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Цель. Изучить количественное содержание серотонина сыворотки (СС) крови у больных в остром 
периоде травматического и воспалительного повреждения головного мозга. 
Материалы и методы. Обследовано 72 пациента с черепно'мозговой травмой и 44 больных клещевым 
энцефалитом в острой стадии заболевания. Контрольную группу составили 15 здоровых лиц. 
Исследование СС проводилось методом иммуноферментного твердофазного анализа с использованием 
набора Serotonin ELISA. 
Результаты. Уровень СС крови у больных с сотрясением головного мозга составил 148,90±59,57 
нг/мл, не отличаясь (р>0,05) от показателя контрольной группы (187,2±28,9 нг/мл). У пациентов 
с ушибом головного мозга средней степени тяжести показатель исследуемого нейромедиатора 
увеличился до 331,81±77,14 нг/мл и был выше (р=0,029), чем в группе лиц с сотрясением головного 
мозга. Средний уровень СС при клещевом энцефалите, независимо от клинической формы болезни, 
составил 97,2±57,1 нг/мл, что значительно ниже, чем у здоровых лиц (р=0,003). При этом при 
паралитической форме концентрация СС был достоверно меньше – 45,7±23,6 нг/мл, чем при 
непаралитической – 115,6±54,4 нг/мл (р=0,015). 
Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о вовлечении в патологический процесс перифе'
рического гуморального звена серотониновой системы при неврологических заболеваниях. При 
травматическом и инфекционном процессе регистрируются ее разнонаправленные изменения. На 
основании исследования концентрации СС крови можно прогнозировать тяжесть поражения 
головного мозга при травматическом и инфекционном процессе. 
Ключевые слова. Серотонин, черепно'мозговая травма, клещевой энцефалит. 
 
Aim. To study the quantitative blood serum serotonin (SS) content in patients during acute period of 
traumatic and inflammatory cerebral injuries. 
Materials and methods. 72 patients with cerebrocranial injuries and 44 patients with tick'borne encephalitis 
were examined. The group of control included 15 healthy persons. SS was studied with the method of 
immunofermental hardphase analysis using the set “Serotonin ELISA”. 
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Results. Blood SS level in patients with concussion of the brain was 148,90±59,57 ng/ml, being similar 
(p>0,05) to that in the control group (187±28,9 ng/ml). In patients with moderate brain contusion, the 
studied neuromediator index increased to 331,81±77,14 ng/ml and was higher (p=0,029) than in the group 
of patients with cerebral concussion. A mean SS level in patients with tick'borne encephalitis irrespective of 
clinical form of the disease was 97,2±57,1 ng/ml being lower than in healthy persons (p=0,003). At the same 
time, in case of patalytic form, SS concentration was reliably lower – 45,7±23,6 ng/ml than in nonparalytic 
one – 115,6±54,4 ng/ml (p=0,015). 
Conclusion. The obtained results show involving of peripheral humoral component of serotonin system into 
pathological process of neurological diseases. In case of traumatic and infectious process the changes are of 
different directions. On the basis of studying blood SS concentration one can predict the severity of cerebral 
injury in traumatic and infectious process. 
Key words. Serotonin, cerebrocranial injury, tick'borne encephalitis. 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Несмотря на достижения современной 
неврологии, актуальным является поиск объ'
ективных критериев повреждения вещества 
головного мозга при отдельных заболевани'
ях нервной системы. В частности, на сего'
дняшний день, отсутствуют четкие диффе'
ренциально'диагностические клинические 
и нейровизуализационные критерии сотря'
сения головного мозга (СГМ) и ушиба голов'
ного мозга (УГМ) в остром периоде закры'
той черепно'мозговой травмы (ЗЧМТ) [4]. 
При ряде заболеваний центральной нервной 
системы (ЦНС), таких как инсульт, клещевой 
энцефалит (КЭ), в первые дни болезни также 
невозможно определить тяжесть заболева'
ния и прогноз [1, 2]. При КЭ ведущим в это 
время является общеинфекционный син'
дром, а неврологические проявления могут 
развиться позднее [1]. Следовательно, при 
ряде заболеваний нервной системы клини'
ческая симптоматика не всегда отражает ис'
тинную тяжесть и степень поражения голов'
ного и/или спинного мозга. Этим можно 
объяснить тот факт, что исходы заболева'
ния, в том числе и неблагоприятные, стано'
вятся прогнозируемыми или очевидными 
далеко не в первые дни болезни. Все это де'
лает актуальным поиск маркеров, отражаю'
щих выраженность патологических измене'
ний в ЦНС, с целью ранней диагностики 
и адекватного своевременного лечения. 

