organismului [249, 247]. În organismul hipotiroidian se mic-
șorează și efectul calorigen al cateholaminelor [250]. Tratamentul 
cu glucocorticoizi al pacienților extrem de gravi, posibil, induce 
o depresie tiroidiană. În același timp, hipotiroidismul poate evi-
ta efectul toxic al cateholaminelor și corticosteroizilor [249, 245].
Hiperconcentrația adrenalinei, cortizolului, aldosteronului și so-
matotropinei contribuie la creșterea toleranței tisulare la insuli-
nă [249, 250]. Pentru majoritatea pacienților cu exitus letalis este 
caracteristic formarea legăturilor pozitive ale hormonilor sistemului 
hipofizarotiroidian (TSH - T4) și interacțiunea negativă – aldosteron 
- T4 din ziua a 3-a până în ziua a 7-a. La acest lot de pacienți nu 
au fost depistate interacțiuni cateholamine - insulină. Titrii cortizol, 
aldosteron, T3, insulină, în decursul primei săptămâni, și NA., A. și 
somatotropină în ziua a 7-a reflectă gradul de gravitate a TCC.

Dinamica diferenţei arteriovenoase a titrului de noradrenalină, 
aldosteron şi triiodtironinei la pacienţi cu TCC, în funcţie de gradul 
de gravitate

La bolnavii cu TCC ușoară, diferența arteriovenoasă (DAV) a NA 
este pozitivă în zilele 3-7, ceea ce indică o sporire a destrucției și 
eliminării NA față de secreție [249, 250, 47]. DAV a NA la pacien-
ții cu TCC grave va fi negativă (p<0,001). Pe fond de hiposecreție 
a mineralo-corticoizilor, la pacienți cu TCC ușoară, DAV negativă a 
aldosteronului indică tendința de acumulare a aldosteronului în 
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sângele venos. DAV de T3 la TCC ușoare este pozitivă în ziua întâi și 
negativă în ziua a 7-a.

În TCC de gravitate medie, DAV a concentrației hormonale nu se 
modifică.

În cazurile cu TCC grave, DAV a NA este negativă în zilele 3-7; 
pozitivă de titru T3 în ziua a 7-a. Pe fond de scădere a titrului T3 la 
TCC de gravitate medie, se observă tendința de acumulare în sân-
gele venos în prima săptămână posttraumatică.

Tipuri de reacții hormonale la pacienții cu TCC:
1) Hiperfuncția SSA (sistemul simpat-adrenal), SHAC (sistemul 

hipotalamo-adrenocortical), SHT (sistemul hipofizaro-tiroidian), 
pe fond de hipersecreție de insulină.

2) Hipersecreție de cateholamine, corticoizi și insulină pe fond 
de hipotireoză.

3)  Hiperactivitatea SHAC și T3-emia, insulinemia, pe fond de 
hipofuncție a SSA [248, 250, 47, 9].

În cazul TCC sunt relevate dereglări funcționale ale sistemelor 
SSA, SHS (sistem hipofizaro-suprarenal), SHT (sistem hipofizar-tiro-
idian) și secreției insulinei, în funcție de gradul de gravitate a TCC, 
în zilele 1, 3, 7  după traumatism.

În prima săptămână posttraumatică după TCC gravă, se observă 
sporirea considerabilă a titrului de adrenalină, cortizol, aldosteron, 
insulină și hiposecreție T, în ziua a 7-a; hipersecreție cortizol în prima 
zi de la TCC gravă, hiperinsulinemie la a 3-a zi.

La TCC de gravitate medie se observă hipersecreție de cortizol 
în prima zi și hipersecreție de aldosteron, insulină în prima săptă-
mână posttraumatică [248, 250, 47, 9]. La TCC ușoare  se înregistrea-
ză hipersecreție de adrenalină și insulină. Se constată schimbări 
esențiale în dinamica diferenței arteriovenoase a concentrației NA, 
aldosteron, T3 la pacienți cu TCC în funcție de gradul de gravitate.
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În traumatismul craniocerebral se stabilesc corelații între di-
ferite sisteme hormonale. Deci titrul de cateholamine corelează 
pozitiv cu insulina după o TCC ușoară, medie și gravă, însă nu și în 
cazuri extrem de grave. Pentru pacienți cu exitus letalis, se constată, 
statistic, interacțiuni între sistemele hipofizaro-tiroidian și corelații 
negative între aldosteron și T4 [9.40, 47].

Se  evidențiază următoarele tipuri de reacții hormonale în cazul 
unei TCC:

•	hiperactivitatea sistemelor endocrine;
•	hiperfuncția SSA, SHS, pe fon de hipotireoză;
•	hipersecreție de adrenalină și cortizol, pe fon de hipofuncție 

tiroidiană;
•	hipersecreție de aldosteron, cortizol, pe fon de hipotireoză.
•	hipersecreția hormonilor adrenocorticali și tiroidieni pe fond 

de hipofuncție a SSA (sistemul simpatadrenal).
•	aprecierea critică a pacienților cu exitus letalis e determinată 

de concentrațiile sporite de adrenalină, cortizol, aldosteron, 
insulină, pe fond de scădere a titrului T3 în sângele venos 
[248, 250, 47, 9]. În cadrul studiului endocrin al pacienților 
cu TCC, efectuat de [9, 63, 51, 40, 47], s-a depistat creșterea 
titrului ACTH în primele 10 zile după TCC gravă, cu valoarea 
maximă în zilele a 5-a, a 11-a și cortizol, în decursul peri-
oadei acute, schimbări de SSH și insulină. Sunt evidențiate 
dereglări endocrine acute tiroidiene disbalansate, în funcție 
de gradul de gravitate a TCC.

În cazul TCC ușoare, în primele zile scade titrul de TSH, tiroxină 
și crește nivelul de T3.

La pacienții cu TCC gravă, din primele zile posttraumatice se ob-
servă o secreție sporită de TSH, cu inhibarea hormonilor tiroidieni. 
Secreția T3 a fost mai scăzută, proporțional cu gravitatea traumei. 
Aceste schimbări ne dovedesc dereglarea legăturilor reciproce în 
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sistemul hipotalamo-hipofizo-tiroidal. La o bună parte de pacienți 
cu TCC gravă se observă o creștere temporară a hormonului anti-
diuretic pe fond de hiponatremie, stări hipoosmolare cu balanța  
negativă a apei, ceea ce are un rol important în geneza edemului 
cerebral. Uneori, în zilele 1-14, se dezvoltă diabetul insipid [9.40, 47].

În perioadele posttraumatice mai timpurii se formează sindroa-
me neurologice (sistemul hipotalamic), cu dereglări endocrine sub 
formă de obezitate, polidipsie, diabet insipid, dereglări neurotrofice 
(edeme, alopeții ș.a.).

Patogeneza dereglărilor neurohormonale este complicată. Este 
cunoscută legătura reciprocă dintre hipotalamus și hemoragii-
le în hipofiză, infarct. O deosebită importanță prezintă formarea 
sindromului hipertension-hidrocefal cu dilatarea ventriculului III, 
schimbarea metabolismului de mediatori cu sporirea considerabilă 
a titrului de cateholamine în lichidul CR, care influențează asupra 
secreției rilizing-factorilor. În perioada acută a TCC grave, se depis-
ta histologic acumularea de granule neurosecretoare în toate re-
giunile sistemului hipotalamo-hipofizar, cu secreția lor în sistemul 
vascular. La TCC de diferite grade de gravitate se formează reacții 
nespecifice de adaptare, cu includerea tuturor sistemelor funcțio-
nale și participarea obligatorie a lanțurilor endocrine [248, 250].

Corecția dereglărilor neurohormonale în perioada acută a TCC 
este posibilă de efectuat pe baza investigațiilor de laborator ale 
hormonilor, prin metoda radioimunologică [248, 250, 47, 9]. Rezul-
tatele examinărilor efectuate în Institutul de Traumatologie, secția 
Neurochirurgie, Budapesta, [61], la 81 de pacienți cu TCC grave, din 
care 32 – cu politraumatism, care au fost testați la titrul sangvin 
al glucozei, insulinei, cortizolului, somatotropinului, glucagonului și 
cateholaminei, au demonstrat dependența directă a dereglărilor de 
titrul glucozei sangvine, în funcție de profunzimea comei cerebrale 
și de gradul de gravitate a TCC.



28

Au fost stabilite patru forme de schimbări biochimice endocrine, 
în baza cărora poate fi prognozat un rezultat fatal în primele zile 
pentru pacienții cu TCC gravă:

1)  prezența hipercaliemiei mai mari de 14 mmol/l;
2) titrul glucozei sangvine care variază în intervalul 5-22 mmol/l;
3)  inhibarea profundă a insulinei bazale;
4)  nivelul suprasporit de cortizolemie;
5)  titrul scăzut al nivelului de epinefrină plasmatică.
Autorii [62] au studiat 32 cazuri de decese în urma TCC grave, în 

primele 80 de ore după deces, la testele hormonale.
Testele fonului endocrin indică schimbări de titru T3 scăzut 

pronunțat în 62% din cazuri și cortizolemie, în timp ce ACTH ră-
mâne stabilă în majoritatea cazurilor (10-53 pg/ml). Titrul TSH și 
somatotropina sunt sporite în primele 30-40 de ore. Autorii [2, 35], 
în urma unui studiu al influenței hormonilor sexuali asupra dezvă-
luirii edemului cerebral, au constatat că progesteronul are efect ne-
uroprotector în traumatismul CC grav. La pacienții de genul feminin, 
edemul cerebral se întâlnește mai rar decât la bărbați.

De asemenea, cercetătorii au relatat despre efectul important al 
ACTH în restabilirea SNC în perioada posttraumatică. Astfel, aceștia 
[93] ne demonstrează, prin studiul lor, influența nivelului TSH în 
evoluția pacienților cu TCC gravă [26, 16]. Alții, examinând un lot de  
bolnavi la 6 ani de la TCC gravă, au confirmat prezența dereglărilor 
endocrine legate de insuficiența secretorică a hormonilor FSH, 
somatotropina, ACTH, prolactina.

Autorii [131, 134, 135], în studiul efectuat al dereglărilor func-
ționale de hormoni tiroidieni în traumatismul craniocerebral, certi-
fică depresia T3 la 30 de pacienți, până în ziua a 12-a de la traumă. 
Indicii TSH erau cu caracteristici normale, pe când concentrația de 
T4 era scăzută. Aceste schimbări endocrine pot servi diagnosticul 
diferențial al gravității traumei craniocerebrale.
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Autorii [132], studiind parametrii endocrini la 21 de bărbați cu 
traume cerebrale grave în perioada acută, au depistat unele schim-
bări ale testosteronului, FSH și LH în prima săptămână. 14 pacienți 
(67%) aveau un nivel foarte scăzut de testosteron. Un pacient avea 
nivel de FSH subnormal, iar altul – nivel de FSH supranormal. Trei 
din cei 21 de pacienți aveau niveluri subnormale de LH și alți doi 
nivel supranormal. Nu a fost depistată o corelație între gravitatea 
traumei cerebrale și nivelul de testosteron, FSH, LH. Examinarea re-
acțiilor neuroendocrine primare și a simptomatologiei PTSD prin-
tre victimele  accidentelor rutiere au sau nu amnezie.

Este mai puțin probabil că pacienții amnezici vor corespunde 
criteriului PTSD după trecerea unei luni și vor poseda cantități mai 
mici de cateholamine și cantități mai mari de cortizol bazal decât 
cei neamnezici.

Perturbările unor indici [47, 9] la pacienții cu TCC grave în stări 
extrem de grave, cu pericol vital, în decursul primei săptămâni post-
traumatice se observă concentrații sporite de adrenalină, cortizol, 
aldosteron, insulină, cu platoul maxim în ziua a 7-a.

În dinamica titrului de adrenalină și aldosteron sunt menționate 
schimbări esențiale.

La pacienții cu exitus letalis sunt depistate nivele statistic spo-
rite de hormoni suprarenali în ziua a 7-a. Din zilele 3-7 după trau-
mă, sunt menționate corelații direct proporționale între TSH și T4 
(p<0,05; p<0,02).

De asemenea, scăderea considerabilă a nivelului T3 a fost înre-
gistrat în ziua a 7-a (p<0,05) [138,9].

Deci, în traumatismul craniocerebral grav, la pacienții în stare 
extrem de gravă cu exitus letalis, se activizează funcția suprarenală 
pe fond de hipersecreție a insulinei și atenuarea conversiei perife-
rice a T4 în T3 [47, 9, 138, 140, 144].
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Deficitul tiroidian induce acumularea de cortizol în sângele ve-
nos [249, 250, 47, 9], provocând dezvoltarea hipoxiei și atenuarea 
rezistentei organismului.

Este mai puțin probabil că pacienții amnezici vor corespunde 
criteriului PTSD după trecerea unei luni și vor poseda (arăta) canti-
tăți mai mici de cateholamine și cantități mai mari de cortizol bazal 
decât cei neamnezici.

Scopul cercetării [156, 152, 153] constă în stabilirea inciden-
ței deficitului endocrin în urma unor traume cerebrale grave și 
în special a hipotesteronemiei la pacienții masculi. Retrospectiva 
unei serii de analize la 115 TCC, spitalizați în secția de trauma-
tologie cerebrală. Evidența endocrină a fost efectuată la interna-
re și include testarea radioimunologică a hormonilor T3, T4, TSH, 
testosteron ori estradiol și progesteron, FSH, LH și cortisol. 22 de 
înregistrări nu au fost finalizate și de aceea vor fi excluse din ex-
perimentul ulterior. Experimentul s-a bazat pe 93 de înregistrări, 
printre care 75 fiind masculine.

A fost găsit un caz de hipotiroidism parțial cu nivel scăzut de T3, 
T4, TSH (la care nu se observă majorarea TSH-ului după stimulare  
cu TRH) și un caz de deficit posthipophizial. Incidența hiposterone-
miei a constituit 28%. Toate sunt de origine centrală (nivel scăzut 
de testosteron și nivel normal scăzut de LH). În unul dintre cazuri 
este demonstrată originea hipotalamică în urma măririi considera-
bile a LH, după o injecție de GnRH. Nu a fost găsită nicio corelație 
dintre apariția deficitului endocrin, a Glasgow Coma Scale și a existen-
ței fracturilor craniului.

Aceste rezultate denotă faptul că deficitele endocrine nu sunt 
excepționale la TCC și că este frecventă hipotestoronemia. Aces-
te deficite nu sunt doar de origine funcțională și sunt necesare 
experimente și studii suplimentare, incluzând urmăririle de lungă 
durată pentru a trage concluziile finale. Va fi nevoie de a se efectua 



         

31

experimente suplimentare pentru a se studia posibilitățile de sub-
stituire la unii pacienți.

Rolul hormonilor glandei tiroide la revenirea funcției mentale 
a fost examinat de cercetătorii: Tenedieva V.D., Zaitsev O.S., Voronov 
V.G., Gaitur E.I., Amcheslavskii V.G., Mikrikova L.V., Thyroid hormones in 
comatose patients with traumatic brain injury. Tenedieva V.D., Pota-
pov A.A., Gaitur E.I., Amcheslavski V.G., Micrikova L.V., Tenedieva N.D., 
Voronov V.G. Burdenko Neurosurgical Institute RAMS, Moscow, Russia.

 La 71 de pacienți (60 de bărbați și 11 femei) cu vârsta de la 7 la 
66 de ani (vârsta medie constituie 32.7 +/- 3.5) cu TBI. Experimen-
tul a fost divizat în 5 etape, în conformitate cu stadiile de revenire 
mentală (1 – lipsa reacției, 2 – acțiuni elementare, 3 – contact ver-
bal, 4 – orientarea în spațiu, 5 – procese intelectuale și mnestice 
și trăsături emoționale și personale). Examinarea hormonilor tiro-
idieni (T3 și T4), fracțiilor lor libere (FT3 și FT4), hormonilor tiro-
idieni stimulanți (TSH), TBG și prolactinei au arătat că la etapele 
1-4 există dereglări semnificative în metabolismul tiroid, care s-au 
exprimat în sindromul T3 scăzut. Testul la TSH, efectuat la etapele 
3-5, sugerează faptul că pacienții au disfuncții neuroendocrine la 
etapele revenirii funcției mentale menționate mai sus. A fost sta-
bilită o legătură strânsă a parametrilor clinici de disfuncții între 
statutul și metabolismul tiroid și îmbinările morfologice ale țesu-
turilor creierului în leziunile cerebrale, care se dovedește prin core-
lația nivelului indicilor din sânge a lichidului CR (NSE și proteinul 
S-100) și a traumelor cerebrale cu disfuncții patologice (r = -0.65 și 
-0.62, respectiv, p < 0.05). Astfel, aceste descoperiri confirmă clinic 
rolul de neurotransmitere a hormonilor tiroidieni la diferite stadii 
de revenire mentală. Rezultatele mai denotă faptul că evaluarea 
T3, FT3, TSH, T4, TBH în sânge trebuie să fie inclusă în monitoriza-
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rea neurochimică la SBI, ca un criteriu semnificativ de prognozare. 
Acestea, de asemenea, pot servi ca bază pentru corecția simultană 
a metabolismului tiroid.

Scopul [153, 154] a fost de a studia dacă nivelul hormonilor 
tiroidieni, cortizol, prolactina suferă schimbări la pacienții TCC cu 
dereglări ale conștiinței. Parametrii numiți mai sus au fost exami-
nați la 32 de pacienți (27 de bărbați și 5 femei cu vârsta de la 11 la 
55 de ani). Adm. Glasgow Coma Score era < 8. Perioada de revenire –
30 de zile. Durata comei – 3-27 de zile. Au fost observate scăderi sem-
nificative în TSH, TBG, T3 și majorări în T3 (în comparație cu valorile 
precedente joase) în prima zi înainte de revenire din comă și majora-
re considerabilă de după comă în TBG, T3, TSH și F (p < 0,001 fiecare) 
în zilele 1-3 la pacienții cu traumă (leziune difuză axională). La pa-
cienții cu contuzii și hematoame epidurale și subdurale, nivelul T3 
și T4 continua să scadă până în zilele 4-6 de comă. Valorile TSH au 
crescut considerabil până la valorile normale medii (p < 0,05) în zi-
lele 1 și a 2-a înainte de revenire din comă și au rămas neschimbate. 
Au fost găsite rate semnificativ mai mici ale TSH și PRL la pacienți 
cu CH în zilele 12-8 înainte de revenire din comă, în comparație 
cu pacienții DAI. A fost stabilită următoarea corelație dintre NSE și 
T3 (r = - 0,39), NSE și FT3 (r = - 0,59), TNF alpha și TBG (r = - 0,64) 
TNF alpha și T3 (r = - 0,3) și S-100 și T3 (r = - 0,3) (p < 0,05 pentru 
fiecare). Rezultatele obținute au confirmat sindromul T3 scăzut la 
pacienții TCC, aflați în comă. S-a demonstrat o interdependență 
obiectivă și informativă: momentul de revenire din comă este 
însoțit de schimbări semnificative în nivelul hormonilor examinați 
și a indicilor traumei cerebrale. Rezultatele obținute pot servi drept 
bază pentru monitorizarea nivelului de FT3 și T3 concomitent cu 
acel al altor indici ai traumei, precum și pentru o terapie de înlă-
turare a T3 în perioada timpurie posttraumatică. Estrogenul și pro-
gesteronul, cunoscuți pentru rolul lor de hormoni primari în com-
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portamentul reproductiv și matern, vor fi acum studiați ca agenți 
de neuroprotecție și neuroregenerare la insulte și traume cerebrale  
[171, 172]. Hormonii reduc urmările traumelor prin sporirea me-
canismelor antioxidante, reducerea excitabilităților (schimbarea 
activității receptorilor glutamați, reducerea inflamației imune, pro-
duce suportul neurotrofic, stimulează remielinizarea axonală) și 
sporesc sinaptogeneza și arborizarea dendritică. Estrogenul pare a 
fi mai eficient ca tratament profilactic la femeile cu risc de traume 
cerebrale cardiace și ischemice, pe când progesteronul pare a fi mai 
eficient în tratarea posttraumatică atât la bărbați, cât și la femei cu 
traume cerebrale acute. Totuși un experiment clinic, efectuat re-
cent cu folosirea terapiei de înlăturare a estradiolului la femei de 
o vârstă înaintată, care au antecedente de boli cerebrovasculare, a 
arătat că acest hormon nu a protejat de repetarea ischemiei sau de 
reducerea incidenței mortalității în comparație cu placebo.

