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с помошью рааuоuмллlуполоеuческо?о меmоOа с раOuоuммуноло?uцескuм аналuзом uзуцолч конценпрацuю muреоuOньа еор,
монов (ТТI, Т, u Т) в кровu у пацuенmов с ееморра?uческuм uнсульmом в BuOe внупрuмозzовой 2емалпомы. Бbulu проана-
лuзuрованы 2 iруппы больных: 1-я - прооперuрованные с целью уOменuя внуmрuмозzовой еемапомы u 2-я - пацuенmы с
консервапuоным леценuем. Операtпuвное вмешаmельсmво закапчuвмось локмьным фuбрuполщом оспапка ?емаmомы.
Уровень muреоuOных еормонов uсслеOовмu в iluнамuке с l-zо по 28-й 0ень леченuя. КаuсOм еруппа впослеOспвuu была раз-
бuпа на 2 поOzруппы: iыэrcuвuttм ч yMeplullx. В еруппе консерваmuвноlо леченuя сlлерпноспь сосmавuла 77,2%, а у проопе-
рuроваtлных - 17,2%, В хоае провеOенных uсслеdовапuй усmановлено повышенuе конценmрацuu ТТI в случам блаеопрuяп-
ноео ucxoOa печенuя uнсулыпа. У всех пацuенmов выявлена нuзrcм конценmрацuя Tj, бмее вырахrcеннм у больных с плохuм
uсхоOом. Уровень То не оmлuчмся олп конmрольных значенuй у больньtх с хорошuмu резульmаm.tмu. Уdменuе ?емаmомы
способсmвовмо повышенuю rcонценmрацuu ТТI u mрuйоOmuронuна.
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Rаdiоimпuпоаssау using was used to study the bhod сопсепtrаtiопs of thyroid hоrmопеs (thyroid-stimulating hоrmопе (TSH), Т,
апd Т) iп раtiепts with hemorrhagic stroke as intracerebral hеmаtопа. The authoв апаlу4еd t|l,o patieпt gюuрs: 1) those operate_d
оп for'iпtracerebral hеmаtоmа removal; 2) those receiviпg medical trеаtmепt. Sutgical iпtеrуепtiоп resulted iп local libriпolysb of а
hепаtоmа rеmпапL The lеvеl of lhyroid hоrпопеs was studied over timе frоп the Ist day to the 28th day of therapy. Each gюuр
was thеп divided iпtо 2 subgroups: survivors апd dead раtiепts. Моrtаlф wuр |l,as 77.2Vo iп the пedical trеаtmепt group апd
17.2% iп the sutgical treatпeпt group. The performed studies establbhed elevated сопсепtrаtiопs iп cases of good оutсопе of stroke,
All the раtiепВ wеrеfоuпd to haye low Т, сопсепtrаtiопs that were поrе рrопоuпсеd iп patieпts with а poor оutсопе. The level of
То did поt differ frоtп the сопtюl yalues iп patients with good results. Неmаtоmа rепоvаl coпtributed lo ап iпсrеаsе iп the сопсеп-
tratioпs of TSH апd triiоdоlhуrопiпе

Кеу wоrds: hemorйagic iпsult, thyюid system, localfibriпolysis.
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Внугримозговые гематомы (ВМГ) как при трав-
ме мозга, так и при геморрагическом инсульте (ги)
приводят в конечном итоге к разрушению структур
головного мозга, что является пусковым фактором
развития нейровегетативного сиrцрома с вовлече-
нием в патологический процесс гипотiLпамо-гипо-
физарно-тиреоидной и надпочечниковой систем
[3, 10, |2, 16]. В результате происходит снижение
концентрации трийодтиронина (тr) при нормitль-
ном или даже повышенном уровне тиреотропного
гормона (ТТГ) так называемыЙ низкиЙ Тз син-
дром [4J. В развитии этого сиrцрома играют роль
нарушения процессов превращения тироксина (то)
в его метаболически активную форму Тз под деЙ-
ствием свободных р4цикапов и свободных жирных
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кислот [8 ,9, l3]. Было также установлено, что сте-
пень угнетения тиреоI4дного метаболизма имеет
прогностическое значение [4, 71.