Вовлечение в патологический процесс 
нервной ткани часто сопровождается зако'
номерным развитием нейромедиаторного 
дисбаланса со стороны одной из активно 
функционирующих систем головного моз'
га – серотонинергической [3, 6, 8, 9, 11]. Се'
ротонин является одним из основных ме'
диаторов стресс'лимитирующей системы, 
и оценка изменений его содержания может 
иметь важное значение в клинической прак'
тике. A. Adell с соавт. предполагают, что со'
держание серотонина в плазме перифериче'
ской крови отражает и его концентрацию во 
внеклеточном пространстве головного мозга 
(включая синаптическое) [7]. Генетические 
исследования показали, что структура тром'
боцитарного и мозгового серотонинового 
транспортера кодируется одним и тем же 
геном [8]. Идентичность рецепторов тром'
боцитов и серотонинергических нейронов 
легли в основу теории о сходстве двух сис'
тем: «тромбоциты – плазма» и «пресинапти'
ческие окончания – экстрацеллюлярная 
жидкость» [8, 11]. Эти факты свидетельст'
вуют также о том, что гуморальное звено 
представляет собой доступную и адекват'
ную модель изучения серотониновой сис'
темы ЦНС. По мнению В. И. Скворцовой 
и соавт., низкая концентрация серотонина 
и его метаболитов в крови и спинномозго'
вой жидкости больных может быть как 
следствием угнетения активности серото'
нинергической системы, так и, напротив, 
отражать компенсаторное ингибирование 
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синтеза серотонина в результате чрезмер'
ного усиления серотонинергической пере'
дачи в мозге [5]. 

Для измерения концентрации серото'
нина используется ряд современных био'
химических и иммунохимических методов, 
пришедших на смену недостаточно чувст'
вительному колориметрическому опреде'
лению. К ним относятся высокоэффектив'
ная жидкостная и газовая хроматография  
с различными видами детекции, радиоим'
мунологический и иммуноферментный  
методы. В большинстве исследований кон'
центрация серотонина измеряется с помо'
щью хроматографических методов, точных 
и высокочувствительных, однако дорого'
стоящих и предъявляющих высокие требо'
вания к персоналу, что ограничивает вне'
дрение их в практику. Появление нового 
иммуноферментного метода, не уступающе'
го по чувствительности и специфичности 
рутинным тестам [10], позволяет проводить 
исследование концентрации серотонина, 
используя уже существующую инструмен'
тальную базу и опыт сотрудников, владею'
щих этой техникой. 

Определение серотонина методом ИФА 
имеет ряд особенностей вследствие того, 
что специфические высокоаффинные анти'
тела удается получить только к молекулам 
ацилированных производных нейротранс'
миттера. Поэтому перед исследованием не'
обходимо подвергнуть образцы дополни'
тельной стадии обработки, которая включает 
в себя экстракцию, ацилирование и гидро'
лиз. Появление усовершенствованных мо'
дификаций метода открыло перспективу 
широкого внедрения этих тестов в лабора'
торную диагностику. 

Цель исследования – изучение количе'
ственного содержания серотонина сыворот'
ки крови у больных в остром периоде трав'
матического (ЗЧМТ) и воспалительного (КЭ) 
повреждения головного мозга. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ  

Обследовано 72 пострадавших с ЗЧМТ. 
Среди них было 27 больных с сотрясением 
головного мозга (СГМ), 17 человек с ушибом 
головного мозга легкой степени тяжести 
(УГМЛ) и 28 – с ушибом головного мозга 
средней степени тяжести (УГМС). Также об'
следовано 44 больных КЭ в разгар заболева'
ния: 35 пациентов с непаралитической фор'
мой КЭ (19 человек с лихорадочной формой, 
16 – с менингеальной) и 9 пациентов с па'
ралитической (очаговой) формой КЭ. Кон'
трольную группу для всех обследованных 
пациентов составили 15 здоровых лиц, со'
поставимых по полу и возрасту. 

