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ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ МІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА У ХВОРИХ З 
НАСЛІДКАМИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ

 © З. В. Салій 

У 103 хворих з наслідками черепно-мозкової травми (ЧМТ) методом капіляроскопії з програмним забез-
печенням Angio Pro проведено оцінку структурних характеристик мікроциркуляторного русла. Встанов-
лено, що для хворих з наслідками ЧМТ притаманний застійний тип мікроциркуляції з формуванням ознак 
помірного периваскулярного набряку. Підвищення концентрації активних форм кисню негативно впливало 
на довжину капіляра та сприяло зростанню периваскулярного набряку. Частка лейкоцитів в стадії некро-
зу та апоптозу помірно корелювала з коефіцієнтом звивистості артеріол та венул
Ключові слова: черепно-мозкова травма, наслідки, мікроциркуляція, капіляр, апоптоз, активні форми кисню

The aim of the given research was to analyze peculiarities of microvasculature condition in patients with traumatic 
brain injury (TBI) consequences and to determine its influence on traumatic brain disease course.
Methods. The assessment of the microvasculature structural characteristics (total capillary length; the arteri-
al and venous links length, caliber, tortuosity factor and tone; perivascular edema value) was carried out in  
103 patients with TBI consequences using capillaroscopy method with Angio Pro software. Neurological status 
was evaluated by Neurological Outcome Scale for Traumatic Brain Injury (NOS-TBI), cognitive condition – by 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA), level of anxiety and depression – by HADS scale. The percentage of pe-
ripheral blood leukocytes in the apoptosis (АnV+) and necrosis (РІ+) stages, as well as reactive oxygen species 
(ROS+) level were studied using flow cytometry method.
Results. Increased tortuosity coefficient of arterioles and venules, increased arteriolar tone, and a tendency for 
venules lumen to expand with formation of venous stasis phenomena and moderately pronounced signs of peri-
vascular edema were diagnosed in patients with different severity of TBI consequences. The relationship between 
morphological and clinical parameters intensified in older age groups. Thus, in adult patients the cognitive func-
tioning level (by MoCA test) depended on the capillary total length (r=0,416, р=0,002), and tortuosity coefficient 
of arterioles was higher under conditions of progressing disease (r=0,301, р=0,027) and several syndromes com-
bination in the clinical picture (r=0,317, р=0,019).
Conclusion. Stagnant microcirculation type with moderate perivascular edema signs formation is inherent in pa-
tients with TBI consequences. ROS+ concentration increasing adversely affected the capillary length and contrib-
uted to perivascular edema growth. The share of leukocytes in necrosis and apoptosis stages correlated moderately 
with tortuosity coefficient of arterioles and venules
Keywords: traumatic brain injury, consequences, microvasculature, capillary, apoptosis

щорічно 1,6 мільйона пацієнтів госпіталізують з го-
строю ЧМТ, з них 66 тисяч помирають. Прямі витра-
ти на охорону здоров’я, пов’язані з ЧМТ, оцінюються 
в 2,9 млрд. €. Після перенесеної травми 8 млн. чоло-

1. Вступ 
Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є основною 

причиною смертності та інвалідності серед молодих 
людей в сучасних західних суспільствах. В Європі 
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вік мають різний ступінь втрати працездатності [1]. У 
2000 році було підраховано, що в США економічний 
тягар ЧМТ всіх ступенів тяжкості становив близько 
60 млрд. доларів [2]. Тому дослідження особливостей 
клініки та перебігу травматичної хвороби головного 
мозку є актуальним. Знання процесів, які лежать в 
основі хвороби, сприятиме розвитку перспективної 
інтервенційної терапії, що попередить розвиток не-
врологічної інвалідності.