Cu toate că hipopituitarismul este o complicație cunoscută a 
traumelor cerebrale, el poate fi greu recunoscut din cauza mani-
festărilor clinice subtile [155]. Simptomele nespecifice pot fi as-
cunse și pot contribui la sechele fizice și psihologice ale traumei 
cerebrale. Acest experiment examinează prevalarea dereglărilor 
neuroendocrine la pacienții în proces de reabilitare după traume 
cerebrale. Circa 70 de adulți (vârsta medie de 31,5 ani +/- 1,1, de la 
18 la 58 de ani, 46 de bărbați și 24 de femei) cu traume cerebrale 
au fost supuși unei serii de testări endocrine standard, incluzând 
nivelul de serum al TSH, liberul T4, factorul de creștere a insulinei, 
PRL, testosteronul (bărbați) și stimularea corticotropinei. Rezulta-
tele care depășeau norma la aceste teste au fost urmate de teste 
dinamice ale secreției gonadotropinului TSH și GH. Experimentul 
cu stimularea la glucagon la 48 de participanți a arătat că defi-
citul GH (maxim de < 3 microgr/L) la 14,6%, T4 liber (n = 6) 8,6%, 
TSH (n = 7) 10% sau ambele (n = 2) 2,9% erau joase la 21,7%, pe 
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când 87% aveau ambele TSH și T4 mai jos de nivelul normal mediu. 
Cortizolul bazal de dimineață a fost mai jos de normă la 45,7% de 
participanți, pe când nivelul de cozinotropin-stimulați a fost insufi-
cient (maxim < 500 mmol/L) la 7,1%. Hipogonadismul și hiperpro-
lactenimia erau rare. În rezumat, putem menționa că a fost identi-
ficat un  deficit al hormonilor pituitari la o proporție substanțială 
a pacienților cu traume cerebrale precedente. Deficitul de GH, de-
pistat la 15% din aceștia, cu ajutorul testărilor la stimulare cu glu-
cagon, poate face parte din complicațiile fizice și psihologice ale 
traumelor cerebrale. 

În efortul de a caracteriza funcțiile tiroidiană, a gonadelor și 
adrenalei care urmează după o neurotraumă, prezentul experiment 
a determinat în serum concentrația a TSH, T3, T4, testosteronului 
și cortizolului într-o perioadă de 7 zile la 31 de pacienți cu traume 
cerebrale [157]. Grupul experimentat a fost alcătuit din 8 pacienți 
cu traumă cerebrală moderată (Glasgow Coma Scale – GCS 13-15),
10 pacienți cu traumă cerebrală de o extensie pătrunzătoare
(GCS 4-6) și 13 pacienți cu  leziuni traumatice severe, dar fără tra-
umă cerebrală directă. Ultimul grup a fost inclus în experiment, 
fiindcă dezvoltarea traumei cerebrale indirecte a fost mai înainte 
implicată în leziuni. Pacienții cu leziuni mixte sau multiple nu au 
fost incluși. La trauma cerebrală moderată (GCS 13-15), TSH a cres-
cut până în ziua a treia de după traumă. Nivelul de T3 a fost ridicat 
în zilele 1, 5 și 7 după traumă, în timp ce T4 a rămas neschimbat 
pe parcursul întregului experiment. În timp ce testosteronul s-a 
micșorat în perioada doar a primelor două zile după traumă, corti-
zolul s-a mărit în primele zile după traumă. În contrast, la pacienții 
cu traume penetrante (GSC 4-6) au fost observate dereglări sem-
nificative în TSH, T3 și testosteron pe parcursul a peste 7 zile de 
observație după traumă. Valorile cortizolului seric de asemenea au 
variat între zilele 1 și a 3-a după traumă, înainte de a crește din nou 
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în zilele a 5-a și a 7-a după traumă. La pacienții cu neurotraumă 
indirectă, TSH a fost puțin scăzut imediat după traumă, a crescut 
aproape la nivelele normale în zilele a 5-a și a 7-a după traumă. De 
asemenea, T3 inițial a scăzut după traumă, dar apoi a crescut până la 
valorile normale între zilele 5 și 7 după traumă. T4 și testosteronul 
au rămas neschimbate pe parcursul întregii perioade posttraumatice. 
Cortizolul a fost considerabil mărit după neurotrauma indirectă, dar 
nu mai mult de două zile după TCC. Ca atare, putem menționa că atât 
pacienții cu traume directe, cât și cei cu traume indirecte cerebrale 
au suferit schimbări endocrine după  traume, dinamica acestora pu-
tând constitui reflectarea seriozității leziunilor cerebrale [140]. 

Cu toate că dozele mari ale terapiei cu glucocorticoizi au deve-
nit un standard în tratarea leziunilor hiperacute ale coloanei verte-
brale, ele nu se bucură de același statut prestigios în TCC [111]. Ca 
rezultat al evaluării traumelor cerebrale, s-a ajuns la concluzia că 
acțiunea steroizilor este ineficientă în îmbunătățirea rezultatelor 
și micșorarea tensiunii intracraniene la traume cerebrale în TCC 
grave, dar eficientă în îmbunătățirea rezultatului funcțional atunci 
când nu se produc intervenții. Ca urmare, glucocorticosteroizii sunt 
utilizați și astăzi. Acest raport prezintă un sumar al TCC și o critică 
metodologică a principalelor experimente cu steroizi în TCC. Fo-
losirea corticosteroizilor își poate găsi locul său rațional în trata-
ment  în caz dacă se acordă o apreciere crescândă  complexității și 
eterogenității traumei cerebrale. Singuri sau în combinație cu alți 
agenți, corticosteroizii pot avea un rol important în tratarea trau-
melor cerebrale complicate, care până acum rămân a fi o problemă 
dificilă de intervenire.

După traume cerebrale serioase [112], deseori se observă schim-
bări în secreția hormonală și dereglări ale somnului. Anormalități 
ale somnului și regularități neuroendocrine sunt de asemenea 
frecvente în stări depresive. Pentru a verifica ipoteza că schimbările
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produse la pacienții cu traume cerebrale după câteva luni sunt 
similare celor întâlnite la pacienți cu depresie, autorii au exami-
nat simultan Sleep EEG și secreția hormonală nocturnă la 13 tineri 
masculi nestresați după TCC și 13 pacienți de control de aceeași vârstă. 
Datele care au fost obținute ca rezultat dovedesc că există un model 
al schimbărilor endocrine și ale somnului la pacienții după TCC, care 
au unele puncte similare cu pacienții cu depresie secundară.

Experimentul a fost organizat [2] pentru evaluarea și corelarea 
evoluției în timp a integrității barierei hematoencefalice și edemu-
lui cerebral la șobolanii masculi adulți, cărora li s-au aplicat con-
tuzii frontale cortex. La același model de traumă a fost studiată și 
influența hormonilor sexuali asupra integrității BHE, fiindcă lucra-
rea precedentă demonstrează că progesteronul poate reduce ede-
mul cerebral. Dereglările BHE au fost evaluate în conformitate cu 
extravazarea albuminei. Aceste procese au fost examinate începând 
de la două ore până la 10 zile după traumă. Rezultatele obținute 
arată că, la șobolani, contuzia frontală medie produce schimbări în 
componența lichidului cerebral și deschiderea BHE care continuă 
cel puțin 7 zile după traumă. Cu toate că sarcina simulată se pare că 
reduce edemul cerebral în prima zi după traumă, nu s-a găsit nicio 
dovadă că starea lui hormonală se asociază cu repararea BHE. 

Revenirea de la hipopituitarism posttraumatic la funcția pituitară 
normală este un eveniment excepțional [3]. Prezentăm aici cazul 
unui bărbat de 32 de ani care, după accident rutier, a suferit o trau-
mă cerebrală serioasă. După patru zile, la pacient s-a dezvoltat dia-
betes insipidus posttraumatic central. După ce secția de reanimare 
și-a îndeplinit rolul său, a fost evaluată starea endocrină a pacien-
tului. La 3 luni după trauma cerebrală suferită, evaluarea hormo-
nală a axului hipotalamic pituitar cu ajutorul testului de insulin 
stress cu tratarea simultană cu TRH și GnRH, a avut drept rezultat 
reacții reduse ale GH, cortizolului, TSH, FSH și LH cu (low baseline) 
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concentrații mici de liberul T4 și testosteron. Și concentrațiile se-
rum bazal și PRL stimulat erau normale. Rezonanța magnetică a 
demonstrat sella turcica cu deplasarea glandei pituitare de către un 
chist posttraumatic care continua să existe. La 6 luni după traumă 
a fost efectuată evaluarea funcției pituitare cu scopul de a arăta 
normalizarea funcțiilor gondalei, tiroidei și adrenalei. Totuși reacția 
GH era redusă și la hipoglicemia insulino-provocată, clonidine și 
testele GHRH. Nivelul normal al serum PRL, reacția PRL normală 
la TRH și reacțiile GH reduse la stimuli hipotalamici și pituitari 
denotă faptul că existau și leziuni hipotalamice și pituitare. Acesta 
este un caz deosebit de rezolvare spontană a hipopituitarismului 
posttraumatic. Pe baza acestei observații clinice se recomandă eva-
luarea periodică a funcției pituitare la astfel de pacienți.

Autorii [7], examinând 11 pacienți cu traume cerebrale serioase, 
au fost tratați cu hipotermie artificială moderată (32.0-33.0 C). Măsu-
rarea valorilor hormonilor pituitari anteriori (LH, FSH, TSH și PRL) și 
reacția acestora la hormonul eliminat respectiv au fost efectuate la 
acei 11 pacienți până la și în timpul hipotermiei. Toți cei 11 pacienți 
erau sub GSC 5. Au fost excluși cei cu moarte clinică în timpul hipo-
termiei. Hipotermia moderată a fost administrată timp de 3-7 zile și 
a presupus răcirea până la 32.0-33.0 grade C (Jugular venous blood 
temperature). Valorile maxime ale LH, FSH, TSH și PRL la administra-
rea TRH sau LH-RH în timpul hipotermiei au fost semnificativ mai 
joase decât cele de înainte de aplicare, pe când valorile de bază ale 
acestor hormoni nu au fost afectate de tratament.

La 81 de pacienți care au suferit traume cerebrale au fost efec-
tuate examinări ale serial bazal blood glucose, serum insulin, cortizol, 
hormonul creșterii, glucagon și cateholamină. 32 din ei au avut tra-
ume complicate ale diferitelor părți ale corpului (torace, abdomen, 
membre sau mixte) și 17 pacienți cu leziuni cerebrale acute de 
origine non-traumatică, care au fost supuși controlului dublu [61]. 
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Există o legătură strânsă între schimbarea stării de conștiință și 
cea a nivelului de basal blood cortizol: cu cât mai adâncă este coma, 
cu atât mai largă este gama de patologii în nivelul glucozei. Se pot 
identifica 4 tipuri de schimbări de glucoză în sânge, pe baza cărora 
au fost observate diferite altercații în nivelul hormonal. S-a putut 
prezice un rezultat fatal chiar din primele zile la un pacient non-
diabetic, când au fost observate următoarele:

1)  hiperglicemia rapidă mai mare de 14 mmol/l;
2)  schimbarea permanentă a nivelului de basal blood glucose 

între 5 și 22 mmol/l; 
3)  nivelul de basal insulină mult scăzut și neschimbat; 
4)  nivelul extrem de mare al cortizolului; 
5)  nivelul scăzut de epinefrină din plasmă. 
Aceste schimbări în metabolismul de carbohidrate observate 

după leziuni cerebrale acute nu sunt identice diabetes mellitus. 
După moartea clinică [62], pe parcursul a 80 de ore, au fost 

examinați 32 de donatori potențiali de organe pentru a determina 
concentrațiile de hormoni hipotalamici pituitari, tiroizi și cortizol 
în serum și plasmă. Diagnoza de moarte clinică a fost stabilită sau 
pe baza criteriilor clinice (n=16), sau prin angiografie (n=16). Pe 
când 78% de pacienți au generat diabet inspid, niciunul din hor-
monii aflați în circulație ai glandei pituitare nu a arătat o scădere 
a concentrației în comparație cu cei ai plasmei recipienților. Nu a 
fost găsit niciun decalaj în concentrația hormonală, provocat de 
moartea clinică cu excepția AVP. Valorile care depășeau norma T3 
la 62% din cazuri și concentrația cortizolului de 6,9 microgr/l se 
aflau în corelație cu frecvența descoperirilor la pacienți cu trau-
me cerebrale serioase. Față de concentrațiile de ACTC, care au avut 
valori de 10-53 pg/ml și au rămas constante pe parcursul experi-
mentului, concentrațiile de TSH și hGH au demonstrat o creștere de 
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12 și 13 fold față de valorile de bază după 30-40 de ore. Aceste re-
zultate sugerează faptul că, în pofida instalării morții clinice (acum 
acceptată în general), mai rămân unele funcții, printre care funcția 
sistemului neuroendocrin hipotalamic-pituitar. Această funcție ră-
masă pare a fi suficientă pentru menținerea nivelului hormonal al 
plasmei la majoritatea donatorilor. Scăderile hormonale la donatorii 
de organe care au urmat după moartea clinică, așa cum se mențio-
nează deseori în literatură, nu pot fi confirmate. Analiza concentra-
țiilor parametrilor unui număr de hormoni în serum și plasmă după 
moartea clinică nu susține teoria de înlăturare obișnuită a totalului 
T3 sau a cortizolului pentru a menține homeostazele endocrine îna-
inte de colectarea organelor. Totuși terapia cu dexamethazon poate fi 
urmată de inhibarea glandelor suprarenale ale donatorilor de orga-
ne. În aceste cazuri se poate remarca substituția cortizolului.

 Este interesant de studiat acțiunea gonadelor în cascada dere-
glărilor care urmează traumei cerebrale. A fost studiat [2] edemul 
cerebral care urmează după contuziile cerebrale la șobolani sub 
aspectul a trei disfuncții hormonale pentru a observa această acți-
une. În mod normal, femelele au arătat edem semnificativ mai mic 
față de edemul la masculi. La femelele pseudo-însărcinate, edemul 
posttraumatic aproape lipsea. Tratamentul de substituție la feme-
lele ovariectomizate, cu sau fără tratament hormonal, a arătat că 
reducerea edemului cerebral a fost în primul rând legată de pre-
zența progesteronului circular. S-a constatat că progesteronul are 
efect de protejare asupra creierului supus traumei.

Autorii [159] în studiile lor au supus pacienții unui test cu scopul  
de a determina funcția neuroendocrinologică, într-o perioadă me-
die de 6,3 ani după trauma cerebrală suferită, însoțită de sindromul 
midbrain. Au fost aplicate teste de insulin-hipoglicemie și CPALT. 
Pe când insulin-hipoglicemia a funcționat ca un stimulator maxim 
al sistemului hipotalamo-pituitar, ce a arătat o capacitate neadec-
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vată de rezervare, CPALT a produs ca rezultat o limitare parțială a 
dinamicii în secreția hormonilor somatotropic, andenocorticotropic, 
precum și disfuncții în secreția FSH. Testele neuroradiologice nu au 
putut determina leziuni substanțiale în regiunea hipotalamică la 
niciunul dintre pacienți. 

Analizele radioimunologice au fost folosite [132, 134, 135, 146] 
pentru a determina conținutul cantitativ în serum din sânge a TSH, 
T4, tiroxinul liber, T3 și proteinemia din plasma sângelui la 30 de 
pacienți cu contuzii cerebrale din prima până în a 12-a zi de 
boală. Fondul hormonal al pacienților a fost caracterizat prin: 
valori normale ale TSH, scăderea fazei de transportare organică a 
metabolismului tiroidian, cu scăderi ale concentrației T4, reducerea 
capacității tiroxin-binding a proteinelor din plasmă și activarea si-
multană a metabolismului periferic în sânge a iodului, cu acumu-
larea excesivă a hormonilor în sânge, tiroxinei libere și T3. Datele 
obținute aprofundează perceperea patogenezei cerebrale. Aceasta 
poate fi folosită ca un criteriu de diferențiere diagnostică în scopuri 
de evaluare medicală expertă.

Edemul cerebral este o complicație a traumelor cerebrale [64]. 
Noi am stabilit că injecțiile de progesteron, începute în prima oră 
după contuzia corticală, au redus edemul verificat după 3 zile. Pen-
tru a determina cât de repede progesteronul poate reduce edemul, 
masculii și femelele de șobolani au primit acest hormon după o oră 
de la trauma medial frontal cortex. Și nivelul edemului a fost verifi-
cat între 2 ore și 7 zile după traumă. Progesteronul a micșorat ede-
mul după 6 ore de la traumă și a continuat a fi activ pe toată durata 
experimentului. Suplimentar, a fost verificat dacă injecțiile de pro-
gesteron sunt active când se produce tergiversarea tratamentului. 
Masculii și femelele de șobolani au primit progesteron cu întârzieri 
de 6, 24 sau 48 de ore. Progesteronul a fost activ în reducerea ede-
mului când tratamentul a fost oprit până la 24 de ore după traumă.
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Posttraumatic, [36] se atestă complicații medicale importante, 
care urmează după traume cerebrale. Totuși prezentările clinice 
diverse ale complicațiilor posttraumatice, combinate cu deficiențe 
cognitive și comportamentale deseori observate la acest contin-
gent de pacienți, pot face diagnosticarea atacurilor posttrauma-
tice foarte dificilă. Electroencefalografia și investigațiile imaging 
depășesc deseori norma și sunt nespecifice. S-a raportat că nivelele 
de prolactină în lichidul seral se majorează deseori după atacurile 
epileptice. Acest raport descrie folosirea măsurării de prolactină 
pentru a confirma două cazuri de atacuri posttraumatice, suspec-
tate la un bărbat de 42 ani, cu o traumă cerebrală serioasă. Fiecare 
dintre ele a continuat mai puțin de 1 min. și au implicat postural 
patterne respiratorii, urmate de schimbarea reacției verbale și mo-
torii. Evaluarea diagnostică a inclus electroencefalograma și inves-
tigațiile imaging, care au demonstrat depășiri de la norme nespeci-
fice. Nivelul prolactinei din lichidul seros, obținut între 20 și 40 de 
minute după, erau semnificativ ridicate, de 2-3 ori mai mari decât ni-
velul de bază. S-a trecut în revistă utilizarea nivelurilor prolactinei 
în diagnosticarea atacurilor posttraumatice, însoțită de discutarea 
aspectelor pertinente ale stărilor de secreție și reglării prolactinei 
normale și celor ce depășesc norma.