В первые сутки от момента поступления 
в стационар (нейрохирургический, инфек'
ционный) всем пациентам проводилось об'
щеклиническое, неврологическое, лабора'
торное и инструментальное исследование 
(рентгенография черепа, ЭхоЭС, офтальмо'
скопия, компьютерная томография (КТ) го'
ловного мозга), люмбальная пункция по по'
казаниям. 

Диагноз КЭ устанавливался на основании 
эпидемиологических (присасывание клеща 
или посещение леса в сроки, соответствую'
щие инкубационному периоду), клинических 
(наличие интоксикационного, менингеально'
го, очагового синдромов) и серологических 
данных (обнаружение в сыворотке крови 
специфических IgM к антигену вируса клеще'
вого энцефалита). 

Исследование гуморального серотонина 
в сыворотке периферической крови прово'
дилось методом иммуноферментного твер'
дофазного анализа с использованием набора 
Serotonin ELISA. У больного утром натощак 
забирали 5 мл крови из вены в пластиковую 
пробирку. Сыворотку центрифугировали 
при 1000 оборотах в течение 10 минут. От'
деленную сыворотку хранили в эппендор'
фах при –20 °С до постановки анализа. Ин'
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тенсивность цветовой реакции измеряли 
при длине волны 450 нм. Количество серо'
тонина в исследуемых образцах рассчитыва'
ли по калибровочной кривой и выражали  
в нг/мл. 

Статистическая обработка результатов 
проводилась при помощи пакета прикладных 
программ Statistica 6.0 с использованием опи'
сательной статистики (определение выбо'
рочного среднего (М) и среднего квадратич'
ного отклонения (σ)), непараметрических 
методов (сопоставление независимых групп 
с использованием критерия Манна–Уитни). 
Анализ зависимостей осуществлялся с помо'
щью рангового коэффициента корреляции 
(r) Спирмена. При p<0,05 различия считались 
достоверными. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Все пациенты в первые сутки после 
травмы предъявляли жалобы, типичные для 
острого периода ЧМТ. При клинико'невро'
логическом обследовании в большинстве 
случаев ушиба головного мозга выявлялись 
очаговые неврологические и менингеальные 
синдромы, отражающие степень тяжести 
полученной травмы. Контузионные очаги 
при УГМС размерами от 5 до 30 мм визуали'
зировались при помощи КТ в основном  
в лобной, лобно'теменной и височной об'
ластях. Во всех случаях УГМС сопровождался 
субарахноидальным кровоизлиянием. 

Инкубационный период при КЭ в сред'
нем составил 11,1±7,2 сут. Заболевание на'
чиналось остро и характеризовалось появ'
лением общеинфекционного, менингеаль'
ного и очагового синдромов. Лихорадочная 
реакция достигала 38,6±0,8 °С и сохранялась 
в течение 7,5±4,3 сут. Общемозговые явле'
ния держались от 5 до 30 дней. Инфекцион'
ный процесс протекал в виде среднетяжелых 
и тяжелых форм КЭ. 

Изучение количественного содержания 
сывороточного серотонина (СС) у больных 

с различной степенью тяжести ЧМТ выявило 
следующие закономерности. Уровень серо'
тонина сыворотки крови у больных СГМ со'
ставил 148,90±59,57 нг/мл, что не отличается 
(р>0,05) от показателя контрольной группы 
(187,2±28,9 нг/мл). Концентрация СС в группе 
больных УГМЛ составила 288,63±57,88 нг/мл, 
что достоверно (р=0,049) превышает пока'
затель пациентов с СГМ и здоровых лиц. 

В группе с УГМС показатель исследуе'
мого нейромедиатора увеличился до 
331,81±77,14 нг/мл, что (р=0,029) выше, чем 
в группе с СГМ (рис. 1). При проведении 
корреляционного анализа выявилась зави'
симость количественного содержания серо'
тонина сыворотки крови от вида ЗЧМТ 
(r=0,35, р=0,02). Количество, размеры и ло'
кализация контузионных очагов не повлия'
ли на уровень СС. Таким образом, показатели 
количественного содержания серотонина 
сыворотки крови могут служить диагности'
ческим маркером степени тяжести ЧМТ и 
применяться в первые сутки заболевания для 
дифференциальной диагностики СГМ и УГМ 
(патент на изобретение №2440581 «Способ 
дифференциальной диагностики сотрясения и 
ушиба головного мозга»). 

