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ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ

 © З. В. Салій 

У 220 хворих з наслідками черепно-мозкової травми різного ступеня тяжкості методом проточної ци-
тофлуорометрії дослідили відсоток лейкоцитів периферичної крові в стадії апоптозу та некрозу. Вста-
новили достовірне зростання даних показників, особливо за умови прогресування патології за рахунок при-
єднання екстрапірамідної недостатності, когнітивного дефіциту
Ключові слова: наслідки черепно-мозкової травми, апоптоз, некроз, лейкоцити

The aim of this study was to establish main peculiarities of apoptosis of peripheral blood leukocytes in patients 
with traumatic brain injury consequences of varying severity under conditions of disease progression
Methods. In 220 patients with the effects of light (71), moderate (59) and hard (90) TBI and the catamnesis of 
trauma in the age from 1 to 30 years percentage of peripheral blood leukocytes in stage of apoptosis (ANV+) and 
necrotic (PI+) and the level of reactive oxygen species (ROS+) was explored by flow cytofluorometry method. The 
control group consisted of 30 people representative by age and sex. Neurological status was assessed by Neurolog-
ical Outcome Scale for Traumatic Brain Injury (NOS-TBI), cognitive status – Montreal scale for cognitive deficit 
(Mosa), the level of anxiety and depression – by the HADS scale
Results. Patients with TBI consequences of varying severity established significant growth indicators charac-
terizing the level of necrosis and apoptosis of peripheral blood leukocytes, and increase the percentage of cells 
containing active oxygen species. Reliable dependence of indicators RI + ANV + peripheral blood leukocytes and 
ROS + on patient’s age, duration and type of injury was not found 
Conclusions. Conditioned upon progression of neurological deficit (accession of extra-pyramidal symptoms, oc-
currence and progression of cognitive disorders, etc.) significantly higher values RI + ANV + peripheral blood 
leukocytes and ROS+ were found
Keywords: consequences of traumatic brain injury, apoptosis, necrosis, leukocytes

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

причиною смерті та інвалідності серед осіб до 45 ро-
ків [1]. Тільки в США, щорічно діагностують біль-
ше 1,7 млн ЧМТ, і, принаймні, 5,3 млн американців 
живуть з довгостроковою або довічною інвалідністю 
[2], у всьому світі ж таких осіб налічується більше  
57 мільйонів [3]. В умовах сьогодення значно зросла 
актуальність даної проблеми і в Україні. Функціональ-
ні порушення, які виникають внаслідок травми, знач-
но знижують якість життя пацієнта [4]. 

За останні два десятиліття, низка досліджень 
[3–5] продемонстрували важливу роль вторинних 
ушкоджень головного мозку після ЧМТ, як наслідок 
складного каскаду біохімічних процесів, що в кінце-
вому результаті призводить до пошкодження тканин, 
клітинної смерті [6] та прогресування захворювання.

2. Обгрунтування дослідження
Важливою формою клітинної загибелі в по-

стконтузійній зоні головного мозку є церебральний 
апоптоз, а високі його темпи в пробірці пов’язують 
з поганим прогнозом гострого періоду травми [7]. 
Саме цей процес лежить в основі розвитку та прогре-
сування багатьох нейродегннеративних захровювань. 
З іншого боку, ЧМТ виступає встановленим факто-
ром ризику такої нейродегенеративної патології як 

хвороба Альцгеймера, хвороба Паркінсона, бічний 
аміотрофічний склероз, деменція та постконтузійна 
енцефалопатія [8]. 

Однак, проблема запрограмованої смерті клітин 
залишається відкритою, значна кількість робіт носять 
експериментальний характер. Клінічні матеріали, зо-
крема дослідження, які стосуються ролі апоптозу при 
травматичному пошкодженні головного мозку є фра-
гментарними та малочисельними і стосуються, зазви-
чай, гострого періоду ЧМТ. 

