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LISTA ABREVIERILOR
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T4
Cort.
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SHT
(LH)
(FSH)
(MSH)
(PRL)
(SMS)
(SSA)
(SHAC)
(DAV)
(NA)
(BHE)

Traumatism craniocerebral
Tireotropina
Triiodtirozina
Tetraiodtirozina

Cortizol

sistem nervos central
hipofizar-adrenocortical
sistem hipofizar-tireoidal
Lutropina

Folitropina
Melanotropina
Prolactina

Somatostatina

sistem simpatoadrenal
hipofizar-adrenocortical
diferenta arteriovenoasa
noradrenalina

bariera hematoencefalica



Beatitudinea corpului constd in sdndtate,
fericirea mintii este in cunoastere”.
Fales (Miletli)

Preambul

O[llceastd monografie a fost elaboratd in baza materialelor
stiintifice acumulate in practica mea de medic neurochirurg, in calitate
de doctorand, in urma unui studiu de un deceniu, la pacienti cu trau-
matism craniocerebral.

Ideea de a concepe prezenta lucrare stiintificd a apdrut din motivul
cd in ultimele decenii se evidentiazd o sporire considerabild a cazurilor
TCC, care reprezintd circa 30-50% din traumatismul general, provocdand
deseori diverse consecinte grave, invaliditate, iar 50-70% din trauma-
tismul general - cazuri letale (Hamil, 1987; Woolf; Rabinovici, 1987).
In acest sens, numerosi autori mentioneazd predominarea TCC mai des
la bdieti, primdvara-vara si in luna decembrie, in zilele de miercuri-
vineri, intre orele 11.00 si 20.00. Internarea pacientilor scolari se face
deseori intre orele 17.00 si 19.00 [262, 263].

Sechelele si complicatiile posttraumatice ale TCC provoacd in-
validitatea copiilor din Republica Moldova. Acest subiect prezintd o
importantd deosebitd atdt social-politicd, cdt si economicd, cauzdnd
cheltuieli suplimentare bugetului tdrii.

In  Republica Moldova, traumatismul craniocerebral (TCC)
reprezintd aproape o jumdtate din traumatismul general, provocdnd,
deseori, invaliditate, ceea ce constituie peste 50% din decesele trauma-
tismului general.

In prezent, au fost efectuate numeroase cercetdri in domeniul
modificdrilor neuroendocrine in traumatismul craniocerebral, pentru
aprecierea disbalantei metabolice, cu scopul de a selecta tratamentul
hormonal de substitutie, adecvat deregldrilor endocrine.



Actualmente, particularitatile deregldrilor neuroendocrine, in
functie de gradul TCC la copii, sunt descrise in general. De asemenea
nu sunt studiate deregldrile endocrine la copii din diferite grupe de
vdrstd. Conform datelor din literatura de specialitate, spectrul hormo-
nal a fost examinat de numerosi autori pand in ziua a saptea de la TCC,
insd nu sunt prezentate studii pand in perioada de recuperare. Nu sunt
indeajuns cunoscute influenta interventiei chirurgicale asupra fonului
endocrin si rolul pe care il are durata de la debutul traumatismului. De
aceea, s-a considerat necesar de a efectua cercetdri la copii din diferite
grupe de vdrstd, cu studierea deregldrilor endocrine, dismetabolice, dis-
circulatoare care apar la nivel hipotalamo-hipofizar pe fondal de TCC.

Scopul studiului:

1. A efectua analiza T3, T4, TSH, cortizolului in traumatismul
craniocerebral la copii.

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

Obiectivele studiului:

1) A efectua analiza modificdrilor nivelului seric al T3, T4, TSH,
cortizolului, in traumatismul craniocerebral la copii, in decurs de
doud sdptdmani de la traumatism; (zilele 1; 3; 5; 7; 15);

2) A analiza corelatiile dintre deregldrile endocrine si gradul de
gravitate a TCC - usoard; medie; gravd,

3) A efectua analiza modificdrilor nivelului seric al T3, T4, TSH,
cortizolului, in traumatismul craniocerebral la copii supusi in-
terventiei chirurgicale cu TCC forme medii si grave;

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

5) A efectua analiza rezultatelor obtinute la copii cu TCC si la cei
din grupul de control in referintd cu rezultatele din literaturd;

6) Aaprecia gradul de gravitate al TCC la copii, conform rezultate-
lor obtinute;



7) Aelabora metode de corectie in tratament, conform rezultatelor
obtinute la analiza modificarilor nivelului seric al T3, T4, TSH,
cortizolului in traumatismul craniocerebral la copii.

Suportul metodologic si teoretico-stiintific

Pe parcursul studiului au fost utilizate: metoda sintezei biblio-

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

Pentru studierea perturbatiilor hormonale, au fost efectuate testele

radioimunologice (TSH, cortizol, T3, T4).

In acest scop au fost examinati 93 de copii cu TCC in sectia neuro-

chirurgie a IMSP Spitalul de Copii Municipal ,V.Ignatenco”din Chisindu.

£ TN SSsmaa

Au fost examinati 48 de pacienti-copii cu TCC, supusi interventii-
lor chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endocrini au fost
determinati in perioada pand la operatie si in zilele 1 (pre-postopera-
tor) a 3-a,a 5-a,a 7-a,a 15-a dupd interventia chirurgicald.

Inovatia stiintifica a lucrdrii

1) Studierea modificdarilor endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului in traumatismul cra-
niocerebral la copii in perioada de 15 zile, in functie de gra-
dul de gravitate a TCC.



2) Cercetarea modificdrilor endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului in traumatismul cranio-
cerebral la copii in perioada pre-postoperatorie.

3) Aprecierea gradului de gravitate al TCC la copii, conform di-
agnosticului radioimunologic (T3, T4, TSH, cortizol), in baza
rezultatelor obtinute.

Semnificatia si valoarea aplicativa a lucrdrii:

1) Este elaborat algoritmul de diagnostic radioimunologic (T3,
T4, TSH, cortizol) in TCC la copii de varstd scolard pentru apreci-
erea gradului de gravitate a TCC (usoard, medie, gravad), conform
rezultatelor obtinute.

2) Lucrarea contribuie la dezvoltarea metodologiei de corectie adec-
vatd si individuald a disbalantei hormonale, ludnd in considerare
gravitatea, ziua de la TCC si grupul de vérstd al pacientului.

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

4) Rezultatele lucrdrii pot fi utilizate de serviciile de neurologie,
neurochirurgie, endocrinologie, neuroreabilitare si medicind
legald.

Ipotezele de baza expuse:

1. Studiul modificdrilor nivelului seric (T3, T4, TSH, cortizol) la copii
cu TCC gr. usoard, medie, gravd in dinamicd timp de 15 zile de la
traumatismul craniocerebral.

2. CT-SCAN, ca metodd de bazd in analiza comparativd a re-
zultatelor radioimunologice (T3, T4, TSH, cortizol), obtinute la
copii cu TCC.

3. Aprecierea modificdrilor endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului in traumatismul cranio-
cerebral la copiii supusi interventiilor chirurgicale.



Implementare

Metodica a fost introdusd in practica cotidiand de activitate a sec-
tiei neurochirurgie a IMSP Spitalul de Copii Municipal din Chisindu
LY. Ignatenco’.

Lucrarea stiintificd ,Semnificatia modificdrilor neuroendocrine ale
complexelor hipofizar-tiroid-suprarenale ale TSH, T3, T4, cortizolului in
traumatismul craniocerebral la copiii de vdrstd scolard” este recoman-
datd medicilor specialisti in domeniile neurochirurgie, endocrinologie,
neuropediatrie, neurologie, patofiziologie.

Studiul stiintific a fost condus de d.h.s.m. EUGEN TOFANICA.

Consultant stiintific: DIOMID GERMAN - academician, profesor

universitar.

In CAPITOLUL 1. ASPECTE TEORETICE sunt descrise particulari-
tatile deregldrilor histopatologice in traumatismul craniocerebral la
copii, particularitdtile anatomo-fiziologice de varstd, care apreciaza
modul evolutiv al TCC la copii dupd grupul de vdrstd, teoriile de bazd
ale patogenezei TCC, modificdrile endocrine apdrute in traumatismul
craniocerebral.

In literatura stiintificd internationald (263, Monuwyk H.E., 264,
V. D. Tenedieva 1, A.A. Potapov, E. I. Gaitur, V. G. Amcheslavski, L. V. Mi-
crikova, N. D. Tenedieva, V. G. Vorono, 26 5. Malekpour B. Mehrafshan A.,
Saki F., 266. Neuroendocrine responses following graded trauma-
tic brain injury in male adults. 267. Cernak ., Savic V. J., Lazarov A.,
Joksimovic M., Markovic S. Brain Inj. 1999), sunt descrise modificdrile
endocrine la pacientii cu TCC de formd usoard. Un rol important il are
sporirea secretiei de adrenalind si insulind. Adrenalina contribuie la
sporirea mobilizdrii glucozei si lipidelor. Insulina are rol de contrhor-
mon in procesele catabolice, constatdnd proportiile de sintezd si scin-
dare a materialului energetic in organism si garantand necesitadtile
de glucozad in tesuturi si 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/

La pacientii cu TCC de gravitate medie se inregistreazd hiperse-
cretia adrenalinei in prima si a 7-a zile dupd traumd. In legdturd cu
variabilitatea concentratiei ACTH, se observa tendinta de hiperse-
cretie in prima zi si hiposecretie in zilele urmdtoare. In cazurile cu
TCC grava se observd sporirea considerabild a titrului de cortizol.
Secretia de aldosteron, somatotropind si T3, T4 avea tendinta de
crestere in prima sdptamdnd de la TCC, cateholaminele (NA., Adr.)

La pacientii cu TCC gravd se observa statistic hipersecretia corti-
zolului Tn prima zi si a insulinei in ziua a 3-a. Pe fond de hipocorti-
zolemie, in prima sdptamand, la pacienti gravi, cateholaminele, ACTH,
aldosteronul, somatotropina si T3, T4 au tendinta spre cresterea titru-
lui in 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., DAmico 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 functiei mentale a
fost examinat de cercetdtorii: Tenedieva V. D., Zaitsev O.S., Voronov V. G.,
Gaitur E.I., Amcheslavskii V. G., Mikrikova L. V.

In CAPITOLUL 2, se descrie despre metodologia lucrdrii, despre
materiale si metode de investigare. Studiul a fost realizat in
sectia de neurochirurgie in SCOMC V. Ignatenco” in perioada
anilor 1995-2001.

Concluziile prezentei lucrdri sunt trase pe baza rezultatelor
complexului de explordri clinice si paraclinice ale unui numdr de 93
de copii cu traumatism craniocerebral. De asemenea, sunt elucidate
metodele de explorare a modificdrilor nivelului seric al TSH, cortizolu-
lui, T3, T4, la copii, in functie de gradul de gravitate a TCC.



CAPITOLUL 3.Analiza rezultatelor obtinute reprezintd descrierea
modificdrilor nivelului seric (TSH, cortizol, T3, T4) in testele radioimu-
nologice la copii examinati cu TCC, in functie de gravitatea traumei.
Pentru studierea perturbatiilor hormonale, au fost efectuate testele
radioimunologice (TSH, cortizol, T3, T4).

CAPITOLUL 4. Concluzii

Din datele obtinute observam:

1. In traumatismul craniocerebral formd usoard la copii, titrul T4
suportd schimbdri neinsemnate, fiind minimal in ziua a 5-a ( 89,31+/-
10,93 nmol/l). Abaterea indicelui variabil al titrului de T4 este nein-
semnat si se manifestd cu o crestere usoard in zilele 1-3.

2. In traumatismul craniocerebral, formd medie, la copii, titrul T4
suportd o crestere bruscd in zilele a 5-7-a, fiind maximal in ziua a 5-a
(115,07+/-24,57 nmol/l). Abaterea valorilor in jurul mediei titrului de
T4 este insemnatd si se manifestd cu o crestere in zilele 1-3-5-7.

3. In traumatismul craniocerebral formd gravd la copii, titrul
T4 suportd o crestere bruscad in ziua 1-a (100,83+/-22,29 nomol/l),
mentindndu-se cu titre inalte pdnd in ziua a 15-a. Abaterea valorilor
in jurul mediei titrului de T4 este insemnatd si se manifestd cu o
crestere in zilele 1-3-5-7-15.

Coeficientul de abatere de la media titrului T4 este mai mare in TCC
de gr. gravd pdnd in ziua a 15-a. In TCC gr.medie, coeficientul de aba-
tere de media titrului T4 este inalt in zilele a 5-7-a. In TCC gr. usoard,
coeficientul de abatere de media titrului T4 este inalt in zilele 1, a 7-a.

Conform studiului efectuat, la majoritatea pacientilor cu trauma-
tism craniocerebral, modificdrile endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului se manifestd in felul urmdtor:

In traumatismul craniocerebral de gr. usoard, modificdrile neuroen-
docrine se manifesta astfel:

- TSH indicii cresc usor in limitele normei fiziologice, cu revenire

la zilele 5-7;



- T3 suportd o atenuare usoard in ziua 1-a si restabilirea lui in
zilele 5-7;
- T4 in limitele normei fiziologice si restabilirea 5-7 zile;
- Cortizolul creste usor in limitele normei fiziologice in primele
3 zile, cu revenire la zilele 5-7 (Joana Mesquitaa, Ana Varelaa,b,
J.L.. José Luis Medinaa, 2010).
In traumatismul craniocerebral de formd medie, modificdrile nive-
lului seric:
- TSH creste in limitele normei fiziologice, cu revenire la zilele 5-7;
- T3 scade nivelul seric sub limita normei fiziologice, cu revenire
la zilele 5-7;

- T4 suportd o crestere neinsemnatd in ziua 1-a, mentindndu-se
cu titre inalte pand in zilele a 5-7-a;

- Cortizolul creste peste limitele normei fiziologice in primele 3
zile, cu revenire la zilele 5-7.

In traumatismul craniocerebral de formd gravd, deregldrile neuro-
endocrine se manifesta:

- TSH creste peste limitele normei fiziologice, cu revenire la

zilele 7-12;
- T3 scade titrul sub limita normei fiziologice, hipotiroidie pana
in ziua 7, cu restabilire pdnd in ziua 15.

Deficitul tiroidian produce o acumulare de cortizol in sdnge, cau-
zénd hipoxie si scdderea rezistentei organismului [249, 247]. In orga-
nismul hipotiroidian se micsoreazad si efectul calorigen al cateholami-
nelor [250].

- T4 suportad o crestere bruscd in ziua 1-a, mentindndu-se cu titre

inalte pdnd in ziua a 15-a.

- Cortizolul creste peste limitele normei fiziologice in primele
3 zile, cu cdderea cortizolului mai jos de norma fiziologicd in
zilele 5-15, provoacd scdderea proceselor de gliconeogenezd
si deponarea glicogenului, stimuleazd metabolismul proteic,
lipidic, deregldrile cardiovasculare, regleazd homeostaza apei
tisulare, cu agravarea edemului cerebral si efect deprimant in
eritroleucopoezd.



Recomandari practice:

Conform rezultatelor radioimunologice obtinute ale modificarilor
endocrine ale complexelor tiroid-suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizo-
lului Tn traumatismul craniocerebral la copiii de vdrstd scolard, este
posibild aprecierea gradului de gravitate a TCC (usoard, medie, gravad)
dupd indicii T3, cortizol.

Corectia deregldrilor endocrine cu preparate hormonale de
substitutie in traumatismul craniocerebral se va efectua in conformi-
tate cu: gravitatea TCC, vdrsta pacientului, ziua dupd TCC si ziua dupd
interventia chirurgicald.

Prezenta lucrare monograficd a fost analizatd de trei recenzenti:

Zapuhlih Grigore, doctor habilitat in stiinte medicale, sef Catedra
neurochirurgie, USMF ,Nicolae Testemitanu”- in prezent Director general
IMSP INN, specialist principal in neurochirurgie la Ministerul Sandtdtii;

lon lliciuc, doctor in stiinte medicale, profesor universitar, Catedra
neuropediatrie, USMF ,Nicolae Testemitanu”;

Gheorghe Caradja, doctor in stiinte medicale, conferentiar universi-
tar, Catedra endocrinologie, USMF ,Nicolae Testemitanu’.

I. REVENCO



Capitolul 1. ASPECTE TEORETICE

Traumatismul craniocerebral reprezinta totalitatea leziunilor
primare, secundare si tardive ale craniului si encefalului, produse
de o actiune mecanica vulneranta.

Comotia cerebrald se manifesta prin leziunea encefalului la ni-
vel micromolecular, depolarizarea membranei neuronale La nivelul
sistemului reticular, fara substrat lezional histopatologic.

Contuzia cerebrald se manifesta prin leziuni distructive ale en-
cefalului, insotite de leziuni vasculare, reflexe vasomotorii la dis-
tanta (vasopareza,vasodilatare),inducand variate grade de extrava-
zare in parenchim a componentilor sangvini,determinand dereglari
metabolice si perturbatii biochimice.

Particularitatile dereglarilor histopatologice
in traumatismul craniocerebral la copii

1.

Complexele de dereglari histopatologice apar in primele zile
dupa trauma si progreseaza pana in zilele 8-9.

. Edemul cerebral apare in primele 30 min., fiind difuz

[262,263]. Predispunerea la edem cerebral si tumefiere.

. Predispunerea la formarea focarelor de distructie si imbibitie

hemoragica [262, 263].

Predispunerea la formarea undelor secundare de reactii an-
gioneurotice ischemice (Snesarey, 1946).

Predispunerea la reactii perifocale tisulare [262,263].

. Sporirea debitului sangvin cerebral [262, 263].

La copiii de varsta frageda apar reactii de focar hiperemic in
regiunea traumatica.

— 14 —



8. Dereglarile metabolice sunt critice:
* la copiii de 3-5 ani - hipocaliemie - pana in zilele 7-10;
* la copiii de varstd scolard - hipercaliemie, hiponatriemie in

prima saptamand dupad TCC [262, 263].

9. Hipersensibilitate la hipoxie cu rezerve compensatoare
insuficiente.

10.Dominarea reactiilor cerebrale generale fata de reactiile
focalizate.

11.Risc inalt de functii decompensatoare dupa perioada com-
pensatoare [262, 263].

Particularitatile anatomo-fiziologice de varsta, care
apreciaza modul evolutiv al TCC la copii dupa varsta

1. Perioada prescolard (3-7 ani).Se caracterizeaza prin: cresterea
lungimii corpului (proceritas prima),maturizarea sistemelor or-
ganismului, intensificarea dezvoltdrii memoriei, intelectului, co-
ordonarii precise, intensificarea influentei hipofizare; pierderea
imunitatii pasive materne predispune la boli infectioase. Copilul
devine mai curios, insa lipsit de experientd, creste nivelul de tra-
umatism.

2. Perioada scolard (7-14 ani). Se caracterizeaza prin: dezvolta-
rea continua a emisferelor cerebrale, imbunatatirea memoriei si
intelectului, intarirea aparatului locomotor, restructurarea sistemu-
lui endocrin cu cresterea influentei rolului glandei tiroide si gona-
delor, atenuarea partiala a influentei hipofizare. Necorespunderea
cresterii intensive pe fon vegetoendocrin instabil,deseori, provoaca
dereglari in sistemele cardiovascular si nervos.

3. Perioada adolescentd (14-18 ani). Perioada maturizarii sexuale,
involutia timusului, activitatea tiroidei este inhibatda de gonade,
creste influenta hipofizei, complet se maturizeaza creierul, se
modifica functiile structurilor subcorticale si centrelor vegetative.



Teoriile de baza ale patogenezei TCC:
1) Teoria mecanica.

2) Teoria undelor licvoriene.

3) Teoria miscarii rotative a encefalului.
4) Teoria reactiilor vasculare cerebrale.
5) Teoria neuroendocrina.

Analizand patogeneza contuziei cerebrale, cauzele de baza ale
evolutiei TCC sunt dereglarile barierei hematoencefalice si deregldri-
le metabolice la diferite niveluri,in special dereglari de glicogeneza,
care sunt direct controlate de sistemul endocrin (hormonii tiroidieni si
steroizi). Obiectele de studiu ale lucrarii sunt hormonii: tireotrop - TSH,
T3,T4,-triiodtironina, tetraiodtironina (tiroxina) si cortizolul.

Rolul hormonilor asupra sistemului nervos central se manifesta
prin inchiderea de FEEDBACK-uri endocrine la nivel cerebral, prin
contributia hormonilor la realizarea unor functii cerebrale specifice.
FEEDBACK-ul TSH este inchis de titrul T3 in sange. FEEDBACK-ul
ACTH este inchis de cortizolemie.

Denumirea Ormon provine din limba greaca si inseamna excitare.
Actualmente, hormoni sunt substantele incretate in sange de glan-
de si tesuturi endocrine, care interactioneaza cu tesutul organic
prin receptori specifici, conducand la efecte fiziologice respective.
Sunt cunoscuti circa zece hormoni de secretie interna (tropine):

Corticotropina (ACTH) regleaza sinteza corticosteroizilor;

Tirotropina (TSH) regleaza productia si secretia tireohormoni-
lor, stimuleaza activitatea proliferativd a tiroidei, Lutropina (LH),
Folitropina (FSH), Melanotropina (MSH), Prolactina (PRL), Somatosta-
tina (SMS), Lipotropina, Vasopresina, Oxitocina.

Reactia hipofizard in TCC: Este cunoscut rolul coordonator al
hipofizei in reglarea endocrina, coreland cu sistemul nervos central.
Prin mecanismele hipotalamo-hipofizo-tiroidian si hipotalamo-




hipofizo-suprarenal au loc reactiile de adaptare a organismului la
diferite stdri de stres. Numeroase cercetdri au evidentiat faptul ca
actiunea factorilor de stres asupra organismului depinde de varsta
pacientilor cu TCC.