Исследование количественного содержа'
ния серотонина сыворотки крови у больных 
в период разгара КЭ выявило достоверное 
снижение данного показателя относительно 
контрольных значений. Средний уровень 
СС у пациентов, независимо от клинической 

 

Рис. 1. Уровень серотонина сыворотки крови  
у пациентов с ЗЧМТ различной степени тяжести 
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Рис. 2. Уровень серотонина сыворотки у паци> 
ентов с паралитической и непаралитической 

формами в остром периоде КЭ 

формы болезни, составил 97,2±57,1 нг/мл, 
что значительно ниже, чем у здоровых 
(р=0,003). Более детальный анализ концентра'
ции СС в исследуемых группах позволил уста'
новить ее уменьшение в первые дни заболева'
ния при паралитической (очаговой) форме  – 
45,7±23,6 нг/мл, против 115,6±54,4 нг/мл – 
при непаралитической (р=0,015) (рис. 2). 

Показатели СС при лихорадочной  
и менингеальной формах не отличались 
друг от друга и составили соответственно 
133,4±44,1 нг/мл и 102,2±60,2 нг/мл (р=0,196). 
Однако их уровень был в 2–2,5 раза ниже, 
чем у здоровых. 

Сравнение значений СС у больных  
разными формами КЭ в разгар заболевания 
выявило достоверные отличия между очаго'
вой и лихорадочной (р=0,006), а также оча'
говой и менингеальной формами (р=0,048). 
Изучение взаимосвязей в первые дни забо'
левания установило отрицательные корреля'
ции (р<0,05) содержания СС с тяжестью забо'
левания (r=–0,622) и высотой температуры 
тела (r=–0,719). 

Статистически значимое различие между 
тяжелой паралитической и менее тяжелой 
непаралитической формами КЭ позволило 
нам установить возможность использова'
ния данного показателя в качестве прогно'
стического для ранней оценки течения ин'
фекции. 

Полученные результаты свидетельству'
ют о вовлечении в патологический процесс 
периферического гуморального звена серо'
тониновой системы при неврологических 
заболеваниях. Однако при травматическом 
и инфекционном процессе регистрируется 
разнонаправленное ее изменение. 

При травматическом поражении в пер'
вые сутки фиксируется повышение количе'
ственного содержания серотонина в сыво'
ротке крови, что может говорить об активи'
зации системы и участии серотонина 
в процессах, сопряженных с асептическим 
воспалением и репарацией. При КЭ, напро'
тив, отмечается снижение содержания ме'
диатора в гуморальном сывороточном звене, 
что, на наш взгляд, связано с тем, что цереб'
ральная серотонинергическая система актив'
но вовлекается в патогенетические процессы 
уже в инкубационный период, и к моменту 
появления первых клинических проявлений 
наступает ее истощение. Исследователями 
показано, что на основании концентрации 
серотонина сыворотки крови в начале забо'
левания можно определять и прогнозировать 
тяжесть поражения головного мозга при 
травматическом и инфекционном процессе. 
Применение полученных результатов на 
практике позволит клиницистам уже в пер'
вые дни болезни прогнозировать наличие 
поражения ЦНС, назначить адекватную те'
рапию и снизить количество осложнений. 

ВЫВОДЫ 

При заболеваниях нервной системы 
различной этиологии в патологический 
процесс вовлекается гуморальное звено се'
ротониновой системы. Показатели количе'
ственного содержания серотонина сыворот'
ки крови у пациентов с черепно'мозговой 
травмой в остром периоде зависят от степе'
ни тяжести и могут служить дифференци'
альным диагностическим критерием сотря'
сения и ушиба головного мозга. Определение 
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уровня сывороточного серотонина у больных 
клещевым энцефалитом позволяет прогно'
зировать развитие паралитических форм 
заболевания. 
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