ЧМТ запускає низку біохімічних та молекуляр-
них події, які властиві хронічним нейродегенератив-
ним захворюванням. Системні порушення, включа-
ючи набряк, підвищений внутрішньочерепний тиск 
і крововиливи, сприяють зменшенню мозкового кро-
вотоку і порушенню обміну речовин, що призводить 
до ішемії. Ішемія, в свою чергу, ініціює біохімічні і 
клітинні каскади, в тому числі ексайтотоксічність, на-
копичення внутрішньоклітинного кальцію, активацію 
продукції активних форм кисню (АФК), дисфункцію 
мітохондрій, запальні зміни і активацію про-апопто-
тичних генів [9, 10]. В результаті, загибель нейронів 
відбувається шляхом некрозу (швидко, неконтрольо-
вано) або запрограмовано [11]. 

Цінними інструментами для з’ясування склад-
них клітинних і молекулярних механізмів, що лежать 
в ЧМТ є біомаркери крові. Профілювання різних кла-
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сів біомаркерів може допомогти в ідентифікації та 
характеризації як первинної травми, так і вторинних 
патологічних процесів.

Так, встановлено достовірне зростання рівнів 
раннього та пізнього апоптозу лейкоцитів периферич-
ної крові в гострому періоді ЧМТ. Причому, виявили 
диференційовані зміни в підмножинах лейкоцитів. 
Особливий зв’язок між тяжкістю гострого періоду, 
тривалістю перебування у відділені інтенсивної тера-
пії та наслідками травми зафіксовано з рівнем апопто-
зу нейтрофілів та моноцитів [12].

Лейкоцити периферичної крові часто вико-
ристовують для дослідження механізмів патогенезу 
нейродегенеративних захворювань зважаючи на схо-
жість процесів синтезу та обміну дофаміну в клітинах 
імунної та нейрональної систем [13]. 

В дослідженні [14] встановлено активацію 
апоптозу в підмножинах лейкоцитів при хворобі Пар-
кінсона, а в експерименті зафіксовано зв’язок між про-
цесами втрати дофаміну нейронами смугастого тіла та 
апотозом лейкоцитів. Отримані кореляції між зазна-
ченими вище показниками та тяжкістю захворюван-
ня [15], дозволили припустити., що апоптоз нейронів 
головного мозку та лейкоцитів периферичної крові, є 
важливим біомаркером оцінки функціонального стану 
при хворобі Паркінсона та може бути предиктором 
прогресування нейродегенеративного процесу.

Порушення гематоенцефалічного бар’єру ви-
кликає запалення в чорній субстанції за активної 
участі лімфоцитів, активації мікроглії та збільшен-
ня прозапальних цитокінів [16]. Відсутність значної 
сили кореляційних зв’язків між тяжкістю захворю-
вання та показниками апоптозу пояснюють тим фак-
том, що імунні реакції, пов’язані з загибеллю клітин 
відбуваються за декілька років до клінічної маніфес-
тації захворювання, тому і зміни периферійної крові 
можуть передувати запальним змінам у головному 
мозку [17]. Інші дослідження підтверджують, що 
активація параметрів запалення на периферії (кров) 
здійснює синергічний ефект на нігростріатну дофа-
мінергічну систему [18]. 

Вплив ЧМТ на розвиток когнітивного дефіци-
ту в майбутньому звертають увагу багато дослідників, 
зокрема робиться наголос, що наявність в анамнезі 
ЧМТ є  додатковим фактором ризику когнітивного 
зниження з віком [19], а також розвитку хвороби Аль-
цгеймера  [20]. Встановлено одну з біологічних ланок 
між ЧМТ та хворобою Альцгеймера – АРОЕ ε4 алель 
[21]. Однак, існує ймовірність наявності ще неіден-
тифікованих факторів, які ведуть до прогресуючого 
когнітивного зниження після ЧМТ. У клінічних та 
експериментальних роботах встановлено, що ступінь 
апоптозу нейронів після ЧМТ корелює з когнітивними 
порушеннями і довгостроковим прогнозом [22]. 

Зважаючи на той факт, що згідно статистики 
ЧМТ вражає переважно осіб молодого та середнього 
віку, актуальним є дослідження можливих патогене-
тичних ланок, а також встановлення предикторів да-
ного прогресування з метою розробки методів профі-
лактики [23].