După relatările autorilor [42], insuficiența adrenală primară este 
o boală rară, dar gravă, cu simptome de slăbiciune generală mode-
rată până la epuizare, cu manifestarea șocului puternic și moarte. 
Este prezentat cazul unui bărbat de 31 de ani, până în acel moment 
sănătos, care a generat insuficiența adrenală primară în timpul 
reabilitării după o traumă cerebrală severă, însoțită de fracturi ale 
craniului, contuzii bifrontale și hematoame epidurale bilaterale 
după un accident aerian. Spitalizarea acută a fost prelungită de 
câteva complicații medicale în formă de deficit cognitiv, agitare
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permanentă, stare de confuzie, slăbiciune generală și rezistență
mică la terapie, pacientul fiind supus reabilitării subacute pe par-
cursul unei luni. Cahexia și ortostatismul s-au îmbunătățit cu în-
cercările de remobilizare treptată. Pacientul avea de asemenea 
anorexie, surditate și hiponatremie persistentă în pofida diferitelor 
instrucțiuni de tratare. Analiza endocrinologică a arătat o funcție 
pituitară anterioară normală, dar ca o reacție nespecifică la stimu-
larea cu hormonul adrenocorticotropic (ACTH), care a dus la dia-
gnoza de insuficiență adrenală primară. Pacientul a fost tratat cu 
prednison și fludrocortizon, ceea ce a avut ca rezultat îmbunătățirea 
simptomelor clinice, la rândul lor urmate de gains în toate dome-
niile de funcționare. În medicină nu a fost găsită descrierea in-
suficienței adrenalei primare, care ar urma trauma cerebrală. Este 
important ca physiatrists să realizeze acest fenomen, fiindcă simp-
tomele insuficienței adrenale pot fi similare cu cele observate la 
TCC. Insuficiența adrenală primară de asemenea poate fi confun-
dată cu alte disfuncții endocrine mai frecvent observate după TCC, 
cum ar fi sindromul secreției hormonale antidiuretice neadecvate. 
Recunoașterea și tratarea cuvenită a insuficienței adrenale pot duce 
la gains funcționale și clinice semnificative.

La 55 de pacienți a fost examinată relația dintre epinefrinul 
din sângele venos, epinefrina, NE, ACTH și nivelurile de cortizol în sco-
pul determinării rolului SAS și HPAS după traume cerebrale [47, 9].
Observațiile efectuate sugerează că trauma cerebrală cauzează 
de cele mai dese ori activizarea sistemelor menționate mai sus în 
funcție de severitatea traumei. O corelație inversă între niveluri-
le epinefrinei, NE și rata Glasgow Coma Scale a fost descoperită 
indicând severitatea traumei cerebrale. ACTH și cortizolul de ase-
menea au fost corelate cu situația clinică, deși aceasta a fost mai 
puțin evidentă. Schimbările în nivelul hormonilor au fost prezente 
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pe parcursul întregii perioade de investigație (1 săptămână), cu 
toate că s-a observat și o schimbare spre normă. Totuși nivelul de 
cateholamine și ACTH în plasmă a fost relativ jos la pacienții cu
traume cerebrale severe, scanarea CT descoperind dereglări serioa-
se în domeniul mezencefalic-diencefalic. În același timp, nivelurile 
lor de cortizol au atins valori maxime și șansele lor de supraviețu-
ire s-au diminuat. Rezultatele acestui experiment arată că investi-
gațiile hormonilor SAS și HPAS pot fi folositoare ca o metodă supli-
mentară de examinări complexe ordinare în stabilirea prognozelor 
timpurii la pacienți cu traume cerebrale.

TCC, combinate cu fracturile oaselor lungi sau ale încheieturi-
lor mari, deseori se asociază cu osteogeneza sporită [13]. Factorii 
humorali care cauzează osteogeneza sporită la pacienții după TCC 
nu au fost încă identificați. Scopul acestui experiment a constitu-
it descoperirea asocierii între schimbările în nivelurile hormonale 
post-traumatice la pacienții cu TCC și fracturi osoase, pe de o parte, 
și fenomenul de osteogeneză sporită. Săptămânal, pe parcursul a 
3 luni de după traumă, au fost studiate valorile sangvine ale ACTH, 
cortizolului, GH, PTH și PRL la pacienții cu fracturi ale oaselor 
aparte și la pacienții doar cu TCC sau traume combinate aparte. 
Sress-hormones, ACTH și cortizolul sau hormonii legați de crește-
rea oaselor (GH și PTH) nu au arătat niciun fel de schimbări în 
sânge la pacienții cu traume combinate, care ar putea fi legate de 
osteogeneza sporită. Pe de altă parte, pacienții cu fracturi combi-
nate ale oaselor și cu TCC, care au fost confirmați cu osteogeneză 
sporită, au avut rate mult mai ridicate ale nivelului în sânge a PRL 
pe parcursul a 5 săptămâni ale perioadei posttraumatice. Astfel, 
valorile maximale de PRL au fost identificate când la acest grup 
de pacienți fracturile se aflau în proces de consolidare și osifica-
rea hipertropică era în dezvoltare (după cum a arătat examinarea
radiologică). Deci PRL nu doar influențează fiziologic metabolismul 
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osos, dar, de asemenea, pare a fi unul dintre factorii humorali impli-
cați în fenomenul de osteogeneză sporită la pacienții cu TCC.

Patologia neuroendocrină posttraumatică poate fi o complicație 
clinică semnificativă care urmează TCC [14]. În continuare vom 
descrie două cazuri de anomalii metabolice. Un tânăr de 21 de ani, 
care a suferit un accident rutier, spitalizat cu stare minimă de reac-
ționare, a generat niveluri înalte de sodium, indici mici de testeron 
și funcții scăzute de cortizol și tiroidă. Investigațiile au descoperit 
avulsie aproape completă a glandelor pituitare, care a dus la pan-
hipopituitarism. Un bărbat de 38 de ani, spitalizat cu fracturi occi-
pitale ale craniului și contuzii cerebrale, a generat hiponatremie 
și nivel scăzut al testosteronului din lichidul seros. Ambii pacienți 
au avut nevoie de corecție hormonală și corecția anormalităților 
electrolite. Se descrie un protocol de verificare (apărare), adaptat 
pentru pacienții cu riscul apariției dereglărilor endocrine. Deși ve-
rificarea neuroendocrină nu este efectuată la toți pacienții după 
TCC, medicii trebuie să realizeze importanța disfuncțiilor neoroen-
docrine ce au loc după TCC.

În efortul de a caracteriza funcțiile tiroidiană, a gonadelor și 
adrenală [30], care urmează după o neurotraumă, experimentul de-
scris a determinat în ser concentrația a TSH, T3, T4, testosteronului 
și cortizolului într-o perioadă de 7 zile la 31 de pacienți cu trau-
me cerebrale. Grupul experimental a fost alcătuit din 8 pacienți 
cu traumă cerebrală moderată (Glasgow Coma Scale – GCS 13-15), 
10 pacienți cu traumă cerebrală de o extensie pătrunzătoare (GCS 
4-6) și 13 pacienți cu leziuni traumatice severe, dar fără traumă 
cerebrală directă. Ultimul grup a fost inclus în experiment, fiindcă 
dezvoltarea traumei cerebrale indirecte a fost mai înainte implicată 
în leziuni. Pacienții cu leziuni mixte sau multiple nu au fost incluși. 
La trauma cerebrală moderată (GCS 13-15), TSH a crescut până în 
ziua a treia de după traumă. Nivelul de T3 a fost ridicat în zilele 1, 



         

45

5 și 7 după traumă, în timp ce T4 a rămas neschimbat pe parcur-
sul întregului experiment. În timp ce testosteronul s-a micșorat în 
perioada doar primelor două zile după traumă, cortizolul s-a mărit 
în primele zile după traumă. În contrast, la pacienții cu traume pe-
netrante (GSC 4-6) au fost observate dereglări semnificative în TSH, 
T3 și testosteron pe parcursul a peste 7 zile de observație după tra-
umă. Valorile serice ale cortizolului de asemenea au fost schimbate 
între zilele 1 și 3 după traumă, înainte de a crește din nou în zilele
5 și 7 după traumă. La pacienții cu neurotraumă indirectă, TSH a 
fost puțin scăzut imediat după traumă, a crescut aproape de nive-
lele normale în ziua 5 și 7 după traumă. De asemenea, T3 inițial a 
scăzut după traumă, dar apoi a crescut până la valorile normale 
între zilele 5 și 7 după aceasta. T4 și testosteronul au rămas ne-
schimbate pe parcursul întregii perioade posttraumatice. Cortizolul 
a fost considerabil mărit după neurotrauma indirectă, dar nu mai 
mult de două zile după TCC. Rezumând, putem menționa că atât pa-
cienții cu traume directe, cât și cei cu traume indirecte cerebrale au 
suferit schimbări endocrine după traume, dinamica acestora putând 
constitui reflectarea seriozității leziunilor cerebrale.

După traume cerebrale serioase, deseori se observă schimbări în 
secreția hormonală și dereglări ale somnului [112]. Anormalități ale 
somnului și regularități neuroendocrine sunt de asemenea frecvente 
în stări depresive. Pentru a verifica ipoteza că schimbările produse 
la pacienții cu traume cerebrale după câteva luni sunt similare celor 
întâlnite la pacienți cu depresie, autorii au examinat simultan Sleep 
EEG și secreția hormonală nocturnă la 13 tineri masculi nestresați 
după TCC și 13 pacienți de control de aceeași vârstă. Datele care au 
fost obținute ca rezultat dovedesc că există un model de schimbări 
endocrine și ale somnului la pacienții după TCC, care au unele puncte 
similare cu pacienții cu depresie secundară.
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Experimentul a fost efectuat [35] pentru evaluarea și corela-
rea evoluției în timp a integrității barierei hematoencefalice și a 
edemului cerebral la șobolani masculi adulți, cărora li s-au aplicat 
contuzii frontale cortex. La același model de traumă a fost studi-
ată și influența hormonilor sexuali asupra integrității BHE, fiindcă 
lucrarea precedentă demonstrează că progesteronul poate reduce 
edemul cerebral. Dereglările BHE au fost evaluate în conformitate 
cu extravazarea albuminei. Aceste procese au fost examinate înce-
pând cu două ore și până la 10 zile după traumă. Rezultatele obți-
nute arată că, la șobolani, contuzia frontală medie produce schim-
bări în componența lichidului cerebral și în deschiderea BHE, care 
continuă cel puțin 7 zile după traumă. Cu toate că sarcina simulată 
se pare că reduce edemul cerebral în prima zi după traumă, nu am 
găsit nicio dovadă că starea lui hormonală se asociază cu repararea 
BHE. Este foarte necesară studierea acțiunii gonadelor în cascada 
dereglărilor care urmează trauma cerebrală. A fost studiat edemul 
cerebral care urmează după contuziile cerebrale la șobolani sub as-
pectul a trei disfuncții hormonale pentru a satisface această nece-
sitate. În mod normal, la femele s-a depistat un edem semnificativ 
mai mic față de cel de la masculi. La femelele pseudo-însărcinate, 
edemul posttraumatic aproape lipsea. Tratamentul de substituție 
la femelele ovariectomized, cu sau fără tratament hormonal, a ară-
tat că reducerea edemului cerebral a fost în primul rând legată de 
prezența progesteronului circular. S-a constatat că progesteronul 
posedă efect de protejare asupra creierului supus traumei.

Este important de mentionat, din tot volumul cercetărilor, că 
pacienții cu TCC au dereglări neuroendocrine serioase. Durata de-
reglărilor neuroendocrine depinde direct de gravitatea TCC, de 
prezența politraumatismului, de zonele cerebrale lezate, de vârsta 
pacientului. Factorii de bază în determinarea reacțiilor de adaptare 
la TCC sunt: - gravitatea TCC și funcționalitatea SNC postlezională, 
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responsabilă de activarea sistemelor simpatodrenale (SSA), hipofi-
zar-adrenocorticală (SHAC), hipofizar-tiroidiană (SHT). 

La pacienții cu TCC ușoară, [47, 63, 82, 84, 96, 246, 247] concen-
trația adrenalinei în serul sangvin, în prima săptămână posttrauma-
tică, este sporită față de grupul de control. Cortizolul la TCC ușoară 
se ridică neesențial. În dinamica TSH, aldosteronul și somatotropi-
na statistic se micșorează la a 7-a zi. Scăderea neînsemnată de tiro-
xină, care se observă pe parcursul primei săptămâni posttraumati-
ce, a stimulat secreția de TSH în ziua a 7-a. În ziua a 3-a după TCC, 
concentrația adrenalinei corela pozitiv cu concentrația insulinei, 
fenomen observat la stresul fizic și psihoemoțional. Concentrația 
INS în ser a format o legătură pozitivă cu STH și T4, astfel a apărut 
o rețea triplă între sisteme. În ziua a 7-a, hipersecreția adrenalinei 
influențează activitatea secretorică a adenohipofizei, corelația fiind 
pozitivă adrenalină – TSH.

Traumatismul craniocerebral de formă uşoară sporește secreția 
de adrenalină și insulină. Adrenalina contribuie la sporirea mobi-
lizării glucozei și lipidelor. Insulina are rol de contrhormon în pro-
cesele catabolice, constatând proporțiile de sinteză și scindare a 
materialului energetic în organism și garantând necesitățile de 
glucoză în țesuturi și organe.

Traumatismul craniocerebral de formă medie
La pacienții cu TCC de gravitate medie se înregistrează hiper-

secreția adrenalinei în prima și a 7-a zile după traumă. În legatură 
cu variabilitatea concentrației ACTH, se observă tendința de hiper-
secreție în prima zi și hiposecreție în zilele următoare. Comparativ 
cu grupul de control, se evidențiază sporirea cortizolului în prima 
zi după TCC.

În dinamica TSH și T4, se reliefează hipersecreția T4 în ziua a 
3-a, TSH – în ziua a 7-a.
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În decursul primei săptămâni după TCC de gravitate medie, un 
rol important îi revine adrenalinei, cortizolului și insulinei. Adrena-
lina conectează reacția stresorică, mobilizând depourile de glucoză 
și lipide. Cortizolul stimulează gluconeogeneza. Insulina reglează 
aprovizionarea energetică a țesuturilor. Corelațiile strânse dintre 
hormonii suprarenali contribuie la sporirea rezistenței pacienților 
și ieșirea din procesele patologice posttraumatice.

Traumatismul craniocerebral de formă gravă
Sporirea considerabilă a titrului cortizol în prima zi și a insuli-

nei în ziua a 3-a față de grupul de control. În ziua a 7-a se micșo-
rează nivelul cortizolului, menținându-se mai scăzut decât nivelul 
atestat la grupul de control. Secreția de aldosteron, somatotropină 
și T3, T4 avea tendința de creștere în prima săptămână de la TCC.

În ziua TCC, cateholaminele (NA., Adr.) corelau pozitiv cu insu-
lina, formând o rețea triplă. În ziua a 3-a se formează interacțiuni 
pozitive NA-aldosteron și între adr. și TSH. În ziua a 7-a se poten-
țează efectul stimulator al aldosteronului la sinteza noradrenalinei, 
se formează o corelație pozitivă ACTH – Aldosteron. Apar corelații 
direct proporționale între TSH și T3.

La pacienții cu TCC gravă se observă statistic hipersecreția cor-
tizolului în prima zi și a insulinei în ziua a 3-a. Pe fond de hipocor-
tizolemie, în prima săptămână, la pacienții gravi, cateholaminele, 
ACTH, aldosteronul, somatotropina și T3, T4 au tendința spre creș-
terea titrului în serul sangvin. Pe fond de procese catabolice avan-
sate, la pacienții cu TCC grave, se presupune o toleranță tisulară la 
insulină în organism. La majoritatea pacienților cu TCC în stare ex-
trem de gravă, concentrația adrenalinei, cortizolului, aldosteronului, 
insulinei sporește considerabil din ziua a 3-a, comparativ cu grupul 
de control, atingând punctul culminant în ziua a 7-a după traumă 
[47, 63, 82, 84, 96, 246, 247].
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La pacienții cu exitus letalis, în ziua a 7-a se observă o hiper-
funcție suprarenală, însă T3 scade considerabil [9, 7, 30, 22, 35, 47].

În cazurile TCC de formă extrem de gravă se potențează funcția 
tuturor straturilor suprarenale pe fond de hiperinsulinemie și ate-
nuarea periferică a conversiei T4 în T3. Deficitul tiroidian produce 
acumulare de cortizol în sânge, contribuind la hipoxie și scăderea 
rezistenței organismului [249, 247]. În organismul hipotiroidian 
se micșorează și efectul calorigen al cateholaminelor [250]. Tra-
tamentul cu glucocorticoizi al pacienților extrem de gravi, posi-
bil, induce o depresie tiroidiană. În același timp, hipotiroidismul 
poate evita efectul toxic al cateholaminelor și corticosteroizilor
[249, 245]. Hiperconcentrația adrenalinei, cortizolului, aldost-
eronului și somatotropinei contribuie la creșterea toleranței ti-
sulare la insulină [249, 250]. Pentru majoritatea pacienților cu 
exitus letalis este caracteristic formarea legăturilor pozitive ale 
hormonilor sistemului hipofizarotiroidian (TSH - T4) și interacți-
unea negativă – aldosteron - T4 din ziua a 3-a până în ziua a 7-a
[47, 63, 82, 84, 96, 246, 247]. La acest lot de pacienți nu au fost 
depistate interacțiuni cateholamine-insulină. Titrii cortizol, aldoste-
ron, T3, insulină, în decursul primei săptămâni, și NA., A. și soma-
totropină în ziua a 7-a reflectă gradul de gravitate al TCC. Datele 
obținute aprofundează perceperea patogenezei traumatismului 
craniocerebral, dereglările neuroendocrine care au loc și ne induc 
noi concepții în diagnostic și tratamentul TCC.

Conform lucrărilor expuse mai sus, rezultă că, în traumatismul 
craniocerebral, indicii endocrini mai semnificativi sunt: cortizolul, 
T3, T4, TSH, insulina, androgenii, estrogenii,  ACTH, b-endorfinele ș.a.

Până în prezent, particularitățile funcționale complexe ale de-
reglărilor endocrine în funcție de gravitatea TCC la copii sunt 
puțin studiate.
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Capitolul 2.  METODOLOGIA LUCRĂRII, 
 MATERIALE ŞI METODE 
 DE INVESTIGARE             

                                                                   

1.  Caracteristica generală a studiului și determinarea volumu-
lui de selectări

2.  Metodele de explorare a modificărilor nivelului seric al TSH, 
cortizolulului, T3, T4 la copii, în funcție de gradul de gravitate 
a TCC

3. Metodele de explorare în studierea modificărilor nivelului 
seric al TSH, cortizolului, T3, T4, la copii cu TCC, în funcție de 
perioada pre-postoperatorie

4.  Rezultatele analizelor sangvine ale nivelului seric al TSH, 
cortizolului, T3, T4 la copiii din grupul de control

METODOLOGIA DE INVESTIGARE

2.1. Caracteristica generală a studiului şi determinarea 
volumului de selectări

Studiul a fost realizat în secția de neurochirurgie la SCOMC  
„V. Ignatenco” în perioada anilor 1995-2005.

Concluziile prezentei lucrări sunt trase pe baza rezultatelor 
complexului de explorări clinice și paraclinice ale unui număr de 
93 de copii cu traumatism craniocerebral.

Au fost folosite analizele matematică și statistică cu ajutorul 
metodei sondajului de eșantion.
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 funcție de o anumită probabilitate.

Pentru studierea modificărilor nivelului seric al TSH, T4, T3, corti-
zolului la copiii cu traumatism craniocerebral, în zilele 1-3-5-7-15, 
aceștia au fost examinați în funcție de următoarele criterii:

1)  gradul de gravitate a TCC (ușoară, medie, gravă).
2)  perioada pre-postoperatorie.
3)  grupul de vârstă al pacienților.