Иммуногистохимическое картирование в мозге
вьUIвило тесную взаимосвязъ центрilльных тиро-
нергических и норадренергических систем [11]. За-
фиксировано, что субмикромолярные концентра-
ции Тз и То имеют неЙротрансмиттерный механизм
действиrI t15]. Специфический для мозга субстрат
протеинкиназы C-RC3 /неtrрогранин, связанныЙ с
к€lльмодулином и уrаствуюIций в постсинаптиче-
ских процессах, является тиреоидзависимын [14].
Головной мозг и сердечно-сосудистая система
чрезвычайно чувствительны к дефициту тирео}ц-
ных гормонов [1-3I.

Вполне естественным является предположение,
что ВМГ при ГИ и лечебная тактика определяют
выраженность тиреоидноЙ дисфункции и кJIиниче-
ские исходы.

Щелью исследовани я явIlялось из}rчение состоя-
ния тиреоидной системы в различные стадии Ги.

МатериаJIы ш методы

Все пациенты, у которых отсутствовilли в анам-
незе заболевания щитовидноЙ железы (IЦЖ), но
имевшие гипертоническую болезнь III стадии, рис-
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ц? 3, о,тносились к одноЙ возрастноЙ категории (от
50 до 60 лет) и были разбиты на 3 цруппы: 1-; вIспю-
чала 58 прооперированных пациентов обоего пола
(средний возраст 53,3 + L,47 года),2-я 22 чело-
века обоего пола (средниЙ возраст 58,1 t 1,95 го-
да), которым проводили консервативное лечение,
и 3-я (группа контроля) 16 человек обоего пола
(средний возраст - 55,0 + 3,ВВ года).

Первоначально 1-ю и 2-ю группы состав IIяли
пациенты с отрицательной или отсутствием поло-
жительной неврологической динамики на фоне
консервативного леченияги; во 2-ю группу вошли
больные, чьи родственники категорически отказа-
лись от операции. Пuцrенты группы контроля об-
следовалисъ и лечились в кардиологическом ста-
ционаре по поводу гипертоническоЙ болезни III
стадии, риска 3. Болъные 1-Й и2-tr групп получаJIи
следуюIцие препараты: актовегин, берлитион или
тиоктflцид, маннитол, раствор Лабори внутривен-
но, ницерголин внутримышечно. Также внугри-
венно использовilлись антибиотики (с }л{етом ре-
зулътатов бактериологического исследования мок-
роты) в слу{ае наличия гипостатической бронхо-
пневмонии и антибиотики той же группы с целью
предупрежде ния менингоэ нцефал ита пр и дрениро -
вании гемаТомы. АнтигиперТензиВная терапия во
всех исследуемых группах (в том числе в группе
контроля) была идентична, состо яла из ингРLбито-
ров ангиотензинпревращаюtцего фермента и ка-
лийсберегаЮIцих диуретикоВ. ПациЬнтам не прово-
дилосъ лечение гепарином, стероидами, дофами-
ном.

в 1-й группе в предоперационном периоде (на
|-7 -е сутки после ГИ), а также в послеоперацион-
ном периоде (на 1-3-и, З-7-е, 7-L4-е, |4-21-е
сугки) определяли концентрации Ттг, обш{его Тr,
обшего тироксина (То) в сыворотке крови. Анало-
гичные исследования проведены во 2-й и 3-й груп-
пах. В основе периодизации Ги заложены крите-
рии внугримозговой гематомы, определяемые при
магнитно-резонансной томографии (мрт) в зави-
симости от стадии распада гемоглобина t6].

для определения концентрпции гормонов в сы-
воротке крови применяли радиоиммунологические
методы с использованием риА-наборов фирмы"Immunotech" (Чехия), основанные на вьUIвлении
меченньш изотопом йода 1251 антител или антиге-
нов, связывающихся с комплементарными участ-ками молекулы гормона. Исследования проводи-
лись на гамма-счетчике Сапьегrа Расkаrd Соьrа II
Series, Auto-Gamma (Чехия). Аналитиче ская чувст-
в ителъно сть ч9q 9р а NIя и ммуНор адио метр ич ес ко го
определения ТТГ составлrIет 0,025 мМЕ/л, а функ-
ционrlльная 0,141 мМЕ/л.