Reactia glandei tiroide: Tiroida este una dintre cele mai recepti-
ve glande la diferite actiuni ale mediului, prezentand modificdri de
structurd si functie. In stari de stres se manifestd o hipofunctie, cu
reducerea greutatii glandei [248, 249, 250].

Actiunea fiziologica a hormonilor tiroidieni (T3, T4) este pre-
zentad, practic, in toate procesele metabolice. Functia T3, T4 consta
in sporirea metabolismului tisular, reactiilor de oxidare, fiziologic
au efect anabolic, tiroxinemia provoaca reactii catabolice. T3, T4
stimuleaza metabolismul glucidelor aerob si anaerob, mobilizeaza
glicogenul in glucoza, stimuleaza lipolizisul, actioneaza pozitiv la
sensibilizarea tesutului catre cateholamine, produc deshidratarea
organismului. Tiroxinemia provoaca pierderi de electroliti (K, Ca, Pf),
T3 se considera hormon activ,insa T4 are rol de prohormon. Ei au o
activitate calorigena maxima in proportia: 300:100; 21:11 [248,247].
T4 in sange este legat de proteine, insa mai des legaturd cu ti-
roglobulin si numai (1/1000) - T4 liber, care penetreaza celula
transformandu-se tn T3 si pT3. Concentratia fn sange de T3 este
1/70 din titrul T4. Norma fiziologica in serul sangvin la T3 este:
1,2-2,8 Nmmol/L, la T4 - 60-160 Nmmol/L.

Reactia glandei suprarenale. Numeroase studii evidentiaza gra-
dul si modul de reactie a suprarenalei in situatii de stres (Selye,
1976). Prima reactie suprarenala este secretia de adrenaling, no-
radrenalind, pentru ca in stadie mai avansata sa elibereze cor-
ticosteroizii. Aceste secretii au rol important in instalarea starii
de rezistentd la actiunea factorilor de stres. Hormonii suprarenali
sunt: cortizonul, corticosteronul, hidrocortizonul, progesteronul.

Cortizolul (hidrocortizonul) este un glucorticoid care influen-
teaza direct asupra metabolismului de gliconeogeneza si deponarea



glicogenului, stimuleaza metabolismul proteic, lipidic, stimuleaza
tensiunea arteriald, regleaza homeostaza apei tisulare, are efect sti-
mulator in eritroleucopoeza. Titrul cortizolului in sange este reglat
de ACTH. Exista interactiuni intre hormonii tireoideni si glucocorti-
coizi: T3, T4 regleaza sensibilitatea tisulard la cortizol si invers. Se-
cretia endocrind la copii de diferite varste suportd diverse modificari.

Modificarile neuroendocrine in traumatismul craniocerebral

Leziunile cerebrale posttraumatice nu sunt considerate numai
ca un efect izolat al mecanismelor fizice si nu depinde numai de
natura, topografia si extensiunea leziunilor cerebrale. Evolutia TCC
depinde de:

* prezenta unui politraumatism;

* daca au survenit dereglari metabolice si hormonale, precum
si, eventual, daca leziunile cerebrale sunt prezente in ariile
cerebrale apte sd induca astfel de perturbari.

Aceste arii sunt:

1) axul hipotalamo-hipofizar;

2) unele regiuni trunculare;

3) ariile frontale.

Aprecierea perturbatiilor metabolice si endocrine, fiind in ra-
port cu leziunile cerebrale traumatice, obliga excluderea factorilor
de stres traumatic, de deperditiile sangvine eventuale si de efectul
secundar al unor medicamente sau anestezii.

Efectele cerebrale traumatice, lezionale sau stres psihic, induc
destul de frecvent perturbari hormonale esentiale. Efectele lezi-
onale implica, Tn special, axul hipotalamo-hipofizar, incluzand,
respectiv, efectele de stimulare-inhibitie a ariilor cortico-subcorti-
cale. Dupa datele [41,42], in 42,5% din TCC grave fara supravietuire
au fost depistate, la necropsie, leziuni in hipotalamus si in 62% -
leziuni hipofizare. Leziunile axului hipotalamo-hipofizar survin in
localizarea lezionald in regiunea temporo-parietala cu sau fara
fracturi de fosa cerebri media, dar cu leziuni hipotalamice ische-



mice sau hemoragice ale regiunii pituitard, retro-anterohipofizei.
Leziunile hemoragice sunt de tip contuzional obisnuit. Leziunile
ischemice sunt secundare alterarilor din sistemul vascular portal,
fn special vasele portale lungi, situate anterior, fiind originale ale
ramurii hipofizare a arterei carotide interne.

Unul despre cele mai semnificative raspunsuri endocrine post-
traumatice este o crestere a valorilor cortizolului plasmatic pe o
durata prelungita [247, 248].

In leziuni hipotalamice se deregleaza secretia ACTH, care este
controlat de nivelul de cortizolemie, de stes si de perioada circadi-
ana. Uneori, prezenta unei rezerve de ACTH evita in perioada apro-
piata posttraumatica perturbarile de acest gen. Leziunile de tiga
pituitarad, apte sa ,denevreze” retrohipofiza, asociate cu leziuni de
nuclei hipotalamici supraoptici, produc diabetul insipid posttrau-
matic, care reverseaza paralel cu restabilirea formatiunilor sus-nu-
mite. Sporadic, sunt observate cazuri de hipopituitarism, obezitate
hipotalamica si perturbari in secretia hormonilor: somatotrop, tire-
otrop, prolacting, 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].

Interactiunea a doua complexe endocrine, tireoid

si suprarenal, in TCC

Exista dependenta reciprocad intre intensitatea secretiei TSH si
ACTH (Kraicer, 1963). Conform datelor (Sakiz, Guillemin, 1965), sis-
temul de secretie ACTH si TSH sunt identice si reglate de sistemul
hipotalamo-hipofizar. Titrul TSH in stresul traumatic este direct
dependent de titrul ACTH in sange [245, 246, 247, 248, 249]. Tns3
glucocorticoizii inhiba sistemele hipofizo-tiroid-suprarenale.

ACTH si TSH functioneaza in antagonism, conform cercetarilor
[1,9,30,40,47,63,70,71,72,74,75,76,78,79,81,82,84,96,246,247],



rezulta schimbarea activitatii unei glande influenteaza asupra
activitatii altor glande, pornind reactii in lant pentru restabilirea
homeostazului initial sau unui echilibru nou de interactiune a glan-
delor endocrine. Deregldrile neuroendocrine in traumele craniocere-
brale sunt controlate de SNC prin mecanisme de stres, care modi-
fica constantele sangvine endocrine si mecanisme de FEEDBACK
si opereazad retroactiv, in urma dereglarilor de homeostaza a me-
diului intern.

Controlul secretiei axei hipofizo-cortico-suprarenale este reali-
zat de corticoliberina (CRH), care are un rol functional stimulator
de ACTH. Secretia CRH este reglata de intensitatea stesorului, de
exemplu, gravitatea TCC, secretia ACTH, precum si de vasopresina.

Neurotransmitatori implicati in secretia CRH sunt serotonina,
histamina si acetilholina, concentratia cdrora creste in interstitiu
la TCC. Receptorii pentru glucocorticoizi sunt localizati in hipota-
lamus si sistemul limbic, ei asigurand inchiderea FEEDBACK-ului
negativ cortizolic.

Tireotropina (TSH) in TCC se realizeaza prin doi neurohormoni:
tireoliberina (TRH), ca stimulant, si somatostatina (SRIH), ca inhi-
bitor. Neurotransmitatorii activatori ai TRH sunt norepinefrina si,
cu rol de inhibitor, dopamina. Inhibitia TSH la TCC este mai des
controlata de somatostatina si,respectiv,apar deregldri hipotiroidi-
ene, cu scaderea titrului de T3 fn sange. Reactia tiroidei in stresul
traumatic variaza in diferite perioade ale TCC.

Conform studiilor [82, 84, 96, 246, 247], hiperfunctia tiroidei e
prezenta in faza initiala a stresului.

Conform autorului Selye [85], stresul nu are diverse forme, insa
efectele sunt diferite. Reactia stresorica are trei etape:

1) excitarea - mobilizarea fortelor de apdrare.

2) faza de rezistenta.

3) faza de inhibitie.



Dereglarile neuroendocrine depind direct de timpul si intensi-
tatea factorului de stres. In primul stadiu al stresului se activeaza
ACTH, TSH, cu prevalarea TSH, care, spre final, trece in hiposecretie.
In stadiul al doilea (rezistenta), ACTH se mareste, iar TSH se inhiba
[246,247,78].

Conform datelor cercetatorilor (Harkevici N.G., Protas R.N.,
1986), trauma craniocerebrald, indiferent de gravitate, este insotita
de reactia stresorica (9, 10, 15).

Stadiile stresului la pacientii cu contuzie cerebrala:

1) adrenergico-corticoida;

2) anabolica;

3) hipocorticoida.

Stadiul de reactie adrenergico-corticoida se mentine dupa du-
ratd in functie de gravitatea TCC. Tn cazuri de contuzie cerebrala
minord, primul stadiu al stresului dureaza 8-10 zile; la contuzia
cerebrala de gravitate medie - 14-17 zile; la contuzia cerebrala
grava - etapa adrenergico-corticoida continua pana la 21 de zile.
Toti pacientii cu TCC au deregldri neuroendocrine serioase. Durata
dereglarilor neuroendocrine depinde direct de gravitatea TCC, de
prezenta politraumatismului, de zonele cerebrale lezate, de varsta
pacientului. Factorii de baza in determinarea reactiilor de adap-
tare la TCC sunt: gravitatea TCC si functionalitatea SNC postlezio-
nala, responsabild de activarea sistemelor simpatoadrenale (SSA),
hipofizar-adrenocorticala (SHAC), hipofizar-tiroidiana (SHT). Pana
in prezent, particularitatile functionale complexe ale dereglarilor
endocrine in functie de gravitatea TCC la copii nu sunt studiate
in totalitate.

Conform studiilor [1,9, 6, 20, 22, 40, 30,47, 50, 63,82, 89,93],au
fost investigati pacienti cu TCC la concentratia hormonilor cateho-
lamini, hipofizari, adrenocorticali, tiroideni, somatotropina, insulina
in sangele venos in prima, a treia, a saptea zile dupd trauma. S-a



constatat ca reactia sistemelor endocrine si neuroendocrine de-
pinde de gradul de gravitate a traumei craniocerebrale.

La pacientii cu TCC usoara, concentratia adrenalinei in serul
sangvin, in prima sdptamand posttraumaticd, este sporita fatd de
grupul de control. Cortizolul la TCC usoara se ridicd neesential. Tn
dinamica TSH, aldosteronul si somatotropina statistic se micsorea-
za la a 7-a zi. Scaderea neinsemnata de tiroxing, care se observa pe
parcursul primei saptdamani posttraumatice, a stimulat secretia de
TSH in ziua a 7-a.1n ziua a 3-a dupa TCC, concentratia adrenalinei
corela pozitiv cu concentratia insulinei (p < 0,05), fenomen observat
la stresul fizic si psihoemotional. Concentratia INS in ser a format o
legatura pozitiva cu STH (p < 0,01) si T4 (p < 0,02). Astfel a apdrut
o retea tripla intre sisteme. in ziua a 7-a, hipersecretia adrenalinei
influenteaza activitatea secretorica a adenohipofizei, corelatia fiind
pozitivd adrenalind - TSH (p < 0,01).

Traumatismul craniocerebral de formd usoard

Un rol important [22, 40, 30,47, 50] il are sporirea secretiei de
adrenalina si insulind. Adrenalina contribuie la sporirea mobilizarii
glucozei si lipidelor. Insulina are rol de contrhormon in procesele
catabolice, constatand proportiile de sinteza si scindare a materia-
lului energetic in organism si garantand necesitdtile de glucoza in
tesuturi si organe.

Traumatismul craniocerebral de formd medie

La pacientii cu TCC de gravitate medie 22, 40, 30, 47, 50 se in-
registreaza hipersecretia adrenalinei in prima si a 7-a zile dupa
trauma. Tn legatura cu variabilitatea concentratiei ACTH, se observa
tendinta de hipersecretie in prima zi si hiposecretie in zilele ur-
matoare. Comparativ cu grupul de control, se evidentiaza sporirea
cortizolului in prima zi dupa TCC.

In dinamica TSH si T4, se reliefeaza hipersecretia T4 in ziua a
3-3,TSH - in ziua a 7-a.



Tn decursul primei saptamani dupa TCC de gravitate medie, un
rol important ii revine adrenalinei, cortizolului si insulinei. Adrena-
lina conecteaza reactia stresorica, mobilizand depourile de glucoza
si lipide. Cortizolul stimuleaza gluconeogeneza. Insulina regleaza
aprovizionarea energetica a tesuturilor. Corelatiile stranse dintre
hormonii suprarenali contribuie la sporirea rezistentei pacientilor
si iesirea din procesele patologice posttraumatice.

Traumatismul craniocerebral de forma grava

Tn cazurile cercetate [9,30,22,47],in TCC grava se observa spo-
rirea considerabila a titrului cortizol in prima zi si a insulinei in ziua
a 3-a (p < 0,05) fatd de grupul de control. In ziua a 7-a se micso-
reaza nivelul cortizolului, mentinandu-se mai scdazut decat nivelul
atestat la grupul de control. Secretia de aldosteron, somatotropina
si T3,T4 avea tendinta de crestere in prima sdptamana de la TCC.

Tn ziua TCC, cateholaminele (NA.,Adr.) corelau pozitiv cu insulina,
formand o retea tripld. In ziua a 3-a se formeaza interactiuni pozi-
tive NA-aldosteron (p < 0,02) si intre adr. si TSH (p < 0,05). In ziua
a 7-a se potenteaza efectul stimulator al aldosteronului la sinteza
noradrenalinei (p < 0,01), se formeaza o corelatie pozitiva ACTH -
aldosteron (p < 0,05). Apar corelatii direct proportionale intre TSH si
T3 (p < 0,01).

La pacientii cu TCC gravd se observa statistic hipersecretia cortizo-
lului in prima zi si a insulinei n ziua a 3-a. Pe fond de hipocortizo-
lemie, in prima saptdmana, la pacienti gravi, cateholaminele, ACTH,
aldosteronul, somatotropina si T3, T4 au tendinta spre cresterea
titrului Tn serul sangvin. Pe fond de procese catabolice avansate, la
pacienti cu TCC grave, se presupune o toleranta tisulara la insulind
in organism. La majoritatea pacientilor cu TCC in stare extrem de
gravd, concentratia adrenalinei, cortizolului, aldosteronului, insu-
linei sporeste considerabil din ziua a 3-a,comparativ cu grupul de
control, atingand punctul culminant in ziua a 7-a dupa trauma [47,
63,82,84,96,246,247].



Pacientii cu exitus letalis: in ziua a 7-a se observa hiperfunctia
suprarenald cortizolemie, T3 scade considerabil (p < 0,05) [9, 7, 30,
22,35,47].

Tn cazurile TCC de form& extrem de grava se potenteaza functia
tuturor straturilor suprarenale pe fond de hiperinsulinemie si ate-
nuarea periferica a conversiei T4 in T3. Deficitul tiroidian produce
acumulare de cortizol in sange, cauzand hipoxie si scaderea rezis-
tentei organismului [249, 247]. Tn organismul hipotiroidian se mic-
soreaza si efectul calorigen al cateholaminelor [250]. Tratamentul
cu glucocorticoizi al pacientilor extrem de gravi, posibil, induce
o depresie tiroidiand. Tn acelasi timp, hipotiroidismul poate evi-
ta efectul toxic al cateholaminelor si corticosteroizilor [249, 245].
Hiperconcentratia adrenalinei, cortizolului, aldosteronului si so-
matotropinei contribuie la cresterea tolerantei tisulare la insuli-
na [249, 250]. Pentru majoritatea pacientilor cu exitus letalis este
caracteristic formarea legaturilor pozitive ale hormonilor sistemului
hipofizarotiroidian (TSH - T4) si interactiunea negativa - aldosteron
- T4 din ziua a 3-a pana in ziua a 7-a. La acest lot de pacienti nu
au fost depistate interactiuni cateholamine - insulina. Titrii cortizol,
aldosteron, T3, insuling, in decursul primei saptamani, si NA., A. si
somatotropina in ziua a 7-a reflecta gradul de gravitate a TCC.

Dinamica diferentei arteriovenoase a titrului de noradrenalind,
aldosteron si triiodtironinei la pacienti cu TCC, in functie de gradul
de gravitate

La bolnavii cu TCC usoara, diferenta arteriovenoasa (DAV) a NA
este pozitiva in zilele 3-7, ceea ce indica o sporire a destructiei si
eliminarii NA fata de secretie [249, 250, 47]. DAV a NA la pacien-
tii cu TCC grave va fi negativa (p<0,001). Pe fond de hiposecretie
a mineralo-corticoizilor, la pacienti cu TCC usoara, DAV negativd a
aldosteronului indica tendinta de acumulare a aldosteronului in
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sangele venos. DAV de T3 la TCC usoare este pozitiva in ziua intai si
negativa in ziua a 7-a.

In TCC de gravitate medie, DAV a concentratiei hormonale nu se
modifica.

Tn cazurile cu TCC grave, DAV a NA este negativa in zilele 3-7;
pozitiva de titru T3 in ziua a 7-a. Pe fond de scadere a titrului T3 la
TCC de gravitate medie, se observa tendinta de acumulare in san-
gele venos in prima saptamana posttraumatica.

Tipuri de reactii hormonale la pacientii cu TCC:

1) Hiperfunctia SSA (sistemul simpat-adrenal), SHAC (sistemul
hipotalamo-adrenocortical), SHT (sistemul hipofizaro-tiroidian),
pe fond de hipersecretie de insulina.

2) Hipersecretie de cateholamine, corticoizi si insulind pe fond
de hipotireoza.

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

Tn cazul TCC sunt relevate dereglari functionale ale sistemelor
SSA, SHS (sistem hipofizaro-suprarenal), SHT (sistem hipofizar-tiro-
idian) si secretiei insulinei, in functie de gradul de gravitate a TCC,
in zilele 1,3,7 dupa traumatism.

In prima saptdmana posttraumatica dupa TCC grava, se observa
sporirea considerabila a titrului de adrenalinag, cortizol, aldosteron,
insulina si hiposecretie T,in ziua a 7-a; hipersecretie cortizol in prima
zi de la TCC grava, hiperinsulinemie la a 3-a zi.

La TCC de gravitate medie se observa hipersecretie de cortizol
in prima zi si hipersecretie de aldosteron, insulina in prima sapta-
mana posttraumaticd [248,250,47,9].La TCCusoare se inregistrea-
za hipersecretie de adrenalind si insulind. Se constata schimbari
esentiale in dinamica diferentei arteriovenoase a concentratiei NA,
aldosteron, T3 la pacienti cu TCC in functie de gradul de gravitate.



Tn traumatismul craniocerebral se stabilesc corelatii intre di-
ferite sisteme hormonale. Deci titrul de cateholamine coreleaza
pozitiv cu insulina dupa o TCC usoara, medie si grava, insa nu si in
cazuri extrem de grave. Pentru pacienti cu exitus letalis, se constatd,
statistic, interactiuni intre sistemele hipofizaro-tiroidian si corelatii
negative intre aldosteron si T4 [9.40, 47].

Se evidentiazd urmatoarele tipuri de reactii hormonale in cazul
unei TCC:

* hiperactivitatea sistemelor endocrine;

¢ hiperfunctia SSA, SHS, pe fon de hipotireoza;

* hipersecretie de adrenalina si cortizol, pe fon de hipofunctie
tiroidiana;

* hipersecretie de aldosteron, cortizol, pe fon de hipotireoza.

* hipersecretia hormonilor adrenocorticali si tiroidieni pe fond
de hipofunctie a SSA (sistemul simpatadrenal).

* Qaprecierea critica a pacientilor cu exitus letalis e determinatd
de concentratiile sporite de adrenalina, cortizol, aldosteron,
insulind, pe fond de scadere a titrului T3 in sangele venos
[248, 250, 47, 9]. In cadrul studiului endocrin al pacientilor
cu TCC, efectuat de [9, 63, 51, 40, 47], s-a depistat cresterea
titrului ACTH in primele 10 zile dupa TCC grava, cu valoarea
maxima in zilele a 5-a, a 11-a si cortizol, in decursul peri-
oadei acute, schimbdri de SSH si insulina. Sunt evidentiate
deregldri endocrine acute tiroidiene disbalansate, in functie
de gradul de gravitate a TCC.

Tn cazul TCC usoare, in primele zile scade titrul de TSH, tiroxina

si creste nivelul de T3.

La pacientii cu TCC grava, din primele zile posttraumatice se ob-
serva o secretie sporita de TSH, cu inhibarea hormonilor tiroidieni.
Secretia T3 a fost mai scdzuta, proportional cu gravitatea traumei.
Aceste schimbari ne dovedesc dereglarea legaturilor reciproce in



sistemul hipotalamo-hipofizo-tiroidal. La o buna parte de pacienti
cu TCC grava se observa o crestere temporard a hormonului anti-
diuretic pe fond de hiponatremie, stari hipoosmolare cu balanta
negativa a apei, ceea ce are un rol important in geneza edemului
cerebral. Uneori,in zilele 1-14, se dezvolta diabetul insipid [9.40,47].

n perioadele posttraumatice mai timpurii se formeaza sindroa-
me neurologice (sistemul hipotalamic), cu dereglari endocrine sub
forma de obezitate, polidipsie, diabet insipid, dereglari neurotrofice
(edeme, alopetii s.a.).