2.2. Metodele de explorare a modificărilor nivelului seric 
al TSH, cortizolului, T3, T4, la copii, în funcție 

de gradul de gravitate a TCC
Au fost examinați 93 de copii cu TCC în secția neurochirurgie la 

IMSP Spitalul de Copii Municipal din Chișinău „V. Ignatenco”. 
Pe parcursul studiului au fost utilizate: metoda sintezei biblio-

grafice, metode clinice, paraclinice (CT-SCAN cerebrală).  Analize radio-
imunologice cu reactivii: PIA-T3-CT; PIA T4 CT; TSH IRMA; STERON-
K-125 I-M.
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Pacienții au fost selectați din trei categorii (după Orlov) [262]:
-  cu TCC de gr. ușoară (13-15 puncte Glazgow), care include 

comoția cerebrală – 36 de pacienți,
-  cu TCC de gr. medie (8-12 puncte Glazgow), care include con-

tuzia minoră, medie asociată cu fracturi de craniu sau fără –
 28 de pacienți;
-  cu TCC de gr. gravă (3-7 puncte Glazgow) – 29 de pacienți, care 

include: 
1) contuzia cerebrală de gravitate gravă,
2) compresia cerebrală.

a) (hematom subperiostal-epidural, episubdural, intracere-
bral, intraventricular, multiplu.

b) fracturi craniene impresate,
v) fracturi craniene în creștere,
g) hidromul,
d) pneumocefaleea,

3) leziunea axonală difuză,
4) compresie craniană.
Pacienții cu leziuni mixte sau multiple nu au fost incluși.
Pacienții cu traumatism craniocerebral au fost selectați după 

gradul de gravitate în TCC uşoare, în care partea majoritară aveau 
comoție cerebrală, care se caracterizau cu dereglări de conștiință 
pe timp scurt de până la o oră, la 14 pacienți ce consta 38,9% din 
numărul de traumatizați cu TCC ușoară. Cefaleea a fost cel mai des 
întâlnit simptom, la 36 de copii (100%). Amețeli au avut acuze 13 
pacienți (36,2%). Acuze de vomă, grețuri prezentau 28 de pacienți 
(77,8%). Amnezie retrogradă au suportat 11 pacienți (30,6%). Bradita-
hicardie au avut 14 cazuri (38,9%). Semne de braditahipnee au avut 
4 pacienți (11,2%). Nistagm orizontal a fost depistat în 32 de cazuri 
(88,9%). Dereglări de conștiință de tip stupor-sopor aveau 7 copii 
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(19,5%). Semne meningiene au avut 9 pacienți (25%). Coma-1 de 
scurtă durată au avut 4 pacienți (11,1%). 

La craniografie, CT-scan, semne de fracturi craniene au avut 
12 pacienți (33,4%).

Pacienții cu contuzie cerebrală formă medie se caracterizau cu 
dereglări de conștiință de până la 4 ore la 16 pacienți, ce consta 
57,2% din numărul de 28 de pacienți. Cefaleea a fost depistată la 
28 de copii (100%). La amețeli au avut acuze 20 de pacienți (71,4%). 
Acuze de vomă, grețuri prezentau 21 de pacienți (75%). Amnezie 
retrogradă au suportat 17 pacienți (58,6%). Semne de hipertermie 
subfebrilă, febrilă au avut 7 pacienți (25%). Dereglări psihomotorii 
aveau 12 pacienți (42,8%). Dereglări motorii focalizate, pareze, pa-
restezii aveau 11 copii (39,2%). Semne de plegii – 3 cazuri (10,7%). 
Afazie au avut 8 cazuri (28,5%). Braditahicardie au avut 26 de cazuri 
(92,8%). Semne de braditahipnee au avut 24 de pacienți (85,7%). 

Diagrama nr. 1. Afecțiunile SNC la copii examinați:
Pierderea conștiinței
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Semne de hipertermie subfebrilă au avut 4 pacienți (14,3%). Dere-
glări psihomotorii aveau 25 de pacienți (89,3%). Dereglări motorii 
focalizate, pareze, parestezii, aveau 14 copii (50%). Afazie au avut 
5 cazuri (17,9%). Nistagm orizontal a fost depistat în 26 de cazuri 
(92,8%). Semne de anizocorie – în 5 cazuri (17,8%). Convulsii gene-
ralizate în 5 cazuri (17,8%). Convulsii de focar în 3 cazuri (10,7%). 
Dereglări de conștiință de tip stupor-sopor aveau 6 copii (21,4%). 
Coma-1 aveau 9 pacienți (32,1%). Coma-2 aveau 5 copii (17,8%). 
Semne meningiene au avut 21 de pacienți (75%).

La craniografie, CT-scan, semne de fracturi craniene au avut 17 
pacienți (60,7%). Cazuri cu hematoame intra-cerebrale au fost în 
număr de 6 pacienți (21,4%). Cazuri cu hematoame epidurale au 
fost în număr de 9 pacienți (32,1%).

 Pacienții cu contuzie cerebrală formă gravă se caracteri-
zau cu dereglări de conștiință ce consta 89,6% din numărul de 
29 de pacienți. Cazuri de vomă aveau 27 de pacienți (93,1%). 
Amnezie retrogradă au suportat 15 pacienți (51,7%). Braditahi-
cardie au avut 27 de cazuri (93,1%). Semne de braditahipnee au 
avut 27 de pacienți (93,1%). Semne de hipertermie subfebrilă, 
febrilă au avut 16 pacienți (55,2%). Dereglări psihomotorii aveau 25 
pacienți de (86,2%). Dereglări motorii focalizate, pareze, parestezii 
aveau 17 copii (58,6%). Semne de plegii – 6 cazuri (20,7%). Afazie 
au avut 8 cazuri (27,6%). Nistagm orizontal a fost depistat în 26 de 
cazuri (92,8%). Nistagm spontan aveau 3 traumatizați (10,3%). Sem-
ne de anizocorie – în 8 cazuri (27,5%). Convulsii generalizate – în 4 
cazuri (13,8%). Convulsii de focar – 6 cazuri (20,7%). Coma-1 avea 1 
copil (3,4%).Coma-2 aveau de 23 pacienți (79,3%). Coma-3 aveau 
5 copii (17,3%). Semne meningiene au avut 26 de pacienți (89,6%).

La craniografie, CT-scan, semne de fracturi craniene au avut 24 
de pacienți (82,7%). Cu hematoame intra-cerebrale au fost 9 paci-
enți (31,0%), cu hematoame epidurale – 13 pacienți (44,9%).
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2.3. Metodele de explorare în studierea modificărilor 
nivelului seric al TSH, cortizolului, T3, T4, la copii cu TCC, 

în funcție de perioada pre-postoperatorie
Au fost examinați 48 de pacienți-copii cu TCC, supuși inter-

vențiilor chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endo-
crini au fost determinați în perioada până la operație și în zilele 
1 (pre-postoperator), a 3-a, a 5-a, a 7-a, a 15-a după intervenția 
chirurgicală. 

Cu TCC de gr. medie – 27 de pacienți. 
Cu TCC de gr. gravă – 21 de pacienți.
Pentru studierea modificărilor nivelului seric în dinamica TSH, 

cortizolului, T3, T4, la copii cu TCC în perioada pre-postoperato-
rie, în funcție de gradul de gravitate a traumei craniocerebrale, au 
fost examinați 48 de pacienți-copii cu TCC, supuși intervențiilor 
chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endocrini au fost 
determinați în perioada până la operație și în zilele 1, a 3-a, a 5-a, 
a 7-a, 15-a după intervenție. 

Diagrama nr. 2. Volumul total de pacienți cu TCC(93)

,

˘
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– Cu TCC formă medie (8-12 puncte Glazgow), care include con-
tuzia medie asociată cu fracturi de craniu sau fără – 27 de pacienți;

– Cu TCC formă gravă (3-7 puncte Glazgow) – 21 de pacienți, 
care include: 

1) contuzia cerebrală de gravitate gravă,
2) compresia cerebrală,

a) hematom subperiostal-epidural, epi-subdural, intracere-
bral, intraventricular, multiplu,

b) fracturi craniene impresate,
c) fracturi craniene (în creștere),
d) hidromul.

3) compresie craniană.

2.4. Rezultatele analizelor sangvine ale nivelului seric al 
TSH, cortizolului, T3, T4 la copiii din grupul de control
Pentru aprecierea cantitativă a modificărilor nivelului seric 

(TSH, T4, T3, cortizol) la copii cu traumatism craniocerebral, com-
parațiile rezultatelor obținute se vor efectua în raport cu grupul de 
control. 

Diagrama nr. 3. Lotul de pacienți supuși
intervențiilor chirurgicale – 48

˘
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În grupul de control au fost examinați 25 de copii sănătoși de 
vârsta de la 3-15 ani, modificările nivelului seric (TSH, T4, T3, cor-
tizol) din sângele venos. Copiii examinați nu aveau în anamneză 
traumatism craniocerebral sau dereglări endocrine.

Tabelul nr. 1. Rezultatele hormonale obținute la copiii 
din grupul de control

Hormon:
Gr.vârstă:

T3
Nmmol/l

T4
Nmmol/l

TSH
Nmmol/l

Cortizol
Nmmol/l

(3-7 ani) 1,49+/-0,23 96,68+/-32,76 2,23+/-1,13 234,78+/34,60

(7-11 ani) 1,37+/-0,12 83,76+/-26,69 1,92+/-3,65 230,38+/28,30

(12-15 ani) 1,28+/-0,47 72,54+/-34,20 1,61+/-2,26 262,20+/40,39

Rezultatul mediu 
la gr.de control: 1,38+/-0,20 88,90+/-23,86 2,09+/-1,15 226,90+/41,30

Tabelul nr. 2. Titrul TSH în serul sangvin la copiii de diferite vârste 
(Fischer D., 1985) 

Vârsta TSH mg%

1-12 luni 1,6-3,6
1-10 ani 1,4-2,8

11-20 ani 1,4-2,8

Tabelul nr. 3. Concentrația cortizolului în serul sangvin 
(Sipel G., 1980) la copii

Vârsta Sexul Cortizol 
(mmol/l)

 7-11 ani  Masc .  0,23+/-0,05

  7-11 ani  Fem.  0,15+/-0,02

 12-16 ani  Masc .  0,28+/-0,07

 12-16 ani Fem. 0,17+/-0,02
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Tabelul nr.  4.  Concentrația T3, T4 la copiii de diferite vârste 
(Erenberg, 1974; Fischer D.A., 1985)

 VÂRSTA   T4 (Nmol/l )  T3 (Nmol/l )

Nou-născuţi  85-233 (SI) 97-394 (SI)

   1-5 ani 94-193 162-414

  5-10 ani 82-171 145-371

10-15 ani 72-150 98-328
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Capitolul  3. ANALIZA REZULTATELOR   
 OBȚINUTE ÎN URMA CERCETĂRII  
 ȘTIINȚIFICO-PRACTICE

                                                                   

3.1.  Modificările endocrine ale complexelor hipofizar-tiroid-
 suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului în traumatismul 

craniocerebral la copii, în funcție de gravitatea traumei.
3.2.  Modificările endocrine ale complexelor hipofizar-tiroid-
 suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului în traumatismul 

craniocerebral la copii în perioada pre-postoperatorie, în 
funcție de gravitatea traumei craniocerebrale.

REZULTATELE OBȚINUTE

3. Modificările nivelului seric al TSH, cortizolului, T3, T4 
în testele radioimunologice la copiii examinați cu TCC, 

în funcție de gravitatea traumei
Pentru studierea perturbațiilor hormonale, au fost efectuate 

testele radioimunologice (TSH, cortizol, T3, T4).

Pacienții au fost selectați în trei loturi:
cu TCC formă ușoară – 36 de pacienți.
cu TCC formă medie – 28 de pacienți.
cu TCC formă gravă – 29 de pacienți.
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3.1. Modificările nivelului seric al TSH 
la copiii examinați cu TCC

3.1.a. Modificările nivelului seric al TSH la copiii cu TCC formă 
uşoară

Unitatea de măsură pentru TSH este mIU/l.
TSH în TCC de gravitate ușoară la copii, 
În ziua 1-a TCC, indicii serici TSH au fost în medie de 2,04 

+/- 0,84 mIU/l. La 6 pacienți au fost depistați indici (0,75+/-0,17) 
mai scăzuți față de cei ai grupului de control (N=1,27 mIU/l). La 
17 pacienți, TSH variază în limitele normei (1,56+/-0,29 mIU/l) și la 
14 pacienți TSH a fost ridicat (3,13+/-0,92 mIU/l).

În ziua 3-a posttraumatică, indicii serici TSH medii sunt de 
2,14+/-0,81 mIU/l, din care 6 copii au avut indici sub normă (0,83+/-
0,09). La 13 copii, TSH este în limitele normei (1,74+/-0,27 mIU/l).
16 copii au indicii TSH supranormali (3,09+/-0,69 mIU/l).

În ziua a 5-a de la TCC, indicii serici TSH au fost în medie – 
(2,34+/-0,66 mIU/l). La un pacient, titrul TSH a fost subnormal 
(1,0+/-0,0).  Zece copii cu TSH – în limitele normei (1,63+/-0,34 mIU/l). 
25 de copii aveau valori supranormale de TSH (2,68+/-0,58 mIU/l).

Ziua a 7-a după TCC, indicii serici TSH au fost în medie – (2,44+/-
0,69 mIU/l). Un pacient cu indici sub normă (0,80+/-0,0 mIU/l). Alții 
12 traumatizați aveau TSH-ul normal (1,67+/-0,29 mIU/l). La 
ceilalți 23 de copii, TSH a fost sporit în medie (2,90+/-0,47 mIU/l).

Pentru ziua a 15-a după TCC, indicii serici TSH au fost în medie 
de 2,03+/-0,54 mIU/l. Trei pacienți cu indici TSH scăzuți cu media 
0,67+/-0,31 mIU/l. 24 de copii aveau indici normali (1,79+/-0,16).
Alții 9 traumatizați aveau TSH cu nivele ridicate în medie
(3,10+/-0,51 mIU/l).



         

61

3.1.b. Modificările nivelului seric al TSH la copiii cu TCC 
de gravitate medie

Unitatea de măsură pentru TSH este mIU/l.
În TCC de formă medie 
Ziua 1 după traumă, indicii serici TSH au fost în medie de 

1,05+/-0,50 mIU/l. La 8 cazuri sunt indicii de TSH în limitele nor-
mei (M=1,24+/-0,17). În 17 cazuri, TSH este scăzut față de grupul de 
control (M=0,64+/-0,22 mIU/l). Trei cazuri au fost cu indici supra-
normali (M=2,87+/-0,04).

În ziua a 3-a, titrul TSH este cu mIU/l media de 1,34+/-0,82 mIU/l. 
Numai la 5 copii cu TCC medie, nivelul TSH este normal (M=1,56+/-
0,18 l). La 17 cazuri, TSH are titru redus (M=0,68+/-0,23 mIU/l).

Alte 6 cazuri sunt înregistrate cu nivel sporit de TSH cu media 
de 3,02+/-0,59 mIU/l.

În ziua a 5-a,  indicii serici TSH au fost în medie 2,35+/-1,10. La 
15 pacienți, nivelul TSH este normal (M=1,64+/-0,36 mIU/l). Numai 
la 3 copii au fost nivele TSH scăzute (M=0,80+/-0,13 mIU/l). La 
10 traumatizați, indicii erau supranormali (M=3,83+/-1,21 mIU/l).

În ziua a 7-a, indicii serici TSH au fost în medie de 2,62+/-
1,21 mIU/l. La 13 copii au fost indici normali de TSH în sânge 
(M=1,55+/-0,35 mIU/l). În 14 cazuri sunt înregistrate titre înalte
(M=3,78+/-1,20 mIU/l). Numai un caz avea nivelul de TSH
atenuat (0,30).

În ziua a 15-a, TSH are media de 2,07+/-0,78 mIU/l. La 16 co-
pii cu TCC medie, titrul TSH este normal (M=1,57+/-0,24 mIU/l).
Numai 2 pacienți aveau indici subnormali M=(0,65+/-0,15 mIU/l). 
În 10 cazuri, TSH-ul este ridicat față de grupul de control 
(M=3,14+/-0,46 mIU/l).
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3.1.c.  Modificările nivelului seric al TSH la copiii examinaţi cu 
TCC forma gravă

Unitatea de măsură pentru TSH este mIU/l.
În TCC de formă gravă în prima zi de după traumă, indicii serici 

TSH au fost în medie de 1,39+/-0,66 mIU/l. La 8 cazuri sunt indicii 
de TSH în limitele normei cu M=1,24+/-0,17mIU/l. În 17 cazuri, 
TSH este scăzut față de grupul de control M=0,64+/-0,22mIU/l. 
Trei cazuri au fost cu indici supranormali M=2,87+/-0,04 mIU/l.

În ziua a 3-a, titrul TSH este cu media de 1,39+/-0,75 mIU/l. Numai 
la 5 copii cu TCC medie, nivelul TSH este normal M=1,56+/-0,18 mIU/l.
La 17 cazuri, TSH are titru redus M=0,68+/-0,23 mIU/l.

Alte 6 cazuri sunt înregistrate cu nivel sporit de TSH cu media 
de 3,02+/-0,59.

În ziua a 5-a, titrul TSH are media de 2,19+/-1,15 mIU/l. La
15 pacienți, nivelul TSH este normal M=1,64+/-0,36mIU/l. Numai 
la 3 copii au fost nivele TSH scăzute M=0,80+/-0,13 mIU/l. La 10  
traumatizați, indicii erau supranormali cu M=3,83+/-1,21 mIU/l.

În ziua a 7-a, indicii serici TSH au fost în medie de 2,86+/-1,26 
mIU/l. La 13 copii au fost indici normali de TSH în sânge M=1,55+/-
0,35 mIU/l. În 14 cazuri sunt înregistrate titre înalte M=3,78+/-1,20 
mIU/l. Numai un caz avea nivelul de TSH atenuat (0,30).

În ziua a 15-a, TSH are media de 2,71+/-1,12 mIU/l. La 16 copii 
cu TCC medie, titrul, indicii serici TSH au fost în limitele normalu-
lui M=1,57+/-0,24 mIU/l. Numai 2 pacienți aveau indici subnormali 
M=0,65+/-0,15 mIU/l. În 10 cazuri, TSH-ul este ridicat față de grupul 
de control M=3,14+/-0,46.
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Concluzie
Conform datelor obținute, constatăm că modificările TSH în tes-

tele radioimunologice la copii cu TCC:
1. TCC formă uşoară:

- creșterea titrului de TSH în zilele 5-7 posttraumatice în 
limitele de până la 2,44+/-0,69 mIU/l.

2. TCC formă medie:
- scăderea indicilor serici TSH în zilele 1-3 de până la
  1,24 +/-0,17 mIU/l și creșterea nivelului seric TSH în zilele 

5-7 posttraumatice de până la 2,62+/-1,21 mIU/l.
3. TCC formă gravă:

- scăderea indicilor serici TSH în zilele 1-3 până la 
1,26 +/-0,7 mIU/l și creșterea titrului de TSH în zi-
lele 5-7 posttraumatice 2,86+/-1,26 mIU/l. Titrul 
înalt de TSH se menține până în ziua a 15-a de la TCC 
gr.gravă. (Dr. Jaycie Loewen  Last Updated: June 13, 2022)

TCC ușoară            TCC medie             TCC gravă           Grup de control

Diagrama nr. 5
Dinamica nivelului seric TSH în TCC la copii. /I. Revenco/.

Grupul de control: (1,38+/-0,20) mlU/l.

1 zi a 3-a zi a 5-a zi a 7-a zi a 15-a zi

https://www.cognitivefxusa.com/blog/author/dr-jaycie-loewen
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4. Indicele variabil al titrului de TSH în TCC de gr.medie și gravă 
este mai pronunțat în zilele a 5-a, a 15-a. În cazurile cu traumatism 
craniocerebral de gr.ușoară, coeficientul de abatere de la media 
titrului de TSH este mai stabil. 

3.1.d. Modificările nivelului seric al cortizolului în traumatismul 
craniocerebral la copii

3.1.e. Modificările nivelului seric al cortizolului la copiii cu 
TCC formă uşoară

1.  În traumatismele craniocerebrale uşoare: 
Creșterea indicilor serici ai cortizolului. În ziua 1-a după TCC, 

media de 450,17 +/- 153,32 nmol/l. 
La 2 pacienți, titrul de cortizol era scăzut 160,00+/-0,00 nmol/l.
La 5 copii, indicele seric al cortizolului a fost în limite normale 

(251+/-21,20 nmol/l). 
La majoritatea – 29 de pacienți –, cortizolul era crescut (507,97+/-

140,99 nmol/l).
La ziua a 3-a posttraumatică, cortizolul menține nivelul mediu 

(424,42+/-135,13 nmol/l).
Numai la un pacient cortizolul a fost subnormal (190,0+/-

0,00 nmol/l). 
La 6 copii cu TCC, cortizolul se menținea în limitele normei 

(251,83+/-30,56 nmol/l). Alții 29 de traumatizați aveau cortizolul 
ridicat (468,21+/-136,35 nmol/l).