показания к хирургическому удалению Вмг
определяли на основании результатов рентгенов-ской ком_пь_ютерной томографии (томЪграф GE
SYTEC SRI фирмы "GENERAL ELECTRIK"
США). операции выполнены кIIассическим rу"*i
ционно-аспирационным методом. В ходе операции
удалЯли оТ 30 до 50% объема гематомы. ЗавЪрша-
лось вмешательство наружным дренированием дJIя
локrlльного фибринолиза остатков гематомы. Тя-
жесть состояния оценивагIи по Шкапе Ком Глазго
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(шкг), результаты лечения по Шкале Исходов
Глазго (ШИГ).

Все данные обработаны в программе "Statistica
6.0". После их проверки на нормальностъ с помо-
Iцью критериJI Шапиро-Уилки с целью определе-
ния значимости различий между переменными мы
использовЕtли ранговый критерий Манна-Уитни.
Количественные признаки, не имеюIцие нормалъ-
ного распределения, а также выборки м;lлых объе-
мов описывали медианой и интерквартильным раз-
махом Ме (Хе |/а; Хе з/4). В случае нормального
распределения значениrI описаны как М + о. Раз-
личия считали статистически достоверными при
р { 0,05.

Результаты

за весь период госпитализации в 1-й группе
умерли 10 (|7,2%) человек, а во 2-t4 |7 (77,2%)
пациентов.

в 1-й группе тяжесть состояния до операции (в
l -e сутки после ГИ) по ШКГ была 9,58 + 0,66 бал-
л?, во z-ft 10,4 + 0,63 балла Ф - 0,065). Резуль-
таты лечения по шиг на момент выписки паци-
ентов из стационара в 1-й группе составили
3,В + 0,|2 балла, во z-ft - 3,2 + 0,2 балла и досто-
верно различались Ф : 0,007).

у всех пациентов в первые 7 дней, вне зависи-
мости от методов лечения, зарегистрировано изме-
нение концентрации гормонов тиреоидной систе-
мы (см. таблицу). Так, уровень ТТГ по сравнению
с таковым в контролъной группе был миним€lлъ-
ным у пациентов с поверхностноЙ комой (в.1,5 раза
МенЬШе, р:0,0074), а МаКсИМалЬныМ Уболь-
ных, находяtцихся в оглушении (в 1,1 раза больше,
р : 0,006). Концентрация Т, у всех пациентов бъша
низкой: минимальные значения Т, по сравнению с
таковыми в контролъной группе бъши у больных в
оглушении (в 2 раза меньша, р :0), а максималь-ные у пациентов с поверхностноЙ комоЙ (в 1,6
раза меньше, р:0,0009). Концентрация Т4 бъlлlа
несколько выше нормальных значений у больных в
оглушении Ф - 0,001;, гIрактически совпадала с
контролъными значениями у пациентов в сопоре

концентрация лгормонов тиреоидной системы в крови у всех па-
циентов 1-й и 2_-й групп в зависимости от уровня нарушения соз-
нания (первые 7 дней после ГИ) по ШКГ [Ме 1Хе 7ia; Хе 3/4)l

Контролъ
(п : 16)

Оглушение
(п: 43)

Сопор
(п : 2В)

Кома I
(и:9)

1,95[1,06; 2,61 1,99[1,85; 2,49| 97[6В; 107,5]

1,8 [0,7;2,4l* L |0,72;1,2]* 99 t76;119]*

1,0В [0,6; 1,8J*o 0,84 [0,75; 1,3l*o 87 [78; l15]o

1 ,2 [0,53; 1 ,8]*О^ 1, 15 [ 1 ; 1 ,45Jt#^ 82 Iба; 861*О^

Примечание. * 
-р ( 0,05 по сравнению с пок€вателjIми

контрольной группы; n 
- между показателями болъных с оглу-

шением и сопором, оглушением и поверхностной комой; ^ - ме-
жду показателями болъных с сопором и поверхностной комой.