3. Мета дослідження
Метою даного дослідження було встановлення 

особливостей апоптозу лейкоцитів периферичної кро-
ві у хворих з наслідками ЧМТ різного ступеня тяж-
кості за умови прогресування захворюванння. 

4. Матеріал і методи 
Проведено обстеження 220 хворих з наслідка-

ми ЧМТ. Дизайн дослідження передбачав: форму-
вання груп з різною тяжкістю ЧМТ (легка (ЛЧМТ), 
середньої тяжкості (СТЧМТ) та тяжка (ТЧМТ)) та ка-
тамнезом травми (від 1 року і більше), вік від 18 до  
60 років, відсутність в анамнезі даних за онкопатоло-
гію та соматичної патології в стадії декомпенсації. До 
контрольної групи увійшли 30 осіб репрезентативних 
за віком та статтю. 

Неврологічний статус оцінювали за Neurological 
Outcome Scale for Traumatic Brain Injury (NOS-TBI) 
[24], стан когнітивної сфери – за Монреальською 
шкалою когнітивного дефіциту (МоСА) [25]. З метою 
скринінгу рівня тривоги та депресії усі пацієнти за-
повнювали опитувальник HADS [26].

Характеристику хворих основної групи відо-
бражено в табл. 1.

Таблиця 1
Загальна характеристика хворих з наслідками ЧМТ

Показник Наслідки 
ЛЧМТ

Наслідки 
СТЧМТ

Наслідки 
ТЧМТ

Кількість хво-
рих, число (%) 71 (32,27 %) 59 (26,82 %) 90 (40,91 %)

Середній вік, 
років 44,27±0,94 44,19±1,25 41,22±1,01

Чоловіки, 
Число (%) 78,90 % 88,14 % 85,55 %

Жінки, число 
(%) 21,10 % 11,86 % 14,45

Катамнез трав-
ми, середній, 
роки

12,78±1,26 9,36±0,97
P1–2<0,05

8,43±0,56
p1–3<0,01

– 1–5 років, 
число (%) 25 (35,21 %) 24 (40,68 %) 30 (33,33 %)

– 6–10 років, 
число (%) 16 (22,53 %) 15 (25,42 %) 30 (33,33 %)

– більше  
10 років, число 
(%)

30 (42,45 %) 20 (33,90 %) 30 (33,33 %)

Шкала NOS–
TBI, бали 2,58±1,22 2,91±0,26 4,55±0,26 

p1–3<0,05
Шкала MoCA, 
бали 22,79±0,32 21,51±0,43 21,08±0,39

Шкала HADS, 
бали
– тривога
– депресія

10,10±0,40
8,77±0,43

9,54± 0,41
8,52±0,37

9,50±0,29
8,12±0,31

Примітки: р1–2 – достовірність різниці між групами з на-
слідками ЛЧМТ та СТЧМТ; р1–3 – достовірність різниці 
між групами з наслідками ЛЧМТ та ТЧМТ

 
Представлені групи були репрезентативні за ві-

ком та статтю, достовірно вищим (р<0,01) було лише 



Медичні науки Scientific Journal «ScienceRise» №8/3(13)2015

60 

значення тривалості посттравматичного періоду у хво-
рих з наслідками ЛЧМТ. За рівнем когнітивного функ-
ціонування, тривоги та депресії групи не відрізнялися. 
Достовірно (р<0,05) вище значення показника NOS–
TBI у хворих з наслідками ТЧМТ було закономірним.

Лабораторні дослідження. Для оцінки апоптозу 
лейкоцитів крові використовували FITC (флюоресцеїн 
ізотіоціанат) – мічений анексин V з набору реагентів 
«ANNEXIN V FITC» («Beckman Coulter», США). Ана-
ліз проб проводили на проточному цитометрі Epics 
XL («Beckman Coulter», США) з аргоновим лазером. 
Досліджувану популяцію клітин гейтували в коорди-
натах FSC (вісь абсцис) і SSC (вісь ординат), потім 
аналізували на наявність флуоресценції в координатах 
на основі Dot Plot. Використовували автоматичне про-
грамне забезпечення і методи збору та аналізу даних 
з високою роздільною здатністю (1024 канали). Отри-
мані результати представляли у відсотках (співвідно-
шення числа аннексин-позитивних клітин до загаль-
ної кількості фракції лейкоцитів).