Patogeneza dereglarilor neurohormonale este complicata. Este
cunoscuta legdtura reciprocd dintre hipotalamus si hemoragii-
le In hipofiza, infarct. O deosebitd importanta prezinta formarea
sindromului hipertension-hidrocefal cu dilatarea ventriculului Ill,
schimbarea metabolismului de mediatori cu sporirea considerabila
a titrului de cateholamine in lichidul CR, care influenteaza asupra
secretiei rilizing-factorilor. In perioada acutd a TCC grave, se depis-
ta histologic acumularea de granule neurosecretoare in toate re-
giunile sistemului hipotalamo-hipofizar, cu secretia lor in sistemul
vascular. La TCC de diferite grade de gravitate se formeaza reactii
nespecifice de adaptare, cu includerea tuturor sistemelor functio-
nale si participarea obligatorie a lanturilor endocrine [248, 250].

Corectia deregldrilor neurohormonale fn perioada acuta a TCC
este posibila de efectuat pe baza investigatiilor de laborator ale
hormonilor, prin metoda radioimunologica [248, 250, 47, 9]. Rezul-
tatele examindrilor efectuate in Institutul de Traumatologie, sectia
Neurochirurgie, Budapesta, [61], la 81 de pacienti cu TCC grave, din
care 32 - cu politraumatism, care au fost testati la titrul sangvin
al glucozei, insulinei, cortizolului, somatotropinului, glucagonului si
cateholaminei,au demonstrat dependenta directd a dereglarilor de
titrul glucozei sangvine, in functie de profunzimea comei cerebrale
si de gradul de gravitate a TCC.



Au fost stabilite patru forme de schimbari biochimice endocrine,
fn baza carora poate fi prognozat un rezultat fatal in primele zile
pentru pacientii cu TCC grava:

1) prezenta hipercaliemiei mai mari de 14 mmol/L;

2) titrul glucozei sangvine care variaza in intervalul 5-22 mmol/l;

3) inhibarea profunda a insulinei bazale;

4) nivelul suprasporit de cortizolemie;

5) titrul scazut al nivelului de epinefrina plasmatica.

Autorii [62] au studiat 32 cazuri de decese in urma TCC grave, in
primele 80 de ore dupa deces, la testele hormonale.

Testele fonului endocrin indica schimbari de titru T3 scazut
pronuntat in 62% din cazuri si cortizolemie, in timp ce ACTH ra-
mane stabila in majoritatea cazurilor (10-53 pg/ml). Titrul TSH si
somatotropina sunt sporite in primele 30-40 de ore. Autorii [2, 35],
in urma unui studiu al influentei hormonilor sexuali asupra dezva-
luirii edemului cerebral,au constatat ca progesteronul are efect ne-
uroprotector in traumatismul CC grav. La pacientii de genul feminin,
edemul cerebral se intalneste mai rar decat la barbati.

De asemenea, cercetatorii au relatat despre efectul important al
ACTH in restabilirea SNC in perioada posttraumatica. Astfel, acestia
[93] ne demonstreaza, prin studiul lor, influenta nivelului TSH fin
evolutia pacientilor cu TCC grava [26,16].Altii,examinand un lot de
bolnavi la 6 ani de la TCC grava, au confirmat prezenta deregldrilor
endocrine legate de insuficienta secretorica a hormonilor FSH,
somatotropina, ACTH, prolactina.

Autorii [131,134,135],in studiul efectuat al dereglarilor func-
tionale de hormoni tiroidieni in traumatismul craniocerebral, certi-
fica depresia T3 la 30 de pacienti, pana in ziua a 12-a de la trauma.
Indicii TSH erau cu caracteristici normale, pe cand concentratia de
T4 era scazuta. Aceste schimbari endocrine pot servi diagnosticul
diferential al gravitatii traumei craniocerebrale.



Autorii [132], studiind parametrii endocrini la 21 de barbati cu
traume cerebrale grave in perioada acuta, au depistat unele schim-
bari ale testosteronului, FSH si LH in prima saptamana. 14 pacienti
(67%) aveau un nivel foarte scdazut de testosteron. Un pacient avea
nivel de FSH subnormal, iar altul - nivel de FSH supranormal. Trei
din cei 21 de pacienti aveau niveluri subnormale de LH si alti doi
nivel supranormal. Nu a fost depistata o corelatie intre gravitatea
traumei cerebrale si nivelul de testosteron, FSH, LH. Examinarea re-
actiilor neuroendocrine primare si a simptomatologiei PTSD prin-
tre victimele accidentelor rutiere au sau nu amnezie.

Este mai putin probabil ca pacientii amnezici vor corespunde
criteriului PTSD dupa trecerea unei luni si vor poseda cantitati mai
mici de cateholamine si cantitdti mai mari de cortizol bazal decat
cei neamnezici.

Perturbdrile unor indici [47, 9] la pacientii cu TCC grave in stari
extrem de grave, cu pericol vital,in decursul primei saptamani post-
traumatice se observa concentratii sporite de adrenalind, cortizol,
aldosteron, insuling, cu platoul maxim in ziua a 7-a.

Tn dinamica titrului de adrenalina si aldosteron sunt mentionate
schimbadri esentiale.

La pacientii cu exitus letalis sunt depistate nivele statistic spo-
rite de hormoni suprarenali in ziua a 7-a. Din zilele 3-7 dupa trau-
ma, sunt mentionate corelatii direct proportionale intre TSH si T4
(p<0,05; p<0,02).

De asemenea, scaderea considerabild a nivelului T3 a fost inre-
gistrat in ziua a 7-a (p<0,05) [138,9].

Deci, in traumatismul craniocerebral gray, la pacientii in stare
extrem de grava cu exitus letalis, se activizeaza functia suprarenala
pe fond de hipersecretie a insulinei si atenuarea conversiei perife-
riceaT4inT3[47,9,138,140, 144].



Deficitul tiroidian induce acumularea de cortizol fn sangele ve-
nos [249, 250, 47, 9], provocand dezvoltarea hipoxiei si atenuarea
rezistentei organismului.

Este mai putin probabil ca pacientii amnezici vor corespunde
criteriului PTSD dupa trecerea unei luni si vor poseda (arata) canti-
tati mai mici de cateholamine si cantitati mai mari de cortizol bazal
decat cei neamnezici.

Scopul cercetarii [156, 152, 153] consta in stabilirea inciden-
tei deficitului endocrin in urma unor traume cerebrale grave si
fn special a hipotesteronemiei la pacientii masculi. Retrospectiva
unei serii de analize la 115 TCC, spitalizati in sectia de trauma-
tologie cerebrala. Evidenta endocrina a fost efectuata la interna-
re si include testarea radioimunologica a hormonilor T3, T4, TSH,
testosteron ori estradiol si progesteron, FSH, LH si cortisol. 22 de
fnregistrari nu au fost finalizate si de aceea vor fi excluse din ex-
perimentul ulterior. Experimentul s-a bazat pe 93 de inregistrari,
printre care 75 fiind masculine.

A fost gasit un caz de hipotiroidism partial cu nivel scazut de T3,
T4,TSH (la care nu se observa majorarea TSH-ului dupa stimulare
cu TRH) si un caz de deficit posthipophizial. Incidenta hiposterone-
miei a constituit 28%. Toate sunt de origine centrala (nivel scazut
de testosteron si nivel normal scazut de LH). Tn unul dintre cazuri
este demonstrata originea hipotalamica in urma maririi considera-
bile a LH, dupa o injectie de GnRH. Nu a fost gdsita nicio corelatie
dintre aparitia deficitului endocrin,a Glasgow Coma Scale si a existen-
tei fracturilor craniului.

Aceste rezultate denota faptul ca deficitele endocrine nu sunt
exceptionale la TCC si ca este frecventd hipotestoronemia. Aces-
te deficite nu sunt doar de origine functionald si sunt necesare
experimente si studii suplimentare, incluzand urmaririle de lunga
durata pentru a trage concluziile finale.Va fi nevoie de a se efectua
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stituire la unii pacienti.

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

La 71 de pacienti (60 de barbati si 11 femei) cu varsta de la 7 la
66 de ani (varsta medie constituie 32.7 +/- 3.5) cu TBI. Experimen-
tul a fost divizat in 5 etape, in conformitate cu stadiile de revenire
mentala (1 - lipsa reactiei, 2 - actiuni elementare, 3 - contact ver-
bal, 4 - orientarea in spatiu, 5 - procese intelectuale si mnestice
si trasaturi emotionale si personale). Examinarea hormonilor tiro-
idieni (T3 si T4), fractiilor lor libere (FT3 si FT4), hormonilor tiro-
idieni stimulanti (TSH), TBG si prolactinei au aratat ca la etapele
1-4 exista deregldri semnificative in metabolismul tiroid, care s-au
exprimat n sindromul T3 scazut. Testul la TSH, efectuat la etapele
3-5, sugereaza faptul ca pacientii au disfunctii neuroendocrine la
etapele revenirii functiei mentale mentionate mai sus. A fost sta-
bilita o legdturd stransa a parametrilor clinici de disfunctii intre
statutul si metabolismul tiroid si imbindrile morfologice ale tesu-
turilor creierului in leziunile cerebrale, care se dovedeste prin core-
latia nivelului indicilor din sange a lichidului CR (NSE si proteinul
S-100) si a traumelor cerebrale cu disfunctii patologice (r =-0.65 si
-0.62, respectiv, p < 0.05). Astfel, aceste descoperiri confirma clinic
rolul de neurotransmitere a hormonilor tiroidieni la diferite stadii
de revenire mentald. Rezultatele mai denota faptul ca evaluarea
T3,FT3,TSH, T4, TBH in sange trebuie sa fie inclusa in monitoriza-



rea neurochimica la SBI, ca un criteriu semnificativ de prognozare.
Acestea, de asemenea, pot servi ca baza pentru corectia simultana
a metabolismului tiroid.

Scopul [153, 154] a fost de a studia daca nivelul hormonilor
tiroidieni, cortizol, prolactina sufera schimbadri la pacientii TCC cu
dereglari ale constiintei. Parametrii numiti mai sus au fost exami-
nati la 32 de pacienti (27 de barbati si 5 femei cu varsta de la 11 la
55 de ani). Adm. Glasgow Coma Score era < 8. Perioada de revenire -
30dezile.Durata comei- 3-27 dezile.Au fost observate scaderi sem-
nificative in TSH,TBG, T3 si majorari in T3 (in comparatie cu valorile
precedente joase) in prima zi inainte de revenire din coma si majora-
re considerabila de dupa coma in TBG,T3,TSH si F (p < 0,001 fiecare)
in zilele 1-3 la pacientii cu trauma (leziune difuza axionald). La pa-
cientii cu contuzii si hematoame epidurale si subdurale, nivelul T3
si T4 continua sa scada pana in zilele 4-6 de coma. Valorile TSH au
crescut considerabil pana la valorile normale medii (p < 0,05) in zi-
lele 1 sia 2-ainainte de revenire din comd si au ramas neschimbate.
Au fost gasite rate semnificativ mai mici ale TSH si PRL la pacienti
cu CH in zilele 12-8 inainte de revenire din coma, in comparatie
cu pacientii DAI. A fost stabilita urmatoarea corelatie dintre NSE si
T3 (r =-0,39),NSE si FT3 (r =-0,59), TNF alpha si TBG (r = - 0,64)
TNF alpha si T3 (r =-0,3) si S-100 si T3 (r =-0,3) (p < 0,05 pentru
fiecare). Rezultatele obtinute au confirmat sindromul T3 scazut la
pacientii TCC, aflati in comd. S-a demonstrat o interdependenta
obiectiva si informativd: momentul de revenire din coma este
fnsotit de schimbari semnificative fn nivelul hormonilor examinati
si a indicilor traumei cerebrale. Rezultatele obtinute pot servi drept
baza pentru monitorizarea nivelului de FT3 si T3 concomitent cu
acel al altor indici ai traumei, precum si pentru o terapie de inld-
turare a T3 in perioada timpurie posttraumatica. Estrogenul si pro-
gesteronul, cunoscuti pentru rolul lor de hormoni primari in com-



portamentul reproductiv si matern, vor fi acum studiati ca agenti
de neuroprotectie si neuroregenerare la insulte si traume cerebrale
[171, 172]. Hormonii reduc urmdrile traumelor prin sporirea me-
canismelor antioxidante, reducerea excitabilitatilor (schimbarea
activitatii receptorilor glutamati, reducerea inflamatiei imune, pro-
duce suportul neurotrofic, stimuleaza remielinizarea axonald) si
sporesc sinaptogeneza si arborizarea dendritica. Estrogenul pare a
fi mai eficient ca tratament profilactic la femeile cu risc de traume
cerebrale cardiace si ischemice, pe cand progesteronul pare a fi mai
eficient in tratarea posttraumatica atat la barbati, cat si la femei cu
traume cerebrale acute. Totusi un experiment clinic, efectuat re-
cent cu folosirea terapiei de inlaturare a estradiolului la femei de
o varsta inaintata, care au antecedente de boli cerebrovasculare, a
aratat ca acest hormon nu a protejat de repetarea ischemiei sau de
reducerea incidentei mortalitatii fn comparatie cu placebo.

Cu toate ca hipopituitarismul este o complicatie cunoscuta a
traumelor cerebrale, el poate fi greu recunoscut din cauza mani-
festarilor clinice subtile [155]. Simptomele nespecifice pot fi as-
cunse si pot contribui la sechele fizice si psihologice ale traumei
cerebrale. Acest experiment examineaza prevalarea dereglarilor
neuroendocrine la pacientii in proces de reabilitare dupd traume
cerebrale. Circa 70 de adulti (varsta medie de 31,5 ani +/-1,1,de la
18 la 58 de ani, 46 de barbati si 24 de femei) cu traume cerebrale
au fost supusi unei serii de testari endocrine standard, incluzand
nivelul de serum al TSH, liberul T4, factorul de crestere a insulinei,
PRL, testosteronul (bdrbati) si stimularea corticotropinei. Rezulta-
tele care depaseau norma la aceste teste au fost urmate de teste
dinamice ale secretiei gonadotropinului TSH si GH. Experimentul
cu stimularea la glucagon la 48 de participanti a aratat ca 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



cand 87% aveau ambele TSH si T4 mai jos de nivelul normal mediu.
Cortizolul bazal de dimineata a fost mai jos de norma la 45,7% de
participanti, pe cand nivelul de cozinotropin-stimulati a fost insufi-
cient (maxim < 500 mmol/L) la 7,1%. Hipogonadismul si hiperpro-
lactenimia erau rare. In rezumat, putem mentiona ca a fost identi-
ficat un deficit al hormonilor pituitari la o proportie substantiala
a pacientilor cu traume cerebrale precedente. Deficitul de GH, de-
pistat la 15% din acestia, cu ajutorul testarilor la stimulare cu glu-
cagon, poate face parte din complicatiile fizice si psihologice ale
traumelor cerebrale.

Tn efortul de a caracteriza functiile tiroidiand, a gonadelor si
adrenalei care urmeaza dupa o neurotrauma, prezentul experiment
a determinat in serum concentratia a TSH, T3, T4, testosteronului
si cortizolului intr-o perioada de 7 zile la 31 de pacienti cu traume
cerebrale [157]. Grupul experimentat a fost alcatuit din 8 pacienti
cu trauma cerebrala moderata (Glasgow Coma Scale - GCS 13-15),
10 pacienti cu trauma cerebrala de o extensie patrunzatoare
(GCS 4-6) si 13 pacienti cu leziuni traumatice severe, dar fara tra-
uma cerebrala directa. Ultimul grup a fost inclus in experiment,
fiindca dezvoltarea traumei cerebrale indirecte a fost mai inainte
implicata in leziuni. Pacientii cu leziuni mixte sau multiple nu au
fost inclusi. La trauma cerebrala moderata (GCS 13-15), TSH a cres-
cut pana in ziua a treia de dupa trauma. Nivelul de T3 a fost ridicat
fn zilele 1,5 si 7 dupd trauma, in timp ce T4 a ramas neschimbat
pe parcursul intregului experiment. In timp ce testosteronul s-a
micsorat in perioada doar a primelor doua zile dupa trauma, corti-
zolul s-a marit in primele zile dupa trauma. in contrast, la pacientii
cu traume penetrante (GSC 4-6) au fost observate dereglari sem-
nificative Tn TSH, T3 si testosteron pe parcursul a peste 7 zile de
observatie dupa trauma. Valorile cortizolului seric de asemenea au
variat intre zilele 1 si a 3-a dupa trauma, inainte de a creste din nou
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in zilele a 5-a si a 7-a dupa trauma. La pacientii cu neurotrauma
indirectd, TSH a fost putin scdzut imediat dupa traumd, a crescut
aproape la nivelele normale in zilele a 5-a si a 7-a dupa trauma. De
asemenea, T3 initial a scazut dupa trauma, dar apoi a crescut pana la
valorile normale intre zilele 5 si 7 dupd trauma. T4 si testosteronul
au ramas neschimbate pe parcursul intregii perioade posttraumatice.
Cortizolul a fost considerabil marit dupa neurotrauma indirecta, dar
nu mai mult de doua zile dupa TCC. Ca atare, putem mentiona ca atat
pacientii cu traume directe, cat si cei cu traume indirecte cerebrale
au suferit schimbari endocrine dupa traume, dinamica acestora pu-
tand constitui reflectarea seriozitatii leziunilor cerebrale [140].

Cu toate cd dozele mari ale terapiei cu glucocorticoizi au deve-
nit un standard fn tratarea leziunilor hiperacute ale coloanei verte-
brale, ele nu se bucura de acelasi statut prestigios in TCC[111].Ca
rezultat al evaluarii traumelor cerebrale, s-a ajuns la concluzia ca
actiunea steroizilor este ineficienta in imbunatatirea rezultatelor
si micsorarea tensiunii intracraniene la traume cerebrale in TCC
grave, dar eficienta in imbunatatirea rezultatului functional atunci
cand nu se produc interventii. Ca urmare, glucocorticosteroizii sunt
utilizati si astazi. Acest raport prezintd un sumar al TCC si o critica
metodologica a principalelor experimente cu steroizi in TCC. Fo-
losirea corticosteroizilor isi poate gasi locul sdu rational in trata-
ment in caz daca se acorda o apreciere crescanda complexitatii si
eterogenitatii traumei cerebrale. Singuri sau in combinatie cu alti
agenti, corticosteroizii pot avea un rol important in tratarea trau-
melor cerebrale complicate, care pana acum raman a fi o problema
dificila de intervenire.

Dupa traume cerebrale serioase [112],deseori se observa schim-
bari in secretia hormonala si dereglari ale somnului. Anormalitati
ale somnului si regularitdti neuroendocrine sunt de asemenea
frecvente in stari depresive. Pentru a verifica ipoteza ca schimbarile



produse la pacientii cu traume cerebrale dupa cateva luni sunt
similare celor intalnite la pacienti cu depresie, autorii au exami-
nat simultan Sleep EEG si secretia hormonala nocturna la 13 tineri
masculi nestresati dupa TCCsi 13 pacienti de control de aceeasi varsta.
Datele care au fost obtinute ca rezultat dovedesc ca exista un model
al schimbarilor endocrine si ale somnului la pacientii dupa TCC, care
au unele puncte similare cu pacientii cu depresie secundara.
Experimentul a fost organizat [2] pentru evaluarea si corelarea
evolutiei in timp a integritatii barierei hematoencefalice si edemu-
lui cerebral la sobolanii masculi adulti, carora Li s-au aplicat con-
tuzii frontale cortex. La acelasi model de traumd a fost studiatad si
influenta hormonilor sexuali asupra integritatii BHE, fiindca lucra-
rea precedenta demonstreaza ca progesteronul poate reduce ede-
mul cerebral. Dereglarile BHE au fost evaluate in conformitate cu
extravazarea albuminei.Aceste procese au fost examinate incepand
de la doud ore pana la 10 zile dupa trauma. Rezultatele obtinute
arata ca, la sobolani, contuzia frontald medie produce schimbari in
componenta lichidului cerebral si deschiderea BHE care continud
cel putin 7 zile dupa trauma. Cu toate cd sarcina simulatd se pare ca
reduce edemul cerebral in prima zi dupa trauma, nu s-a gasit nicio
dovada cd starea lui hormonald se asociaza cu repararea BHE.
Revenirea de la hipopituitarism posttraumatic la functia pituitara
normald este un eveniment exceptional [3]. Prezentam aici cazul
unui barbat de 32 de ani care, dupa accident rutier, a suferit o trau-
ma cerebrala serioasa. Dupa patru zile, la pacient s-a dezvoltat dia-
betes insipidus posttraumatic central. Dupa ce sectia de reanimare
si-a indeplinit rolul sdu, a fost evaluata starea endocrina a pacien-
tului. La 3 luni dupa trauma cerebrala suferitd, evaluarea hormo-
nala a axului hipotalamic pituitar cu ajutorul testului de insulin
stress cu tratarea simultana cu TRH si GnRH, a avut drept rezultat
reactii reduse ale GH, cortizolului, TSH, FSH si LH cu (low baseline)



concentratii mici de liberul T4 si testosteron. Si concentratiile se-
rum bazal si PRL stimulat erau normale. Rezonanta magnetica a
demonstrat sella turcica cu deplasarea glandei pituitare de cdtre un
chist posttraumatic care continua sa existe. La 6 luni dupa trauma
a fost efectuata evaluarea functiei pituitare cu scopul de a arata
normalizarea functiilor gondalei, tiroidei si adrenalei. Totusi reactia
GH era redusa si la hipoglicemia insulino-provocatd, clonidine si
testele GHRH. Nivelul normal al serum PRL, reactia PRL normala
la TRH si reactiile GH reduse la stimuli hipotalamici si pituitari
denotd faptul cd existau si leziuni hipotalamice si pituitare. Acesta
este un caz deosebit de rezolvare spontana a hipopituitarismului
posttraumatic. Pe baza acestei observatii clinice se recomandad eva-
luarea periodica a functiei pituitare la astfel de pacienti.