2. Обґрунтування дослідження
Наслідки ЧМТ визначаються цілою низкою 

патогенетичних механізмів [3]. Вторинні порушення 
мікроциркуляції належать до найважливіших пато-
генетичних ланок пошкодження мозку після травми. 
Ключовою обмінною одиницею мікрогемоцирку-
ляторного русла є капіляр, тому оцінка капілярної 
гемодинаміки принципово важлива. Згідно дослі-
дження [4], зафіксовано прогресуючу втрату судин 
в глибоких шарах білої речовини. В ділянці лейео-
ареозу зменшення кількості капілярів поєднувалося 
із збільшенням кількості «струнних» судин, які 
розсмоктувалися і поступово зникали. Гіпоперфузія 
викликала ушкодження білої речовини з формуван-
ням мікроінфарктів в ділянках суміжного кровопо-
стачання, причому перфузійний дефіцит передував 
атрофії мозку. Встановлено залежність між знижен-
ням церебрального кровотоку та деменцією [5]. 

На дію будь-якого чинника мікроциркуля-
торна система зазвичай реагує як єдине ціле, вира-
женість процесів може бути неоднаковою в різних 
органах і тканинах, але має односпрямований ха-
рактер [6]. 

3. Мета дослідження
Встановити особливості стану мікроциркуля-

торного русла у хворих з наслідками ЧМТ та визна-
чити його вплив на перебіг травматичної хвороби 
головного мозку.

4. Матеріал і методи 
Обстежено 103 хворих з наслідками різної за 

тяжкістю та катамнезом ЧМТ, які перебували на 
лікуванні в неврологічних відділеннях Тернопіль-
ської обласної клінічної психоневрологічної лікарні. 
Середній вік пацієнтів – 43,16±0,98 років, чоловіків 
було – 84 (81,55 %), катамнез травми – 6,77±0,59 ро- 
ків. Оцінку структурних характеристик мікроци-
ркуляторного русла (загальна довжина капіляра; 
довжина, калібр, коефіцієнт звивистості та тонус ар-
теріолярної й венулярної ланок; величина периваску-
лярного набряку) здійснено методом капіляроскопії з 
програмним забезпеченням Angio Pro за методикою 
Лущик У. Б. [7].

Дизайн дослідження передбачав обстеження 
хворих з різною тяжкістю та катамнезом ЧМТ й 
встановлення можливих зв’язків між показниками 
капіляроскопії та окремими клінічними й лаборатор-
ними характеристиками. Неврологічний статус оці-
нювали за Neurological Outcome Scale for Traumatic 

Brain Injury (NOS-TBI) [8], стан когнітивної сфе- 
ри – за Монреальською шкалою когнітивного дефі-
циту (МоСА) [9]. З метою скринінгу рівня тривож-
ності та депресії усі пацієнти заповнювали опиту-
вальник HADS [10].

Частку лейкоцитів в стадії некрозу (РІ+) та 
апоптозу (AnV+), а також рівень продукції активних 
форм кисню (АФК+) досліджували на проточному ци-
тофлюориметрі Epics XL («Beckman Coulter», США).

Статистична обробка результатів виконана 
у відділі системних статистичних досліджень  
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний уні-
верситет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України» 
за допомогою програмного пакета Statsoft Statistica 
із застосуванням параметричних (t-критерій Стью-
дента) та непараметричних (ранговий критерій 
Манна-Уітні) методів варіаційної статистики, кое-
фіцієнта кореляції Пірсона.

5. Результати дослідження
До основної групи увійшли пацієнти різного 

віку: 11 – молодого (до 29 років), 37 – середнього 
(30–44 роки) та 55 – зрілого (45–59 років).

За калібром артеріол вказані групи достовір-
но не відрізнялися: 6,38±0,40 мкм – молодий вік, 
6,18±0,17 мкм – середній та 6,32±0,15 мкм – зрілий. 
Вищий показник калібру венул в молодшій віко-
вій групі 9,36±0,77 мкм достовірно не відрізнявся 
(р=0,08) від аналогічного значення в групі зрілого 
віку – 8,69±0,2 мкм. Вираженість периваскулярного 
набряку у хворих різних вікових груп представлена 
на рис. 1.

Рис. 1. Вираженість периваскулярного набряку у 
хворих з наслідками ЧМТ залежно від віку, мкм

У пацієнтів молодого віку величина перива-
скулярного набряку перевищувала показник норми 
на 16,64 %. Однак, в силу невеликої кількості пацієн-
тів у віці до 30 років, різниця з іншими групами не 
була достовірною. 