Дискримінаційний аналіз типу клітинної смер-
ті включав: 2-ий квадрант – клітини, позитивні за PI і 
анексином V–FITC – пізня стадія апоптозу або некроз; 
3-ій квадрант – клітини, негативні за PI і анексином 
V–FITC – життєздатні клітини; 4-ий квадрант – клі-
тини, позитивні за анексином V–FITC і негативні за 
PI – рання стадія апоптозу.

Рівень продукції АФК аналізували за інтенсив-
ністю світіння барвника дихлорфлюоресцеїнудиацета-
ту («Sigma Aldrich», USA) на проточному цитофлюо-
риметрі Epics XL («Beckman Coulter», США). Значення 
дослідженого параметру виражали у відсотках [27].

Статистична обробка результатів виконана у 
відділі системних статистичних досліджень ДВНЗ 
«Тернопільський державний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України» за допомо-
гою програмного пакета Statsoft Statistica.

5. Результати дослідження 
Результати дослідження відсотка лейкоцитів пе-

риферичної крові, які знаходяться в стадії апоптозу та 
некрозу, а також вміст АФК, % відображені в табл. 2.

Таблиця 2
Вміст PI+, %, АNV+, % та АФК+, % в периферичній 

крові хворих з наслідками ЧМТ, (M±m)

Показник
Контроль-
на група, 

n=30

Хворі з 
наслідками 

ЛЧМТ, n=71

Хворі з 
наслідками 

СТЧМТ, 
n=59

Хворі з 
наслідками 
ТЧМТ, n=90

PI+, % 0,79±0,03 1,58±0,15* 1,61±0,15* 2,02±0,16* 
P1–3<0,097

АNV+, % 12,68±0,57 29,54±1,44* 26,83±1,08* 
P 1–2<0,076

27,60±0,98* 
P1–3<0,096

АФК+, % 19,08±0,86 37,80±1,24* 39,64±0,15* 39,40±1,34*

Примітки: * – достовірність різниці між значенням кон-
трольної та основних груп (р<0,01), р1–2 – достовірність 
різниці між значеннями груп з наслідками ЛЧМТ та СТЧ-
МТ, р1–3 – достовірність різниці між значеннями груп з на-
слідками ЛЧМТ та ТЧМТ

Згідно даних табл. 2, у хворих з наслідками 
ЧМТ різного ступеня тяжкості зафіксовано достовір-
но (р<0,01) вищі (в порівнянні з нормою) значення 
показників, які характеризують процеси некрозу та 
апопрозу лейкоцитів периферичної крові. Співвідно-
шення PI+/АNV+ у даних групах коливалося в межах 
від 18,69 (наслідки ЛЧМТ) до 13,49 (наслідки ТЧМТ), 
при значенні контрольної групи у 16,05. Даний факт 
може вказувати на дисбаланс в процесах активації не-
крозу та апоаптозу у хворих з наслідками ЧМТ різного 
ступеня тяжкості. 

Незважаючи на певні тенденції (вищі значення 
АNV+ у хворих з наслідками ЛЧМТ, а PI+ – у хворих 
з наслідками ТЧМТ), достовірного характеру різниця 
між групами не носила. 

Свідченням активації окислювального стресу у 
хворих з наслідками ЧМТ є достовірно (р<0,01) вищі 
за норму значення АФК, %.

У групах хворих з наслідками ЛЧМТ та ТЧМТ 
не зафіксовано достовірних кореляційних зв’язків між 
значеннями PI+, АNV+ та віком пацієнтів й терміном 
травми. У групі хворих з наслідками ЧМТ середньої 
тяжкості виявлено середньої сили (r=+0,31) залеж-
ність між терміном травми та рівнем АNV+. Слабку 
кореляційну залежність між АФК та АNV+ (r=+0,27) 
та середньої сили з показником РІ+ (r=+0,30) встанов-
лено у групі з наслідками ЛЧМТ, схожі тенденції були 
і в інших групах. 

