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Kozlova Yu.V.  , Kozlova K.S. , Korzachenko M.A. , Suloev K.M. , Chekan S.M.  Morphological 

features of mild blast-induced traumatic brain injury (literature review). 

Dnipro State Medical University, European Medical University, Dnipro, Ukraine.  
ABSTRACT. The article is based on a thorough analysis of contemporary world literature devoted to the morphological 

study of macroscopic and microscopic markers of mild blast-induced traumatic brain injury (bTBI). The relevance of this 

analysis stems from the fact that blast-induced traumatic brain injury is one of the most common injuries suffered by military 

personnel and civilians during military operations, including while Russia's full-scale invasion of Ukraine. Mild bTBI differs 

from moderate and severe trauma in that there are no external signs of injury from debris or thermal factors, so it often goes 

undiagnosed and leads to irreversible changes that negatively affect work capacity and life quality. To create this article, an 

analysis of international scientific publications for the period 2006-2025 was conducted. The search for sources was per-

formed using the keywords “blast, trauma, brain, morphology, blood-brain barrier, astrogliosis, inflammation, neurodegen-

eration” in the PubMed bibliographic database, the ResearchGate scientific portal, and the ScienceDirect electronic portal. 

In general, mild blast-induced traumatic brain injury is diffuse damage caused by the effects of a blast wave. The main 

structure undergoing changes is the blood-brain barrier, damage to which consists in increased vascular permeability, caus-

ing pro- and inflammatory biologically active substances to enter the brain, contributing to the development of inflammation 

and astrogliosis, impaired cerebral circulation and oedema. Morphological signs of neuronal damage also indicate inflam-

mation and metabolic disorders, leading to the development of neurodegeneration in the distant post-traumatic period. Ax-

onal damage is also a characteristic feature of blast-induced traumatic brain injury. 

Key words: blast, trauma, brain, morphology, blood-brain barrier, astrogliosis, inflammation, neurodegeneration. 
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Вступ 

Вибухо-індукована травма головного мозку 

(ВІТГМ) є однією з найпоширеніших травм, яку 

зазнають військові та цивільні при розгортанні 

воєнних подій, в тому числі під час повномасшта-

бного вторгнення Росії на територію України [1, 

2]. Хоча історія винаходу та застосування вибухо-

вих речовин і, відповідно й травматизму, дату-

ється 9 століттям нашої ери, на сьогодні ВІТГМ 

залишається мало дослідженою [3, 4]. Це, своєю 

чергою, погіршує діагностику і своєчасне ліку-

вання хворих з ВІТГМ та створює необхідність 

дослідження із застосуванням сучасних методів, 

зокрема, морфологічних. 

Легка ВІТГМ відрізняється від середньої та 

тяжкої травми відсутністю зовнішніх ознак травм 

уламками чи термічними факторами, тому часто 

залишається не діагностованою і призводить до 
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незворотних змін, що негативно впливають на 

працездатність та якість життя [5, 6]. А також 

ВІТГМ часто є випадковою знахідкою під час 

аутопсії та, через нестачу знань, може бути також 

непоміченою або незрозумілою [7]. 

Етіологією ВІТГМ є вибухова хвиля (ВХ), 

вплив якої на голову призводить до дифузної тра-

вми головного мозку через зміну внутрішньочере-

пного, внутрішньоклітинного та рідинного тисків 

[8, 9]. Через це відбувається специфічне пошко-

дження, що має важливі морфологічні характери-

стики, відмінні від «класичної» черепно-мозкової 

травми (ЧМТ), що збільшує зацікавленість лікарів 

та науковців усього світу [6]. З урахуванням клі-

нічних ознак ВІТГМ у вигляді порушення поведі-

нково-когнітивних функцій на сьогодні встанов-

лено взаємозв’язки цих змін з морфологічними 

характеристиками ушкодження вибуховою хви-

лею головного мозку як у гострий, так і у віддале-

ний посттравматичний період [10, 11]. 

Тож, через поширеність проблеми і великої 

кількості досліджень, присвячених встановленню 

специфічних морфологічних ознак ВІТГМ, та за-

для узагальнення інформації, створено представ-

лений огляд літератури. Узагальнені дані сприя-

тимуть покращенню лікуванню, діагностики та 

прогнозування такого виду травм. 