Ziua a 5-a după TCC are indicii cortizolului 324,50+/-88,64 nmol/l. 
La 2 traumatizați, cortizolul este subnormal (164,50+/-34,50 nmol/l). 
15 copii aveau titrul de cortizol în limitele normei (246,40+/-

26,99 nmol/l). 
La 19 pacienți, cortizolul era ridicat (402,32+/-103,13 nmol/l).
În a 7-a zi posttraumatică, media cortizolului în sânge este de 

273,78+/-78,70 nmol/l.
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Nivel scăzut de cortizol a fost la 8 copii. 
La partea majoritară, cortizolul este normal 235,44+/-22,94 

nmol/l. 12 pacienți aveau cortizolemie de 402,00+/-98,91 nmol/ls.
În ziua a 15-a după TCC, indicii cortizolului erau de 208,00+/-

36,67 nmol/l. La 13 pacienți, indicii cortizolului sunt micșorați 
(160,00+/-26,62 nmol/l). La o parte majoraritară din pacienți, corti-
zolul este normal (235,13+/-21,01 nmol/l).

3.1.f. Modificările nivelului seric al cortizolului la copiii cu 
TCC formă medie

În ziua 1-a după TCC, titrul de cortizol este cu media de 580,21+/-
231,18 nmol/l. 

În trei cazuri,  cortizolul este înregistrat cu indici normali 
M=210,00+/-13,33 nmol/l. 

În alte trei cazuri, cortizolul are indici mai scăzuți decât grupul 
de control M=135,33+/-29,78 nmol/l. Partea majoritară a pacienților 
în număr de 22 aveau titrul supranormal M=688,18+/-158,76 nmol/l.

În ziua a 3-a de după TCC, media titrului de cortizol este de 
461,36+/-178,95 nmol/l. La 7 cazuri, nivelul de cortizol este normal 
242,86+/-34,69 nmol/l. Într-un singur caz, titrul este subnormal 
(M=105,00+/-0,00 nmol/l). La 20 de pacienți, titrul de cortizol a fost 
ridicat (M=555,25+/-152,18 nmol/l).

În ziua a 5-a posttraumatică, media titrului de cortizol a fost 
de 388,68+/-109,16 nmol/l. La 8 pacienți, cortizolul a scăzut 
(M=270,00+/-25,00 nmol/l). Cortizolemie au suportat 19 copii, cu 
titru M=452,37+/-96,70 nmol/l. Un caz a fost înregistrat cu indici 
subnormali de cortizol (M=197,00+/-0,00 nmol/l).

În ziua a 7-a, concentrația medie de cortizol este de 
305,43+/-83,00 nmol/l. La 15 pacienți, titrul cortizolului este nor-
mal (M=243,07+/-21,55 nmol/l). Cortizolemie aveau 12 copii 
(M=401,67+/-122,22 nmol/l).  A fost un caz cu indicii cortizolului 
scăzuți (M=110,00+/-0,00 nml/l).
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În ziua a 15-a după TCC de gr. medie, titrul mediu de cortizol era 
de 232,32+/-50,32 nmol/l. La 20 de pacienți, cortizolul era cu nivel 
normal, referitor la grupul de control (M=236,00+/-19,60 nmol/l). În 
7 cazuri, titrul de cortizol a fost scăzut (M=137,14+/-31,02 nmol/l). 
Un caz a fost înregistrat cu cortizolemie (M=300,00 nmol/l).

3.1.g.  Modificările nivelului seric al cortizolului la copiii cu   
 TCC formă gravă

În ziua I-a după TCC, titrul de cortizol era ridicat, cu media de 
734,07+/-232,49 nmol/l. În trei cazuri, cortizolul era înregistrat cu 
indici normali (M=210,00+/-13,33 nmol/l). În alte trei cazuri, corti-
zolul avea indici mai scăzuți decât grupul de control (M=135,33+/-
29,78 nmol/l). Partea majoră a pacienților în număr de 22 aveau 
titru supranormal (M=688,18+/-158,76 nmol/l).

În ziua a 3-a de după TCC, media titrului de cortizol era de 
885,03+/-554,12 nmol/l. La 7 cazuri, nivelul cortizolului era normal 
(242,86+/-34,69 nmol/l). Într-un singur caz, titrul era subnormal 
(M=105,00+/-0,00 nmol/l). La 20 de pacienți, titrul de cortizol a fost 
ridicat (M=555,25+/-152,18 nmol/l).

În ziua a 5-a posttraumatică, media titrului de cortizol a fost 
de 513,21+/-198,73 nmol/l. La 8 pacienți, cortizolul a scăzut 
(M=270,00+/-25,00 nmol/l). Cortizolemie au suportat 19 copii, cu 
titru (M=452,37+/-96,70 nmol/l). Un caz a fost înregistrat cu indici 
subnormali de cortizol (M=197,00+/-0,00 nmol/l).

În ziua a 7-a, concentrația medie de cortizol era de 354,24+/-
110,68 nmol/l. La 15 pacienți, titrul cortizolului era normal 
M=243,07+/-21,55 nmol/l. Cortizolemie aveau 12 copii (M=401,67+/-
122,22 nmol/l). A fost un caz cu indicii cortizolului scăzut 
(M=110,00+/-0,00 nml/l).

În ziua a 15-a după TCC de gr. medie, titrul mediu de cortizol 
era de 232,07+/-68,83 nmol/l. La 20 de pacienți, cortizolul era cu 



         

67

nivel normal, comparativ cu grupul de control (M=236,00+/-19,60 
nmol/l). În 7 cazuri, titrul de cortizol a fost scăzut (M=137,14+/-
31,02 nmol/l). Un caz a fost înregistrat cu cortizolul 300,00 nmol/l.

Concluzii
Din datele obținute observăm:
În traumatismul craniocerebral formă uşoară, nivelul de cortizol 

crește în zilele 1-3 cu media de 450,17+/-153,32 nmmol/l, descres-
când treptat spre ziua a 7-a după TCC. 

În traumatismul craniocerebral formă medie, nivelul de cortizol 
crește în zilele 1-3 cu media de 580,21+/-231,18 nmmol/l, descres-
când liniar spre ziua a 7-a după TCC. 

În traumatismul craniocerebral formă gravă, nivelul de cortizol 
crește în zilele 1-3 cu media de 885,03+/-554,12 nmmol/l, descres-
când liniar din ziua a 3-a, spre ziua a 15-a după TCC. 

Indicele variabil de la media titrului de cortizol, în funcție de 
gradul de gravitate al TCC, este mai mare la copii cu TCC de gr. gra-
vă, care se manifestă în zilele 1, a 5-a posttraumatice. 

3.1.h. Modificările nivelului seric al T3 la copiii cu TCC, în 
funcţie de gravitatea traumei craniocerebrale

3.1.k. Modificările nivelului seric al T3 în traumatismul cranio-
cerebral formă uşoară la copii

1. TCC formă uşoară, în prima zi, nivelul T3 cuprindea media 
de 1,27+/-0,26 nmol/l. La 22 de copii, T3 se menținea în limitele 
normei (1,43+/-0,18 nmol/l). La 13 pacienți cu TCC ușoară, T3 a fost 
subnormal (0,94+/-0,18 nmol/l) și numai într-un singur caz T3 este 
supranormal (2,10+/-0,00nmol/l).

Ziua a 3-a. Media T3 (1,30+/-0,28 nmol/l). La 23 de pacienți, 
titrul T3 este în limitele normei (1,46+/-0,20 nmol/l). În 12 cazuri, 
indicii sunt subnormali (0,95+/-0,10 nmol/l).
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Un caz a fost înregistrat cu nivelul T3 ridicat (2,20+/-0,00 nmol/l).
Ziua a 5-a. Media titrului T3 este 1,37+/-0,25 nmol/l. La 25 de 

copii, titrul T3 se menținea în limitele normei (1,46+/-0,22 nmol/l). 
La 9 traumatizați, T3 este subnormal (1,02+/-0,09). S-a atestat un 
caz numai cu T3 sporit (2,20+/-0,00 nmol/l).

Ziua a 7-a. Media titrului T3 – 1,36+/-0,20 nmol/l. La majorita-
tea pacienților cu TCC ușoară (în număr de 31), T3 este normal cu 
media 1,31+/-0,32 nmol/l.

Doi pacienți sunt cu indicii coborâți de T3 (1,10+/-0,00 nmol/l). 
La trei copii, T3 este supranormal (2,1+/-0,02 nmol/l).

Ziua a 15-a. Media titrului T3 – (1,30+/-0,14 nmol/l). În 31 de 
cazuri, T3 este în limitele normei (1,30+/-0,12 nmol/l). Un caz a fost 
înregistrat cu T3 sporit (2,00+/-0,00 nmol/l). Alte 5 cazuri sunt cu 
indici atenuați de T3 (1,10+/-0,02nmol/l).

3.1.l. Modificările nivelului seric al T3 în traumatismul cranio-
cerebral, formă medie, la copii 

În ziua 1 posttraumatică, titrul de T3 în serul sangvin era în 
medie de 1,18+/-0,34 nmol/l. 12 cazuri aveau indicii de T3 cu nivel
normal (M=1,49+/-0,32 nmol/l). La 15 cazuri, T3 era micșorat
(M= 0,85+/-0,12 nmpl/l). Un caz avea indici de T3 crescut (M=2,20+/-
0,00 nmol/l).

Ziua a 3-a de la TCC, titrul T3 era M=1,10+/-0,28 nmol/l. La 13 
traumatizați, T3 era în limite normale (M=1,39+/-0,15 nmol/l).

Ziua a 5-a, titrul T3 era de 1,29+/-0,34 nmol/l. 
La 15 pacienți, nivelul T3 este în limitele normei (1,45+/-0,16 

nm0l/l). În 11 cazuri, nivelele erau scăzute (M=0,87+/-0,09 nmol/l).
Două cazuri înregistrate conțineau T3 cu nivel ridicat (2,40+/-

0,20 nmol/l).
Ziua a 7-a, titrul T3 este 1,30+/-0,27 nmol/l. 
În 15 cazuri, indicele T3 era în normă (M=1,42+/-0,20 nmol/l). 
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La 11 pacienți, T3 este scăzut, referitor la grupul de control 
(M=1,0+/-0,12 nmol/l).

Doi copii cu TCC aveau titru T3 crecut (2,10+/-0,10 nmol/l).
Ziua a 15-a. Titrul T3 este M=1,24+/-0,13nmol/l. 
La 24 de traumatizați, nivelul este în limita normei 1,32+/-0,13 

nm0l/l și numai 4 copii cu TCC medie aveau indici scăzuți de T3 
(0,95+/-0,13 nmol/l). Cazuri cu nivel T3 crescut nu s-au depistat.

3.1.m. Modificările nivelului seric al T3 în traumatismul cranio- 
cerebral, formă gravă, la copii 

În ziua 1 posttraumatică, titrul de T3 în serul sangvin este în 
medie de 1,06+/-0,42 nmol/l. 

La 12 cazuri aveau indicii de T3 cu nivel normal (M=1,49+/-
0,32 nmol/l). 

La 15 cazuri, T3 este micșorat (M=0,85+/-0,12 nmpl/l). 
Numai un caz avea indici de T3 sporit (M=2,20+/-0,00 nmol/l).
Ziua a 3-a de la TCC, titrul T3 este M=0,79+/-0,31 nmol/l.
La 13 cazuri, T3 este în limite normale (M=1,39+/-0,15 nmol/l).
Ziua a 5-a, titrul T3 este de 0,90+/-0,25 nmol/l.
La 15 pacienți, nivelul T3 este în limitele normei (1,45+/-0,16 nm0l/l).
În 11 cazuri, nivelele erau scăzute (M=0,87+/-0,09 nmol/l).
Două cazuri înregistrate conțineau T3 cu nivel ridicat (2,40+/-

0,20 nmol/l).
Ziua a 7-a, titrul T3 este 1,13+/-0,28 nmol/l. 
La 15 cazuri aveau T3 în normă (M=1,42+/-0,20 nmol/l). 
La 11 pacienți, T3 este scăzut, referitor la grupul de control 

(M=1,0+/-0,12 nmol/l).
Doi copii cu TCC aveau titru sporit de T3 (2,10+/-0,10 nmol/l).
Ziua a 15-a.Titrul T3 este M=1,44+/-0,40 nmol/l. 
La 24 de traumatizați, nivelul este în limita normei (1,32+/-0,13 

nmol/l) și numai 4 copii, cu TCC medie, aveau indici scăzuți de T3 
(0,95+/-0,13 nmol/l). 

Cazuri cu nivel T3 crescute nu s-au depistat.
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Concluzie 
Din datele obținute observăm:
1.  În TCC formă uşoară:

- Indicii T3 suportă schimbări ușoare, manifestându-se cu o 
scădere ușoară în ziua 1-a și o creștere ușoară în zilele 5-7, 
cu media de până la 1,37 +/-0,25 nmmol/l.

În TCC formă medie, titrul T3 suporta schimbări, manifestându-
se cu căderea T3 în zilele 1-3-a până la valorile de 1,18+/-0,34 
nmol/l, critică fiind ziua a 3-a, și restabilirea lui în ziua a 7-a.

În TCC formă gravă, titrul T3 suportă schimbări manifestându-se 
cu atenuarea pronunțată a titrului T3 în zilele 1-3-5-a până la valo-
rile de 1,10+/-0,28 nmol/l, critice fiind zilele a 3-7-a, și restabilirea 
titrului T3 în ziua a 15-a.

Indicii variabili de la media titrului T3 sunt mai mari în TCC de gr. 
gravă până în ziua a 15-a. În TCC gr. medie, coeficientul de abatere de 
media titrului T3 este înalt în zilele 1-7-a. În TCC gr.ușoară, coefici-
entul de abatere de media titrului T3 este înalt în zilele a 3-a, a 7-a. 

TCC ușoară                   TCC medie                  TCC gravă

Diagrama nr. 6
Dinamica nivelului seric T3 în TCC la copii. /I. Revenco/.

Grupul de control: (1,38+/-0,20) nmml/l.

1 zi                   a 3-a zi                 a 5-a zi a 7-a zi a 15-a zi
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3.1.n.  Modificările nivelului seric al T4 la copiii cu TCC, 
  în funcție de gravitatea traumei craniocerebrale
Modificările titrului T4 în traumatismul craniocerebral, formă 

uşoară, la copii 
În ziua 1-a posttraumatică la pacienții examinați, media titrului 

T4 a fost 95,28+/-13,92 nmol/l. 
În 22 de cazuri, concentrația T4 se menținea în limitele normei 

cu media 93,41+/-5,23 nmol/l.
 La 7 pacienți, nivelul T4 era mai jos decât la grupul de control 

(70,71+/-3,18 nmol/l). Cu indicii T4 sporiți au fost 7 copii.
În ziua a 3-a, media titrului T4 a fost de 92,86+/-12,12 nmol/l. 

La 24 de traumatizați, T4 a fost normal (90,71+/-6,53 nmol/l). În 
3 cazuri, nivelul T4 este majorat (124,67+/-6,22 nmol/l).

În ziua a 5-a, media titrului T4 este de 89,31+/-10,93 nmol/l. 
La 20 de copii cu TCC ușoară, T4 este normal (93,15+/-5,27 nmol/l). 
La 8 pacienți, titrul T4 este scăzut (72,00+/-3,00 nmol/l). În alte 
8 cazuri, concentrația este sporită cu media 115,00+/-5,00 nmol/l.

În ziua a 7-a posttraumatică, media T4 este 93,39+/-12,63 nmol/l. 
La 27 de copii, titrul T4 este normal cu media 95,00+/-4,67 nmol/l. 
Indici scăzuți de T4 au fost în două cazuri (M=67,00+/-7,00 nmol/l). 
La 7 copii, concentrația T4 este sporită (M=123,57+/-8,37 nmol/l).

În ziua a 15-a de la TCC de gr.ușoară, titrul T4 este M=92,56+/-
8,86 nmol/l. La 29 de copii, T4 este în normă ca la grupul de control cu 
M=93,09+/-5,33 nmmol/l. Trei pacienți aveau scădere de T4 (68,67+/-
0,44 nmol/l). La 4 pacienți, T4 este sporit (117,50+/-7,50 nmol/l).

3.1.0. Modificările nivelului seric al T4 în traumatismul cranio-
cerebral de formă medie la copii

În prima zi după TCC gr.medie, titrul T4 este în medie de 99,25+/-
20,29 nmol/l. 
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La 14 copii traumatizați, concentrația T4 este în limitele normei 
(96,00+/-4,57 nmol/l). 5 pacienți au nivele scăzute de T4 (68,60+/-6,32 
nmol/l). În 9 cazuri, T4 este supranormal (M=126,11+/-13,70 nmol/l).

În ziua a 3-a, titrul T4 este de 98,64+/-12,76 nmol/l. La 16 copii, 
titrul T4 a fost normal (95,06+/-4,18 nmol/l). În 8 cazuri, T4 este su-
pranormal (118,75+/-10,94 nmol/l). 4 cazuri înregistrate conțineau 
nivele mici de T4 (69,25+/-10,13 nmol/l).

În ziua a 5-a, după TCC, titrul T4 este 115,07+/-24,57 nmol/l. La 
8 copii, nivelul de T4 e normal (M=95,38+/-4,53 nmol/l). 16 pacienți 
aveau indici sporiți de titru T4 (134,63+/-16,78 nmol/l). La 4 copii, 
indicii erau în limite mai scăzute (M=70,75 +/-9,75 nmol/l).

În ziua a 7-a de la TCC, T4 este de 106,29 +/-21,52 nmol/l. La 
11 copii, indicii T4 sunt în limitele normei (92,36 +/-6,81 nmol/l). 
12 pacienți aveau indici supranormali (130,67+/-15,67 nmol/l). 
În 5 cazuri, titrul T4 este micșorat (73,20 +/-3,84).

În ziua a 15-a posttraumatică, T4 este (M=102,18+/-13,05 nmol/l. 
La 20 de examinați, titrul T4 este în limitele normei (94,65 +/-4,69 
nmol/l). 7 copii aveau indici sporiți (128,29+/-10,98 nmol/l). Un 
pacient avea indici T4 subnormali (68,00+/-0,00 nmol/l).

3.1.p. Modificările nivelului seric al T4 în traumatismul cranio-
cerebral formă gravă la copii

În prima zi după TCC gr.medie, titrul T4 este în medie de 
100,83+/-22,29 nmol/l. La 14 copii traumatizați, concentrația T4 
este în limitele normei (96,00+/-4,57 nmol/l). 5 pacienți au nivele 
scăzute de T4 (68,60+/-6,32 nmol/l). În 9 cazuri, T4 este supranormal 
(M=126,11+/-13,70 nmol/l).

În ziua a 3-a, titrul T4 este de 92,41+/-19,64 nmol/l. La 16 co-
pii, titrul T4 a fost normal (95,06+/-4,18 nmol/l). În 8 cazuri, T4 
este supranormal (118,75+/-10,94 nmol/l). 4 cazuri înregistrate 
conțineau nivele mici de T4 (69,25+/-10,13 nmol/l).

În ziua a 5-a după TCC, titrul T4 este 92,66+/-24,88 nmol/l. La 
8 copii, nivelul de T4 e normal (M=95,38+/-4,53 nmol/l). 16 pacienți 
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aveau indici sporiți de titru T4 (134,63+/-16,78 nmol/l). La 4 copii, 
indicii erau în limite mai scăzute (M=70,75 +/-9,75 nmol/l).