Гормон



К ст. ,4. Е. Ульяновой

Различныо варианты кровоснабжения IЦЖ.
с - Преимушественно периферическое кровоснабжение коллоидного узла (распределение
единичных фрагментов цветовых картограмм потоков по периферии-узлов^ого Ъбрu.оuu-
ния). Слlпrай верифицирован; б - равномерное распределение цветовых картограмм пото-
ков внугри и по периферии кистозно-солидного узла (с большей интенсивностью перино-
дулярных). Случай верифитtирован; 6 - равномерное распределение цветовых картограмм
потоков внутри и по периферии аденоматозного узла (с активным интранодулярным кро-
воснабжением). Случай верифичирован; а - равномерное распределение цветовых карто-
грамм потоков внугри и по периферии узла. Папиллярный рак tцж. Случай верифичЙро-
ван.

К ст. ,4. Н. IIIaHOuHa

ё t i } ý ý ý I $ я t1,!1 tt t} ý к 1$ {? t* 1t ý ;l

Рис. 1. Кривые роста при семейн ой (а) и несомейной
формах (Ф идиопатической низкорослости.
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К ст. ,4. Н. ШанOuна
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Рис. 5. Генетика идиопатической низкорослости.

К ст. /. Н. Лапmева
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Ф : 0,18) и бъша снижена у больньш с
поверхностной комой Ф - 0,015).

В группе контролrI концентрация
ТТГ бьша 1,95 [1,06; 2,06] мМЕ/л, Т, -
1,99 [1,85; 2,491 нмоль/л, Т4 - 97 [68;
107,5J нмоль/л и практически не из-
менялась в течение всего периода на-
блюдений (рис. 1-3).

У вьш(ивших больных 1-й группы
уровень ТТГ в первые 3-7 с}rг после
ГИ был достоверно выше Ф :0,02)
по сравнению с аналогичным показа-
телем в группе контроля и составлял
1,8 [0,93; 2,8] мМЕ/л (см. рис. 1). По-
сле операции (3-7 -е сутки) концен-
трация ТТГ реличивалась до 2,4 IL,7;
3,03] мМЕ/л Ф :0,003).

Среди умерших больных 1-й груп-
пы уровень ТТГ изначально был ниже
(1,09 [0,84; |,377 мМЕ/л, р : 0,013) по
сравнению с показателями контроль-
ной группы и имел минимальные зна-
чения непосредственно перед опера-
цией (0,55 |0,42; 0,6] мVIЕ/л,
р : 0,004). В послеоперационном пе-
риоде (3-7-е сутки) концентрация
ТТГ имела тенденцию к увеличению
до 0,6 [0,3;2, 1] мМЕ/л Ф : 0,037); да-
лее на 7 -21-е сугки повыш€uIась
0,9 [0,1; 1,В] мМЕ/л Ф : 0,025) и 0 ,92
[0,46; 1,3] мМЕ/л Ф - 0,025) соответ-
ственно (см. рис. 1).

Уровень обlцего Тз у всех пациен- 0,0

тов 1-й группы в предоперационном
периоде был низким по сравнению с
таковым в контролъной группе и со-
ставлrIл от |,L7 |0,72; |,2] нмоль/л
Ф : 0,0L2) до 1 [0,78; 1,3] нмоль/л
(р: 0) у вьIживших и от 1,09 [0,84;
L,37| нмоль /л Ф : 0,0014) до 1,0 [0,В1;
1,4] нмоль/л Ф - 0,00014) у умерших
(см. рис. 2). В период7-14-х суток с
момента операции у вьIживших паци-
ентов концентрациrI Тз имела отчет-
ливую тенденцию к нарастанию (до
1,13 [0,7; |,43] нмольf л, р : 0,00084),
а в случаях смертельных исходов про-
грессивно снижалась (до 0,5 [0,07;
0,97] нмольf л, р:0,0081). Различия
концентрации Тз между вьDкившими
И УМеРШИМИ ПаЦИеНТаМИ В ПОСЛеОПе- 1

рационном периоде бьши достоверны
(см. рис. 2).