Тонус артеріол у пацієнтів усіх вікових груп 
перевищував норму, досягнувши максимальних зна-
чень у найстаршій (рис. 2.).

З метою встановлення факторів, які впли-
вають на окремі морфометричні характеристики 
капіляра, дослідили кореляційні зв’язки у кожній із 
вікових груп. 
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Рис. 2. Тонус артеріол та венул у хворих з наслідками 
ЧМТ різних вікових груп, умов. од.

У осіб молодого віку отримали помірну за-
лежність між довжиною артеріол та статтю (r=0,550, 
p=0,007), артеріоло-венулярним співвідношенням й 
віком (r=0,415, p=0,049), а також тонусом артеріол 
та загальною довжиною капіляра (r=0,565, p=0,005). 
Встановлено взаємозв’язок між відсотком клітин 
в стадії апоптозу й тонусом (r=–0,441, p=0,037) 
та калібром венул (r=0,406, р=0,053), а також ар-
теріоло-венулярним співвідношення за калібром 
(r=0,440, p=0,035) та коефіцієнтом звивистості ар-
теріол (r=0,3077, р=0,02). Факторів, які б достовірно 
впливали на рівень периваскулярного набряку вста-
новлено не було.

У пацієнтів середнього віку калібр артеріол 
зменшувався з віком (r=–0,343, р=0,03). Коефіцієнт 
звивистості артеріол залежав від загальної довжини 
капіляра (r=–0,414, p=0,011), а коефіцієнт звивистості 
венул – від довжини його венулярної ланки (r=0,545, 
p=0,001). Величина периваскулярного набряку ко-
релювала з довжиною капіляра (r=0,404, p=0,013) та 
довжиною його венулярної ланки (r=0,381, р=0,020), 
а також була більшою у пацієнтів з прогресуючим 
перебігом травматичної хвороби головного мозку 
(r=–0,362, р=0,028). Встановлено залежність між 
артеріоло-венулярним співвідношенням та терміном 
травми (r=–0,349, p=0,034). Частка клітин в стадії 
апоптозу корелювала з коефіцієнтом звивистості ар-
теріол (r=0,637, p=0,000) та венул (r=0,739, p=0,000), 
а в стадії некрозу – лише з коефіцієнтом звивисто-
сті артеріол (r=0,461, р=0,004). Величина останньо-
го також залежала від концентрації АФК+ (r=0,318, 
р=0,050). Значенням МоСА-тесту перебувало у пря-
мій залежності від калібру артеріол (r=0,356, р=0,031) 
та в зворотній – від тонусу венул (r=–0,327, р=0,048). 

У групі зрілого віку встановлено кореляції 
між тяжкістю травми й тонусом артеріол (r=–0,288 
p=0,035), тонусом венул (r=–0,312, p=0,022) й кое-
фіцієнтом звивистості артеріол (r=–0,284, р=0,037). 
Величина периваскулярного набряку залежала від 
довжини артеріолярної (r=0,311, р=0,022) та вену-
лярної (r=0,384, р=0,004) ланок. Зростання маркера 
окисного стресу (АФК+) негативно впливало на за-
гальну довжину капіляра (r=–0,308, р=0,02), довжину 
(r=–0,330, р=0,012) й тонус (r=–0,280, р=0,040) його 
венулярного сегменту, а також величину перива-

скулярного набряку (r=–0,313, р=0,021). Коефіцієнти 
звивистості артеріол та венул зростали при збіль-
шенні AnV+ (r=0,545, р=0,001 та r=0,402, р=0,003, 
відповідно). 

Серед обстежених 34 пацієнти перенесли лег-
ку ЧМТ (ЛЧМТ), 35 – середньої тяжкості ЧМТ 
(СТЧМТ) та 34 – тяжку ЧМТ (ТЧМТ). Групи були 
репрезентативними за віком та катамнезом травми. 