În ziua a 7-a de la TCC, T4 este de 97,66 +/-25,04 nmol/l. La
11 copii, indicii T4 sunt în limitele normei (92,36 +/-6,81 nmol/l). 
12 pacienți aveau indici supranormali (130,67+/-15,67 nmol/l). În 
5 cazuri, titrul T4 este micșorat (73,20 +/-3,84).

În ziua a 15-a posttraumatică, T4 este M=98,10 +/-24,81 nmol/l.  La 
20 de examinați, titrul T4 este în limitele normei (94,65 +/-4,69 nmol/l). 
7 copii aveau indici sporiți (128,29+/-10,98 nmol/l). Un pacient 
avea indici T4 subnormali (68,00+/-0,00 nmol/l).

Concluzii
Din datele obținute observăm:
1. În traumatismul craniocerebral, formă uşoară, la copii,

titrul T4 suporta schimbări neînsemnate, fiind minim în ziua a 5-a 
(89,31+/-10,93 nmol/l). Abaterea indicelui variabil al titrului de T4 
este neînsemnată și se manifestă cu o creștere ușoară în zilele 1-3.

TCC ușoară         TCC medie        TCC gravă

Diagrama nr. 7
Dinamica nivelului seric T4 în TCC la copii. /I. Revenco/.

Grupul de control: (88,90+/-23,86) nmml/l.

1 zi                   a 3-a zi                a 5-a zi a 7-a zi          a 15-a zi
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2. În traumatismul craniocerebral, formă medie, la copii, titrul 
T4 suporta o creștere bruscă în zilele a 5-a – a 7-a, fiind maxim în 
ziua a 5-a (115,07+/-24,57 nmol/l). Abaterea valorilor în jurul me-
diei titrului de T4 este însemnată și se manifestă cu o creștere în 
zilele 1-3-5-7.

3. În traumatismul craniocerebral, formă gravă, la copii, titrul 
T4 suporta o creștere bruscă în ziua 1-a (100,83+/-22,29 nomol/l), 
menținându-se cu titre înalte până în ziua a 15-a. Abaterea valori-
lor în jurul mediei titrului de T4 este însemnată și se manifestă cu 
o creștere în zilele 1-3-5-7-15. 

Coeficientul de abatere de la media titrului T4 este mai mare în 
TCC de gr.gravă până în ziua a 15-a. În TCC gr.medie, coeficientul de 
abatere de media titrului T4 este înalt în zilele a 5-a – a 7-a. În TCC 
gr.ușoară, coeficientul de abatere de media titrului T4 este înalt în 
zilele 1-7-a.

3.2. Modificările nivelului seric al TSH, cortizolului, T3, T4, 
la copiii cu TCC în perioada pre-postoperatorie, 

în funcție de gravitatea traumei craniocerebrale
Au fost examinați 48 de pacienți-copii cu TCC, supuși intervențiilor 

chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endocrini au fost 
determinați în perioada până la operație și în zilele 1-,3-,5-,7-,15-a 
după intervenție. 

- Cu TCC formă medie (8-12 puncte Glazgow), clasificare după 
Orlov [262], care include contuzia medie asociată cu fracturi de 
craniu sau fără –27 de pacienți;

- Cu TCC formă gravă (3-7 puncte Glazgow) – 21 de pacienți, 
care include: 

1) contuzia cerebrală de gravitate gravă,
2) compresia cerebrală,

a) hematom subperiostal-epidural, episubdural, intracere-
bral, intraventricular, multiplu;
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b) fracturi craniene impresate,
c) fracturi craniene (în creștere),
d) hidromul,

3)  compresia craniană.

3.2.a. Modificările nivelului seric al TSH în perioada 
pre-postoperatorie la copii cu TCC formă medie

Au fost examinați 27 de copii cu TCC formă medie, supuși 
intervenției chirurgicale, în perioada pre-postoperatorie. 

Ziua 1.
Preoperator. Media TSH preoperator este 1,12+/-0,53 mIU/l. 
Din ei, la 14 cazuri, valoarea indicilor TSH scăzută (0,68+/-0,22).
La 8 pacienți, indicii sunt în limite normale (1,30+/-0,24 mIU/l). 
La 5 copii, se mențin titri sporiți de TSH (2,85+/-0,05 mIU/l).

Postoperator. Media TSH =1,09+/-0,51 mIU/l.
La 15 cazuri, TSH este atenuat cu media de 0,56+/-0,34 mIU/l.
În 9 cazuri, indicii sunt în limitele normei (1,28+/-0,25 mIU/l). 

La 3 copii operați, nivelul de TSH este ridicat (3,02+/-0,00 mIU/l).
Ziua a 3-a de la TCC: media TSH=1,82+/-0,80 mIU/l.
La 7 copii, TSH este micșorat (0,77+/-0,11 mIU/l). 
La 11 copii, titrul TSH se menține cu valori normale (1,41+/-

0,39 mIU/l).
La 9 cazuri, indicii sunt sporiți (M=2,88+/-0,64 mIU/l).
Ziua a 5-a. M TSH=2,96+/-1,62 mIU/l. În 4 cazuri, indicii TSH 

sunt micșorați (M=0,3+/-0,00 mIU/l).
La 9 pacienți, indicii sunt în limite normale (M=1,63+/-0,37 

mIU/l). Cu titri înalți de TSH sunt 14 cazuri (4,29 +/-1,28 mIU/l).
Ziua a 7-a. Media TSH = 2,98+/-1,74. Se mențin indici sporiți 

de TSH la 10 cazuri (M=4,52+/-1,24 mIU/l). Valori normale au 13 
copii (M=1,51+/-0,27 mIU/l). Și numai 4 cazuri cu TSH micșorat 
(M=0,40+/-0,00).
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Ziua a 15-a. M TSH=2,06+/-0,99 mIU/l. În 4 cazuri, TSH are 
indici supranormali (M=3,26 +/-0,22). Alte 17 cazuri sunt cu TSH 
normal (M=1,46+/-0,29 mIU/l). În 6 cazuri, indicii sunt subnormali
(M=0,67 +/-0,11 mIU/l ).

3.2.b. Modificările nivelului seric al TSH în perioada 
pre-postoperatorie la copii cu TCC formă gravă

Au fost examinați 21 de copii cu TCC formă gravă, supuși 
intervenției chirurgicale, în perioada pre-postoperatorie. 

Ziua 1.
Preoperator. Media TSH este 1,35+/-0,50 mIU/l. 
La 6 cazuri, valoarea indicilor TSH este cu media 0,63+/-0,32, 

fiind subnormali.
La 11 pacienți, indicii sunt în limite normale (1,25+/-0,24 mIU/l). 
La 4 copii, se mențin titri sporiți de TSH (2,66+/-0,41 mIU/l).

Postoperator. Media TSH = 1,30+/-0,60.
La 11 cazuri, TSH este atenuat cu media de 0,46+/-0,36.
La 7 cazuri, indicii sunt în limitele normei (1,28+/-0,55).
La 3 copii operați, nivelul de TSH este ridicat (3,02+/-0,00).

Ziua a 3-a de la TCC: Media TSH=1,65+/-1,00. La 6 copii, TSH este 
micșorat (0,67+/-0,11). La 8 copii, titrul TSH se menține cu valori 
normale (1,28+/-0,29) și în 7 cazuri indicii sunt sporiți (M=2,61+/-
0,57 mIU/l).

Ziua a 5-a. Media TSH=2,49+/-1,20 mIU/l. La 4 cazuri, indicii 
TSH sunt micșorați (M=0,33+/-0,18 mIU/l).

La 12 pacienți, indicii sunt în limite normale (M=1,40+/-0,32 
mIU/l). Cu titri înalți de TSH sunt 5 cazuri (3,45 +/-1,14 mIU/l).

Ziua a 7-a. Media TSH=2,53+/-0,98. Se mențin indici sporiți 
de TSH la 11 cazuri (M=3,76 +/-0,94). Valori normale au 8 copii 
(M=1,61+/-0,21 mIU/l). Și numai două cazuri sunt atestate cu TSH 
micșorat (M=0,45+/-0,25).
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Ziua a 15-a. Media TSH=2,49+/-0,88 mIU/l. La 12 cazuri, TSH 
are indici supranormali (M=3,47+/-0,85 mIU/l). Alte 7 cazuri sunt 
cu TSH normal (M=1,41+/-0,29 mIU/l). În două cazuri, indicii sunt 
subnormali (M=0,60 +/-0,20 mIU/l).

Concluzie
1. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trauma-

tism craniocerebral de gr.medie, observăm că intervențiile chirur-
gicale nu provoacă scăderea titrului de TSH postoperatoric. În ziua 
a 3-a de la traumatism crește nivelul titrului de TSH cu platoul cel 
mai înalt în zilele 5-7. 

Media TSH=2,98+/-1,74 mIU/l și restabilirea nivelului titrului 
de TSH în ziua a 15-a M TSH=2,06+/-0,99 mIU/l.

2. Coeficientul de abatere a valorilor TSH se mărește după 
intervențiile chirurgicale până în ziua a 7-a și se menține ridicat și 
în ziua a 15-a după TCC de gr.medie.

TCC medie                                       TCC gravă

Diagrama nr. 8. Dinamica nivelului seric TSH în TCC la copii 
în perioada postoperatorie /I. Revenco/.
Grup de control: (2,09+/-1,15) nmml/l.

1 zi          postoperat        a 3-a zi          a 5-a zi          a 7-a zi         a 15-a zi
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3. Datele obținute, la lotul de copii operați cu traumatism cra-
niocerebral de gr.gravă, denotă faptul că intervențiile chirurgicale 
provoacă scăderea minimală a titrului de TSH postoperatoric. În 
ziua a 3-a de la traumatism crește nivelul titrului de TSH cu platoul 
cel mai înalt în zilele 5-7. Media TSH=2,53+/-0,98 mIU/l și restabi-
lirea nivelului titrului de TSH în ziua a 15-a. Media de TSH=2,49+/-
0,88 mIU/l.

4. Coeficientul de abatere a valorilor TSH se mărește după 
intervențiile chirurgicale până în ziua a 7-a și se menține ridicat și 
în ziua a 15-a după TCC de gr.gravă.

3.2.c. Modificările nivelului seric al cortizolului la copii cu TCC 
formă medie, în perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a după TCC gr.medie:
Preoperator: Media cortizolului este 457,12+/-301,54 nmol/l.
La 8 pacienți, indicii sunt ridicați (M=690,26+/-217,43 nmol/l).
La 7 copii, valorile cortizolului sunt 220,14+/-18,45 nmol/l.
Doi copii aveau indici micșorați de cortizol (135,12+/-24,56 nmol/l).
Postoperator: Media cortizolului este 412,24+/-260,51 nmol/l.
La 7 copii, indicii erau sporiți 652+/-128,78 nmol/l
La 10 pacienți, media cortizolului era de 298+/-25,45 nmol/l.
Zece copii operați aveau indici subnormali (M=112,23 +/-22,14 

nmol/l).
Ziua a 3-a: Media cortizolului este 331,06 +/-256,37 nmol/l.
La 7 pacienți, titrii au fost sporiți 420,14+/-126,47 nmol/l.
La 9 copii, indicii cortizolului sunt 280,25+/-156,37 nmmol/l. 
11 pacienți conțineau nivel scăzut de cortizol = 126,36 nmol/l.
Ziua a 5-a: Media cortizolului este 325,94 +/-110,62 nmol/l.
La 8 cazuri, concentrația cortizolului a fost sporită (415,48+/-

86,27 nmol/l).
14 pacienți aveau titri medii (294,79+/-75,3 nmol/l).
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Cinci copii au fost cu cortizolul 115,35+/-56,8 nmol/l.
Ziua a 7-a: Media cortizolului era 292,94+/-73,22 nmol/l.
Șase pacienți conțineau hiperconcentrație de cortizol (345,68 +/-

57,46 nmol/l).
La 17 examinați, titrul cortizolului era 278,75 nmol/l.
La 4 pacienți, hipocortizolemie – 110,00+/-00 nmol/l.
Ziua a 15-a: Media cortizolului – 201,06 +/-36,04 nmol/l.
La 11 pacienți, indicii de cortizol – 243,67+/-47,4 nmol/l.
La 12 copii, cortizolul este hipoconcentrat – 95,65+/-47,4 nmol/l.
Cinci pacienți aveau indici crescuți de cortizol – 343,78 +/-

37,44 nmol/l.

3.2.d. Modificările nivelului seric al cortizolului la copii cu TCC 
formă gravă, în perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a după TCC gr.medie:
Preoperator: Media indicilor serici ai cortizolului este  

674,29+/-247,33 nmol/l.
La 16 pacienți, indicii sunt ridicați M=773,26+/-227,43 nmol/l.
La 4 copii, cort. = 225,14+/-28,45 nmol/l.
Un copil avea indici micșorați de cortizol:  145,12+/-24,56 nmol/l.
Postoperator: Media cortizolului – 549,90+/-295,30 nmol/l.
La 14 copii, indicii erau sporiți: 652,87+/-158,78 nmol/l
La 5 pacienți, cortizolul – 268,45+/-205,45 nmmol/l, corespun-

zător normei.
La 2 copii operați, aveau indici subnormali (M=109,53+/-212,14 

nmol/l). Ziua a 3-a: Media cort. = 441,29+/-273,36 nmol/l.
La 17 pacienți, titrii au fost sporiți 707,20+/-226,11 nmol/l.
Un copil avea indicii de cortizol (200,00+/-0,00 nmol/l) cores-

punzător normei. 
Trei pacienți aveau nivele scăzute de cortizol (175,00+/-

16,67nmol/l).
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Ziua a 5-a: Media cortizolului – 378,81 +/-183,76 nmol/l.
La 14 cazuri, concentrația cortizolului a fost ridicată: 553,04+/-

173,01 nmol/l. Cinci pacienți aveau titri medii: 285,00+/-5,00 
nmol/l corespunzător normei. Doi copii au fost cu valorile cortizo-
lului 100,35=/-56,8 nmol/l corespunzător normei.

Ziua a 7-a: Media cortizolului – 368,43+/-179,95 nmol/l.
Zece pacienți conțineau hiperconcentrație de cortizol: 458,00+/-

106,67 nmol/l. La 10 examinați, titrul cort. – 256,92+/-23,79 nmol/l 
corespunzător normei. Un pacient a fost înregistrat cu hipocortizo-
lemie: 150,00+/-30,00 nmol/l.

Ziua a 15-a: Media cort. – 287,14 +/-95,71 nmol/l.
La 14 pacienți, indicii cortizolului – 239,44+/-26,17 nmol/l co-

respunzător normei. La 3 cazuri, concentrația cortizolului a fost 
sporită (553,04+/-173,01 nmol/l).

La 5 copii, cortizolul este scăzut (131,43+/-21,22 nmol/l).

TCC medie               TCC gravă               grup de control

Diagrama nr. 9. Dinamica nivelului seric al cortizolului la copii cu TCC 
în perioada pre-postoperatorie /I. Revenco/.

Grup de control: (226,90+/41,30) nmml/l.

1 zi      Postoperator          a 3-a zi              a 5-a zi          a 7-a zi        a 15-a zi
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Concluzie
Conform datelor obținute:
La copiii operați cu traumatism craniocerebral, formă medie, 

preoperator, media cortizolului este de 457,12+/-301,54 nmol/l. 
Observăm că intervențiile chirurgicale provoacă scăderea titrului 
de cortizol în ziua 1-a, postoperator. Nivelul titrului de cortizol cade 
liniar zilnic cu o sută de unități, valorile acestuia se restabilesc în 
ziua a 15-a. 

Coeficientul de abatere a valorilor cortizolului descrește după 
intervențiile chirurgicale din ziua a 7-a până în a 15-a după TCC de 
gr.medie.

La copiii operați cu traumatism craniocerebral formă gravă, 
preoperator, media cortizolului este de 674,29+/-247,33 nmol/l. 
Observăm că intervențiile chirurgicale provoacă scăderea titrului 
de cortizol în ziua 1-a, postoperator. Nivelul titrului de cortizol cade 
liniar zilnic cu o sută de unități, valorile acestuia se restabilesc în 
ziua a 15-a. 

Coeficientul de abatere a valorilor cortizolului descrește după 
intervențiile chirurgicale din ziua a 7-a până în a 15-a după TCC de 
gr.gravă.

3.2.e.  Modificările nivelului seric al T3 la copiii cu TCC formă 
medie, în perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a:
Preoperator. Media T3=1,36+/-0,45 nmol/l. La 10 pacienți, titrul 

T3 este = 1,91+/-0,45 nmol/l. La 9 copii, T3=1,12+/-0,23 nmmol/l.
Opt pacienți aveau indicii micșorați de T3=0,84+/-0,23nmol/l.
Postoperator, în prima zi de la TCC. Media T3 – 1,0+/-0,28 nmol/l.
La 6 copii, T3=1,55+/-0,35 nmol/l. La 11 pacienți, T3=1,03+/-

0,29 nmmol/l. Zece copii aveau M T3=0,65+/-0,71 nmol/l.
Ziua a 3-a: Media T3=1,11+/-0,28 nmol/l.
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La 7 copii, M T3=1,7+/-0,26 nmmol/l. La 13 pacienți, M T3=1,08+/-
0,12 nmmol/l. 7 examinați conțineau M T3=0,75+/-0,24 nmol/l.

Ziua a 5-a: M T3=1,22+/-0,32 nmol/l. La 7 copii, media T3=1,7+/-
0,34 nmmol/l. La 12 cazuri, M T3=1,26+/-0,43 nmol/l. Opt pacienți 
aveau titri T3=1,26+/-0,48 nmol/l.

Ziua a 7-a: Media T3=1,26+/-0,20 nmol/l. Șase copii conțineau 
media T3=1,9+/-0,21 nmol/l. În 14 cazuri, T3 = 1,26+/-0,34 nmol/l. 
În 7 cazuri aveau media T3=0,92+/-0,21 nmol/l.

Ziua a 15-a: Media T3=1,28+/-0,28 nmol/l. Cinci examinați 
conțineau M T3=2,06+/-0,26 nmol/l. La 19 copii, M T3=1,13+/-0,32 
nmol/l.

În 3 cazuri, T3=0,7+/-0,00 nmol/l.

3.2.g. Modificările nivelului seric al T3 la copii cu TCC formă 
gravă, în perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a: 
Preoperator. Media T3=1,21+/-0,40 nmol/l. La 14 pacienți, titrul 

T3 este =1,56+/-0,25 nmmol/l, fiind în limitele normei.
Șapte pacienți aveau indicii micșorați de T3=0,76+/-0,23nmol/l.
Postoperator, în prima zi de la TCC. Media de T3=0,91+/-0,32 nmol/l.
La un copil, T3=1,20+/-0,00 nmol/l, fiind în limitele normei.
20 de copii aveau media T3=0,97+/-0,53 nmol/l corespunzător 

supranormei.
Ziua a 3-a: Media T3=0,71+/-0,23 nmol/l. La un copil media 

T3=1,22+/- 0,00 nmol/l corespunzător normei. 20 de pacienți, me-
dia T3=0,98+/-0,56 nmol/l era subnormală. 

Ziua a 5-a: Media T3=0,93+/-0,18 nmol/l. În 4 cazuri, me-
dia T3=1,26+/-0,43 nmol/l, fiind normală. 17 pacienți aveau titri 
T3=1,26+/-0,48 nmmol/l.

Ziua a 7-a: Media T3 = 1,17+/-0,26 nmol/l. Doisprezece copii 
aveau T3=1,39+/-0,21 nmol/l, fiind cu indici subnormali. În 19 ca-
zuri, indicii erau normali (T3=0,87+/-0,21 nmol/l).
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Ziua a 15-a: Media T3=1,50+/-0,44 nmol/l. 15 examinati 
conțineau T3=1,57+/-0,26 nmol/l, corespunzător normei. La 3 copii, 
M T3=2,30+/-0,27 nmmol/l, fiind supranormală.

În 3 cazuri - T3=0,84+/-0,27 nmol/l, fiind subnormal.