Концентрация обш{его То в крови в
1-й группе вьIживших больных в пре-
доперационном периоде бьша выше
по сравнению с контролъными значе-
ниями (см. рис. 3) и составляла от 100
[6В; I|71 нмоль/л Ф :0,01) до 109,5
[85; 0а] нмоль/л Ф : 0). Эти данные
не отличались от значений умерших
больных в 1-3-и сутки после инсуль-
т?, у которых значения \ колебались
от 87,5 |72,5;73,51 нмоль/л Ф - 0,032

сутки

После ГИ После операции

tr Медиана I Мiп-Мах / - умершие 2- выжившие

Рис. 1.,.Щинамика концентраций ТТГ (в мМЕ/л) в группе оперированных больных.
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Рис. 2. .Щинамика концентраций Т, (в нмоль/л) в группе оперированных болъных.

22о

200

Контроль l 2
1-3-и

l2
3-7-е
сутки

l2
1-3-и
сутки

l2
3-7 -е
сутки

l2
7-14-е
суrки

l2
1 4-21 -е
суткисутки

После ГИ После операции

В Медиана r Мiп-Мах / - умершие 2- выжившие

Рис. 3. Щинамика концентраций То (в нмольД) в группе оперированных больных.
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Контрольl 2 l 2 l 2 t 2
1-3-и 3-7-е 7-14-е 14-21-е

L сутки , сутки .суrки сутки l

После ГИ

tr Медиана r Мiп-Мах 1- умершие 2- выжившие

Рис. 4. Щинамика концентраций ТТГ (в мМЕ /л) в группе кон-
сервативного лечениrI.

по 9рlвнению с контролем) в первые трое суток до
94,0 [78; 7ll нмолъ/л Ф - 0,021 по сравнению с
контролем) в период 3-7 -х суток после инсульта.
в дальнейшем различиrt в уровнях Т4 в крови вы-
живших и умерших больных были достоверны.
Операция у вьDкивших пациентов привела к повы-
шению концентрации Т. на |4-21-е сутки до 110
[95,0; 123,0] нмоль /л Ф : 0,033), а у больных с ле-
т€tльным исходом снижrшась в период З -7 -х сугок
после 0перации до В0 [62; 84] нмолъ /л Ф : 0,0004)
и незначительно бьиа выше у пациентов, р[ерших
в более поздние сроки (см. рис. 3).

У вьlживших пациентов 2-r4 группы (консерва-
тивное лечение) в период |-21-х сугок с момента
возникновениrI ГИ наблюд€lлось повышение кон-
центрации ТТГ (рис. 4), достигшее максимальных
значениilr на 7_14-е сутки: 2,3 [1,8; 2,61 мМЕ/л
(р - 0,025) по сравнению с аналогичным показате-
лем в контрольной группе. У умерших больных, на-
чиная с 1-х сугок ГИ, концентрация ТТГ бьша дос-
таточно низкой и составлrIла 1,05 [0,5; 1,5] мМЕ/л
Ф : 0,0067). У умерших больных в период i 4-21-х
сугок после инсулъта содержание ТТГ практически
совпадrшо с таковым у выживших и пациентов кон-
трольной цруппы.

уровень Т, в крови у всех пациентов 2-й группы
(рис. 5) в течение всего периода лечения (по срав-
нению с контролъными значениями) бьшr низкий,
медиана его колеб€шась у вьDкивших от 1,16 нмоль/л
Ф : 0,005J до 0,68 нмоль/л Ф - 0,014), у умерших
. от 1,]. нмоль/л Ф - 0,006) до 0,5 

-нмЪль/л

Ф : 0,025). Различий в уровне Т, между вьш(ивши-
цзL и умершими пациентами в первые 7 суг после
Ги не наблюдалось Ф : 0,68), но }DKe к 14-м сугкам
и в дiшьнейшем различия были достоверны.