Autorii [7], examinand 11 pacienti cu traume cerebrale serioase,
au fost tratati cu hipotermie artificiald moderata (32.0-33.0 C). Masu-
rarea valorilor hormonilor pituitari anteriori (LH, FSH, TSH si PRL) si
reactia acestora la hormonul eliminat respectiv au fost efectuate la
acei 11 pacienti pana la si in timpul hipotermiei. Toti cei 11 pacienti
erau sub GSC 5. Au fost exclusi cei cu moarte clinica in timpul hipo-
termiei. Hipotermia moderatd a fost administrata timp de 3-7 zile si
a presupus rdacirea pana la 32.0-33.0 grade C (Jugular venous blood
temperature). Valorile maxime ale LH, FSH, TSH si PRL la administra-
rea TRH sau LH-RH in timpul hipotermiei au fost semnificativ mai
joase decat cele de inainte de aplicare, pe cand valorile de baza ale
acestor hormoni nu au fost afectate de tratament.

La 81 de pacienti care au suferit traume cerebrale au fost efec-
tuate examinari ale serial bazal blood glucose, serum insulin, cortizol,
hormonul cresterii,glucagon si cateholamina. 32 din ei au avut tra-
ume complicate ale diferitelor parti ale corpului (torace, abdomen,
membre sau mixte) si 17 pacienti cu leziuni cerebrale acute de
origine non-traumatica, care au fost supusi controlului dublu [61].



Existd o legdtura stransa intre schimbarea starii de constiinta si
cea a nivelului de basal blood cortizol: cu cat mai adanca este coma,
cu atat mai larga este gama de patologii in nivelul glucozei. Se pot
identifica 4 tipuri de schimbari de glucoza in sange, pe baza cdrora
au fost observate diferite altercatii in nivelul hormonal. S-a putut
prezice un rezultat fatal chiar din primele zile la un pacient non-
diabetic, cand au fost observate urmatoarele:

1) hiperglicemia rapida mai mare de 14 mmol/L;

2) schimbarea permanenta a nivelului de basal blood glucose

intre 5 si 22 mmol/l;

3) nivelul de basal insulind mult scazut si neschimbat;

4) nivelul extrem de mare al cortizolului;

5) nivelul scdzut de epinefrina din plasma.

Aceste schimbari in metabolismul de carbohidrate observate
dupa leziuni cerebrale acute nu sunt identice diabetes mellitus.

Dupd moartea clinicd [62], pe parcursul a 80 de ore, au fost
examinati 32 de donatori potentiali de organe pentru a determina
concentratiile de hormoni hipotalamici pituitari, tiroizi si cortizol
in serum si plasma. Diagnoza de moarte clinicd a fost stabilitd sau
pe baza criteriilor clinice (n=16), sau prin angiografie (n=16). Pe
cand 78% de pacienti au generat diabet inspid, niciunul din hor-
monii aflati in circulatie ai glandei pituitare nu a aratat o scadere
a concentratiei in comparatie cu cei ai plasmei recipientilor. Nu a
fost gasit niciun decalaj in concentratia hormonald, provocat de
moartea clinica cu exceptia AVP. Valorile care depaseau norma T3
la 62% din cazuri si concentratia cortizolului de 6,9 microgr/l se
aflau in corelatie cu frecventa descoperirilor la pacienti cu trau-
me cerebrale serioase. Fata de concentratiile de ACTC, care au avut
valori de 10-53 pg/ml si au ramas constante pe parcursul experi-
mentului, concentratiile de TSH si hGH au demonstrat o crestere de



12 si 13 fold fata de valorile de baza dupa 30-40 de ore. Aceste re-
zultate sugereaza faptul c3, in pofida instalarii mortii clinice (acum
acceptatd in general), mai raman unele functii, printre care functia
sistemului neuroendocrin hipotalamic-pituitar. Aceasta functie ra-
masa pare a fi suficienta pentru mentinerea nivelului hormonal al
plasmei la majoritatea donatorilor. Scaderile hormonale la donatorii
de organe care au urmat dupd moartea clinica, asa cum se mentio-
neaza deseori in literatura, nu pot fi confirmate. Analiza concentra-
tiilor parametrilor unui numar de hormoni in serum si plasma dupa
moartea clinica nu sustine teoria de fnlaturare obisnuita a totalului
T3 sau a cortizolului pentru a mentine homeostazele endocrine ina-
inte de colectarea organelor. Totusi terapia cu dexamethazon poate fi
urmatd de inhibarea glandelor suprarenale ale donatorilor de orga-
ne.n aceste cazuri se poate remarca substitutia cortizolului.

Este interesant de studiat actiunea gonadelor in cascada dere-
glarilor care urmeaza traumei cerebrale. A fost studiat [2] edemul
cerebral care urmeaza dupa contuziile cerebrale la sobolani sub
aspectul a trei disfunctii hormonale pentru a observa aceastad acti-
une. In mod normal, femelele au aratat edem semnificativ mai mic
fata de edemul la masculi. La femelele pseudo-insarcinate, edemul
posttraumatic aproape lipsea. Tratamentul de substitutie la feme-
lele ovariectomizate, cu sau fara tratament hormonal, a aratat ca
reducerea edemului cerebral a fost in primul rand legata de pre-
zenta progesteronului circular. S-a constatat ca progesteronul are
efect de protejare asupra creierului supus traumei.

Autorii [159] in studiile lor au supus pacientii unui test cu scopul
de a determina functia neuroendocrinologicd, intr-o perioadd me-
die de 6,3 ani dupa trauma cerebrala suferita, insotita de sindromul
midbrain. Au fost aplicate teste de insulin-hipoglicemie si CPALT.
Pe cand insulin-hipoglicemia a functionat ca un stimulator maxim
al sistemului hipotalamo-pituitar, ce a aratat o capacitate neadec-



vatd de rezervare, CPALT a produs ca rezultat o limitare partiald a
dinamicii in secretia hormonilor somatotropic,andenocorticotropic,
precum si disfunctii in secretia FSH. Testele neuroradiologice nu au
putut determina leziuni substantiale in regiunea hipotalamica la
niciunul dintre pacienti.

Analizele radioimunologice au fost folosite [132,134,135,146]
pentru a determina continutul cantitativ fn serum din sange a TSH,
T4, tiroxinul liber, T3 si proteinemia din plasma sangelui la 30 de
pacienti cu contuzii cerebrale din prima pana in a 12-a zi de
boala. Fondul hormonal al pacientilor a fost caracterizat prin:
valori normale ale TSH, scdderea fazei de transportare organicd a
metabolismului tiroidian, cu scaderi ale concentratiei T4, reducerea
capacitatii tiroxin-binding a proteinelor din plasma si activarea si-
multana a metabolismului periferic fn sange a iodului, cu acumu-
larea excesiva a hormonilor in sange, tiroxinei libere si T3. Datele
obtinute aprofundeaza perceperea patogenezei cerebrale. Aceasta
poate fi folosita ca un criteriu de diferentiere diagnostica in scopuri
de evaluare medicala experta.

Edemul cerebral este o complicatie a traumelor cerebrale [64].
Noi am stabilit ca injectiile de progesteron, incepute in prima ora
dupa contuzia corticala, au redus edemul verificat dupa 3 zile. Pen-
tru a determina cat de repede progesteronul poate reduce edemul,
masculii si femelele de sobolani au primit acest hormon dupa o ord
de la trauma medial frontal cortex. Si nivelul edemului a fost verifi-
cat fntre 2 ore si 7 zile dupa trauma. Progesteronul a micsorat ede-
mul dupa 6 ore de la trauma si a continuat a fi activ pe toata durata
experimentului. Suplimentar, a fost verificat daca injectiile de pro-
gesteron sunt active cand se produce tergiversarea tratamentului.
Masculii si femelele de sobolani au primit progesteron cu intarzieri
de 6,24 sau 48 de ore. Progesteronul a fost activ in reducerea ede-
mului cand tratamentul a fost oprit pana la 24 de ore dupa trauma.
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Posttraumatic, [36] se atesta complicatii medicale importante,
care urmeaza dupa traume cerebrale. Totusi prezentdrile clinice
diverse ale complicatiilor posttraumatice, combinate cu deficiente
cognitive si comportamentale deseori observate la acest contin-
gent de pacienti, pot face diagnosticarea atacurilor posttrauma-
tice foarte dificila. Electroencefalografia si investigatiile imaging
depasesc deseori norma si sunt nespecifice. S-a raportat ca nivelele
de prolactina in lichidul seral se majoreaza deseori dupa atacurile
epileptice. Acest raport descrie folosirea masurarii de prolactina
pentru a confirma doud cazuri de atacuri posttraumatice, suspec-
tate la un barbat de 42 ani, cu o trauma cerebrala serioasa. Fiecare
dintre ele a continuat mai putin de 1 min. si au implicat postural
patterne respiratorii, urmate de schimbarea reactiei verbale si mo-
torii. Evaluarea diagnostica a inclus electroencefalograma si inves-
tigatiile imaging, care au demonstrat depasiri de la norme nespeci-
fice. Nivelul prolactinei din lichidul seros, obtinut intre 20 si 40 de
minute dupa, erau semnificativ ridicate,de 2-3 ori mai mari decat ni-
velul de baza. S-a trecut in revista utilizarea nivelurilor prolactinei
in diagnosticarea atacurilor posttraumatice, insotita de discutarea
aspectelor pertinente ale starilor de secretie si reglarii prolactinei
normale si celor ce depdsesc norma.

Dupa relatarile autorilor [42],insuficienta adrenala primarad este
o boala rard, dar grava, cu simptome de slabiciune generala mode-
rata pana la epuizare, cu manifestarea socului puternic si moarte.
Este prezentat cazul unui barbat de 31 de ani,pana in acel moment
sandtos, care a generat insuficienta adrenald primara in timpul
reabilitarii dupd o trauma cerebrald severa, insotitd de fracturi ale
craniului, contuzii bifrontale si hematoame epidurale bilaterale
dupd un accident aerian. Spitalizarea acuta a fost prelungita de
cateva complicatii medicale in forma de deficit cognitiv, agitare
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permanentd, stare de confuzie, slabiciune generala si rezistentd
mica la terapie, pacientul fiind supus reabilitarii subacute pe par-
cursul unei luni. Cahexia si ortostatismul s-au fmbunatatit cu in-
cercarile de remobilizare treptata. Pacientul avea de asemenea
anorexie, surditate si hiponatremie persistenta in pofida diferitelor
instructiuni de tratare. Analiza endocrinologicd a aratat o functie
pituitara anterioara normald, dar ca o reactie nespecifica la stimu-
larea cu hormonul adrenocorticotropic (ACTH), care a dus la dia-
gnoza de insuficienta adrenala primard. Pacientul a fost tratat cu
prednison si fludrocortizon, ceea ce a avut ca rezultat imbunatatirea
simptomelor clinice, la randul lor urmate de gains in toate dome-
niile de functionare. Tn medicind nu a fost gasitd descrierea in-
suficientei adrenalei primare, care ar urma trauma cerebrald. Este
important ca physiatrists sa realizeze acest fenomen, fiindca simp-
tomele insuficientei adrenale pot fi similare cu cele observate la
TCC. Insuficienta adrenala primara de asemenea poate fi confun-
data cu alte disfunctii endocrine mai frecvent observate dupa TCC,
cum ar fi sindromul secretiei hormonale antidiuretice neadecvate.
Recunoasterea si tratarea cuvenita a insuficientei adrenale pot duce
la gains functionale si clinice semnificative.

La 55 de pacienti a fost examinata relatia dintre epinefrinul
din sangele venos, epinefrina, NE,ACTH si nivelurile de cortizol in sco-
pul determinarii rolului SAS si HPAS dupa traume cerebrale [47, 9].
Observatiile efectuate sugereaza ca trauma cerebrala cauzeaza
de cele mai dese ori activizarea sistemelor mentionate mai sus in
functie de severitatea traumei. O corelatie inversa intre niveluri-
le epinefrinei, NE si rata Glasgow Coma Scale a fost descoperitd
indicand severitatea traumei cerebrale. ACTH si cortizolul de ase-
menea au fost corelate cu situatia clinicd, desi aceasta a fost mai
putin evidentd. Schimbdrile in nivelul hormonilor au fost prezente
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pe parcursul intregii perioade de investigatie (1 saptamanad), cu
toate ca s-a observat si o schimbare spre normad. Totusi nivelul de
cateholamine si ACTH in plasma a fost relativ jos la pacientii cu
traume cerebrale severe, scanarea CT descoperind dereglari serioa-
se in domeniul mezencefalic-diencefalic. In acelasi timp, nivelurile
lor de cortizol au atins valori maxime si sansele lor de supravietu-
ire s-au diminuat. Rezultatele acestui experiment aratd ca investi-
gatiile hormonilor SAS si HPAS pot fi folositoare ca o metodd supli-
mentara de examindri complexe ordinare in stabilirea prognozelor
timpurii la pacienti cu traume cerebrale.

TCC, combinate cu fracturile oaselor lungi sau ale incheieturi-
lor mari, deseori se asociaza cu osteogeneza sporita [13]. Factorii
humorali care cauzeaza osteogeneza sporita la pacientii dupa TCC
nu au fost inca identificati. Scopul acestui experiment a constitu-
it descoperirea asocierii intre schimbarile in nivelurile hormonale
post-traumatice la pacientii cu TCCsi fracturi osoase, pe de o parte,
si fenomenul de osteogeneza sporitd. Saptamanal, pe parcursul a
3 luni de dupa trauma, au fost studiate valorile sangvine ale ACTH,
cortizolului, GH, PTH si PRL la pacientii cu fracturi ale oaselor
aparte si la pacientii doar cu TCC sau traume combinate aparte.
Sress-hormones, ACTH si cortizolul sau hormonii legati de creste-
rea oaselor (GH si PTH) nu au aratat niciun fel de schimbari in
sange la pacientii cu traume combinate, care ar putea fi legate de
osteogeneza sporitd. Pe de alta parte, pacientii cu fracturi combi-
nate ale oaselor si cu TCC, care au fost confirmati cu osteogenezd
sporitd, au avut rate mult mai ridicate ale nivelului in sange a PRL
pe parcursul a 5 saptamani ale perioadei posttraumatice. Astfel,
valorile maximale de PRL au fost identificate cand la acest grup
de pacienti fracturile se aflau in proces de consolidare si osifica-
rea hipertropica era in dezvoltare (dupa cum a ardtat examinarea
radiologica). Deci PRL nu doar influenteaza fiziologic metabolismul
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0s0s, dar,de asemenea, pare a fi unul dintre factorii humorali impli-
cati in fenomenul de osteogeneza sporita la pacientii cu TCC.

Patologia neuroendocrind posttraumatica poate fi o complicatie
clinica semnificativd care urmeazd TCC [14]. In continuare vom
descrie doua cazuri de anomalii metabolice. Un tanar de 21 de ani,
care a suferit un accident rutier, spitalizat cu stare minima de reac-
tionare, a generat niveluri fnalte de sodium, indici mici de testeron
si functii scazute de cortizol si tiroidd. Investigatiile au descoperit
avulsie aproape completa a glandelor pituitare, care a dus la pan-
hipopituitarism. Un barbat de 38 de ani, spitalizat cu fracturi occi-
pitale ale craniului si contuzii cerebrale, a generat hiponatremie
si nivel scazut al testosteronului din lichidul seros. Ambii pacienti
au avut nevoie de corectie hormonala si corectia anormalitatilor
electrolite. Se descrie un protocol de verificare (aparare), adaptat
pentru pacientii cu riscul aparitiei dereglarilor endocrine. Desi ve-
rificarea neuroendocrind nu este efectuatd la toti pacientii dupa
TCC, medicii trebuie sa realizeze importanta disfunctiilor neoroen-
docrine ce au loc dupa TCC.

Tn efortul de a caracteriza functiile tiroidiand, a gonadelor si
adrenald [30], care urmeazad dupa o neurotraumd, experimentul de-
scris a determinat in ser concentratia a TSH, T3, T4, testosteronului
si cortizolului Tntr-o perioada de 7 zile la 31 de pacienti cu trau-
me cerebrale. Grupul experimental a fost alcdtuit din 8 pacienti
cu trauma cerebralda moderata (Glasgow Coma Scale - GCS 13-15),
10 pacienti cu trauma cerebrald de o extensie patrunzdtoare (GCS
4-6) si 13 pacienti cu leziuni traumatice severe, dar fara trauma
cerebrala directa. Ultimul grup a fost inclus in experiment, fiindca
dezvoltarea traumei cerebrale indirecte a fost mai inainte implicata
in leziuni. Pacientii cu leziuni mixte sau multiple nu au fost inclusi.
La trauma cerebrald moderata (GCS 13-15), TSH a crescut pana in
ziua a treia de dupa trauma. Nivelul de T3 a fost ridicat in zilele 1,
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5 si 7 dupd trauma, in timp ce T4 a rdmas neschimbat pe parcur-
sul intregului experiment. Tn timp ce testosteronul s-a micsorat in
perioada doar primelor doua zile dupa trauma, cortizolul s-a marit
in primele zile dupa trauma. In contrast, la pacientii cu traume pe-
netrante (GSC 4-6) au fost observate dereglari semnificative in TSH,
T3 si testosteron pe parcursul a peste 7 zile de observatie dupa tra-
uma. Valorile serice ale cortizolului de asemenea au fost schimbate
intre zilele 1 si 3 dupa trauma, inainte de a creste din nou in zilele
5 si 7 dupa trauma. La pacientii cu neurotrauma indirectd, TSH a
fost putin scdazut imediat dupa traumd, a crescut aproape de nive-
lele normale in ziua 5 si 7 dupa traumd. De asemenea, T3 initial a
scazut dupa trauma, dar apoi a crescut pana la valorile normale
fntre zilele 5 si 7 dupa aceasta. T4 si testosteronul au ramas ne-
schimbate pe parcursul intregii perioade posttraumatice. Cortizolul
a fost considerabil marit dupa neurotrauma indirecta, dar nu mai
mult de doua zile dupd TCC. Rezumand, putem mentiona ca atat pa-
cientii cu traume directe, cat si cei cu traume indirecte cerebrale au
suferit schimbari endocrine dupa traume, dinamica acestora putand
constitui reflectarea seriozitatii leziunilor cerebrale.

Dupa traume cerebrale serioase, deseori se observa schimbari in
secretia hormonala si deregldri ale somnului [112]. Anormalitati ale
somnului si regularitdti neuroendocrine sunt de asemenea frecvente
in stari depresive. Pentru a verifica ipoteza ca schimbarile produse
la pacientii cu traume cerebrale dupa cateva luni sunt similare celor
intalnite la pacienti cu depresie, autorii au examinat simultan Sleep
EEG si secretia hormonald nocturnd la 13 tineri masculi nestresati
dupa TCC si 13 pacienti de control de aceeasi varstd. Datele care au
fost obtinute ca rezultat dovedesc ca exista un model de schimbari
endocrine si ale somnului la pacientii dupa TCC, care au unele puncte
similare cu pacientii cu depresie secundara.



Experimentul a fost efectuat [35] pentru evaluarea si corela-
rea evolutiei in timp a integritatii barierei hematoencefalice si a
edemului cerebral la sobolani masculi adulti, carora li s-au aplicat
contuzii frontale cortex. La acelasi model de traumad a fost studi-
ata si influenta hormonilor sexuali asupra integritatii BHE, fiindca
lucrarea precedenta demonstreaza ca progesteronul poate reduce
edemul cerebral. Dereglarile BHE au fost evaluate fn conformitate
cu extravazarea albuminei. Aceste procese au fost examinate ince-
pand cu doua ore si pand la 10 zile dupa trauma. Rezultatele obti-
nute arata c4, la sobolani, contuzia frontala medie produce schim-
bari in componenta lichidului cerebral si in deschiderea BHE, care
continua cel putin 7 zile dupa trauma. Cu toate ca sarcina simulata
se pare ca reduce edemul cerebral in prima zi dupa trauma, nu am
gasit nicio dovada ca starea lui hormonala se asociaza cu repararea
BHE. Este foarte necesara studierea actiunii gonadelor in cascada
dereglarilor care urmeaza trauma cerebrald. A fost studiat edemul
cerebral care urmeaza dupa contuziile cerebrale la sobolani sub as-
pectul a trei disfunctii hormonale pentru a satisface aceastd nece-
sitate. Tn mod normal, la femele s-a depistat un edem semnificativ
mai mic fatd de cel de la masculi. La femelele pseudo-insarcinate,
edemul posttraumatic aproape lipsea. Tratamentul de substitutie
la femelele ovariectomized, cu sau fara tratament hormonal, a ara-
tat ca reducerea edemului cerebral a fost Tn primul rand legata de
prezenta progesteronului circular. S-a constatat ca progesteronul
poseda efect de protejare asupra creierului supus traumei.

Este important de mentionat, din tot volumul cercetarilor, ca
pacientii cu TCC au dereglari neuroendocrine serioase. Durata de-
reglarilor neuroendocrine depinde direct de gravitatea TCC, de
prezenta politraumatismului, de zonele cerebrale lezate, de varsta
pacientului. Factorii de baza in determinarea reactiilor de adaptare
la TCC sunt: - gravitatea TCC si functionalitatea SNC postlezionala,
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responsabila de activarea sistemelor simpatodrenale (SSA), hipofi-
zar-adrenocorticala (SHAC), hipofizar-tiroidiana (SHT).