Concluzie
1. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trauma-

tism craniocerebral de gr. medie preoperator, media T3=1,36+/-0,45 
nmol/l. Așadar, intervențiile chirurgicale provoacă scăderea titrului 
de T3 postoperatoric în prima zi: media=1,0+/-0,28 nmol/l. În zilele 
3-7 se observă o creștere ușoară a indicilor T3. Media T3=1,26+/-
0,20 nmol/l. 

2. Coeficientul de abatere a valorilor T3 descrește după 
intervențiile chirurgicale din ziua a 3-a, însă este ridicat și în a 15-a 
zi după TCC de gr. medie.

3. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trau-
matism craniocerebral de gr.gravă preoperator, media T3=1,21+/-

TCC medie            TCC gravă           GRUP contr             Графики 4

Diagrama nr. 10. Dinamica nivelului seric T3 la copii cu TCC
în perioada pre-postoperatorie /I. Revenco/.

Grup de control: (1,38+/-0,20) nmml/l.

1 zi        postoperator        a 3-a zi         a 5-a zi          a 7-a zi         a 15-a zi
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0,40 nmol/l. Așadar, intervențiile chirurgicale provoacă scăderea 
titrului de T3 postoperatoric în prima zi. Media T3=0,91+/-0,32 
nmol/l. În zilele 3-7 se observă o descreștere ușoară a indicilor T3. 
Media T3=0,71+/-0,23 nmol/l. Restabilirea valorilor titrului de T3 
are loc abia în ziua a 15-a după intervențiile chirurgicale. 

4. Coeficientul de abatere a valorilor T3 descrește după 
intervențiile chirurgicale din zilele 5-7, însă este ridicat și în a 15-a 
zi după TCC de gr.gravă.

3.8. Modificările nivelului seric al T4 la copii cu traumatism 
craniocerebral în perioada pre-postoperatorie 

3.8.b. Nivelul seric al T4 la copii cu TCC de gravitate medie, 
în perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a:
Preoperator. Media titrului T4=107,00+/-18,35 nmol/l.
La 14 copii, M T4=120,09+/-0,69 nmol/l. La 8 pacienți, media 

T4=90,00+/-00 nmol/l. În 5 cazuri, M T4=69,32+/-0,23 nmol/l.
Postoperator. Concentrația T4=96,65+/-14,18 nmol/l.
În 7 cazuri, M T4=120,5+/-0,25 nmol/l. La 14 copii, T4=94,63+/-

0,64 nmol/l. În 6 cazuri, M T4=59,50+/-0,12 nmol/l.
Ziua a 3-a: Media T4=110,06+/-19,12 nmol/l. La 12 copii, 

T4=128,11+/-0,12 nmol/l. La 10 traumatizați, T4=92,85+/-0,58 
nmmol/l. În 5 cazuri, T4=68,00 +/-0,00 nmol/l.

Ziua a 5-a: Media T4=105,71+/-27,69 nmol/l. La 11 copii, 
T4=131,77+/-0,34 nmol/l. La 11 copii traumatizați, T4=89,03 +/-
0,12 nmol/l. Cinci pacienți aveau indicii T4=68,83+/-0,02 nmol/l.

Ziua a 7-a: Media T4=108,12+/-25,08 nmol/l. La 8 copii,
M T4=140,40+/-0,45 nmol/l. La 13 pacienți, T4=107,23+/-0,76 
nmol/l. Șase pacienți aveau T4 = 78,00+/-0,00 nmol/l.

Ziua a 15-a: Media T4=107,76+/-13,13 nmol/l. La 10 copii, 
T4=127,24+/-0,23 nmol/l. În 17 cazuri, T4=96,63+/-0,23 nmol/ml.



         

85

3.8.c.  Nivelul seric al T4 la copii cu TCC formă gravă, 
în perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a:
Preoperator. Media titrului T4=107,65+/-21,45 nmol/l.
La 13 copii, media T4=91,86+/-6,00 nmol/l corespunzător nor-

mei. La 6 pacienți erau indici subnormali cu media T4=67,33+/-5,22 
nmol/l. Două cazuri cu indici sporiți de T4=124,67+/-16,74 nmol/l.

Postoperator. Media T4=96,65+/-14,18 nmol/l.
În 11 cazuri, media T4=92,86+/-8,31 nmol/l corespunzător nor-

mei. La 6 copii erau indici subnormali cu T4=67,89+/-2,64 nmol/l. În 
5 cazuri cu indici sporiți de media T4=118,57+/-6,12 nmol/l.

Ziua a 3-a: Media T4=98,10+/-20,20 nmol/l. La 15 copii, 
T4=90,86+/-8,31 nmol/l corespunzător normei. La 2 traumatizați 
erau indici subnormali cu T4=69,75+/-4,19 nmol/l. În 4 cazuri cu 
indici sporiți de media T4=125,72+/-16,73 nmol/l.

Ziua a 5-a: Media T4=103,60+/-26,20 nmol/l. La 9 co-
pii, T4=131,77+/-0,34 nmol/l corespunzător normei. La 3 copii 
traumatizați erau indici subnormali T4=89,03 +/-0,12 nmol/l. Nouă 
pacienți aveau indicii supranormali de T4=68,83+/-0,02 nmol/l.

Ziua a 7-a: Media T4=102,75+/-29,95 nmol/l. La 15 copii, me-
dia T4=87,38+/-6,93 nmol/l corespunzător normei. La 3 pacienți, 
T4=62,83+/-8,83 nmol/l erau indici subnormali. Trei pacienți aveau 
indicii supranormali de T4 =133,80+/-12,80 nmol/l.

Ziua a 15-a: Media T4=101,05+/-24,26 nmol/l. La 9 copii, 
T4=88,90+/-7,23 nmmol/l corespunzător normei. În 10 cazuri erau 
indici subnormali T4=65,25+/-7,94 nmol/ml. Trei pacienți aveau in-
dicii supranormali de T4 =128,36+/-14,12 nmol/l.
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Concluzii
La copiii operați cu traumatism craniocerebral formă medie, 

preoperator, T4=107,00+/-18,35 nmol/l. Așadar, intervențiile chirur-
gicale provoacă scăderea titrului de T4 postoperatoric în prima zi 
T4=96,65+/-14,18 nmol/l. În zilele 3-7 se observă o creștere a indi-
ciilor T4. Media T4=108,12+/-25,08 nmol/l.

Coeficientul de abatere a valorilor T4 descrește după intervențiile 
chirurgicale din ziua a 3-a, însă este ridicat și în a 15-a zi după TCC 
de gr.medie.

În traumatism craniocerebral formă gravă, preoperator, 
T4=107,65+/-21,45 nmol/l. Prin urmare, intervențiile chirurgicale 
provoacă scăderea titrului de T4 postoperatoric în prima zi. Media 
T4=96,65+/-14,18 nmol/l. În zilele 3-7 se observă o descreștere ușoară 
a indicilor T4. Media T4=102,75+/-29,95 nmol/l. Restabilirea valorilor 
titrului de T4 are loc abia în ziua a 15-a după intervențiile chirurgicale. 

Coeficientul de abatere a valorilor T4 descrește după intervențiile 
chirurgicale din zilele 5-7, însă este ridicat și în a 15-a zi după TCC 
de gr.gravă.

TCC medie            TCC gravă           GRUP contr  

Diagrama nr. 11. Dinamica nivelului seric T4 la copii cu TCC
în perioada pre-postoperatorie /I. Revenco/.

Grup de control: (88,90+/-23,86) nmml/l.

1 zi        postoperator        a 3-a zi         a 5-a zi          a 7-a zi         a 15-a zi
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Capitolul  4. CONCLUZII

4.1. Analiza rezultatelor obținute
4.1.a. Semnificaţia modificărilor endocrine la copiii cu TCC 

formă uşoară, gravitate medie şi gravă
Rezultatele nivelul seric al T3, T4, TSH, cortizolului obținute la grupul 

de control:
Nivelul seric T3---1,48+/-0,20 nmol/l.
Nivelul seric T4---88,90+/-23,86 nmol/l.
Nivelul seric TSH---2,09+/-1,15 mIU/l.
Nivelul seric al cortizolului---226,90+/-41,30 nmol/l.

Semnificația modificărilor nivelului seric al TSH la copiii cu TCC 
de formă uşoară, medie şi gravă

TCC induce modificări din partea TSH, care suportă schimbări 
proporționale gravității traumei, manifestându-se prin căderea ti-
trului TSH în zilele 1-3 și creșterea titrului în zilele 5-7, nivelul că-
rora crește în funcție de gravitatea traumatismului craniocerebral. 

1. Modificările nivelului seric al TSH în TCC formă uşoară se ma-
nifestă în creșterea titrului de TSH în zilele 5-7 posttraumatice în 
limitele de până la 2,44+/-0,69 mIU/l.

2. Modificările nivelului seric al TSH în TCC formă medie se 
manifestă în atenuarea titrului de TSH în zilele 1-3 de până la
1,24 +/-0,17 nmmol/l și creșterea titrului de TSH în zilele 5-7 post-
traumatice în limitele de până la 2,62+/-1,21 mIU/l.

3. Modificările nivelului seric al TSH în TCC formă gravă se mani-
festă în atenuarea titrului de TSH în zilele 1-3 de până la 1,26 +/-0,7 
mIU/l și creșterea titrului de TSH în zilele 5-7 posttraumatice în 
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limitele de până la 2,86+/-1,26 mIU/l. Titrul înalt de TSH se menține 
până în ziua a 15-a de la TCC gr.gravă.

4. Coeficientul de abatere de la media titrului de TSH în TCC de 
gr.medie și gravă este mai pronunțat în zilele 5-15; în cazurile cu 
traumatism craniocerebral de gr.ușoară, coeficientul de abatere de 
la media titrului de TSH este mai stabil.

Semnificația modificărilor nivelului seric al cortizolului la 
copiii cu TCC de gravitate uşoară, medie şi gravă

Copiii cu TCC suportă dereglări. 
Modificările nivelului seric al cortizolului în TCC sunt depen-

dente de gradul de gravitate a TCC, intensitatea căruia crește para-
lel cu nivelul de gravitate al traumei.

1. În traumatismul craniocerebral formă uşoară, nivelul seric 
al cortizolului crește în zilele 1-3 cu media de 450,17+/-153,32 
nmmol/l, descrescând liniar spre ziua a 7-a după TCC. 

2.  În traumatismul craniocerebral formă medie, nivelul seric 
al cortizolului crește în zilele 1-3 cu media de 580,21+/-231,18 
nmmol/l, descrescând liniar spre ziua a 7-a după TCC. 

4.  În traumatismul craniocerebral formă gravă, nivelul seric 
al cortizolului crește în zilele 1-3 cu media de 885,03+/-554,12 
nmmol/l, descrescând liniar din ziua a 3-a, spre ziua a 15-a după TCC. 

5. Coeficientul de abatere de la media nivelului seric al cortizo-
lului, în funcție de gradul de gravitate al TCC, este mai mare la copii 
cu TCC de gr.gravă, care se manifestă în zilele 1-5 posttraumatice. 

(Goncharov N.P., Petrova N.V., Krylin V.V., Kolesnikova G.S., 1996).

Semnificația modificărilor nivelului seric al T3 la copiii cu TCC 
de gravitate uşoară, medie şi gravă

1. În TCC de gr.uşoară, nivelul seric T3 suportă schimbări ușoare, 
manifestându-se cu atenuarea ușoară în ziua 1-a și creșterea lui în 
zilele 5-7 cu media de până la 1,37 +/-0,25 nmmol/l.
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2. În TCC de gr.medie, nivelul seric T3 suportă schimbări, mani-
festându-se cu atenuarea titrului T3 în zilele 1-3 până la valorile 
de 1,18+/-0,34 nmmol/l, critică fiind ziua a 3-a, și restabilirea lui în 
ziua a 7-a.

3. În TCC de gr.gravă, nivelul seric T3 supora schimbări, mani-
festându-se cu atenuarea pronunțată a titrului T3 în zilele 1-3-5 
până la valorile de 1,10+/-0,28 nmmol/l, critice fiind zilele 3-7 și 
restabilirea titrului T3 în ziua a 15-a.

4. Coeficientul de abatere de la media titrului T3 este mai mare 
în TCC de gr.gravă până în ziua a 15-a. În TCC gr.medie, coeficientul 
de abatere de la media titrului T3 este înalt în zilele 1-7. În TCC 
gr.ușoară, coeficientul de abatere de la media titrului T3 este înalt 
în zilele 3-7.

Semnificația modificărilor nivelului seric al T4 la copiii cu TCC 
de gravitate uşoară, medie şi gravă

1. În TCC de gr.ușoară, titrul T4 suportă schimbări ușoare, ma-
nifestându-se cu creșterea ușoară în ziua 1-a T4-95,28+/-13,92 
nmol/l și scăderea nivelului T4-lui în zilele 3-5, media titrului T4 
de 89,31+/-10,93 nmol/l. Din ziua a 7-a, indicii T4 cresc până la 
93,39+/-12,63 nmol/l.

2. În TCC de gr.medie, titrul T4 suportă schimbări, manifestân-
du-se cu creșterea titrului T4 în zilele 1-3-5 până la valorile de 
100,83+/-22,29 nmol/l, menținând valori ridicate în zilele 7-15.

3. În TCC de gr.gravă, titrul T4 suportă schimbări manifes-
tându-se cu creșterea titrului T4 în ziua 1-a până la valorile de 
113,65+/-21,34nmol/l, menținând valori ridicate în zilele 3-5-7-15, 
MT4=98,10 +/-24,81 nmol/l.
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4.1.b. Semnificaţia modificărilor endocrine la copiii cu TCC 
formă medie şi gravă, supuşi intervenţiei chirurgicale

Modificările nivelului seric al T3 la copiii cu TCC supuşi intervenţiilor 
chirurgicale

1. Modificările neuroendocrine în dinamica T3 la copii cu TCC 
de gravitate medie, la copii cu TCC supuși intervențiilor chirurgicale, 
se manifestă în depresia tiroidiană postoperatorie în prima zi de la 
TCC cu media 1,0+/-0,28 nmol/l, care crește la normă spre ziua a 5-a. 
Media T3=1,22+/-0,32 nmol/l.

2. Modificările neuroendocrine în dinamică T3 la copii cu TCC 
de gravitate gravă, la copii cu TCC supuși intervențiilor chirurgicale, 
se manifestă în depresia tiroidiană postoperatorie în prima zi de la 
TCC cu media 0,91+/-0,32 nmol/l, depresia tiroidiană menținându-se 
în zilele 3,5, care crește la normă spre ziua a 15-a. Media T3=1,50+/-
0,44 nmol/l.

Modificările neuroendocrine în dinamica T4 la copiii cu TCC supuşi 
intervenţiilor chirurgicale

1. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trau-
matism craniocerebral de gr. medie preoperator, T4=107,00+/-18,35 
nmol/l. Deci intervențiile chirurgicale provoacă scăderea titrului de 
T4 postoperatoric în prima zi: T4=96,65+/-14,18 nmol/l. În zilele 3-7 
se observă o creștere a indicilor T4. Media T4=108,12+/-25,08 nmol/l.

2. Coeficientul de abatere a valorilor T4 descrește după 
intervențiile chirurgicale din ziua a 3-a, însă este ridicat și în a 15-a 
zi după TCC de gr. medie.

3. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trau-
matism craniocerebral de gr. gravă preoperator, T4=107,65+/-21,45 
nmol/l. Așadar,  intervențiile chirurgicale provoacă scăderea titrului 
de T4 postoperatoric în prima zi. Media T4=96,65+/-14,18 nmol/l. 
În zilele 3-7 se observă o descreștere ușoară a indicilor T4. Media 
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T4=102,75+/-29,95 nmol/l. Restabilirea valorilor titrului de T4 are 
loc abia în ziua a 15-a după intervențiile chirurgicale. 

Modificările nivelului seric al cortizolului la copiii cu TCC supuşi 
intervenţiilor chirurgicale

1. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trau-
matism craniocerebral de gr. medie preoperator, media cortizolului 
este 457,12+/-301,54 nmol/l. Prin urmare, intervențiile chirurgicale 
provoacă scăderea titrului de cortizol postoperatoric, în ziua 1-a 
postoperator. Nivelul titrului de cortizol cade liniar zilnic cu o sută 
de unități. Valorile acestuia se restabilesc în ziua a 15-a. 

2. Coeficientul de abatere a valorilor cortizolului  descrește 
după intervențiile chirurgicale din ziua a 7-a până în a 15-a după TCC 
de gr.medie.

3. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trauma-
tism craniocerebral de gr.gravă preoperator, media cortizolului este 
674,29+/-247,33 nmol/l. Deci intervențiile chirurgicale provoacă 
scăderea titrului de cortizol în ziua 1-a postoperator. Nivelul titrului 
de cortizol cade liniar zilnic cu o sută de unități. Valorile acestuia se 
restabilesc în ziua a 15-a. 

Modificările neuroendocrine de TSH la copiii cu TCC supuşi 
intervenţiilor chirurgicale

1. Conform datelor obținute la lotul de copii operați cu trauma-
tism craniocerebral de gr.medie, observăm că intervențiile chirur-
gicale nu provoacă scăderea titrului de TSH postoperatoric, în ziua 
3-a de la traumatism crește nivelul titrului de TSH cu platoul cel 
mai înalt în zilele 5-7. Media TSH=2,98+/-1,74 mIU/l și restabilirea 
nivelului titrului de TSH în ziua a 15-a. M TSH=2,06+/-0,99 mIU/l.

2. Coeficientul de abatere a valorilor TSH se mărește după 
intervențiile chirurgicale până în ziua a 7-a și se menține ridicat și 
în ziua a 15-a după TCC de gr.medie.
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3. Datele obținute la lotul de copii operați cu traumatism cra-
niocerebral de gr.gravă denotă faptul că intervențiile chirurgica-
le provoacă scăderea minimală a titrului de TSH postoperatoric; 
în ziua a 3-a de la traumatism crește nivelul titrului de TSH cu 
platoul cel mai înalt în zilele 5-7. Media TSH=2,53+/-0,98 mIU/l 
și restabilirea nivelului titrului de TSH în ziua a 15-a. Media de 
TSH=2,49+/-0,88. mIU/l.

CONCLUZII
1) Conform studiului efectuat, la majoritatea pacienţilor cu trau-

matism craniocerebral, modificările endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului se manifestă în felul următor:

a. În traumatismul craniocerebral de gr.uşoară, modificările 
neuroendocrine se manifestă: 

- TSH indicii cresc ușor în limitele normei fiziologice, cu reve-
nire în zilele 5-7; 

- T3 suportă atenuarea ușoară în ziua 1-a și restabilirea lui în 
zilele 5-7; 

- T4 în limitele normei fiziologice și restabilirea în zilele 5-7;
- Cortizolul crește ușor în limitele normei fiziologice în prime-

le 3 zile, cu revenire în zilele 5-7.
(Joana Mesquitaa,  Ana Varelaa,b, J.L.. José Luís Medinaa 2010)
b. În traumatismul craniocerebral de formă medie, modificările 

nivelului seric al:
- TSH cresc în limitele normei fiziologice, cu revenire în zilele 5-7;
- T3 căderea nivelului seric sub limita normei fiziologice, cu 

revenire în zilele 5-7;
- T4 suportă o creștere neînsemnată în ziua 1-a, menținându-

se cu titre înalte până în zilele 5-7.
- cortizolului cresc peste limitele normei fiziologice în primele 

3 zile, cu revenire în zilele 5-7.

https://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-nutricion-12-articulo-trauma-endocrine-system-S1575092210001762#aff1
https://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-nutricion-12-articulo-trauma-endocrine-system-S1575092210001762#aff1
https://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-nutricion-12-articulo-trauma-endocrine-system-S1575092210001762#aff2
https://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-nutricion-12-articulo-trauma-endocrine-system-S1575092210001762#aff1
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c. În traumatismul craniocerebral de formă gravă, dereglările 
neuroendocrine se manifestă:

- TSH crește peste limitele normei fiziologice, cu revenire în 
zilele 7-12; 

- T3 căderea titrului sub limita normei fiziologice, hipotiroidie 
până în ziua a 7-a, cu restabilire până în ziua a 15-a. 