Згідно рис. 1 та 2, у групах хворих, розділених 
за віковим критерієм, значення РІ+ та АNV+ про-
демонстрували певну динаміку: у всіх вікових гру-
пах найвищий рівень РІ+ був у хворих з наслідками 
ТЧМТ, а найвищий рівень АNV+ – у хворих з наслід-
ками СТЧМТ (30 – 39 років) та ЛЧМТ (40–49 років та 
50–59 років).

Рис. 1 Значення PI+, % у вікових групах хворих з 
різним степенем тяжкості ЧМТ в анамнезі 

Нами не встановлено достовірно різниці між 
значеннями вмісту лейкоцитів у стадії некрозу та 
апоптозу у хворих з наявою супутньою патологією 
(гіпертонічна хвороба, хронічне обструктивне захво-
рювання легень в стадії ремісії, цукровий діабет легка 
форма тощо) та без неї. 

Аналізуючи динаміку захворювання та основі 
анамнестичних даних встановлено, що у 138 (62,7 %) 
пацієнтів незалежно від тяжкості первинного епізоду 
діагностували прогресування патологічного процесу 
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у вигляді приєднання екстрапірамідної симптоматики, 
виникнення та поглиблення когнітивного дефіциту (до 
рівня помірного та вираженого когнітивного зниження), 
а також судомного та лікворно-гіпертензійного синдро-
мів. Слід зазначити, що співвідношення між групами 
було наступним: 30,4 % – ЛЧМТ, 26,1 % – СТЧМТ та 
43,5 % – ТЧМТ. Клінічна характеристика груп пацієнтів 
з непрогресуючим (група 1) та прогресуючим (група 2) 
перебігом наслідків ЧМТ відображена в табл. 3.

Рис. 2 Значення ANV+, % у вікових групах хворих з 
різним степенем тяжкості ЧМТ в анамнезі

Таблиця 3
Клінічна характеристика груп хворих залежно від 

перебігу захворювання

Показник Група Наслідки 
ЛЧМТ

Наслідки 
СТЧМТ

Наслідки 
ТЧМТ

Кількість 
пацієнтів

1 29 (40,8 %) 23 (38,98 %) 30 (33,3 %)
2 42 (59,2 %) 36 (61,02 %) 60 (66,7 %)

Середній 
вік, років 

1 43,72±1,50 43,61±2,22 39,07±1,61 
р1–2,3<0,02

2 44,64±1,19 44,92±1,51 42,30±1,24

Чоловіки 
Жінки, Чис-
ло, %

1 21 (72,4 %): 
7 (27,6%)

19 (82,61 %) 
4 (17,39 %)

25 (83,3 %) 
5 (16,7 %)

2 35 (83,3 %) 
7 (16,7 %)

33 (91,7 %) 
3 (8,3 %)

42 (86,7 %) 
8 (13,3 %)

Катамнез 
травми, 
середній, 
років

1 8,50±1,77 * 11,31±1,61 
P2–1,3<0,01 7,97±1,03

2 15,52±1,62 
P1–2,3<0,01 8,17±1,22 * 8,66±0,66 *

– 1–5 років 1 19 (65,5 %) 8 (47, 0 %) 13 (43,3 %)
2 6 (14,3 %) 16 (50%) 17 (28,3 %)

– 6–10 років 1 2 (6,9 %) 4 (23,6 %) 8 (26,7 %)
2 14 (33,3 %) 11 (34,4 %) 22 (36,7 %)

– більше 10 
років

1 8 (27,6 %) 5 (29,4 %) 9 (30 %)
2 22 (52,4 %) 9 (15,6 %) 21 (35 %)