La pacientii cu TCC usoard, [47,63, 82, 84,96, 246, 247] concen-
tratia adrenalinei in serul sangvin,in prima saptamanad posttrauma-
tica, este sporita fatd de grupul de control. Cortizolul la TCC usoara
se ridica neesential. Tn dinamica TSH, aldosteronul si somatotropi-
na statistic se micsoreaza la a 7-a zi. Scaderea neinsemnata de tiro-
Xina, care se observa pe parcursul primei saptamani posttraumati-
ce, a stimulat secretia de TSH in ziua a 7-a.1n ziua a 3-a dupd TCC,
concentratia adrenalinei corela pozitiv cu concentratia insulinei,
fenomen observat la stresul fizic si psihoemotional. Concentratia
INS in ser a format o legatura pozitiva cu STH si T4, astfel a aparut
o retea tripla intre sisteme. In ziua a 7-3, hipersecretia adrenalinei
influenteaza activitatea secretorica a adenohipofizei, corelatia fiind
pozitiva adrenalina - TSH.

Traumatismul craniocerebral de forma usoara sporeste secretia
de adrenalina si insulina. Adrenalina contribuie la sporirea mobi-
lizarii glucozei si lipidelor. Insulina are rol de contrhormon in pro-
cesele catabolice, constatand proportiile de sinteza si scindare a
materialului energetic in organism si garantand necesitatile de
glucoza in tesuturi si organe.

Traumatismul craniocerebral de forma medie

La pacientii cu TCC de gravitate medie se inregistreaza hiper-
secretia adrenalinei in prima si a 7-a zile dupa trauma. In legatura
cu variabilitatea concentratiei ACTH, se observa tendinta de hiper-
secretie in prima zi si hiposecretie in zilele urmdtoare. Comparativ
cu grupul de control, se evidentiaza sporirea cortizolului in prima
zi dupa TCC.

In dinamica TSH si T4, se reliefeaza hipersecretia T4 in ziua a
3-3,TSH - in ziua a 7-a.



Tn decursul primei saptamani dupa TCC de gravitate medie, un
rol important ii revine adrenalinei, cortizolului si insulinei. Adrena-
lina conecteaza reactia stresoricd, mobilizand depourile de glucoza
si lipide. Cortizolul stimuleaza gluconeogeneza. Insulina regleaza
aprovizionarea energetica a tesuturilor. Corelatiile stranse dintre
hormonii suprarenali contribuie la sporirea rezistentei pacientilor
si iesirea din procesele patologice posttraumatice.

Traumatismul craniocerebral de forma grava

Sporirea considerabila a titrului cortizol in prima zi si a insuli-
nei in ziua a 3-a fatd de grupul de control. In ziua a 7-a se micso-
reaza nivelul cortizolului, mentinandu-se mai scdzut decat nivelul
atestat la grupul de control. Secretia de aldosteron, somatotropina
si T3,T4 avea tendinta de crestere in prima saptamana de la TCC.

Tn ziua TCC, cateholaminele (NA., Adr.) corelau pozitiv cu insu-
lina, formand o retea tripla. In ziua a 3-a se formeaza interactiuni
pozitive NA-aldosteron si intre adr. si TSH. In ziua a 7-a se poten-
teaza efectul stimulator al aldosteronului la sinteza noradrenalinei,
se formeaza o corelatie pozitivda ACTH - Aldosteron. Apar corelatii
direct proportionale intre TSH si T3.

La pacientii cu TCC gravd se observa statistic hipersecretia cor-
tizolului Tn prima zi si a insulinei in ziua a 3-a. Pe fond de hipocor-
tizolemie, in prima saptdamana, la pacientii gravi, cateholaminele,
ACTH, aldosteronul, somatotropina si T3, T4 au tendinta spre cres-
terea titrului Tn serul sangvin. Pe fond de procese catabolice avan-
sate, la pacientii cu TCC grave, se presupune o toleranta tisulara la
insulind in organism. La majoritatea pacientilor cu TCC in stare ex-
trem de grava, concentratia adrenalinei, cortizolului,aldosteronului,
insulinei sporeste considerabil din ziua a 3-a,comparativ cu grupul
de control, atingand punctul culminant in ziua a 7-a dupa trauma
[47,63,82,84,96,246,247].



La pacientii cu exitus letalis, in ziua a 7-a se observa o hiper-
functie suprarenala, insa T3 scade considerabil [9, 7, 30, 22, 35, 47].

Tn cazurile TCC de forma extrem de grava se potenteaza functia
tuturor straturilor suprarenale pe fond de hiperinsulinemie si ate-
nuarea periferica a conversiei T4 in T3. Deficitul tiroidian produce
acumulare de cortizol n sange, contribuind la hipoxie si scaderea
rezistentei organismului [249, 247]. Tn organismul hipotiroidian
se micsoreaza si efectul calorigen al cateholaminelor [250]. Tra-
tamentul cu glucocorticoizi al pacientilor extrem de gravi, posi-
bil, induce o depresie tiroidiana. In acelasi timp, hipotiroidismul
poate evita efectul toxic al cateholaminelor si corticosteroizilor
[249, 245]. Hiperconcentratia adrenalinei, cortizolului, aldost-
eronului si somatotropinei contribuie la cresterea tolerantei ti-
sulare la insulina [249, 250]. Pentru majoritatea pacientilor cu
exitus letalis este caracteristic formarea legaturilor pozitive ale
hormonilor sistemului hipofizarotiroidian (TSH - T4) si interacti-
unea negativa - aldosteron - T4 din ziua a 3-a pana in ziua a 7-a
[47, 63, 82, 84, 96, 246, 247]. La acest lot de pacienti nu au fost
depistate interactiuni cateholamine-insulind. Titrii cortizol, aldoste-
ron, T3, insulind, in decursul primei saptamani, si NA., A. si soma-
totropina in ziua a 7-a reflecta gradul de gravitate al TCC. Datele
obtinute aprofundeaza perceperea patogenezei traumatismului
craniocerebral, deregldrile neuroendocrine care au loc si ne induc
noi conceptii in diagnostic si tratamentul TCC.

Conform lucrdrilor expuse mai sus, rezulta ca, fn traumatismul
craniocerebral, indicii endocrini mai semnificativi sunt: cortizolul,
T3,T4,TSH, insulina,androgenii, estrogenii, ACTH, b-endorfinele s.a.

Pana in prezent, particularitatile functionale complexe ale de-
regldrilor endocrine in functie de gravitatea TCC la copii sunt
putin studiate.



Capitolul 2. METODOLOGIA LUCRARII,
MATERIALE S| METODE
DE INVESTIGARE

1. Caracteristica generala a studiului si determinarea volumu-
lui de selectari

2. Metodele de explorare a modificarilor nivelului seric al TSH,
cortizolulului, T3, T4 la copii, in functie de gradul de gravitate
aTCC

3. Metodele de explorare in studierea modificarilor nivelului
seric al TSH, cortizolului, T3, T4, la copii cu TCC, in functie 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 generala a studiului si determinarea
volumului de selectari

Studiul a fost realizat in sectia de neurochirurgie la SCOMC
V. Ignatenco” in perioada anilor 1995-2005.

Concluziile prezentei lucrari sunt trase pe baza rezultatelor
complexului de explordri clinice si paraclinice ale unui numadr de
93 de copii cu traumatism craniocerebral.

Au fost folosite analizele matematica si statistica cu ajutorul
metodei sondajului de esantion.
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Pentru studierea modificarilor nivelului seric al TSH, T4, T3, corti-
zolului la copiii cu traumatism craniocerebral, in zilele 1-3-5-7-15,
acestia au fost examinati in functie de urmatoarele criterii:

1) gradul de gravitate a TCC (usoard, medie, grava).

2) perioada pre-postoperatorie.

3) grupul de varstd al pacientilor.

2.2. Metodele de explorare a modificarilor nivelului seric
al TSH, cortizolului, T3, T4, la copii, in functie
de gradul de gravitate a TCC

Au fost examinati 93 de copii cu TCC in sectia neurochirurgie la
IMSP Spitalul de Copii Municipal din Chisinau,V. Ignatenco”.

Pe parcursul studiului au fost utilizate: metoda sintezei biblio-
grafice, metode clinice, paraclinice (CT-SCAN cerebrald). Analize radio-
imunologice cu reactivii: PIA-T3-CT; PIAT4 CT; TSH IRMA; STERON-
K-125 I-M.



Pacientii au fost selectati din trei categorii (dupa Orlov) [262]:
- cu TCC de gr. usoard (13-15 puncte Glazgow), care include
comotia cerebrala - 36 de pacienti,
- cu TCCde gr. medie (8-12 puncte Glazgow), care include con-
tuzia minora, medie asociata cu fracturi de craniu sau fara -
28 de pacienti;
- ¢cuTCCde gr.grava (3-7 puncte Glazgow) - 29 de pacienti,care
include:
1) contuzia cerebrala de gravitate grava,
2) compresia cerebrala.
a) (hematom subperiostal-epidural, episubdural, intracere-
bral, intraventricular, multiplu.
b) fracturi craniene impresate,
v) fracturi craniene in crestere,
g) hidromul,
d) pneumocefaleea,
3) leziunea axonala difuza,
4) compresie craniana.
Pacientii cu leziuni mixte sau multiple nu au fost inclusi.
Pacientii cu traumatism craniocerebral au fost selectati dupa
gradul de gravitate in TCC usoare, in care partea majoritara aveau
comotie cerebrald, care se caracterizau cu deregldri de constiinta
pe timp scurt de pana la o ord, la 14 pacienti ce consta 38,9% din
numarul de traumatizati cu TCC usoara. Cefaleea a fost cel mai des
intalnit simptom, la 36 de copii (100%). Ameteli au avut acuze 13
pacienti (36,2%). Acuze de voma, greturi prezentau 28 de pacienti
(77,8%). Amnezie retrograda au suportat 11 pacienti (30,6%). Bradita-
hicardie au avut 14 cazuri (38,9%). Semne de braditahipnee au avut
4 pacienti (11,2%). Nistagm orizontal a fost depistat in 32 de cazuri
(88,9%). Dereglari de constiinta de tip stupor-sopor aveau 7 copii



(19,5%). Semne meningiene au avut 9 pacienti (25%). Coma-1 de
scurtd durata au avut 4 pacienti (11,1%).
La craniografie, CT-scan, semne de fracturi craniene au avut
12 pacienti (33,4%).
Diagrama nr. 1. Afectiunile SNC la copii examinati:
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Pacientii cu contuzie cerebrala forma medie se caracterizau cu
deregldri de constiinta de pand la 4 ore la 16 pacienti, ce consta
57,2% din numarul de 28 de pacienti. Cefaleea a fost depistatd la
28 de copii (100%). La ameteli au avut acuze 20 de pacienti (71,4%).
Acuze de voma, greturi prezentau 21 de pacienti (75%). Amnezie
retrograda au suportat 17 pacienti (58,6%). Semne de hipertermie
subfebrila, febrila au avut 7 pacienti (25%). Dereglari psihomotorii
aveau 12 pacienti (42,8%). Dereglari 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 pacienti (85,7%).



Semne de hipertermie subfebrila au avut 4 pacienti (14,3%). Dere-
glari psihomotorii aveau 25 de pacienti (89,3%). Deregldri motorii
focalizate, pareze, parestezii, aveau 14 copii (50%). Afazie au avut
5 cazuri (17,9%). Nistagm orizontal a fost depistat in 26 de cazuri
(92,8%). Semne de anizocorie - in 5 cazuri (17,8%). Convulsii gene-
ralizate Tn 5 cazuri (17,8%). Convulsii de focar in 3 cazuri (10,7%).
Dereglari de constiinta de tip stupor-sopor aveau 6 copii (21,4%).
Coma-1 aveau 9 pacienti (32,1%). Coma-2 aveau 5 copii (17,8%).
Semne meningiene au avut 21 de pacienti (75%).

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

Pacientii cu contuzie cerebrala forma grava se caracteri-
zau cu dereglari de constiinta ce consta 89,6% din numdrul de
29 de pacienti. Cazuri de voma aveau 27 de pacienti (93,1%).
Amnezie retrograda au suportat 15 pacienti (51,7%). Braditahi-
cardie au avut 27 de cazuri (93,1%). Semne de braditahipnee au
avut 27 de pacienti (93,1%). Semne de hipertermie subfebrild,
febrild au avut 16 pacienti (55,2%). Dereglari psihomotorii aveau 25
pacienti de (86,2%). Dereglari 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 in 26 de
cazuri (92,8%). Nistagm spontan aveau 3 traumatizati (10,3%). Sem-
ne de anizocorie - in 8 cazuri (27,5%). Convulsii generalizate - in 4
cazuri (13,8%). Convulsii de focar - 6 cazuri (20,7%). Coma-1 avea 1
copil (3,4%).Coma-2 aveau de 23 pacienti (79,5%). Coma-3 aveau
5 copii (17,3%). Semne meningiene au avut 26 de pacienti (89,6%).

La craniografie, CT-scan, semne de fracturi craniene au avut 24
de pacienti (82,7%). Cu hematoame intra-cerebrale au fost 9 paci-
enti (31,0%), cu hematoame epidurale - 13 pacienti (44,9%).



Diagrama nr. 2. Volumul total de pacienti cu TCC(93)
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2.3. Metodele de explorare in studierea modificarilor
nivelului seric al TSH, cortizolului, T3, T4, la copii cu TCC,
in functie de perioada pre-postoperatorie

Au fost examinati 48 de pacienti-copii cu TCC, supusi inter-
ventiilor chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endo-
crini au fost determinati in perioada pana la operatie si in zilele
1 (pre-postoperator), a 3-a, a 5-a, a 7-a, a 15-a dupa interventia
chirurgicala.

Cu TCC de gr. medie - 27 de pacienti.

Cu TCC de gr.grava - 21 de pacienti.

Pentru studierea modificdrilor nivelului seric in dinamica TSH,
cortizolului, T3, T4, la copii cu TCC in perioada pre-postoperato-
rie, in functie de gradul de gravitate a traumei craniocerebrale, au
fost examinati 48 de pacienti-copii cu TCC, supusi interventiilor
chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endocrini au fost
determinati in perioada pana la operatie si in zilele 1,a 3-a,a 5-3,
a 7-a,15-a dupa interventie.



Diagrama nr. 3. Lotul de pacienti supusi
interventiilor chirurgicale — 48
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- CuTCC forma medie (8-12 puncte Glazgow), care include con-
tuzia medie asociatd cu fracturi de craniu sau fara - 27 de pacienti;
- Cu TCC forma grava (3-7 puncte Glazgow) - 21 de pacienti,
care include:
1) contuzia cerebrald de gravitate grava,
2) compresia cerebrala,
a) hematom subperiostal-epidural, epi-subdural, intracere-
bral, intraventricular, multiplu,
b) fracturi craniene impresate,
c) fracturi craniene (in crestere),
d) hidromul.
3) compresie craniana.

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

Pentru aprecierea cantitativa a modificarilor nivelului seric
(TSH, T4, T3, cortizol) la copii cu traumatism craniocerebral, com-
paratiile rezultatelor obtinute se vor efectua in raport cu grupul de
control.



~

In grupul de control au fost examinati 25 de copii sanatosi de
varsta de la 3-15 ani, modificarile nivelului seric (TSH, T4, T3, cor-
tizol) din sangele venos. Copiii examinati nu aveau fn anamneza
traumatism craniocerebral sau dereglari endocrine.

Tabelul nr. 1. Rezultatele hormonale obtinute la copiii

din grupul de control

Hormon: T3 T4 TSH Cortizol
Gr.varsta: Nmmol/I Nmmol/I Nmmol/I Nmmol/I
(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 1,614/-2,26 262,20+/40,39
Rezultatulmediu |, o0, >0 | 88,90+/-23,86 | 2,09+/-1,15 | 226,90+/41,30
la gr.de control:

Tabelul nr. 2. Titrul TSH in serul sangvin la copiii de diferite varste

(Fischer D., 1985)

Varsta 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. Concentratia cortizolului in serul sangvin
(Sipel G., 1980) la copii

Varsta Sexul (f: ;::':zltl,ll)
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




Tabelul nr. 4. Concentratia T3, T4 la copiii de diferite varste
(Erenberg, 1974; Fischer D.A., 1985)

VARSTA T4 (Nmol/l) T3 (Nmol/l')

Nou-nascuti 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




Capitolul 3. ANALIZA REZULTATELOR
OBTINUTE IN URMA CERCETARII
STIINTIFICO-PRACTICE

3.1. Modificarile endocrine ale complexelor hipofizar-tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului n traumatismul
craniocerebral la copii, in functie de gravitatea traumei.

3.2. Modificarile endocrine ale complexelor hipofizar-tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului in traumatismul
craniocerebral la copii in perioada pre-postoperatorie, in
functie de gravitatea traumei craniocerebrale.

REZULTATELE OBTINUTE

3. Modificarile nivelului seric al TSH, cortizolului, T3, T4
in testele radioimunologice la copiii examinati cu TCC,
in functie de gravitatea traumei

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

Pacientii au fost selectati in trei loturi:
cu TCC forma usoara - 36 de pacienti.
cu TCC forma medie - 28 de pacienti.
cu TCC forma grava - 29 de pacienti.




3.1. Modificarile nivelului seric al TSH
la copiii examinati cu TCC

3.1.a. Modificdrile nivelului seric al TSH la copiii cu TCC forma
usoard

Unitatea de masura pentru TSH este mlU/L.

TSH in TCC de gravitate usoara la copii,

Tn ziua 1-a TCC, indicii serici TSH au fost in medie de 2,04
+/- 0,84 mlU/L. La 6 pacienti au fost depistati indici (0,75+/-0,17)
mai scazuti fata de cei ai grupului de control (N=1,27 mlU/L). La
17 pacienti, TSH variaza in limitele normei (1,56+/-0,29 mIU/l) si la
14 pacienti TSH a fost ridicat (3,13+/-0,92 mIU/L).

In ziua 3-a posttraumatica, indicii serici TSH medii sunt de
2,14+/-0,81 mlU/L,din care 6 copii au avut indici sub norma (0,83+/-
0,09). La 13 copii, TSH este in limitele normei (1,74+/-0,27 mIU/L).
16 copii au indicii TSH supranormali (3,09+/-0,69 mIU/L).

Tn ziua a 5-a de la TCC, indicii serici TSH au fost in medie -
(2,34+/-0,66 mlU/l). La un pacient, titrul TSH a fost subnormal
(1,0+/-0,0). Zece copii cu TSH - in 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 dupa TCC, indicii serici TSH au fost in medie - (2,44+/-
0,69 mlU/1). Un pacient cu indici sub norma (0,80+/-0,0 mIU/L). Altii
12 traumatizati aveau TSH-ul normal (1,67+/-0,29 mlU/l). La
ceilalti 23 de copii, TSH a fost sporit in medie (2,90+/-0,47 mIU/L).

Pentru ziua a 15-a dupa TCC, indicii serici TSH au fost in medie
de 2,03+/-0,54 mlU/L. Trei pacienti cu indici TSH scazuti cu media
0,67+/-0,31 mlU/L. 24 de copii aveau indici normali (1,79+/-0,16).
Altii 9 traumatizati aveau TSH cu nivele ridicate in medie
(3,10+/-0,51 mIU/L).



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

Unitatea de masura pentru TSH este mlU/L.

In TCC de formd medie

Ziua 1 dupa traumg, indicii serici TSH au fost in medie de
1,05+/-0,50 mlU/L. La 8 cazuri sunt indicii de TSH in limitele nor-
mei (M=1,24+/-0,17).1n 17 cazuri, TSH este scazut fatd de grupul de
control (M=0,64+/-0,22 mlU/l). Trei cazuri au fost cu indici supra-
normali (M=2,87+/-0,04).

Tn 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 inregistrate cu nivel sporit de TSH cu media
de 3,02+/-0,59 mlU/L

Tn ziua a 5-a, indicii serici TSH au fost in medie 2,35+/-1,10. La
15 pacienti, nivelul TSH este normal (M=1,64+/-0,36 mIU/l). Numai
la 3 copii au fost nivele TSH scazute (M=0,80+/-0,13 mlIU/l). La
10 traumatizati, indicii erau supranormali (M=3,83+/-1,21 mIU/L).

In ziua a 7-a, indicii serici TSH au fost in medie de 2,62+/-
1,21 mlIU/L. La 13 copii au fost indici normali de TSH in sange
(M=1,55+/-0,35 mlU/L). In 14 cazuri sunt inregistrate titre fnalte
(M=3,78+/-1,20 mlU/l). Numai un caz avea nivelul de TSH
atenuat (0,30).

In ziua a 15-a, TSH are media de 2,07+/-0,78 mlU/L. La 16 co-
pii cu TCC medie, titrul TSH este normal (M=1,57+/-0,24 mIU/L).
Numai 2 pacienti aveau indici subnormali M=(0,65+/-0,15 mIU/l).
In 10 cazuri, TSH-ul este ridicat fatd de grupul de control
(M=3,14+/-0,46 mIU/L).



3.1.c. Modificdrile nivelului seric al TSH la copiii examinati cu
TCC forma grava

Unitatea de masura pentru TSH este mlU/L.

Tn TCC de forma grava in prima zi de dupa traum3, indicii serici
TSH au fost in medie de 1,39+/-0,66 mlU/L. La 8 cazuri sunt indicii
de TSH in limitele normei cu M=1,24+/-0,17mlIU/L. Tn 17 cazuri,
TSH este scazut fata de grupul de control M=0,64+/-0,22mlU/L.
Trei cazuri au fost cu indici supranormali M=2,87+/-0,04 mIU/L

Tn 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 fnregistrate cu nivel sporit de TSH cu media
de 3,02+/-0,59.