КонцентрацияТоу вьDкивших пациенiов (рис. 6)
в первые З суг с момента Ги имела те же значе ния,
что и в группе контроля, а затем к 3-7 -м суткам
она досточерцо сни)кЕlлась до 77 162; 771 нмолъЛ
Ф : 0,0046). В период l4-21-x сугок уровень То

9р, нормчlлъный - 79 [63; 135J нмоль /л Ф: 0,25).
У умерших пациентов изначЕuIьно концентрац ш i о
бьша ниже кодтролъных значений 84 [80; 88l
нмолъ/л Ф :0,01), даJIее на протfiкении лечения
прогрессивно сниж€шась, достигЕUI минимilльных
18

1-3-и 3-7-е 7-14-е 14-21-е
| сутки сут.ки сутки сутки 

|

После ГИ

tr Медиана r Мiп-Ма,х / - умершие 2- вшкившие

Рис. 5. .Щинамика концентраций Т, (в нмолъ/л) в группе кон-
сервативного лечения

значений на |4-21-е сугки - 75,5 |52;82] нмолъ/л
Ф - 0,01).

Обсуждение
ВМГ при ГИ вызывают дисфункцию гипофи-

зарно-тиреоидной системы. Создается впечатле-
ние, что выраженность этой дисфункция ассо-
циирована с кгIиническим исходом ГИ. Выяв-
ленные нами изменения тиреоидной системы
были более грубыми у пациентов, находящихся в
коме и сопоре, по сравнению с пациентами в ог-
лушении, что согласуется с данными других ис-
следований при тяжелой черепно-мозговой трав-
ме [7, 10-I2l.

в первые 3 сут с момента возникновения Вмг
концентрация Ттг у выживших пациентов была
достоверно выше по сравнению с данными умер-
ших больных, что указывает на раздражение
структур гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной
системы. Изначально низкие концентрации Ттг
у умерших впоследствии больных свидетельству-
ют о развитии более выраженных патологиче-
ских процессов в вышеуказанных структурах, что
является прогностически неблагоприятным фак-
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Рис. 6. Динамика концентрациЙ Tn (в нмолъ/л) в группе кон-
сервативного лечения.
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тором в течении Ги. Концентрация Т, во всех на-
блюдениях была низкой. В группе неопериро-
ванных больных уровенъ Т, среди выживших па-
циентов оставался стабильным, тогда как у умер-
ших впоследствии ппциентов прогрессивно
снижался. Вполне вероятно, что низкая концен-
трация Тз У Выживших После Операции Является
физиологически выгодным для организма со-
стоянием. Концентрация Т4 у лечившихся кон-
сервативно исходно была низкой, а на 7 -14-есутки после Ги в группе выживших уровень Т4
приблизился к контролъным значениям. Во всех
случаях летального исхода концентрация Т о про-
должала снижаться. У оперированных больных с
благоприятным исходом уровень То после опера-
ции практически не отлич€lлся от контролъных
значений. У больных, умерших в послеопераци-
онном периоде, оперативное вмешательство не
повлияло на концентрацию Т4.

таким образом, оперативное лечение Вмг
при ГИ позволяет снизитъ смертность в 4,5 раза,
что согласуется с результатами ведуtцих специа-
листов в хирургии инсультов [5J. Устранение
компрессии головного мозга способствует вос-
становлению нейродинамических процессов, в
том числе и в структурах, определяющих состоя-
ние гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной сис-
темы. Вполне вероятно, что такая малотравма-
тичная операция, как пункционно-аспирацион-
ная эвакуация гематомы, Приводит к раздраже-
нию стресс-реализуюш{их структур мозга и тем
самым к угнетению тиреоидного обмена. Изме-
нение тактики удаления гематомы (исключение
аспирационного метода и замена его локальным
фибринолизом) позволит снизить интраопера-
ционное раздражение срединных структур мозга
и тем самым уменъшить угнетение тиреоидной
системы t5]. На момент выписки всех болъных из
стационара отмечаласъ гипотрийодтиронине-
мия, что согласуется с результатами исследова-
ний у пациентов с острой сосудистой патологией
головного мозга t4].

Выводы

1. При инсультных ВМГ наблюдаются измене-
ния уровня тиреоидньш гормонов и ТТГ.

2. Снижение уровня Тз и ТТГ у пациентов с ГИ
ассоциируется с неблагоприятным кгIиническим
исходом.

3. Функция тиреоидной системы является од-
ним из индикаторов прогноза и определения так-
тики лечения при инсультных ВМГ.

4. После проведения оперативного вмешатель-
ства при Вмг наблюдается восстановление кон-
центрации тиреоидньш гормонов и ТТГ.
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