Deficitul tiroidian produce o acumulare de cortizol în sânge, în 
urma căruia apare hipoxia și scade rezistența organismului [249, 247]. 
În organismul hipotiroidian se micșorează și efectul calorigen al cate-
holaminelor [250]. 

- T4 suportă o creștere bruscă în ziua 1-a, menținându-se cu 
titre înalte până în ziua a 15-a.

- Cortizolul crește peste limitele normei fiziologice în primele 3 
zile, cu căderea acestuia mai jos de norma fiziologică în zilele 5-15,
provoacă scăderea proceselor de gliconeogeneză și deponarea 
glicogenului, metabolism proteic, lipidic; dereglările cardiovas-
culare reglează homeostaza apei tisulare, cu agravarea edemu-
lui cerebral și efect deprimant în eritroleucopoeză. Cortizolul și T3 
au un rol important în restabilirea SNC în perioada posttraumati-
că în evoluția pacienților cu TCC gravă conform autorilor Wildbur-
ger R., Zarkovic N., Tonkovic G., Skoric T., Frech S., Hartleb M., Loncaric 
I., Zarkovic K., 1998, Rabiu T.B.2, Udoh D.3, Komolafe E.O.4, Shokunbi 
2018. (Furdui F.I., 1987( Savaridas T, Andrews PJ, Harris B 2004)
Dimopoulou I., Tsagarakis S., Kouyialis A.T., et al., 2004) ( Dickstein G., 
Shechner C., Nicholson W.E., et al., 2007). 

2) Modificările nivelului seric al complexelor tiroid-suprarenale al 
T3, T4, TSH, cortizolului în traumatismul craniocerebral la copiii de 
vârstă şcolară, supuşi intervenţiei chirurgicale:

La lotul de copii cu traumatism craniocerebral de gr.medie, 
supuși intervențiilor chirurgicale, observăm:
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- TSH – scăderea nivelului seric al TSH postoperatoric, în ziua a 
3-a de la traumatism crește nivelul titrului de TSH cu platoul cel mai 
înalt în zilele 5-7 și restabilirea acestuia în ziua a 15-a. 

- T3 – scăderea nivelului seric al T3 postoperatoric, cu indicii mi-
nimali în ziua 1-a, cu restabilirea nivelului titrului de T3 din ziua a 5-a. 

- T4 – suportă scăderea nivelului seric postoperatoric în prima zi, 
în zilele 3-7 se observă o creștere a indicilor T4.

- Cortizolul – scăderea nivelului seric postoperatoric, în ziua 
1-a, micșorându-se liniar zilnic cu o sută de unități. Valorile acestuia 
se restabilesc în ziua a 15-a. 

Așadar, intervențiile chirurgicale provoacă scăderea nivelului 
seric al cortizolului în ziua 1-a postoperator. Nivelul seric de cor-
tizol cade liniar zilnic cu o sută de unități și se restabilesc valorile 
în ziua a 15-a. Deci intervențiile chirurgicale provoacă scăderea ti-
trului de T4 postoperatoric în prima zi. În zilele 3-7 se observă o 
descreștere a indicilor T4.

Restabilirea valorilor nivelului seric al T4 are loc abia în ziua 
a 15-a după intervențiile chirurgicale, conform autorilor Frech S., 
Hartleb M., Loncaric I. , Zarkovic K., 1998, Rabiu T.B.2, Udoh D.3, 
Komolafe E.O.4, Shokunbi 2018. (Furdui F. I. , 1987 (Savaridas T., An-
drews P. J. , Harris B., 2004), (Dimopoulou I, Tsagarakis S., Kouyialis 
A.T., et al., 2004) (Dickstein G., Shechner C., Nicholson W. E., et al. , 
2007). 

Conform studiului efectuat, la majoritatea pacienților cu trauma-
tism craniocerebral, modificările endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului devin mai pronunțate în trau-
matismul craniocerebral de gravitate medie, gravă și extrem de gravă.

Intervențiile chirurgicale induc scăderea cortizolului postope-
rator până la a 15-a zi după traumatism, scăderea titrului de T3 
postoperatoric, cu indicii minimali în ziua 1-a și restabilirea nivelu-
lui titrului de T3 din ziua a 5-a.



         

95

Algoritmul de apreciere a gradului de gravitate a TCC (uşoa-
ră, medie, gravă) dupa indicii T3, T4, TSH, cortizol la copiii de 
vârstă şcolară

Metoda de evaluare a nivelului de gravitate în primele 24 de 
ore după TCC.

Pasul nr. 1 – colectarea serului sangvin pentru analiza T3, T4, 
TSH, cortizolului.

Pasul nr. 2 – după obținerea rezultatelor nivelului seric al T3, 
T4, TSH, cortizolului, se efectuează contrapunerea lor în interva-
lele din tabel.

Pasul nr. 3 – la pacientul N., conform rezultateor obținute ale ni-
velului seric al T3, T4, TSH, cortizolului, apreciem o TCC gravă după 
nivelul de cortizol și medie-gravă după nivelul de T3 și TSH. 

Tabelul nr. 5. Concentrația nivelului seric al T3, T4, TSH, cortizolului, 
la copiii de vârstă şcolară în prima zi de la traumatismul craniocerebral 

(Autor: Revenco I.) 

Forma 
traumei 

T3
Nmmol/l

T4
Nmmol/l

TSH
mIU/l.

Cortizol
Nmmol/l

TCC uşoară
1,12- 1,59
1,37 +/-0,25

81,36- 109,2
95,28+/-13,92)

1,75—3,13
2,44+/-0,69

296,85-603,32
450,17+/-153,32

TCC medie 
0,84-1,52
1,18+/-0,34

78,54-123,12
100,83+/-22,29

1,07—1,41
1,24 +/-0,17

349,03-811,39
580,21+/-231,18

TCC gravă 0,82—1,38
1,10+/-0,28

92,31-134,99
113,65+/-21,34

0,56- - 1,96
1,26 +/-0,7

330.91-1439,15
885,03+/-554,12

Rezultatul 
la gr.de 
control

1,38+/-0,20 88,90+/-23,86 2,09+/-1,15 226,90+/41,30
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Caz clinic: din practica medicului neurochirurg Revenco I.
Pacientul N. , gen masculin, vârsta 9 ani, internat după accident 

rutier în stare extrem de gravă cu diagnosticul - Șoc traumatic gr. 2. 
Traumatism craniocerebral penetrant. Fractura fragmentară prin 
impresie de os parietal-temporal pe stânga, cu trecere la baza cra-
niană. Fractură fragmentară decompresivă de os parietal pe dreapta. 
Compresie cerebrală. Hematom subdural, intracerebral parietal-
temporal pe stânga. Hematom subdural, intracerebral parietal-
temporal pe dreapta. Contuzie cerebrală gravă. Comă 3. A fost efec-
tuată operația urgentă de craniotomie decompresivă cu evacuarea 
hematoamelor și deitrit intracerebral bilateral. 

Preoperator, nivelul seric T3 a fost 0,9 nmol/l, postoperator, T3 a 
fost 0,7 nmol/l în ziua a 3-a – 0,4 nmol/l, în ziua a 5-a – 0,5 nmol/l, în 
ziua a 7-a – 0,7 nmol/l, în ziua a 15-a – 1,0 nmol/l.

Preoperator, titrul de T4 a fost 68 nmol/l, postoperator T4 a 
fost 75 nmol/l, în ziua a 3-a – 49 nmol/l, în ziua a 5-a – 43 nmol/l, 
în ziua a 7-a – 64 nmol/l, în ziua a 15-a – 76 nmol/l.

Preoperator, titrul de TSH a fost 1,5 mIU/l, postoperator, TSH a 
fost 1,1 mIU/l, în ziua a 3-a – 0,5 mIU/l, în ziua a 5-a – 2,2 mIU/l, în 
ziua a 7-a – 2,5 mIU/l, în ziua a 15-a – 1,8 mIU/l.

Preoperator, titrul de cortizol a fost 1000 nmol/l, postoperator –
1000 nmol/l, în ziua a 3-a – 118 nmol/l, în ziua a 5-a –
1000 nmol/l, în ziua a 7-a – 445 nmol/l, în ziua a 15-a – 76 nmol/l.

Algoritmul de apreciere al gravității TCC la pacientul N. în 
primele 6 ore de la debutul TCC:

Pasul nr. 1 – Colectarea serului sanguin pentru analiza T3, T4, TSH, 
cortizolului, la pacientul N. a fost efectuată în primele 20 min. de la 
internare.

Pasul nr. 2 – Au fost obținute rezultatele nivelului seric al T3, T4, 
TSH, cortizolului la pacientul N.:

 T3 – 0,9 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC medie-
gravă.
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T4 – 68 nmol/l, nu corespunde intervalului din tabel.
TSH – 1,5 mIU/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC medie-

gravă.
Cortizol – 1000 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC 

gravă.

Concluzie
Algoritmul de apreciere al gravității TCC, în primele 6 ore de la 

debut, la pacientul N. arată dereglări endocrine serioase din partea 
sistemului hipotalamo-hipofizar-tiroid-suprarenal.  

Indicii informativi sunt: cortizolul, TSH și T3.

Algoritmul de apreciere al gravității TCC la pacientul N. în ziua 
a 3-a de la debutul TCC.

Au fost obținute rezultatele nivelului seric al T3, T4, TSH, cortizolu-
lui la pacientul N.:

T3 – 0,4 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC gravă.
T4 – 49 nmol/l, nu corespunde intervalului din tabel.
TSH – 0,5 mIU/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC gravă.
Cortizol – 118 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC 

gravă.

Concluzie
Algoritmul de apreciere al gravității TCC, în ziua a 3-a de la 

debut, la pacientul N. arată dereglări endocrine grave din partea 
sistemului hipotalamo-hipofizar-tiroid-suprarenal, care agravează 
evoluția edemului cerebral. 

Indicii informativi sunt: cortizolul, TSH și T3.

Ziua a 3-a de la debutul TCC este critică în evoluția TCC gravă 
la pacientul N. din punct de vedere endocrinic și necesită corecție 
hormonală pentru restabilirea metabolismului, care, la rândul său, 
induce evoluția pozitivă a semnelor clinice. 
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TCC gravă

Diagrama nr. 12. Dinamica nivelului seric TSH la pacientul cu TCC
în perioada pre-postoperatorie /I. Revenco/.

Grup de control: (2,09+/-1,15) MU/l.

1 zi       Postoperator        a 3-a zi         a 5-a zi          a 7-a zi         a 15-a zi

Diagrama nr. 13. Dinamica nivelului seric al cortizolului la pacientul 
cu TCC în perioada pre-postoperatorie /I. Revenco/.

Grup de control: (226,90+/-41,30) nmol/l.

1 zi       Postoperator        a 3-a zi         a 5-a zi          a 7-a zi         a 15-a zi

TCC gravă
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Diagrama nr. 14. Dinamica nivelului seric T3 la pacientul cu TCC
în perioada pre-postoperatorie /I. Revenco/.

Grup de control: (1,48+/-0,20) nmol/l.

1 zi        Postoperator        a 3-a zi         a 5-a zi          a 7-a zi         a 15-a zi

TCC gravă

Diagrama nr. 15. Dinamica nivelului seric T4 la pacientul cu TCC
în perioada pre-postoperatorie /I. Revenco/.

Grup de control: (88,90+/-23,86) nmol/l.

1 zi       Postoperator        a 3-a zi         a 5-a zi          a 7-a zi         a 15-a zi

TCC gravă
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RECOMANDĂRI PRACTICE
1) Conform rezultatelor radioimunologice obținute ale modi-

ficarilor endocrine ale complexelor tiroid-suprarenale ale T3, T4, 
TSH, cortizolului în traumatismul craniocerebral la copii de vârstă 
școlară, este posibilă aprecierea gradului de gravitate a TCC (ușoa-
ră, medie, gravă) după indicii T3 și cei ai cortizolului.

2) În TCC de gr.ușoară, recomand efectuarea studiilor științifico-
practice pentru implementarea în tratament a administrării prepa-
ratelor de stimulare a funcției tiroidiene.

3) În TCC de gr.medie, se recomandă efectuarea studiului pentru 
implementarea în tratament a administrării preparatelor de sub-
stituire a hormonilor tiroidieni - pentru corecția deficitului de T3. 
Pentru sporirea sensibilității tisulare la T3, T4, se recomandă admi-
nistrarea steroizilor în zilele 1-3-5-a.

4) În TCC de gr.gravă, se recomandă efectuarea studiului pentru 
implementarea în tratament a administrării preparatelor de substi-
tuire a hormonilor tiroidieni.

În zilele 1-3-5-a după TCC și pentru corecția deficitului de TSH, 
se recomandă Tirotropina, Semax. 

Pentru sporirea sensibilității tisulare la T3, T4, se recomandă 
efectuarea studiului pentru implementarea în tratament a adminis-
trării steroizilor în zilele 1-3-5-7-a. 

Cu scopul de a corecta hipocortizolemia, în zilele 7-15 se reco-
mandă administrarea ACTH-corticotropinei, care posibil va atenua 
edemul cerebral posttraumatic.

Corecția dereglărilor endocrine cu preparate hormonale de 
substituție în traumatismul craniocerebral se va efectua în confor-
mitate cu: gravitatea TCC, vârsta pacientului, ziua după TCC și ziua 
după intervenția chirurgicală.
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PUBLICAȚII
Diseminarea rezultatelor studiului
În baza rezultatelor obținute, au fost publicate 11 studii științi-

fice, din care 7 cu un singur autor în presa republicană și în cea in-
ternațională. Teza a fost realizată în cadrul Catedrei de neurologie 
și neurochirurgie a Universității de Stat de Medicină și Farmacie 
„Nicolae Testemițanu” din Republica Moldova.

Rezultatele studiului au fost raportate la:
1. Conferința științifico-practică , ,Actualități în neuropediatrie” 

(Chișinău, 2002).
2. Conferința științifică anuală a colaboratorilor și studenților  

Universității de Stat de Medicină și Farmacie „N. Testemițanu” (Chi-
șinău, 1995).

3. Congresul internațional „Black Sea neurosurgical congress” 
(Chișinău, 2003).

4. Ședința Asociației Neurochirurgilor din Republica Moldova 
(Chișinău, 2004).

5. „Dinamica T3 la copii cu traume craniocerebrale în perioada 
pre- și postoperatorie”, Conferința științifico-practică p. 68-69. (Re-
publica Moldova, Chișinău, 2002); , ,Actualități în neuropediatrie”.

6. Conferința științifică anuală a colaboratorilor și studenți-
lor Universității de Stat de Medicină și Farmacie „N.Testemițanu” 
(Chișinău, 1995).

7. „Dinamics of cortizol values among children after traumatic 
brain injuries of medium gravity”, Congresul internațional “Black 
Sea neurosurgical congress” (Chișinău, 2003) - p. 125-126.

8. „Specific features of T3 values among children treated con-
servatively after traumatic brain injuries of medium gravity”, Con-
gresul internațional „Black Sea neurosurgical congress” (Chișinău, 
2003) - p.126-127.
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9. Ședința Asociației Neurochirurgilor din Republica Moldova 
(Chișinău, 2004).

10. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologice 
ale TSH la copiii examinați cu TCC, în funcție de gravitatea traumei, 
2021. www.revimed.do.am.

11. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologice 
ale T3 la copiii examinați cu TCC, în funcție de gravitatea traumei, 
2015. www.revimed.do.am.

12. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologice 
ale T4 la copiii examinați cu TCC, în funcție de gravitatea traumei, 
2022. www.revimed.do.am.

13. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologice 
ale cortizolului la copiii examinați cu TCC, în funcție de gravitatea 
traumei, 2016. www.revimed.do.am.

14. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologice 
ale TSH la copiii examinați cu TCC, supuși intervenției chirurgicale, 
în funcție de gravitatea traumei, 2020. www.revimed.do.am.

15. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologice ale 
T3 la copiii examinați cu TCC, supuși intervenției chirurgicale, în 
funcție de gravitatea traumei, 2019. www.revimed.do.am.

16. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologice 
ale T4 la copiii examinați cu TCC, supuși intervenției chirurgicale, 
în funcție de gravitatea traumei, 2017. www.revimed.do.am.

17. Modificările neuroendocrine în testele radioimunologi-
ce ale cortizolului la copiii examinați cu TCC, supuși intervenției 
chirurgicale, în funcție de gravitatea traumei, 2022. www.revimed.
do.am.
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http://www.revimed.do.am
http://www.revimed.do.am
http://www.revimed.do.am
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REZUMAT

Conform prezentului studiu științifico-practic Semnificația modi-
ficărilor neuroendocrine ale complexelor hipofizar-tiroid-suprarenale 
ale TSH, T3, T4, cortizolului în traumatismul craniocerebral la copiii de 
vârstă școlară, la majoritatea pacienților cu traumatism cranioce-
rebral, modificările endocrine ale complexelor tiroid-suprarenale 
se manifestă în traumatismul craniocerebral de gr. ușoară, cu de-
reglări neuroendocrine neînsemnate, cu restabilire în ziua a 7-a 
posttraumatică.

În traumatismul craniocerebral de formă medie, modificările ni-
velului seric suportă o creștere moderată a TSH, T4, cortizolului în 
primele trei zile cu revenire la zilele 5-7. 

În traumatismul craniocerebral de formă gravă, dereglările ne-
uroendocrine se manifestă în creșterea peste limitele normei fizio-
logice a nivelului seric al TSH, cortizolului, cu restabilirea valorilor 
în zilele 7-12. Nivelul seric al T3 cade sub limita normei fiziologice, 
hipotiroidie până în ziua a 7-a, cu restabilire până în ziua a 15-a. 

Algoritmul de apreciere al gravității traumatismului craniocere-
bral în zilele 1-3 de la debut arată dereglări endocrine din partea 
sistemului hipotalamo-hipofizar-tiroid-suprarenal.

Indicii informativi ai gravității traumatismului craniocerebral 
sunt: cortizolul, TSH și T3.

Corecția dereglărilor endocrine cu preparate hormonale de 
substituție în traumatismul craniocerebral se va efectua în confor-
mitate cu: gravitatea TCC, vârsta pacientului, ziua după TCC și ziua 
după intervenția chirurgicală.
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SUMMARY 

According to the scientific-practical study carried out with the 
name,, The significance of neuro-endocrine changesof the pituitary-
thyroid-adrenal complexes TSH, T3, T4, CORTIZOL in craniocerebral 
trauma in school-aged children,, in most patients with craniocere-
bral trauma, the endocrine changes of the thyroid-adrenal comple-
xes are manifested in the traumatic brain injury mild craniocerebral, 
with insignificant neuroendocrine changes with recovery on day 7 
post-traumatic.

In medium-sized traumatic brain injury, the changes in the se-
rum level support the moderate increase in the serum level of TSH, 
T4, Cortisol in the first 3 days with a return on day 5-7

In severe traumatic brain injury, neuroendocrine disorders are 
manifested in the increase beyond the limits of the physiological 
norm of the serum TSH, Cortisol level, with the restoration of the 
values   on day 7-12. Serum T3 level falls below physiological norm, 
Hypothyroidism by day 7, with recovery by day 15

The algorithm for assessing the severity of traumatic brain in-
jury on day 1-3 from the onset shows endocrine disorders from the 
hypothalamus-pituitary-thyroid-adrenal system.

More informative indices of TBI (traumatic brain injury) severity 
are  Cortisol, TSH and T3.

Correction of endocrine disorders with hormone replacement 
preparations in craniocerebral trauma will be carried out according 
to the severity of traumatic brain injury, the patient’s age, the day 
after TBI and the day after surgery.
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