In ziua a 5-a, titrul TSH are media de 2,19+/-1,15 mIU/L La
15 pacienti, nivelul TSH este normal M=1,64+/-0,36mIU/L. Numai
la 3 copii au fost nivele TSH scazute M=0,80+/-0,13 mlU/L. La 10
traumatizati, indicii erau supranormali cu M=3,83+/-1,21 mlU/L.

In ziua a 7-a, indicii serici TSH au fost in medie de 2,86+/-1,26
mlIU/L. La 13 copii au fost indici normali de TSH in sange M=1,55+/-
0,35 mIU/L. Tn 14 cazuri sunt inregistrate titre inalte M=3,78+/-1,20
mlU/Ll. Numai un caz avea nivelul de TSH atenuat (0,30).

In ziua a 15-a, TSH are media de 2,71+/-1,12 mlU/L. La 16 copii
cu TCC medie, titrul, indicii serici TSH au fost in limitele normalu-
lui M=1,57+/-0,24 mIU/L. Numai 2 pacienti aveau indici subnormali
M=0,65+/-0,15 mIU/L. Tn 10 cazuri, TSH-ul este ridicat fatd de grupul
de control M=3,14+/-0,46.
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Concluzie

Conform datelor obtinute, constatam ca modificdrile TSH fn tes-
tele radioimunologice la copii cu TCC:

1. TCC forma usoara:

- cresterea titrului de TSH in zilele 5-7 posttraumatice in
limitele de pana la 2,44+/-0,69 mIU/L.

2. TCC forma medie:

- scaderea indicilor serici TSH in zilele 1-3 de pana la
1,24 +/-0,17 mlIU/L si cresterea nivelului seric TSH in zilele
5-7 posttraumatice de pana la 2,62+/-1,21 mIU/L.

3. TCC forma grava:

- scaderea indicilor serici TSH in zilele 1-3 pana la
1,26 +/-0,7 mlU/L si cresterea titrului de TSH in zi-
lele 5-7 posttraumatice 2,86+/-1,26 mlU/L. Titrul
fnalt de TSH se mentine pana in ziua a 15-a de la TCC
gr.grava. (Dr. Jaycie Loewen Last Updated: June 13, 2022)
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4. Indicele variabil al titrului de TSH in TCC de gr.medie si grava
este mai pronuntat in zilele a 5-a,a 15-a. In cazurile cu traumatism
craniocerebral de gr.usoara, coeficientul de abatere de la media
titrului de TSH este mai stabil.

3.1.d. Modificdrile nivelului seric al cortizolului in traumatismul
craniocerebral la copii

3.1.e. Modificarile nivelului seric al cortizolului la copiii cu
TCC formad usoard

1. Tn traumatismele craniocerebrale usoare:

Cresterea indicilor serici ai cortizolului. In ziua 1-a dupa TCC,
media de 450,17 +/- 153,32 nmol/L.

La 2 pacienti, titrul de cortizol era scazut 160,00+/-0,00 nmol/L.

La 5 copii, indicele seric al cortizolului a fost in limite normale
(251+/-21,20 nmol/L).

La majoritatea - 29 de pacienti -, cortizolul era crescut (507,97+/-
140,99 nmol/l).

La ziua a 3-a posttraumatica, cortizolul mentine 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 mentinea in limitele normei
(251,83+/-30,56 nmol/l). Altii 29 de traumatizati aveau cortizolul
ridicat (468,21+/-136,35 nmol/l).

Ziua a 5-adupa TCCare indicii cortizolului 324,50+/-88,64 nmol/L.

La 2 traumatizati, cortizolul este subnormal (164,50+/-34,50 nmol/l).

15 copii aveau titrul de cortizol in limitele normei (246,40+/-
26,99 nmol/l).

La 19 pacienti, cortizolul era ridicat (402,52+/-103,13 nmol/l).

In a 7-a zi posttraumaticd, media cortizolului in sdnge este de
273,78+/-78,70 nmol/L.

— 64 —



Nivel scazut de cortizol a fost la 8 copii.

La partea majoritard, cortizolul este normal 235,44+/-22,94
nmol/l. 12 pacienti aveau cortizolemie de 402,00+/-98,91 nmol/Ls.

In ziua a 15-a dupa TCC, indicii cortizolului erau de 208,00+/-
36,67 nmol/l. La 13 pacienti, indicii cortizolului sunt micsorati
(160,00+/-26,62 nmol/l). La o parte majoraritara din pacienti, corti-
zolul este normal (235,13+/-21,01 nmol/l).

3.1.f. Modificdrile nivelului seric al cortizolului la copiii cu
TCC forma medie

Inziua 1-a dupa TCC, titrul de cortizol este cu media de 580,21+/-
231,18 nmol/L.

In trei cazuri, cortizolul este inregistrat cu indici normali
M=210,00+/-13,33 nmol/L.

Tn alte trei cazuri, cortizolul are indici mai scazuti decat grupul
de control M=135,33+/-29,78 nmol/L. Partea majoritara a pacientilor
fn numar de 22 aveau titrul supranormal M=688,18+/-158,76 nmol/L.

In ziua a 3-a de dupa 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. Tntr-un singur caz, titrul este subnormal
(M=105,00+/-0,00 nmol/l). La 20 de pacienti, titrul de cortizol a fost
ridicat (M=555,25+/-152,18 nmol/l).

In ziua a 5-a posttraumatica, media titrului de cortizol a fost
de 388,68+/-109,16 nmol/l. La 8 pacienti, cortizolul a scazut
(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 inregistrat cu indici
subnormali de cortizol (M=197,00+/-0,00 nmol/l).

In ziua a 7-a, concentratia medie de cortizol este de
305,43+/-83,00 nmol/l. La 15 pacienti, 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
scazuti (M=110,00+/-0,00 nml/L).



Tn ziua a 15-a dupa TCC de gr. medie, titrul mediu de cortizol era
de 232,32+/-50,32 nmol/l. La 20 de pacienti, cortizolul era cu nivel
normal, referitor la grupul de control (M=236,00+/-19,60 nmol/L). Tn
7 cazuri, titrul de cortizol a fost scazut (M=137,14+/-31,02 nmol/l).
Un caz a fost inregistrat cu cortizolemie (M=300,00 nmol/L).

3.1.g. Modificdrile nivelului seric al cortizolului la copiii cu
TCC forma grava

Tn ziua I-a dupd TCC, titrul de cortizol era ridicat, cu media de
734,07+/-232,49 nmol/L. Tn trei cazuri, cortizolul era fnregistrat cu
indici normali (M=210,00+/-13,33 nmoL/l).Tn alte trei cazuri, corti-
zolul avea indici mai scazuti decat grupul de control (M=135,33+/-
29,78 nmol/l). Partea majora a pacientilor in numar de 22 aveau
titru supranormal (M=688,18+/-158,76 nmol/l).

Tn ziua a 3-a de dupd 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). Intr-un singur caz, titrul era subnormal
(M=105,00+/-0,00 nmol/l). La 20 de pacienti, titrul de cortizol a fost
ridicat (M=555,25+/-152,18 nmol/l).

n ziua a 5-a posttraumatic3, media titrului de cortizol a fost
de 513,21+/-198,73 nmol/l. La 8 pacienti, cortizolul a scdzut
(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 fnregistrat cu indici
subnormali de cortizol (M=197,00+/-0,00 nmol/l).

In ziua a 7-a, concentratia medie de cortizol era de 354,24+/-
110,68 nmol/l. La 15 pacienti, 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 scazut
(M=110,00+/-0,00 nml/L).

Tn ziua a 15-a dupa TCC de gr. medie, titrul mediu de cortizol
era de 232,07+/-68,83 nmol/L. La 20 de pacienti, cortizolul era cu



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

Concluzii

Din datele obtinute observam:

Tn traumatismul craniocerebral form3 usoara, nivelul de cortizol
creste in zilele 1-3 cu media de 450,17+/-153,32 nmmol/l, descres-
cand treptat spre ziua a 7-a dupa TCC.

Tn traumatismul craniocerebral forma medie, nivelul de cortizol
creste in zilele 1-3 cu media de 580,21+/-231,18 nmmol/l, descres-
cand liniar spre ziua a 7-a dupa TCC.

n traumatismul craniocerebral forma grava, nivelul de cortizol
creste in zilele 1-3 cu media de 885,03+/-554,12 nmmol/l, descres-
cand liniar din ziua a 3-a, spre ziua a 15-a dupa TCC.

Indicele variabil de la media titrului de cortizol, in functie de
gradul de gravitate al TCC, este mai mare la copii cu TCC de gr. gra-
va, care se manifesta in zilele 1,a 5-a posttraumatice.

3.1.h. Moadificdrile nivelului seric al T3 la copiii cu TCC, in
functie de gravitatea traumei craniocerebrale

3.1.k. Modificdrile nivelului seric al T3 in traumatismul cranio-
cerebral formd usoard la copii

1. TCC forma usoara, in prima zi, nivelul T3 cuprindea media
de 1,27+/-0,26 nmol/L. La 22 de copii, T3 se mentinea in limitele
normei (1,43+/-0,18 nmol/l). La 13 pacienti cu TCC usoara, T3 a fost
subnormal (0,94+/-0,18 nmol/l) si numai intr-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 pacienti,
titrul T3 este in limitele normei (1,46+/-0,20 nmol/l). Tn 12 cazuri,
indicii sunt subnormali (0,95+/-0,10 nmol/l).



Un caz a fost inregistrat cu nivelul T3 ridicat (2,20+/-0,00 nmol/l).

Ziua a 5-a. Media titrului T3 este 1,57+/-0,25 nmol/l. La 25 de
copii, titrul T3 se mentinea in limitele normei (1,46+/-0,22 nmol/l).
La 9 traumatizati, 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 pacientilor cu TCC usoara (fn numar de 31), T3 este normal cu
media 1,31+/-0,32 nmol/L.

Doi pacienti sunt cu indicii coborati 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). Tn 31 de
cazuri, T3 este in limitele normei (1,30+/-0,12 nmol/l). Un caz a fost
fnregistrat cu T3 sporit (2,00+/-0,00 nmol/l). Alte 5 cazuri sunt cu
indici atenuati de T3 (1,10+/-0,02nmol/L).

3.1.1. Modificdrile nivelului seric al T3 in traumatismul cranio-
cerebral, forma medie, la copii

n ziua 1 posttraumatica, titrul de T3 in serul sangvin era in
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 micsorat
(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
traumatizati, T3 era in 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 pacienti, nivelul T3 este in limitele normei (1,45+/-0,16
anl/l).Tn 11 cazuri, nivelele erau scazute (M=0,87+/-0,09 nmol/l).

Doua cazuri inregistrate contineau T3 cu nivel ridicat (2,40+/-
0,20 nmol/l).

Ziua a 7-a, titrul T3 este 1,30+/-0,27 nmol/L.

Tn 15 cazuri, indicele T3 era in norma (M=1,42+/-0,20 nmol/l).



La 11 pacienti, T3 este scazut, 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 traumatizati, nivelul este in limita normei 1,32+/-0,13
nmOl/L si numai 4 copii cu TCC medie aveau indici scazuti de T3
(0,95+/-0,13 nmol/l). Cazuri cu nivel T3 crescut nu s-au depistat.

3.1.m. Modificdrile nivelului seric al T3 in traumatismul cranio-

cerebral, forma grava, la copii

Tn ziua 1 posttraumatica, titrul de T3 in serul sangvin este in
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 micsorat (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 in 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 pacienti,nivelul T3 este in limitele normei (1,45+/-0,16 nmOI/l).

Tn 11 cazuri, nivelele erau scazute (M=0,87+/-0,09 nmol/l).

Doua cazuri inregistrate contineau 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 in norma (M=1,42+/-0,20 nmol/l).

La 11 pacienti, T3 este scazut, 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 traumatizati, nivelul este in limita normei (1,32+/-0,13
nmol/l) si numai 4 copii, cu TCC medie, aveau indici scazuti de T3
(0,95+/-0,13 nmol/l).

Cazuri cu nivel T3 crescute nu s-au depistat.



| — TCC usoara — TCC medie —TCC grava ‘

Concluzie

Din datele obtinute observam:

1. Tn TCC forma usoara:

- Indicii T3 suporta schimbari usoare, manifestandu-se cu o
scadere usoara in ziua 1-a si o crestere usoara in zilele 5-7,
cu media de pana la 1,37 +/-0,25 nmmol/L.

Tn TCC forma medie, titrul T3 suporta schimbari, manifestandu-
se cu caderea T3 in zilele 1-3-a pana la valorile de 1,18+/-0,34
nmol/L, critica fiind ziua a 3-a, si restabilirea lui in ziua a 7-a.

Tn TCC forma grava, titrul T3 suporta schimbari manifestandu-se
cu atenuarea pronuntata a titrului T3 in zilele 1-3-5-a pana la valo-
rile de 1,10+/-0,28 nmol/L, critice fiind zilele a 3-7-3, si restabilirea
titrului T3 in ziua a 15-a.

Indicii variabili de la media titrului T3 sunt mai mari in TCC de gr.
grava pand in ziua a 15-a.Tn TCC gr. medie, coeficientul de abatere de
media titrului T3 este inalt in zilele 1-7-a. In TCC gr.usoara, coefici-
entul de abatere de media titrului T3 este inalt in zilele a 3-a,a 7-a.



3.1.n. Modificarile nivelului seric al T4 la copiii cu TCC,
in functie de gravitatea traumei craniocerebrale

Modificdrile titrului T4 in traumatismul craniocerebral, forma
usoard, la copii

In ziua 1-a posttraumatica la pacientii examinati, media titrului
T4 a fost 95,28+/-13,92 nmol/L.

Tn 22 de cazuri, concentratia T4 se mentinea in limitele normei
cu media 93,41+/-5,23 nmol/L.

La 7 pacienti, nivelul T4 era mai jos decat la grupul de control
(70,71+/-3,18 nmol/l). Cu indicii T4 sporiti au fost 7 copii.

Tn ziua a 3-a, media titrului T4 a fost de 92,86+/-12,12 nmol/L.
La 24 de traumatizati, T4 a fost normal (90,71+/-6,53 nmol/l). Tn
3 cazuri, nivelul T4 este majorat (124,67+/-6,22 nmol/l).

In ziua a 5-a, media titrului T4 este de 89,31+/-10,93 nmol/L.
La 20 de copii cu TCC usoard, T4 este normal (93,15+/-5,27 nmol/l).
La 8 pacienti, titrul T4 este scazut (72,00+/-3,00 nmol/l). Tn alte
8 cazuri, concentratia este sporita cu media 115,00+/-5,00 nmol/L.

Tn ziua a 7-a posttraumatic3, 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 scazuti de T4 au fost in doua cazuri (M=67,00+/-7,00 nmol/l).
La 7 copii, concentratia T4 este sporitd (M=123,57+/-8,37 nmol/l).

Tn ziua a 15-a de la TCC de gr.usoara, titrul T4 este M=92,56+/-
8,86 nmol/l. La 29 de copii, T4 este in norma ca la grupul de control cu
M=93,09+/-5,33 nmmol/L Trei pacienti aveau scdadere de T4 (68,67+/-
0,44 nmol/l). La 4 pacienti, T4 este sporit (117,50+/-7,50 nmol/l).

3.1.0. Modificdrile nivelului seric al T4 in traumatismul cranio-
cerebral de forma medie la copii

Tn prima zi dupa TCC gr.medie, titrul T4 este in medie de 99,25+/-
20,29 nmol/L.



La 14 copii traumatizati, concentratia T4 este in limitele normei
(96,00+/-4,57 nmol/l). 5 pacienti au nivele scazute de T4 (68,60+/-6,32
nmol/l).Tn 9 cazuri, T4 este supranormal (M=126,11+/-13,70 nmol/l).

Tn 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).Tn 8 cazuri, T4 este su-
pranormal (118,75+/-10,94 nmol/l). 4 cazuri inregistrate contineau
nivele mici de T4 (69,25+/-10,13 nmol/l).

In ziua a 5-a, dupa 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 pacienti
aveau indici sporiti de titru T4 (134,63+/-16,78 nmol/l). La 4 copii,
indicii erau in limite mai scazute (M=70,75 +/-9,75 nmol/l).

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

Inziuaa15-a posttraumatica, T4 este (M=102,18+/-13,05 nmol/L.
La 20 de examinati, titrul T4 este in limitele normei (94,65 +/-4,69
nmol/l). 7 copii aveau indici sporiti (128,29+/-10,98 nmol/l). Un
pacient avea indici T4 subnormali (68,00+/-0,00 nmol/l).

3.1.p. Modificdrile nivelului seric al T4 in traumatismul cranio-

cerebral forma grava la copii

In prima zi dupa TCC gr.medie, titrul T4 este in medie de
100,83+/-22,29 nmol/l. La 14 copii traumatizati, concentratia T4
este in limitele normei (96,00+/-4,57 nmol/l). 5 pacienti au nivele
scdazute de T4 (68,60+/-6,32 nmol/l).Tn 9 cazuri, T4 este supranormal
(M=126,11+/-13,70 nmol/l).

Tn 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). Tn 8 cazuri, T4
este supranormal (118,75+/-10,94 nmol/l). 4 cazuri inregistrate
contineau nivele mici de T4 (69,25+/-10,13 nmol/l).

In ziua a 5-a dupa 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 pacienti



aveau indici sporiti de titru T4 (134,63+/-16,78 nmol/l). La 4 copii,
indicii erau in limite mai scazute (M=70,75 +/-9,75 nmol/l).

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

Tn ziua a 15-a posttraumaticd, T4 este M=98,10 +/-24,81 nmol/L. La
20 de examinati, titrul T4 este in limitele normei (94,65 +/-4,69 nmol/l).
7 copii aveau indici sporiti (128,29+/-10,98 nmol/l). Un pacient
avea indici T4 subnormali (68,00+/-0,00 nmol/l).

T
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Concluzii

Din datele obtinute observam:

1. Tn traumatismul craniocerebral, forma usoara, la copii,
titrul T4 suporta schimbari nefnsemnate, fiind minim in ziua a 5-a
(89,31+/-10,93 nmol/l). Abaterea indicelui variabil al titrului de T4
este nefnsemnatd si se manifesta cu o crestere usoara in zilele 1-3.



2. Tn traumatismul craniocerebral, forma medie, la copii, titrul
T4 suporta o crestere bruscad in zilele a 5-a - a 7-3, fiind maxim in
ziua a 5-a (115,07+/-24,57 nmol/l). Abaterea valorilor in jurul me-
diei titrului de T4 este insemnatd si se manifestd cu o crestere in
zilele 1-3-5-7.

3. Tn traumatismul craniocerebral, forma grava, la copii, titrul
T4 suporta o crestere brusca in ziua 1-a (100,83+/-22,29 nomol/l),
mentinandu-se cu titre fnalte pana in ziua a 15-a. Abaterea valori-
lor in jurul mediei titrului de T4 este insemnata si se manifesta cu
o crestere in zilele 1-3-5-7-15.

Coeficientul de abatere de la media titrului T4 este mai mare in
TCC de gr.grava pana in ziua a 15-a.Tn TCC gr.medie, coeficientul de
abatere de media titrului T4 este inalt in zilele a 5-a - a 7-a.Tn TCC
gr.usoara, coeficientul de abatere de media titrului T4 este inalt in
zilele 1-7-a.

3.2. Madificarile nivelului seric al TSH, cortizolului, T3, T4,

la copiii cu TCC in perioada pre-postoperatorie,
in functie de gravitatea traumei craniocerebrale

Au fost examinati 48 de pacienti-copii cu TCC, supusi interventiilor
chirurgicale la structurile craniocerebrale. Indicii endocrini au fost
determinati in perioada pana la operatie si in zilele 1-3-5-7-15-a
dupa interventie.

- Cu TCC forma medie (8-12 puncte Glazgow), clasificare dupa
Orlov [262], care include contuzia medie asociata cu fracturi de
craniu sau fara -27 de pacienti;

- Cu TCC forma grava (3-7 puncte Glazgow) - 21 de pacienti,
care include:

1) contuzia cerebrald de gravitate grava,

2) compresia cerebrala,

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

3) compresia craniana.

3.2.a. Modificdrile nivelului seric al TSH in perioada
pre-postoperatorie la copii cu TCC formd medie

Au fost examinati 27 de copii cu TCC forma medie, supusi
interventiei chirurgicale, in perioada pre-postoperatorie.

Ziua 1.

Preoperator. Media TSH preoperator este 1,12+/-0,53 mlU/L.

Din ei, la 14 cazuri, valoarea indicilor TSH scazuta (0,68+/-0,22).

La 8 pacienti, indicii sunt in limite normale (1,30+/-0,24 mIU/L).

La 5 copii, se mentin titri sporiti 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.

Tn 9 cazuri, indicii sunt in limitele normei (1,28+/-0,25 mlU).
La 3 copii operati, 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 micsorat (0,77+/-0,11 mIU/L).

La 11 copii, titrul TSH se mentine cu valori normale (1,41+/-
0,39 mlU/L).

La 9 cazuri, indicii sunt sporiti (M=2,88+/-0,64 mIU/L).

Ziua a 5-a. M TSH=2,96+/-1,62 mlU/L. In 4 cazuri, indicii TSH
sunt micsorati (M=0,3+/-0,00 mIU/L).

La 9 pacienti, indicii sunt in limite normale (M=1,63+/-0,37
mlU/L). Cu titri inalti de TSH sunt 14 cazuri (4,29 +/-1,28 mlU/L).