Шкала 
NOS–TBI, 
бали 

1 2,65±0,36 2,74±0,41 4,47±0,44

2 2,52±0,28 
P1–3<0,01 3,03± 0,34 4,60±0,32

Шкала 
MoCA, бали

1 24,31±0,44 23,20±0,47 22,73±0,27*

2 21,74±0,36 * 20,36±0,55* 20,25±0,54* 
Р1–3<0,04

Шкала 
HADS, бали 
– Тривога

1 9,00±0,02 9,56±0,53 9,50±0,40

2 10,63±0,43* 9,53±0,58 9,50±0,38

– Депресія
1 7,41±0,57 8,17±0,51 8,33±0,53

2 9,50±0,56 * 
P1–3 <0,05 8,75±0,52 8,02±0,38

Примітки: * – достовірна (р<0,05) різниця між групами з 
прогресуючим та не прогресуючим перебігом; р – достовір-
на різниця між значеннм груп з різною тяжкістю ЧМТ

Таким чином, кількість хворих з прогресуючим 
перебігом переважала незалежно від тяжкості ЧМТ. 
Різниця у віці була достовірною лише між групами 
прогресуючого та непрогресуючого перебігу наслідків 
ТЧМТ. Співвідношення чоловіки:жінки утримувалося 
на одному рівні (5:1) лише у групі з ТЧМТ в анамнезі. 
В інших групах воно зростало на користь чоловіків (у 
хворих з наслідками ЛЧМТ з 3:1 до 5:1 та у хворих з 
наслідками СТЧМТ з 5:1 до 11:1).

В середині груп з наслідками ЧМТ різної тяж-
кості встановлено достовірну різницю між катамне-
зом травми, причому, за умови прогресування ЛЧМТ 
та ТЧМТ – в сторону збільшення, за умови прогре-
сування СТЧМТ – в сторону зменшення. 50 % хво-
рих з наслідками СТЧМТ були з катамнезом в межах 
1–5 років, а 52,4 % пацієнтів з наслідками ЛЧМТ –  
з катамнезом травми більше 10 років, що і пояснює 
середні значення тривалості посттравматичного  
періоду.

Оскільки у шкалі NOS–TBI відсутні пункти з 
оцінки функції екстрапірамідної системи, то і суттєвої 
різниці в значеннях цієї шкали між прогресуючим та 
непрогресуючим варіантом ми не зафіксували у жод-
ній з досліджуваних груп. 

Шкала МоСА закономірно продемонструвала 
достовірно нижчі значення у всіх групах з прогресу-
ючим перебігом патологічного процесу. Достовірною 
(р<0,04) також була різниця між показниками когні-
тивного функціонування хворих з наслідками ЛЧМТ 
та ТЧМТ.

У хворих з наслідками ЛЧМТ прогрусуючий 
перебіг поєднувався з достовірним зростанням рівня 
тривоги та депресії за шкалою HADS.

Вміст PI+, %, АNV+, % та АФК+, % в перифе-
ричній крові хворих з наслідками ЧМТ залежно від 
прогресування подано в табл. 4.

Таблиця 4
Вміст PI+, %, АNV+, % та АФК+, % в периферичній 

крові хворих з наслідками ЧМТ залежно від 
прогресування, (M±m)

Показ-
ник Перебіг

Групи хворих
наслідки 
ЛЧМТ

наслідки 
СТЧМТ

Наслідки 
ТЧМТ

PI+, %
непрогресуючий 1,20±0,11 1,57±0,30 2,21±0,30

прогресуючий 1,85±0,25 * 
P<0,03 1,63±0,17 1,86±0,18

АNV+, 
%

непрогресуючий 24,87±1,46 24,02±1,29 24,87±1,48 

прогресуючий 32,81±1,45 
P<0,01

28,63±1,50 
P<0,08

29,30±1,20 
p<0,01

АФК+, 
%

непрогресуючий 34,32±1,67 36,35±1,90 35,39±2,34 

прогресуючий 40,20±1,65 
P<0,01 41,59±1,77 41,07±1,60

Примітка: * – достовірність різниці між значеннями груп з 
прогресуючим та непрогресуючим перебігом