Мета статті – на основі аналізу сучасної сві-

тової літератури висвітлити морфологічні зміни, 

характерні для вибухо-індукованої травми голов-

ного мозку легкого ступеня. 

Матеріали та методи 
Було проведено аналіз міжнародних науко-

вих публікацій за період 2006-2025 роки. Пошук 

джерел виконували із застосуванням ключових 

слів «вибух, травма, головний мозок, морфологія, 

гематоенцефалічний бар’єр, астрогліоз, запа-

лення, нейродегенерація» в бібліографічній базі 

PubMed, науковому порталі ResearchGate, та еле-

ктронному порталі ScienceDirect. 

Результати та їх обговорення 

Для діагностики ВІТГМ широко використо-

вують різноманітні морфологічні методи. При ма-

кроскопічному обстеженні головного мозку вій-

ськових, що померли в результаті вибуху не 

тільки від поранень уламками, але й через висо-

кий тиск ВХ, визначали крововиливи різного сту-

пеня та локалізації (під оболонки та в речовину) 

та збільшення розміру мозку за рахунок набряку 

[7]. Застосування візуалізаційних методик, зок-

рема магнітно-резонансного сканування, у паціє-

нтів у віддалений період травми, показало змен-

шення об’єму головного мозку, що корелює з кі-

лькістю впливів вибухової хвилі [12]. 

Під час мікроскопічного аналізу привертали 

увагу порушення судин різного діаметра з відо-

кремленням стінки судин від нейроглії, її фрагме-

нтацією та формуванням навколосудинного прос-

тору [13]. При дослідженні спостерігали вихід 

еритроцитів у порожнини, що утворилися, та їх 

гемоліз. До того ж мікроскопічно дифузно визна-

чалися зруйновані нейрони, набряк головного мо-

зку, ушкодження нейронів та гліальних клітин 

[14, 15]. Отримані зміни вважаються маркерами 

ВІТГМ [16]. 

Аналіз літератури показав, що найбільш по-

ширеними ознаками ВІТГМ, в тому числі легкої 

тяжкості, є дифузні, різного ступеня порушення 

судин гематоенцефалічного бар’єру (ГЕБ), що 

включають не тільки фізичний їх розрив (для лег-

кої ВІТГМ характерне ушкодження мікросудин), 

а й порушення їх скоротливості й проникності 

[17]. Відомо, що в результаті впливу ВХ на су-

дини головного мозку відбувається зміна їх архі-

тектоніки та безпосередньої функції щільних 

з’єднань ендотелію судин ГЕБ. Це реалізується 

через порушення структури специфічних білків, з 

яких вони складаються, зокрема окклюдинів та 

клаудину-5, а також кадгерину - білку спайки ен-

дотеліальних судин [18, 19]. На судини ГЕБ впли-

вають й фактори запалення, що також змінюють 

його проникність [20]. Підвищення проникності 

ГЕБ призводить до виходу з судин різних компо-

нентів крові, від низькомолекулярних білків до 

еритроцитів [21]. 

Найбільш характерними для середньої та 

важкої ВІТГМ є точкові крововиливи у підкіркову 

зону, дифузні осередки лептоменінгеальних кро-

вовиливів, мультифокальні крововиливи у білу 

речовину. Також встановлені спазм судин та на-

бряк [22, 23]. В той самий час [24] у своїй експе-

риментальній роботі перевірили гіпотезу щодо 

механізмів порушення реактивності судин голов-

ного мозку при ВІТГМ та дослідили наявність та 

ступінь виразності реакції міогенної дилатації, 

яка призводить до зниження внутрішньосудин-

ного тиску. Результати даного дослідження пока-

зали, що у щурів з ВІТГМ міогенні вазодилатато-

рні реакції середньої церебральної артерії на зни-

жений тиск були набагато гірші у порівнянні з ко-

нтрольними щурами. Це сприяє розвитку мозко-

вої гіпоперфузії та ішемії [24]. 