Ziua a 7-a. Media TSH = 2,98+/-1,74. Se mentin indici sporiti
de TSH la 10 cazuri (M=4,52+/-1,24 mlU/\l). Valori normale au 13
copii (M=1,51+/-0,27 mIU/l). Si numai 4 cazuri cu TSH micsorat
(M=0,40+/-0,00).



Ziua a 15-a. M TSH=2,06+/-0,99 mlU/L. In 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). Tn 6 cazuri, indicii sunt subnormali
(M=0,67 +/-0,11 mIU/L).

3.2.b. Modificdrile nivelului seric al TSH in perioada
pre-postoperatorie la copii cu TCC forma grava
Au fost examinati 21 de copii cu TCC forma grava, supusi
interventiei chirurgicale, in 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 pacienti,indicii sunt in limite normale (1,25+/-0,24 mlU/L).

La 4 copii, se mentin titri sporiti de TSH (2,66+/-0,41 mlU/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 in limitele normei (1,28+/-0,55).

La 3 copii operati, 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
micsorat (0,67+/-0,11). La 8 copii, titrul TSH se mentine cu valori
normale (1,28+/-0,29) si in 7 cazuri indicii sunt sporiti (M=2,61+/-
0,57 mIUA).

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

La 12 pacienti, indicii sunt in limite normale (M=1,40+/-0,32
mlU/L). Cu titri inalti de TSH sunt 5 cazuri (3,45 +/-1,14 mlU/L).

Ziua a 7-a. Media TSH=2,53+/-0,98. Se mentin indici sporiti
de TSH la 11 cazuri (M=3,76 +/-0,94). Valori normale au 8 copii
(M=1,61+/-0,21 mlU/l). Si numai doua cazuri sunt atestate cu TSH
micsorat (M=0,45+/-0,25).



Ziua a 15-a. Media TSH=2,49+/-0,88 mlU/l. La 12 cazuri, TSH
are indici supranormali (M=3,47+/-0,85 mlU/l). Alte 7 cazuri sunt
cu TSH normal (M=1,41+/-0,29 mlU/L). Tn doua cazuri, indicii sunt
subnormali (M=0,60 +/-0,20 mIU/L).

Concluzie

1. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trauma-
tism craniocerebral de gr.medie, observam ca interventiile chirur-
gicale nu provoaca sciderea titrului de TSH postoperatoric. In ziua
a 3-a de la traumatism creste nivelul titrului de TSH cu platoul cel
mai inalt in zilele 5-7.

Media TSH=2,98+/-1,74 mlU/L si restabilirea nivelului titrului
de TSH in ziua a 15-a M TSH=2,06+/-0,99 mIU/L.

2. Coeficientul de abatere a valorilor TSH se madreste dupa
interventiile chirurgicale pana in ziua a 7-a si se mentine ridicat si
in ziua a 15-a dupa TCC de gr.medie.



3. Datele obtinute, la lotul de copii operati cu traumatism cra-
niocerebral de gr.grava, denota faptul ca interventiile chirurgicale
provoacd sciderea minimala a titrului de TSH postoperatoric. In
ziua a 3-a de la traumatism creste nivelul titrului de TSH cu platoul
cel mai fnalt in zilele 5-7. Media TSH=2,53+/-0,98 mlU/L si restabi-
lirea nivelului titrului de TSH in ziua a 15-a. Media de TSH=2,49+/-
0,88 mIU/L.

4. Coeficientul de abatere a valorilor TSH se mareste dupd
interventiile chirurgicale pana in ziua a 7-a si se mentine ridicat si
in ziua a 15-a dupa TCC de gr.grava.

3.2.c. Modificdrile nivelului seric al cortizolului la copii cu TCC
forma medie, in perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a dupa TCC gr.medie:

Preoperator: Media cortizolului este 457,12+/-301,54 nmol/L.

La 8 pacienti, indicii sunt ridicati (M=690,26+/-217,43 nmol/l).

La 7 copii, valorile cortizolului sunt 220,14+/-18,45 nmol/L.

Doi copii aveau indici micsorati de cortizol (135,12+/-24,56 nmol/l).

Postoperator: Media cortizolului este 412,24+/-260,51 nmol/L.

La 7 copii, indicii erau sporiti 652+/-128,78 nmol/l

La 10 pacienti, media cortizolului era de 298+/-25,45 nmol/L.

Zece copii operati 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 pacienti, titrii au fost sporiti 420,14+/-126,47 nmol/L.

La 9 copii, indicii cortizolului sunt 280,25+/-156,37 nmmol/L.

11 pacienti contineau nivel scazut de cortizol = 126,36 nmol/L.

Ziua a 5-a: Media cortizolului este 325,94 +/-110,62 nmol/L.

La 8 cazuri, concentratia cortizolului a fost sporita (415,48+/-
86,27 nmol/l).

14 pacienti aveau titri medii (294,79+/-75,3 nmol/l).



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.

Sase pacienti contineau hiperconcentratie de cortizol (345,68 +/-
57,46 nmol/l).

La 17 examinati, titrul cortizolului era 278,75 nmol/L.

La 4 pacienti, hipocortizolemie - 110,00+/-00 nmol/L.

Ziua a 15-a: Media cortizolului - 201,06 +/-36,04 nmol/l.

La 11 pacienti, indicii de cortizol - 243,67+/-47,4 nmol/L.

La 12 copii,cortizolul este hipoconcentrat - 95,65+/-47,4 nmol/L.

Cinci pacienti aveau indici crescuti de cortizol - 343,78 +/-
37,44 nmol/L.

3.2.d. Modificdrile nivelului seric al cortizolului la copii cu TCC
formad grava, in perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a dupa TCC gr.medie:

Preoperator: Media indicilor serici ai cortizolului este
674,29+/-247,33 nmol/L.

La 16 pacienti, indicii sunt ridicati M=773,26+/-227,43 nmol/L.

La 4 copii, cort.= 225,14+/-28,45 nmol/L.

Un copil avea indici micsorati de cortizol: 145,12+/-24,56 nmol/L.

Postoperator: Media cortizolului - 549,90+/-295,30 nmol/L.

La 14 copii, indicii erau sporiti: 652,87+/-158,78 nmol/L

La 5 pacienti, cortizolul - 268,45+/-205,45 nmmol/L, corespun-
zator normei.

La 2 copii operati, aveau indici subnormali (M=109,53+/-212,14
nmol/l). Ziua a 3-a: Media cort. = 441,29+/-273,36 nmol/L.

La 17 pacienti, titrii au fost sporiti 707,20+/-226,11 nmol/L.

Un copil avea indicii de cortizol (200,00+/-0,00 nmol/l) cores-
punzator normei.

Trei pacienti aveau nivele scdzute de cortizol (175,00+/-
16,67nmol/l).



Ziua a 5-a: Media cortizolului - 378,81 +/-183,76 nmol/l.

La 14 cazuri, concentratia cortizolului a fost ridicata: 553,04+/-
173,01 nmol/l. Cinci pacienti aveau titri medii: 285,00+/-5,00
nmol/l corespunzator normei. Doi copii au fost cu valorile cortizo-
lului 100,35=/-56,8 nmol/l corespunzadtor normei.

Ziua a 7-a: Media cortizolului - 368,43+/-179,95 nmol/L.

Zece pacienti contineau hiperconcentratie de cortizol: 458,00+/-
106,67 nmol/L. La 10 examinati, titrul cort. - 256,92+/-23,79 nmol/l
corespunzator normei. Un pacient a fost fnregistrat cu hipocortizo-
lemie: 150,00+/-30,00 nmol/L.

Ziua a 15-a: Media cort. - 287,14 +/-95,71 nmol/L

La 14 pacienti, indicii cortizolului - 239,44+/-26,17 nmol/l co-
respunzdator normei. La 3 cazuri, concentratia cortizolului a fost
sporita (553,04+/-173,01 nmol/l).

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

Conform datelor obtinute:

La copiii operati cu traumatism craniocerebral, forma medie,
preoperator, media cortizolului este de 457,12+/-301,54 nmol/L.
Observam ca interventiile chirurgicale provoaca scaderea titrului
de cortizol in ziua 1-a, postoperator. Nivelul titrului de cortizol cade
liniar zilnic cu o sutd de unitati, valorile acestuia se restabilesc in
ziua a 15-a.

Coeficientul de abatere a valorilor cortizolului descreste dupa
interventiile chirurgicale din ziua a 7-a pana in a 15-a dupa TCC de
gr.medie.

La copiii operati cu traumatism craniocerebral forma grava,
preoperator, media cortizolului este de 674,29+/-247,33 nmol/L.
Observam ca interventiile chirurgicale provoaca scaderea titrului
de cortizol in ziua 1-a, postoperator. Nivelul titrului de cortizol cade
liniar zilnic cu o sutd de unitati, valorile acestuia se restabilesc in
ziua a 15-a.

Coeficientul de abatere a valorilor cortizolului descreste dupa
interventiile chirurgicale din ziua a 7-a pana in a 15-a dupa TCC de
gr.grava.

3.2.e. Modificdrile nivelului seric al T3 la copiii cu TCC forma
medie, in perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a:

Preoperator. Media T3=1,36+/-0,45 nmol/L. La 10 pacienti, titrul
T3 este = 1,91+/-0,45 nmol/L. La 9 copii, T3=1,12+/-0,23 nmmol/L.

Opt pacienti aveau indicii micsorati de T3=0,84+/-0,23nmol/L.

Postoperator, in 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 pacienti, 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.



La 7 copii,M T3=1,7+/-0,26 nmmol/L. La 13 pacienti,M T3=1,08+/-
0,12 nmmol/Ll. 7 examinati contineau 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 pacienti
aveau titri T3=1,26+/-0,48 nmol/L.

Ziua a 7-a: Media T3=1,26+/-0,20 nmol/l. Sase copii contineau
media T3=1,9+/-0,21 nmol/L. Tn 14 cazuri, T3 = 1,26+/-0,34 nmol/L.
In 7 cazuri aveau media T3=0,92+/-0,21 nmol/L

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

Tn 3 cazuri, T3=0,7+/-0,00 nmol/L.

3.2.g. Modificarile nivelului seric al T3 la copii cu TCC formda

grava, in perioada pre-postoperatorie

Ziua 1-a:

Preoperator. Media T3=1,21+/-0,40 nmol/L. La 14 pacienti, titrul
T3 este =1,56+/-0,25 nmmol/L, fiind in limitele normei.

Sapte pacienti aveau indicii micsorati de T3=0,76+/-0,23nmol/L.

Postoperator,in 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 in limitele normei.

20 de copii aveau media T3=0,97+/-0,53 nmol/l corespunzator
supranormei.

Ziua a 3-a: Media T3=0,71+/-0,23 nmol/l. La un copil media
T3=1,22+/- 0,00 nmol/l corespunzator normei. 20 de pacienti, me-
dia T3=0,98+/-0,56 nmol/l era subnormala.

Ziua a 5-a: Media T3=0,93+/-0,18 nmol/l. Tn 4 cazuri, me-
dia T3=1,26+/-0,43 nmol/l, fiind normald. 17 pacienti 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. Tn 19 ca-
zuri, indicii erau normali (T3=0,87+/-0,21 nmol/l).



Ziua a 15-a: Media T3=1,50+/-0,44 nmol/l. 15 examinati
contineau T3=1,57+/-0,26 nmol/l, corespunzator normei. La 3 copii,
M T3=2,30+/-0,27 nmmol/l, fiind supranormala.

Tn 3 cazuri - T3=0,84+/-0,27 nmol/L, fiind subnormal.
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Concluzie

1. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trauma-
tism craniocerebral de gr. medie preoperator, media T3=1,36+/-0,45
nmol/l. Asadar, interventiile chirurgicale provoaca scaderea titrului
de T3 postoperatoric in prima zi: media=1,0+/-0,28 nmol/L.Tn zilele
3-7 se observa o crestere usoard a indicilor T3. Media T3=1,26+/-
0,20 nmol/L.

2. Coeficientul de abatere a valorilor T3 descreste dupa
interventiile chirurgicale din ziua a 3-a,insd este ridicat siina 15-a
zi dupad TCC de gr. medie.

3. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trau-
matism craniocerebral de gr.grava preoperator, media T3=1,21+/-



0,40 nmol/l. Asadar, interventiile chirurgicale provoaca scdderea
titrului de T3 postoperatoric in prima zi. Media T3=0,91+/-0,32
nmol/L. Tn zilele 3-7 se observa o descrestere usoard a indicilor T3.
Media T3=0,71+/-0,23 nmol/L. Restabilirea valorilor titrului de T3
are loc abia in ziua a 15-a dupa interventiile chirurgicale.

4. Coeficientul de abatere a valorilor T3 descreste dupd
interventiile chirurgicale din zilele 5-7,insa este ridicat si in a 15-a
zi dupa TCC de gr.grava.

3.8. Modificarile nivelului seric al T4 la copii cu traumatism
craniocerebral in perioada pre-postoperatorie

3.8.b. Nivelul seric al T4 la copii cu TCC de gravitate medie,

in 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 pacienti, media
T4=90,00+/-00 nmol/L.Tn 5 cazuri, M T4=69,32+/-0,23 nmol/L.

Postoperator. Concentratia T4=96,65+/-14,18 nmol/L.

In 7 cazuri,M T4=120,5+/-0,25 nmol/L La 14 copii, T4=94,63+/-
0,64 nmol/L.Tn 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 traumatizati, T4=92,85+/-0,58
nmmol/L. Tn 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 traumatizati, T4=89,03 +/-
0,12 nmol/L. Cinci pacienti 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 pacienti, T4=107,23+/-0,76
nmol/l. Sase pacienti aveau T4 = 78,00+/-0,00 nmol/L.

Ziua a 15-a: Media T4=107,76+/-13,13 nmol/l. La 10 copii,
T4=12724+/-0,23 nmol/L. Tn 17 cazuri, T4=96,63+/-0,23 nmol/mL.
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3.8.c. Nivelul seric al T4 la copii cu TCC forma grava,

in 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 corespunzator nor-
mei.La 6 pacienti erau indici subnormali cu media T4=67,33+/-5,22
nmol/l. Doua cazuri cu indici sporiti de T4=124,67+/-16,74 nmol/L.

Postoperator. Media T4=96,65+/-14,18 nmol/L.

Tn 11 cazuri, media T4=92,86+/-8,31 nmol/l corespunzator nor-
mei.La 6 copii erau indici subnormali cu T4=67,89+/-2,64 nmol/L. n
5 cazuri cu indici sporiti 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+/-8,51 nmol/l corespunzator normei. La 2 traumatizati
erau indici subnormali cu T4=69,75+/-4,19 nmol/L. Tn 4 cazuri cu
indici sporiti de media T4=125,72+/-16,73 nmol/L.

Ziua a b5-a: Media T4=103,60+/-26,20 nmol/l. La 9 co-
pii, T4=131,77+/-0,34 nmol/l corespunzator normei. La 3 copii
traumatizati erau indici subnormali T4=89,03 +/-0,12 nmol/L. Noua
pacienti 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 corespunzdtor normei. La 3 pacienti,
T4=62,83+/-8,83 nmol/l erau indici subnormali. Trei pacienti 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 corespunzator normei. Tn 10 cazuri erau
indici subnormali T4=65,25+/-7,94 nmol/mLl. Trei pacienti aveau in-
dicii supranormali de T4 =128,36+/-14,12 nmol/L.
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Concluzii

La copiii operati cu traumatism craniocerebral forma medie,
preoperator, T4=107,00+/-18,35 nmol/l. Asadar, interventiile chirur-
gicale provoaca scaderea titrului de T4 postoperatoric in prima zi
T4=96,65+/-14,18 nmol/L.Tn zilele 3-7 se observa o crestere a indi-
ciilor T4. Media T4=108,12+/-25,08 nmol/L.

Coeficientul de abatere avalorilor T4 descreste dupa interventiile
chirurgicale din ziua a 3-a, insa este ridicat si fn a 15-a zi dupa TCC
de gr.medie.

In traumatism craniocerebral forma grava, preoperator,
T4=107,65+/-21,45 nmol/l. Prin urmare, interventiile chirurgicale
provoaca scaderea titrului de T4 postoperatoric in prima zi. Media
T4=96,65+/-14,18 nmol/L.Tn zilele 3-7 se observa o descrestere usoars
a indicilor T4. Media T4=102,75+/-29,95 nmol/l. Restabilirea valorilor
titrului de T4 are loc abia n ziua a 15-a dupa interventiile chirurgicale.

Coeficientulde abatere avalorilor T4 descreste dupa interventiile
chirurgicale din zilele 5-7,1nsa este ridicat si in a 15-a zi dupa TCC
de gr.grava.



Capitolul 4. CONCLUZII

4.1. Analiza rezultatelor obtinute

4.1.a. Semnificatia modificdrilor endocrine la copiii cu TCC
forma usoard, gravitate medie si grava

Rezultatele nivelul seric al T3, T4, TSH, cortizolului obtinute la grupul
de control:

Nivelul seric T3---1,48+/-0,20 nmol/I.

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.

Semnificatia modificarilor nivelului seric al TSH la copiii cu TCC
de forma usoara, medie si grava

TCC induce modificari din partea TSH, care suporta schimbari
proportionale gravitatii traumei, manifestandu-se prin caderea ti-
trului TSH in zilele 1-3 si cresterea titrului in zilele 5-7, nivelul ca-
rora creste in functie de gravitatea traumatismului craniocerebral.

1. Modificarile nivelului seric al TSH in TCC forma usoara se ma-
nifesta in cresterea titrului de TSH in zilele 5-7 posttraumatice in
limitele de pana la 2,44+/-0,69 mIU/L.

2. Modificarile nivelului seric al TSH in TCC forma medie se
manifesta in atenuarea titrului de TSH in zilele 1-3 de pana la
1,24 +/-0,17 nmmol/l si cresterea titrului de TSH in zilele 5-7 post-
traumatice in limitele de pana la 2,62+/-1,21 mIU/L.

3. Modificarile nivelului seric al TSH in TCC forma grava se mani-
festa in atenuarea titrului de TSH in zilele 1-3 de pana la 1,26 +/-0,7
mlU/l si cresterea titrului de TSH in zilele 5-7 posttraumatice in



limitele de pana la 2,86+/-1,26 mIU/L. Titrul inalt de TSH se mentine
pana in ziua a 15-a de la TCC gr.grava.

4. Coeficientul de abatere de la media titrului de TSH in TCC de
gr.medie si grava este mai pronuntat in zilele 5-15; in cazurile cu
traumatism craniocerebral de gr.usoara, coeficientul de abatere de
la media titrului de TSH este mai stabil.

Semnificatia modificarilor nivelului seric al cortizolului la
copiii cu TCC de gravitate usoara, medie si grava

Copiii cu TCC suporta dereglari.

Modificarile nivelului seric al cortizolului in TCC sunt depen-
dente de gradul de gravitate a TCC, intensitatea cdruia creste para-
lel cu nivelul de gravitate al traumei.

1. Tn traumatismul craniocerebral forma usoara, nivelul seric
al cortizolului creste in zilele 1-3 cu media de 450,17+/-153,32
nmmol/l, descrescand liniar spre ziua a 7-a dupa TCC.

2. Tn traumatismul craniocerebral forma medie, nivelul seric
al cortizolului creste in zilele 1-3 cu media de 580,21+/-231,18
nmmol/l, descrescand liniar spre ziua a 7-a dupa TCC.

4. Tn traumatismul craniocerebral forma grava, nivelul seric
al cortizolului creste in zilele 1-3 cu media de 885,03+/-554,12
nmmol/l,descrescand liniar din ziua a 3-a, spre ziua a 15-a dupa TCC.

5. Coeficientul de abatere de la media nivelului seric al cortizo-
lului,n functie de gradul de gravitate al TCC, este mai mare la copii
cu TCC de gr.grava, care se manifesta in zilele 1-5 posttraumatice.

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

Semnificatia modificarilor nivelului seric al T3 la copiii cu TCC
de gravitate usoara, medie si grava

1. InTCCde gr.usoara, nivelul seric T3 suportd schimbari usoare,
manifestandu-se cu atenuarea usoara in ziua 1-a si cresterea lui in
zilele 5-7 cu media de pana la 1,37 +/-0,25 nmmol/L.



2. In TCC de gr.medie, nivelul seric T3 suportd schimbari, mani-
festandu-se cu atenuarea titrului T3 in zilele 1-3 pana la valorile
de 1,18+/-0,34 nmmol/L, critica fiind ziua a 3-a, si restabilirea Lui in
ziua a 7-a.

3. In TCC de gr.grava, nivelul seric T3 supora schimbari, mani-
festandu-se cu atenuarea pronuntata a titrului T3 in zilele 1-3-5
pana la valorile de 1,10+/-0,28 nmmol/l, critice fiind zilele 3-7 si
restabilirea titrului T3 in ziua a 15-a.

4. Coeficientul de abatere de la media titrului T3 este mai mare
in TCC de gr.grava pana in ziua a 15-a. In TCC gr.medie, coeficientul
de abatere de la media titrului T3 este inalt in zilele 1-7. Tn TCC
gr.usoara, coeficientul de abatere de la media titrului T3 este fnalt
in zilele 3-7.

Semnificatia modificarilor nivelului seric al T4 la copiii cu TCC
de gravitate usoara, medie si grava

1.Tn TCC de gr.usoara, titrul T4 suporta schimbadri usoare, ma-
nifestandu-se cu cresterea usoara in ziua 1-a T4-95,28+/-13,92
nmol/l si scaderea nivelului T4-lui in zilele 3-5, media titrului T4
de 89,31+/-10,93 nmol/L. Din ziua a 7-a, indicii T4 cresc pana la
93,39+/-12,63 nmol/L.