Різниця між вмістом лейкоцитів периферичної 
крові позитивних за РІ була лише в групі з наслідка-
ми ЛЧМТ. Вміст аннескин позитивних лейкоцитів за 
умови прогресування був достовірно вищим у хворих 
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з наслідками ЛЧМТ та ТЧМТ. У всіх групах прогре-
сування захворювання супроводжувалося зростанням 
продукції актиних форм кисню. Між значеннями груп 
з різною тяжкістю ЧМТ достовірної різниці встанов-
лено не було. Рівень кореляційного звязку між значен-
нм АNV+ та прогресуванням в загальній групі хворих 
становив r=+0,36, р<0,05.

6. Обговорення результатів дослідження
В результаті проведеного дослідження встанов-

лено активацію процесів некрозу та апоптозу серед 
лейкоцитів периферичної крові у хворих наслідками 
ЧМТ різного ступеня тяжкості. Даний факт узгоджуєть-
ся з висновками роботи [12], де наголошується на важ-
ливій ролі даних явищ в прогнозуванні коротко- та дов-
готривалих наслідків гострої ЧМТ. Однак, на відміну 
від гострого періоду, нами не встановлено статистично 
достовірного впливу тяжкості перенесеної травми на 
значення PI+, ANV+ та АФК+, що спонукало до пошу-
ку факторів, які впливають на зростання вмісту лей-
коцитів мічених анексином та пропідію йодидом. Вік 
пацієнтів, термін травми та наявна супутня соматична 
патологія також не належали до впливових чинників.

На основі аналізу клінічної картини, у 138 
(62,7 %) пацієнтів встановлено прогресування симп-
томатики за чотирма синдромами: екстрапірамідним, 
когнітивним, судомним та лікворно-гіпертензійним. 
Достовірно вищі значення АФК+ (ЛЧМТ, СТЧМТ, 
ТЧМТ), РІ+ (ЛЧМТ), ANV+ (ЛЧМТ, ТЧМТ) в групах 
з прогресуючим перебігом вказують на взаємозв’язок 
даних процесів.

За умови прогресування наслідків ЛЧМТ вста-
новлено кореляційний звязок МоСА/АNV+ на рівні 
r=–0,38, за умови відсутності симптомів прогресу-
вання – на рівні r=–0,48. Такі ж закономірності були 
і стосовно інших показників: так, рівень депресії за 
шкалою HADS знаходився в прямій залежності від 
значення АФК (r=+0,29 в групі з прогресуючим пербі-
гом та r=+0,40 – в групі без ознак прогресування). Та-
ким чином, при достовірно вищих значеннях зазаначе-
них показників в групі з прогресуючим перебігом, їх 
вплив на окремі клінічні характеристики був слабшим, 
ніж у групі без ознак прогресування. Опираючись на 
дані літератури [17], можна припустити, що ослаблен-
ня зв’язку пов’язане з тим, що негативний вплив змін 
периферичної крові передує клінічній маніфестації 
ознак. Адже синергізм між запаленням на периферії 
та в нігростріарній дофамінергічній системі, зокрема, 
є фактом доведеним. Тому, перспективним є детальне 
дослідження взаємозвязку між апоптозом лейкоцитів 
периферичної крові та прогресуванням нейродегене-
ративних змін, ініційованих ЧМТ з метою ранньої до-
клінічної діагностики. 

7. Висновки
1. У хворих з наслідками ЧМТ різного ступеня 

тяжкості встановлено достовірне зростання показни-
ків, які характеризують рівень некрозу та апоптозу 
лейкоцитів периферичної крові, а також збільшення 
відсотка клітин, які містять активні форми кисню.

2. Не встановлено достовірної залежності по-
казників РІ+, АNV+ та АФК+ лейкоцитів периферій-
ної крові від віку пацієнта, терміну та виду травми.

3. У пацієнтів з прогресуючим перебігом трав-
матичної хвороби головного мозку встановлено до-
стовірно вищі значення РІ+, АNV+ та АФК+ лейкоци-
тів периферичної крові.
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