Попереднє дослідження [25] показало значне 

зниження відносної церебральної перфузії та під-

вищення опору судин ГЕБ вже через 5 хвилин пі-

сля опромінення ВХ, що відповідало легкій 

ВІТГМ, і тривало до двох годин. Проте, значення 

артеріальної та венозної перфузії не були мен-

шими за критичні, що не призводило до некрозу 

нейронів. Але такі зміни сприяли вибірковому не-

летальному їх ушкодженню через метаболічні та 

нейромедіаторні системи, які або інгібуються, або 

активізуються [25]. Порушення будь-якої ланки 

ГЕБ також призводить до гіпоксії [23]. 

Актуальні результати експериментів підтве-

рджують, що саме порушення ГЕБ лежить в ос-

нові розповсюдження астроцитозу і запуску апо-

птозу нейронів, що мають класичні патоморфоло-

гічні та імуногістохімічні ознаки [26, 27, 28]. 

Для розуміння важливості астроцитозу, який 
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неодноразово згадується у представленому 

огляді, необхідно розуміти, що власне астроцитоз 

- це патологічний процес, який характеризується 

активізацією розмноження астроцитів через запа-

лення у відповідь на ушкодження головного мо-

зку [29]. Власне астроцити є найбільш пошире-

ним видом клітин головного мозку і становлять 

20-40% від загальної маси, які мають вкрай важ-

ливі функції, що полягають у відокремленні та за-

хисті нейронів від зовнішніх чинників [30, 31]. 

Виділяють два основних типи астроцитів, що від-

різняються морфологічно: волокнисті та прото-

плазматичні, а також специфічні, які визнача-

ються в інших структурах, наприклад, астроцити 

мозочка називаються клітини Бергмана та у сіткі-

вці ока — клітини Мюлера [32, 33]. Більшість ви-

дів астроцитів розрізняються довжиною і розмі-

ром відростків, проте є окремий вид клітин, що, 

як відомо на сьогодні, існують тільки у людини та 

характеризуються відносно невеликою кількістю 

(до п’яти) нерозгалужених і довгих відростків. 

Такі клітини мають назву «астроцити варикозної 

проєкції», а те, що вони є тільки у людей пов’язу-

ють з розвитком інтелекту [34]. Астрогліоз, як па-

тологічне явище, притаманний для великої кіль-

кості захворювань головного мозку, в тому числі 

й травматичного генезу, що вимагає встановлення 

специфічних морфологічних маркерів-прекурсо-

рів астроцитозу, а при наявності такого — особ-

ливих для кожної патології маркерів [35]. 

На сьогодні загальними морфологічними ма-

ркерами астроцитозу є розширення і зміна форми 

тіла клітини та відростків, активація мітозу та їх 

проліферація, збільшення ядра та підвищення 

щільності хроматину. Астроцити можуть пере-

груповуватись і утворювати скупчення [36]. Ок-

ремо, астроцитоз вважається маркером нейроде-

генерації, а для прижиттєвої діагностики запа-

лення астроцитів визначають рівень гліального 

фібрилярного кислого білка плазми крові (GFAP) 

[37]. Нещодавно для діагностики ВІТГМ почали 

використовувати GFAP та убіквітин С-кінцеву гі-

дролазу L1 (UCH-L1) як біомаркери. GFAP є біо-

маркером проліферації астроцитів та залучається 

до активації гліозу [38]. Відомо, що GFAP є біл-

ком проміжних філаментів, які, в свою чергу, є ос-

новними складниками цитоскелета і зберігає цілі-

сність клітин та органел, забезпечує механочутли-

вість до позаклітинного простору [39]. 

Вагому роль у функціонуванні нейронів віді-

грає та UCH-L1. З’ясовано, що UCH-L1 – це висо-

коконсервативний цитозольний білок, що вхо-

дить до складу системи убіквітину, який є вкрай 

важливим для регуляції більшості клітин. UCH-

L1 знаходиться в кортикальних та кортикоспина-

льних нейронах, а також його знаходили у вели-

ких сенсорних і мотонейронах. Він складає бли-

зько 5% від усіх нейропротеїнів, що дозволяє ви-

користовувати його як маркер ЧМТ [40]. 