2.Tn TCC de gr.medie, titrul T4 suporta schimbari, manifestan-
du-se cu cresterea titrului T4 in zilele 1-3-5 pana la valorile de
100,83+/-22,29 nmol/l, mentinand valori ridicate in zilele 7-15.

3. Tn TCC de gr.grava, titrul T4 suportd schimbdri manifes-
tandu-se cu cresterea titrului T4 in ziua 1-a pana la valorile de
113,65+/-21,34nmol/l, mentinand valori ridicate in zilele 3-5-7-15,
MT4=98,10 +/-24,81 nmol/L.



4.1.b. Semnificatia modificdrilor endocrine la copiii cu TCC

formad medie si grava, supusi interventiei chirurgicale

Modificdrile nivelului seric al T3 la copiii cu TCC supusi interventiilor
chirurgicale

1. Modificarile neuroendocrine in dinamica T3 la copii cu TCC
de gravitate medie, la copii cu TCC supusi interventiilor chirurgicale,
se manifesta in depresia tiroidiana postoperatorie in prima zi de la
TCC cu media 1,0+/-0,28 nmol/L, care creste la normd spre ziua a 5-a.
Media T3=1,22+/-0,32 nmol/L.

2. Modificarile neuroendocrine in dinamica T3 la copii cu TCC
de gravitate grava, la copii cu TCC supusi interventiilor chirurgicale,
se manifesta in depresia tiroidiana postoperatorie in prima zi de la
TCC cu media 0,91+/-0,32 nmol/l, depresia tiroidiana mentinandu-se
inzilele 3,5, care creste la normad spre ziua a 15-a. Media T3=1,50+/-
0,44 nmol/L

Modificdrile neuroendocrine in dinamica T4 la copiii cu TCC supusi
interventiilor chirurgicale

1. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trau-
matism craniocerebral de gr. medie preoperator, T4=107,00+/-18,35
nmol/L. Deci interventiile chirurgicale provoaca scaderea titrului de
T4 postoperatoric in prima zi: T4=96,65+/-14,18 nmol/L. Tn zilele 3-7
se observa o crestere a indicilor T4.Media T4=108,12+/-25,08 nmol/L.

2. Coeficientul de abatere a valorilor T4 descreste dupa
interventiile chirurgicale din ziua a 3-a,1nsa este ridicat si fna 15-a
zi dupa TCC de gr. medie.

3. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trau-
matism craniocerebral de gr. grava preoperator, T4=107,65+/-21,45
nmol/l. Asadar, interventiile chirurgicale provoaca scaderea titrului
de T4 postoperatoric in prima zi. Media T4=96,65+/-14,18 nmol/L.
Tn zilele 3-7 se observa o descrestere usoard a indicilor T4. Media



T4=102,75+/-29,95 nmol/L. Restabilirea valorilor titrului de T4 are
loc abia fn ziua a 15-a dupa interventiile chirurgicale.

Modificdrile nivelului seric al cortizolului la copiii cu TCC supusi
interventiilor chirurgicale

1. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trau-
matism craniocerebral de gr. medie preoperator, media cortizolului
este 457,12+/-301,54 nmol/L. Prin urmare, interventiile chirurgicale
provoaca scaderea titrului de cortizol postoperatoric, in ziua 1-a
postoperator. Nivelul titrului de cortizol cade liniar zilnic cu o suta
de unitati. Valorile acestuia se restabilesc in ziua a 15-a.

2. Coeficientul de abatere a valorilor cortizolului descreste
dupa interventiile chirurgicale din ziua a 7-a pand in a 15-a dupa TCC
de gr.medie.

3. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trauma-
tism craniocerebral de gr.grava preoperator, media cortizolului este
674,29+/-247,33 nmol/l. Deci interventiile chirurgicale provoaca
scaderea titrului de cortizol in ziua 1-a postoperator. Nivelul titrului
de cortizol cade liniar zilnic cu o sutd de unitati. Valorile acestuia se
restabilesc fn ziua a 15-a.

Modificdrile neuroendocrine de TSH la copiii cu TCC supusi
interventiilor chirurgicale

1. Conform datelor obtinute la lotul de copii operati cu trauma-
tism craniocerebral de gr.medie, observdm ca interventiile chirur-
gicale nu provoaca scaderea titrului de TSH postoperatoric, in ziua
3-a de la traumatism creste nivelul titrului de TSH cu platoul cel
mai fnalt in zilele 5-7. Media TSH=2,98+/-1,74 mIU/L si restabilirea
nivelului titrului de TSH in ziua a 15-a. M TSH=2,06+/-0,99 mIU/L.

2. Coeficientul de abatere a valorilor TSH se madreste dupa
interventiile chirurgicale pana in ziua a 7-a si se mentine ridicat si
in ziua a 15-a dupa TCC de gr.medie.



3. Datele obtinute la lotul de copii operati cu traumatism cra-
niocerebral de gr.grava denota faptul ca interventiile chirurgica-
le provoaca scaderea minimala a titrului de TSH postoperatoric;
in ziua a 3-a de la traumatism creste nivelul titrului de TSH cu
platoul cel mai inalt in zilele 5-7. Media TSH=2,53+/-0,98 mlU/l
si restabilirea nivelului titrului de TSH in ziua a 15-a. Media de
TSH=2,49+/-0,88. mIU/L.

CONCLUZII

1) Conform studiului efectuat, la majoritatea pacientilor cu trau-
matism craniocerebral, modificdrile endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3, T4, TSH, cortizolului se manifestad in felul urmator:

a. In traumatismul craniocerebral de gr.usoara, modificarile
neuroendocrine se manifesta:
- TSH indicii cresc usor in limitele normei fiziologice, cu reve-
nire in zilele 5-7;
- T3 suporta atenuarea usoara in ziua 1-a si restabilirea lui in
zilele 5-7;
- T4 1in limitele normei fiziologice si restabilirea in zilele 5-7;
- Cortizolul creste usor in limitele normei fiziologice in prime-
le 3 zile, cu revenire in zilele 5-7.
(Joana Mesquitaa, Ana Varelaa,b, J.L.. José Luis Medinaa 2010)
b. In traumatismul craniocerebral de forma medie, modificirile
nivelului seric al:
- TSH cresc in limitele normei fiziologice, cu revenire in zilele 5-7;
- T3 caderea nivelului seric sub limita normei fiziologice, cu
revenire in zilele 5-7;
- T4 suporta o crestere nefnsemnata in ziua 1-a, mentinandu-
se cu titre Tnalte pana in zilele 5-7.
- cortizolului cresc peste limitele normei fiziologice in primele
3 zile, cu revenire in 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

c. In traumatismul craniocerebral de forma grava, dereglirile
neuroendocrine se manifesta:

- TSH creste peste limitele normei fiziologice, cu revenire in

zilele 7-12;
- T3 caderea titrului sub limita normei fiziologice, hipotiroidie
pana in ziua a 7-a, cu restabilire pana in ziua a 15-a.

Deficitul tiroidian produce o acumulare de cortizol in sdnge, in
urma cdruia apare hipoxia si scade rezistenta organismului [249, 247].
In organismul hipotiroidian se micsoreazd si efectul calorigen al cate-
holaminelor [250].

- T4 suporta o crestere bruscd in ziua 1-a, mentinandu-se cu
titre Tnalte pana in ziua a 15-a.

- Cortizolul creste peste limitele normei fiziologice in primele 3
zile, cu caderea acestuia mai jos de norma fiziologica in zilele 5-15,
provoacd scdderea proceselor de gliconeogeneza si deponarea
glicogenului, metabolism proteic, lipidic; dereglarile cardiovas-
culare regleaza homeostaza apei tisulare, cu agravarea edemu-
lui cerebral si efect deprimant in eritroleucopoeza. Cortizolul si T3
au un rol important in restabilirea SNC in perioada posttraumati-
ca in evolutia pacientilor cu TCC grava 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.l, 1987( Savaridas T, Andrews PJ, Harris B 2004)
Dimopoulou 1., Tsagarakis S., Kouyialis A.T, et al., 2004) ( Dickstein G.,
Shechner C., Nicholson W.E., et al., 2007).

2) Modificdrile nivelului seric al complexelor tiroid-suprarenale al
T3, T4, TSH, cortizolului in traumatismul craniocerebral la copiii de
vdrstd scolard, supusi interventiei chirurgicale:

La lotul de copii cu traumatism craniocerebral de gr.medie,
supusi interventiilor chirurgicale, observam:



- TSH - scaderea nivelului seric al TSH postoperatoric, in ziua a
3-a de la traumatism creste nivelul titrului de TSH cu platoul cel mai
nalt in zilele 5-7 si restabilirea acestuia in ziua a 15-a.

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

- T4 - suportd scaderea nivelului seric postoperatoric in prima zi,
in zilele 3-7 se observa o crestere a indicilor T4.

- Cortizolul - scaderea nivelului seric postoperatoric, in ziua
1-a, micsorandu-se liniar zilnic cu o suta de unitati. Valorile acestuia
se restabilesc in ziua a 15-a.

Asadar, interventiile chirurgicale provoaca scaderea nivelului
seric al cortizolului Tn ziua 1-a postoperator. Nivelul seric de cor-
tizol cade liniar zilnic cu o sutd de unitati si se restabilesc valorile
in ziua a 15-a. Deci interventiile chirurgicale provoaca scdderea ti-
trului de T4 postoperatoric in prima zi. In zilele 3-7 se observa o
descrestere a indicilor T4.

Restabilirea valorilor nivelului seric al T4 are loc abia in ziua
a 15-a dupa interventiile 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.l., 1987 (Savaridas T.,An-
drews P.J., Harris B., 2004), (Dimopoulou |, Tsagarakis S., Kouyialis
AT, et al.,, 2004) (Dickstein G., Shechner C., Nicholson W. E., et al.,
2007).

Conform studiului efectuat, la majoritatea pacientilor cu trauma-
tism craniocerebral, modificarile endocrine ale complexelor tiroid-
suprarenale ale T3,T4, TSH, cortizolului devin mai pronuntate in trau-
matismul craniocerebral de gravitate medie, grava si extrem de grava.

Interventiile chirurgicale induc scaderea cortizolului postope-
rator pand la a 15-a zi dupa traumatism, scaderea titrului de T3
postoperatoric, cu indicii minimali in ziua 1-a si restabilirea nivelu-
lui titrului de T3 din ziua a 5-a.
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Algoritmul de apreciere a gradului de gravitate a TCC (usoa-
ra, medie, grava) dupa indicii T3, T4, TSH, cortizol la copiii de
varsta scolara

Metoda de evaluare a nivelului de gravitate in primele 24 de
ore dupa TCC.

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

Pasul nr. 2 - dupa obtinerea rezultatelor nivelului seric al T3,
T4, TSH, cortizolului, se efectueaza contrapunerea lor in interva-
lele din tabel.

Pasul nr. 3 - la pacientul N., conform rezultateor obtinute ale ni-
velului seric al T3,T4,TSH, cortizolului, apreciem o TCC grava dupa
nivelul de cortizol si medie-grava dupa nivelul de T3 si TSH.

Tabelul nr. 5. Concentratia nivelului seric al T3, T4, TSH, cortizolului,
la copiii de varsta scolara in prima zi de la traumatismul craniocerebral
(Autor: Revenco 1.)

Forma T3 T4 TSH Cortizol
traumei Nmmol/L Nmmol/L mlU/L. Nmmol/L

1,12-1,59 |81,36-109,2 [1,75-3,13 |296,85-603,32
1,57 +/-0,25|95,28+/-13,92) |2,44+/-0,69 |450,17+/-153,32

0,84-1,52 |78,54-123,12 |1,07-1,41 |349,03-811,39
1,18+/-0,34 |100,83+/-22,29 |1,24 +/-0,17|580,21+/-231,18

0,82-1,38 |92,31-134,99 |0,56--1,96|330.91-1439,15
1,10+/-0,28 |113,65+/-21,34 |1,26 +/-0,7 |885,03+/-554,12

TCC usoara

TCC medie

TCC grava

Rezultatul
la grde |1,58+/-0,20|88,90+/-23,86 |2,09+/-1,15/226,90+/41,30
control




Caz clinic: din practica medicului neurochirurg Revenco I.

Pacientul N., gen masculin, varsta 9 ani, internat dupa accident
rutier in stare extrem de gravd cu diagnosticul - Soc traumatic gr. 2.
Traumatism craniocerebral penetrant. Fractura fragmentara prin
impresie de os parietal-temporal pe stanga, cu trecere la baza cra-
niana. Fractura fragmentara decompresiva de os parietal pe dreapta.
Compresie cerebrald. Hematom subdural, intracerebral parietal-
temporal pe stanga. Hematom subdural, intracerebral parietal-
temporal pe dreapta. Contuzie cerebrala gravd. Coma 3. A fost efec-
tuata operatia urgentd de craniotomie decompresiva cu evacuarea
hematoamelor si deitrit intracerebral bilateral.

Preoperator, nivelul seric T3 a fost 0,9 nmol/l, postoperator, T3 a
fost 0,7 nmol/L in ziua a 3-a — 0,4 nmol/L, in ziua a 5-a = 0,5 nmol/L,in
ziua a 7-a - 0,7 nmol/l,in ziua a 15-a - 1,0 nmol/L.

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

Preoperator, titrul de TSH a fost 1,5 mIU/L, postoperator, TSH a
fost 1,1 mlU/L,in ziua a 3-a - 0,5 mIU/L,in ziua a 5-a - 2,2 mIU/L, in
ziua a 7-a - 2,5 mlU/L, in ziua a 15-a - 1,8 mlU/L

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

Algoritmul de apreciere al gravitatii TCC la pacientul N. in
primele 6 ore de la debutul TCC:

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

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

T3 - 0,9 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC medie-
grava.



T4 — 68 nmol/l, nu corespunde intervalului din tabel.

TSH - 1,5 mIU/L, corespunde intervalului din tabel, cu TCC medie-
gravd.

Cortizol - 1000 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC
grava.

Concluzie

Algoritmul de apreciere al gravitatii TCC, in primele 6 ore de la
debut, la pacientul N. arata dereglari endocrine serioase din partea
sistemului hipotalamo-hipofizar-tiroid-suprarenal.

Indicii informativi sunt: cortizolul, TSH si T3.

Algoritmul de apreciere al gravitatii TCC la pacientul N. in ziua
a 3-a de la debutul TCC.

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

T3 - 0,4 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC grava.

T4 — 49 nmol/l, nu corespunde intervalului din tabel.

TSH - 0,5 mIU/, corespunde intervalului din tabel, cu TCC grava.

Cortizol - 118 nmol/l, corespunde intervalului din tabel, cu TCC
grava.

Concluzie

Algoritmul de apreciere al gravitatii TCC, in ziua a 3-a de la
debut, la pacientul N. arata dereglari endocrine grave din partea
sistemului hipotalamo-hipofizar-tiroid-suprarenal, care agraveaza
evolutia edemului cerebral.

Indicii informativi sunt: cortizolul, TSH si T3.

Ziua a 3-a de la debutul TCC este critica in evolutia TCC grava
la pacientul N. din punct de vedere endocrinic si necesita corectie
hormonala pentru restabilirea metabolismului, care, la randul sau,
induce evolutia pozitiva a semnelor clinice.



‘ —— TCC grava




= TCC grvé

‘W ) —TC ravé |




RECOMANDARI PRACTICE

1) Conform rezultatelor radioimunologice obtinute ale modi-
ficarilor endocrine ale complexelor tiroid-suprarenale ale T3, T4,
TSH, cortizolului in traumatismul craniocerebral la copii de varsta
scolara, este posibila aprecierea gradului de gravitate a TCC (usoa-
rd, medie, grava) dupa indicii T3 si cei ai cortizolului.

2) In TCC de gr.usoara, recomand efectuarea studiilor stiintifico-
practice pentru implementarea in tratament a administrarii prepa-
ratelor de stimulare a functiei tiroidiene.

3) In TCC de gr.medie, se recomandd efectuarea studiului pentru
implementarea in tratament a administrarii preparatelor de sub-
stituire a hormonilor tiroidieni - pentru corectia deficitului de T3.
Pentru sporirea sensibilitdtii tisulare la T3,T4, se recomandd admi-
nistrarea steroizilor in zilele 1-3-5-a.

4) In TCC de gr.grava, se recomand3 efectuarea studiului pentru
implementarea in tratament a administrarii preparatelor de substi-
tuire a hormonilor tiroidieni.

In zilele 1-3-5-a dupd TCC si pentru corectia deficitului de TSH,
se recomanda Tirotropina, Semax.

Pentru sporirea sensibilitatii tisulare la T3, T4, se recomanda
efectuarea studiului pentru implementarea in tratament a adminis-
trarii steroizilor in zilele 1-3-5-7-a.

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

Corectia dereglarilor endocrine cu preparate hormonale de
substitutie Tn traumatismul craniocerebral se va efectua in confor-
mitate cu: gravitatea TCC, varsta pacientului, ziua dupa TCC si ziua
dupa interventia chirurgicala.
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PUBLICATII
Diseminarea rezultatelor studiului

Tn baza rezultatelor obtinute, au fost publicate 11 studii stiinti-
fice,din care 7 cu un singur autor in presa republicana si in cea in-
ternationald. Teza a fost realizata in cadrul Catedrei de neurologie
si neurochirurgie a Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie
,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova.

Rezultatele studiului au fost raportate la:

1. Conferinta stiintifico-practica ,,Actualitdti in neuropediatrie”
(Chisinau, 2002).

2. Conferinta stiintifica anuala a colaboratorilor si studentilor
Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie ,N. Testemitanu” (Chi-
sindu, 1995).

3. Congresul international ,Black Sea neurosurgical congress”
(Chisindu, 2003).

4. Sedinta Asociatiei Neurochirurgilor din Republica Moldova
(Chisindu, 2004).

5. ,Dinamica T3 la copii cu traume craniocerebrale in perioada
pre- si postoperatorie”, Conferinta stiintifico-practica p. 68-69. (Re-
publica Moldova, Chisinau, 2002); ,,Actualitati in neuropediatrie”

6. Conferinta stiintifica anuala a colaboratorilor si studenti-
lor Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie ,N.Testemitanu”
(Chisindu, 1995).

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

8. ,Specific features of T3 values among children treated con-
servatively after traumatic brain injuries of medium gravity”, Con-
gresul international ,Black Sea neurosurgical congress” (Chisindu,
2003) - p.126-127.
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9. Sedinta Asociatiei Neurochirurgilor din Republica Moldova
(Chisinau, 2004).

10. Modificarile neuroendocrine in testele radioimunologice
ale TSH la copiii examinati cu TCC,in functie de gravitatea traumei,
2021. www.revimed.do.am.

11. Modificarile neuroendocrine in testele radioimunologice
ale T3 la copiii examinati cu TCC, in functie de gravitatea traumei,
2015. www.revimed.do.am.

12. Modificarile neuroendocrine in testele radioimunologice
ale T4 la copiii examinati cu TCC, in functie de gravitatea traumei,
2022. www.revimed.do.am.

13. Modificarile neuroendocrine in testele radioimunologice
ale cortizolului la copiii examinati cu TCC, in functie de gravitatea
traumei, 2016. www.revimed.do.am.

14. Modificarile neuroendocrine in testele radioimunologice
ale TSH la copiii examinati cu TCC, supusi interventiei chirurgicale,
in functie de gravitatea traumei, 2020. www.revimed.do.am.

15. Modificdrile neuroendocrine in testele radioimunologice ale
T3 la copiii examinati cu TCC, supusi interventiei chirurgicale, in
functie de gravitatea traumei, 2019. www.revimed.do.am.

16. Modificarile neuroendocrine in testele radioimunologice
ale T4 la copiii examinati cu TCC, supusi interventiei chirurgicale,
in functie de gravitatea traumei, 2017. www.revimed.do.am.

17. Modificarile neuroendocrine in testele radioimunologi-
ce ale cortizolului la copiii examinati cu TCC, supusi interventiei
chirurgicale, in functie de gravitatea traumei, 2022. www.revimed.
do.am.
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REZUMAT

Conform prezentului studiu stiintifico-practic Semnificatia modi-
ficdrilor neuroendocrine ale complexelor hipofizar-tiroid-suprarenale
ale TSH, T3, T4, cortizolului in traumatismul craniocerebral la copiii de
vdrstd scolard, la majoritatea pacientilor cu traumatism cranioce-
rebral, modificarile endocrine ale complexelor tiroid-suprarenale
se manifesta in traumatismul craniocerebral de gr. usoara, cu de-
reglari neuroendocrine nefnsemnate, cu restabilire in ziua a 7-a
posttraumatica.

Tn traumatismul craniocerebral de form3 medie, modificarile ni-
velului seric suporta o crestere moderata a TSH, T4, cortizolului in
primele trei zile cu revenire la zilele 5-7.

Tn traumatismul craniocerebral de forma grava, dereglrile ne-
uroendocrine se manifesta in cresterea peste limitele normei fizio-
logice a nivelului seric al TSH, cortizolului, cu restabilirea valorilor
in zilele 7-12. Nivelul seric al T3 cade sub limita normei fiziologice,
hipotiroidie pana in ziua a 7-a, cu restabilire pana in ziua a 15-a.

Algoritmul de apreciere al gravitatii traumatismului craniocere-
bral in zilele 1-3 de la debut arata dereglari endocrine din partea
sistemului hipotalamo-hipofizar-tiroid-suprarenal.

Indicii informativi ai gravitatii traumatismului craniocerebral
sunt: cortizolul, TSH si T3.

Corectia dereglarilor endocrine cu preparate hormonale de
substitutie in traumatismul craniocerebral se va efectua in confor-
mitate cu: gravitatea TCC, varsta pacientului, ziua dupa TCC si ziua
dupa interventia chirurgicala.
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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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