Середні значення калібру артеріол знахо-
дилися в межах норми: 6,194±0,187 мкм – ЛЧМТ, 
6,236±0,208 мкм – СТЧМТ, 6,393±0,182 мкм – 
ТЧМТ, р>0,005. Калібр венул перевищував показ-
ник норми у всіх групах: 8,367±0,302 мкм – ЛЧМТ, 
8,618±0,283 мкм – СТЧМТ, досягнувши макси-
мального значення у хворих з наслідками ТЧМТ 
9,132±0,368 мкм. 

Коефіцієнти звивистості артеріол та венул 
були вищими норми у групі з наслідками СТЧМТ– 
0,110±0,015 та 0,119±0,026 відповідно.

Величина периваскулярного набряку переви-
щувала показник норми (до 80 мкм) лише у гру-
пі з наслідками ЛЧМТ 85,005±4,742 мкм, проти 
78,918±2,856 мкм – СТЧМТ та 79,409±3,984 мкм –  
ТЧМТ. Проте, частка пацієнтів з відхиленням дано- 
го показника від норми була практично однаковою:  
45 % – ЛЧМТ та СТЧМТ, 43,2 % – ТЧМТ.

Тонус артеріолярної та венулярної ланок у 
групах з наслідками ЧМТ різного ступеня тяжкості 
представлений на рис. 3 

Рис. 3. Тонус артеріол та венул у хворих з наслідками 
ЧМТ різного ступеня тяжкості, умов. од.

За умови ЛЧМТ в анамнезі встановлено ко-
реляційний зв’язок між віком пацієнтів та тонусом 
венул (r=0,473, p=0,006) й артеріоло-венулярним 
співвідношенням за калібром (r=–0,472, p=0,006). 
Відсоток клітин в стадії апоптозу негативно коре-
лював з загальною довжиною капіляра (r=–0,395, 
p=0,023), а концентрація АФК+ – з артеріоло-венуляр-
ним співвідношенням за калібром (r=–0,395, p=0,023). 
Вищий рівень тривожності (за HADS) поєднувався з 
вищим тонусом артеріол (r=0,365, р=0,037).

У хворих з наслідками СТЧМТ з віком зменшу-
валася загальна довжина капіляра (r=–0,430, p=0,050) 
та довжина його венулярного фрагмента (r=–0,490, 
p=0,029) при зростанні коефіцієнта звивистості ар-
теріол (r=+0,540, p=0,014) Даний показник також 

 

 

 



Scientific Journal «ScienceRise: Medical Science»  №6(2)2016

44 

продемонстрував залежність від значень: РІ+ (r=0,489, 
p=0,029) та AnV+(r=–0,490, p=0,03). Встановлено різ-
нонаправлений зв’язок між АФК+ та коефіцієнтом 
звивистості артеріол (r=–0,456, p=0,043) й коефіці-
єнтом звивистості венул (r=0,479, p=0,033). Вираже-
ність периваскулярного набряку в даній групі за-
лежала як від загальної довжини капіляра (r=0,637, 
p=0,003), так і довжини його окремих частин (артері-
ол – r=0,570, p=0,000) й венул (r=0,630, p=0,003). 

Щодо співвідношення з клінічними характе-
ристиками, то встановлено лише залежність між ка-
лібром артеріол та рівнем депресії за шкалою HADS 
(r=0,461, p=0,040). За умови наявності в анамнезі 
ТЧМТ, вищі значення коефіцієнта звивистості арте-
ріол були у осіб молодшого віку (r=–0,373, р=0,030) 
та у жінок (r=0,368, р=0,031). Залежав даний показ-
ник і від активності апоптозу (r=0,384, р=0,028). 

6. Обговорення результатів дослідження
У пацієнтів з наслідками ЧМТ усіх вікових 

груп встановлено тенденцію до розширення просві-
ту венул з формуванням явищ венозного застою та 
помірно виражених ознак периваскулярного набряку. 
Аналізуючи показники тонусу артеріол та венул  
(рис. 2) отримали певні закономірності: падіння (в 
порівнянні з групою молодого віку) тонусу струк-
турних одиниць капіляра у середній віковій групі  
(більш позначене – тонусу венул). З наступним (у 
пацієнтів зрілого віку) відносно стрімким зростан-
ням тонусу артеріол на тлі незначного зростання 
тонусу венул. Таким чином, у пацієнтів зрілого віку 
підвищення тонусу артеріол поєднувалося з низьким 
тонусом венул, що, безумовно, позначиться на обміні 
речовин на рівні мікроциркуляторного русла. 