Використання біомаркера цитоскелета астро-

глії обґрунтовується результатами експериментів, 

які показали, що достеменне підвищення GFAP 

було відмічено вже на шосту годину після травми 

й такий рівень тримався принаймні 3 дні, а у лю-

дей — підвищення спостерігали через 1 добу [41]. 

В дослідженні [38] показали високу активність 

GFAP у плазмі щурів з першої доби, що корелю-

вала із силою тиску ВХ, та зменшення вже на 6-7 

добу посттравматичного періоду [38]. Більш піз-

нім маркером ВІТГМ вважають UCH-L1, який 

з’являється у плазмі крові не раніше ніж через мі-

сяць [42]. 

Значущим гістологічним маркером легкої 

ВІТГМ є зміни в нейронах, ознаками яких є ушко-

дження (дегенерація) аксонів, втрата мієліну, ней-

рональна смерть через некроз або апоптоз, зміни 

у синапсах та накопичення токсичних білків [43]. 

Дослідження Nonaka M. [15] показали наявність 

вакуолей та пошкодження аксонів мозолистого 

тіла через 7 діб після впливу ВХ у вигляді потов-

щення паранодальної щілини та подовження міє-

ліну, що не щільно обгортав аксони та нашарову-

вався сам на себе. Тобто в цей період травми ви-

значаються ознаки надмірної репарації. А в гіпо-

кампі травмованих тварин спостерігали збіль-

шення кількості вакуолей навколо аксонів через 7 

та 56 добу посттравматичного періоду. 

В роботі Zhou Y. [29] за допомогою елект-

ронної мікроскопії показали прогресування ауто-

фагії у головному мозку мишей вже на 3 добу пі-

сля впливу ВХ, морфологічними ознаками чого 

були аутофагічні везикули з лізосомами чи трав-

ними залишковими структурами. А надалі спосте-

рігали поступове зменшення активності цього 

процесу.  

Дослідження легкої ВІТГМ показали, що вже 

через 24 години після травми спостерігається зна-

чна кількість Fluoro-Jade C (FJC)-позитивних ней-

ронів у корі та лобовій, тім’яній і скроневій діля-

нках мозку. Також характерним для ВІТГМ вста-

новлено зміни щільності нейронів та морфології 

дендритів. Подібні результати підтверджують на-

явність нейрозапалення і є прогностичними озна-

ками розвитку нейродегенерації [15, 24]. 

Комплекс - запалення та ушкодження аксонів 

- сприяє розвитку хронічної посттравматичної 

нейродегенерації з тау-патією - накопиченням 

тау-нейрофібрилярних клубків у обмежувальній 

глії та тканинах, прилеглих до судин [44-47]. За-

вдяки експериментальним дослідженням було 

встановлено, що зменшення кількості тау-білків 

не здійснює суттєвого впливу на функцію мікрот-

рубочок. В той час, як саме зміна будови мікрот-

рубочок призводить до порушення структури 

нейронів, аксонального і синаптичного транспо-

рту і, що очевидно, до зміни у функціонуванні го-

ловного мозку [48]. 

Також не кількісні, а якісні зміни тау-білків, 

зокрема фосфорилювання, що сприяє зменшенню 
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спорідненості з мікротрубочками, в результаті 

чого відбувається порушення цитоскелета нейро-

нів. Це трапляється через те, що фосфорилювання 

тау-білків сприяє порушенню, деградації й само 

накопиченню, неправильному його відбору через 

аксони. Все перераховане, в результаті, призво-

дить до синаптичної дисфункції. Також фосфори-

льовані тау не можуть взаємодіяти з мембраною 

нейронів та ДНК, що призводить до переривання 

сигнальних шляхів. 

Науковці [49] показали, що фосфорильова-

ний тау-білок накопичується саме навколо ве-

нули, утворює олігомери та нейрофібрилярні клу-

бки. Ці дослідники зазначили, що стрес ендоплаз-

матичного ретикулуму призводить до накопи-

чення тау-білків, збільшення проникності мем-

брани клітини та активації надходження заліза 

усередину і накопичення його, що надалі спричи-

нює ушкодження плазматичної мембрани й фос-

форилювання тау [49]. 