Зростання коефіцієнта звивистості артеріол в 
літературі пояснюють феноменом старіння й припус-
кають можливий зв’язок даного процесу з розвитком 
лейкоареозу та хворобою Альцгеймера [5]. Залишки 
капілярів, які втратили ендотелій, набувають фор-
ми «плісе» та не можуть транспортувати кров або 
плазму [11]. Втрата капілярів [12] передує видимим 
пошкодженням паренхіми, причому цей процес є 
більш позначеним в найбільш чутливих до ішемії ді-
лянках. Встановлено, що щільність судин головного 
мозку у 55-річного пацієнта з явищами лейкоареозу є 
типовим для віку старше 80. 

Нами встановлено, що у старших вікових гру-
пах посилювалася залежність між морфологічними 
та клінічними параметрами. Так у пацієнтів зрілого 
віку рівень когнітивного функціонування (за Мо-
СА-тестом) залежав від загальної довжини капіляра 
(r=0,416, р=0,002), коефіцієнт звивистості артеріол 
був більшим за умови прогресуючого перебігу захво-
рювання (r=0,301, р=0,027) та поєднання в клінічній 
картині декількох синдромів (r=0,317, р=0,019).

Значну роль у виникненні мікросудинних роз-
ладів надають лейкоцитам, зважаючи на високу жор-
сткість клітин, природну схильність прилипати до 
ендотелію судин та генерувати токсичні супероксид-
ні радикали [6]. Нами встановлено, що підвищення 

концентрації АФК+ негативно впливало на довжину 
капіляра та сприяло зростанню периваскулярного 
набряку. Частка ж лейкоцитів в стадії некрозу та 
апоптозу помірно корелювала з коефіцієнтом звивис-
тості артеріол та венул.

У групах, розділених за критерієм тяжкості 
перенесеної травми, значення тонусу артеріол пере-
вищувало показник норми. У хворих з наслідками 
СТЧМТ та ТЧМТ даний показник був достовірно ви-
щим, ніж при ЛЧМТ. Значення тонусу венул знахо-
дилося в межах норми, демонструючи тенденцію до 
зниження. Таким чином, для пацієнтів з наслідками 
СТЧМТ та ТЧМТ було характерним розбалансуван-
ня тонусу капілярного русла.

Клініко-морфометричні співвідношення у гру-
пі з наслідками ТЧМТ були наступними: МоСА-тест/
периваскулярний набряк (r=–0,384, р=0,023), три-
вожність (HADS)/калібр артерій (r=0,365, р=0,046), 
тривожність (HADS)/калібр венул (r=0,394, р=0,021), 
депресія (HADS)/калібр венул (r=0,459, р=0,006), де-
пресія (HADS)/артеріоло-венулярне співвідношення 
за калібром (r=0,351, р=0,041).

7. Висновки
В результаті проведеного дослідження вста-

новлено, що для хворих з наслідками ЧМТ прита-
манний застійний тип мікроциркуляції з форму-
ванням ознак помірного периваскулярного набряку. 
Підвищення концентрації АФК+ негативно впливало 
на довжину капіляра та сприяло зростанню пери-
васкулярного набряку. Частка лейкоцитів в стадії 
некрозу та апоптозу помірно корелювала з коефіці-
єнтом звивистості артеріол та венул.

У пацієнтів зрілого віку рівень когнітивно-
го функціонування (за МоСА-тестом) залежав від 
загальної довжини капіляра (r=0,416, р=0,002), ко-
ефіцієнт звивистості артеріол був більшим за умо-
ви прогресуючого перебігу захворювання (r=0,301, 
р=0,027) та поєднання в клінічній картині декількох 
синдромів (r=0,317, р=0,019).
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