Поза тим, тау-білки є тригерами вторинних 

біохімічних реакцій, в тому числі активації кас-

пази з наступним апоптозом нейронів, активації 

кінази за кальцієвим шляхом і порушення синап-

тичної передачі [50]. Поступовий процес накопи-

чення тау-білка призводить до активації мікроглії, 

системи фагоцитозу та імунної відповіді [51]. Се-

ред відомих на сьогодні варіантів змін тау-білка, 

є його ацетилювання, нітрування, метилювання та 

ін., що також погіршують синаптичну передачу, 

порушують цитоскелет і підвищують активність 

самого процесу фосфорилювання [51]. 

Підсумок 

Загалом, вибухо-індукована травма голов-

ного мозку легкого ступеня є дифузним ушко-

дження в наслідок дії вибухової хвилі. Основною 

структурою, що зазнає змін - гематоенцефалічний 

бар’єр, ушкодження якого полягає у збільшенні 

проникності судин, через що в головний мозок на-

дходять про- та запальні біологічно-активні речо-

вини, які сприяють розвитку запалення та астрог-

ліозу, порушення кровообігу головного мозку та 

набряку. Морфологічні ознаки ушкодження ней-

ронів також свідчать про запалення та порушення 

метаболізму, що призводить до розвитку нейроде-

генерації у віддаленому посттравматичному пері-

оді. Також характерною ознакою вибухо-індуко-

ваної травми головного мозку є ушкодження ак-

сонів. 

Перспективи подальших досліджень 

Через тривалість воєнних подій в Україні, пе-

рспективним є розкриття механізмів та встанов-

лення специфічних морфологічних ознак нейро-

дегенерації з тау-патією у постраждалих від ви-

буху людей, а також в експерименті. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Робота виконана в рамках науково-дослідної 

теми «Патогенез пошкодження центральної нер-

вової системи та внутрішніх органів після впливу 

екстремальних станів» (номер державної реєстра-

ції 0120U102944). 
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Козлова Ю.В., Козлова К.С., Корзаченко М.А., Сулоєв К.М., Чекан С.М. Морфологічні ознаки 

легкої вибухо-індукованої травми головного мозку (огляд літератури). 

РЕФЕРАТ. Стаття ґрунтується на ретельному аналізі сучасної світової літератури, що присвячена 

морфологічному дослідженню макроскопічних та мікроскопічних маркерів вибухо-індукованої травми го-

ловного мозку (ВІТГМ) легкого ступеня. Актуальність проведеного аналізу пов’язана із тим, що вибухо-

індукована травма головного мозку є однією з найпоширеніших травм, яку зазнають військові та цивільні 

при розгортанні воєнних подій, в тому числі під час повномасштабного вторгнення Росії на територію 

України. Легка ВІТГМ відрізняється від середньої та тяжкої травми відсутністю зовнішніх ознак травм 

уламками чи термічними факторами, тому часто залишається не діагностованою і призводить до незворо-

тних змін, що негативно впливають на працездатність та якість життя. Для створення представленої статті 

було проведено аналіз міжнародних наукових публікацій за період 2006-2025 роки. Пошук джерел вико-

нували із застосуванням ключових слів «вибух, травма, головний мозок, морфологія, гематоенцефалічний 

бар’єр, астрогліоз, запалення, нейродегенерація» в бібліографічній базі PubMed, науковому порталі 

ResearchGate, та електронному порталі ScienceDirect. Загалом, вибухо-індукована травма головного мозку 
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легкого ступеня є дифузним ушкодження в наслідок дії вибухової хвилі. Основною структурою, що зазнає 

змін - гематоенцефалічний бар’єр, ушкодження якого полягає у збільшенні проникності судин, через що в 

головний мозок надходять про- та запальні біологічно-активні речовини, які сприяють розвитку запалення 

та астрогліозу, порушення кровообігу головного мозку та набряку. Морфологічні ознаки ушкодження ней-

ронів також свідчать про запалення та порушення метаболізму, що призводить до розвитку нейродегене-

рації у віддаленому посттравматичному періоді. Також характерною ознакою вибухо-індукованої травми 

головного мозку є ушкодження аксонів. 

Ключові слова: вибух, травма, головний мозок, морфологія, гематоенцефалічний бар’єр, астрогліоз, 

запалення, нейродегенерація. 

 

 

  


