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Проблема повторюваної легкої черепно-мозкової травми (ЧМТ) привертає все більше уваги внаслідок 
зростання кількості даних про її нейродегенеративні наслідки (хронічна травматична енцефало-
патія, хвороби Альцгеймера та Паркінсона). Головними факторами ризику повторюваної легкої 
ЧМТ є заняття такими контактними видами спорту, як сокер, американський футбол, бокс, хокей 
тощо, а також участь у військових діях. Стандартні прижиттєві методи діагностики не дають 
змоги визначити її наслідки на тканинному рівні, тому є необхідними експериментальні дослідження 
цього механічного пошкодження головного мозку. Крім того, через недостатню вивченість пато-
фізіології легкої травми у людини залишається потреба в розробці ефективних методів лікування. 
В огляді наведено загальну характеристику повторюваної легкої ЧМТ, дані з патофізіології на 
основі експериментальних досліджень, а також моделі у лабораторних тварин, зокрема, приклади 
відтворення нейродегенеративних наслідків у трансгенних тварин.  
Ключові слова: повторювана легка черепно-мозкова травма; нейродегенеративні захворювання; 
експериментальне моделювання.
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ВСТУП

Згідно з визначенням Центру з контролю та 
профілактики захворювань [1], черепно-моз-
кова травма (ЧМТ) зумовлена зіткненням, 
ударом, струсом або проникним пораненням 
голови, які порушують нормальне функ-
ціонування головного мозку. Легка ЧМТ є 
закритою травмою голови внаслідок сил при-
скорення або гальмування, які призводять до 
одного або декількох з наступних симптомів 
[2]: 1) тимчасової втрати орієнтації; 2) втра-
ти свідомості на 0–30 хв; 3) нападу (seizure) 
одразу після травми голови; 4) серед немов-
лят та малих дітей – збудливості, летаргії або 
блювоти; 5) серед старших дітей та дорослих 
– головного болю, запаморочення, збудли-
вості, втоми або зниження концентрації. У 
більшості наукових джерел поняття легкої 
ЧМТ є взаємозамінним із поняттям струсу 
головного мозку [3]. Головними причинами 
легкої ЧМТ є падіння, дорожньо-транспортні 

пригоди, насилля, заняття контактними ви-
дами спорту (футбол, бокс, хокей тощо) та 
участь у військових діях [4].

У деяких випадках гострі симптоми лег-
кої ЧМТ не включають втрату свідомості, а 
структурні порушення залишаються непомі-
ченими (за наявності функціональних) [5], 
проте вона може призвести до стійких когні-
тивних, поведінкових і психічних ускладнень 
[6, 7]. Крім цього, повторюваність випадків 
легкої ЧМТ підвищує ризик відстроченого 
розвитку таких нейродегенеративних патоло-
гій, як хвороби Альцгеймера (ХА) та Паркін-
сона, хронічна травматична енцефалопатія 
(ХТЕ) та ін [8–10]. 

Стандартні методи діагностики, маг-
нітно-резонансна томографія, комп’ютерна 
томографія та електроенцефалографія, мало-
чутливі до структурних порушень за легкої 
ЧМТ і можуть показувати результати в межах 
норми [6, 11]. Однак Енн МакКі, відомий 
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спеціаліст у галузі спортивних травм, під час 
посмертного аналізу знайшла в головному 
мозку гравців у бокс та футбол (45–80 ро-
ків) накопичення гіперфосфорильованого 
τ-білка [12]. У фізіологічних умовах він є 
стабілізатором нейрональних мікротрубо-
чок, але за патології піддається гіперфос-
форилізації, що призводить до утворення 
токсичних для нейронів нейрофібрилярних 
клубків [13]. Цей процес найчастіше зустрі-
чається при ХА, проте за наявності в історії 
хвороби повторних струсів головного мозку 
особливості розподілу гіперфосфорильова-
ного τ-білка частіше говорять про ХТЕ [14, 
15]. Припускають, що вірогідність розвитку 
останньої та тяжкість її перебігу залежать 
від виду спорту, положення, тривалості 
піддавання, віку у момент першої чи пов-
торної травми, генетичної схильності тощо 
[16]. За даними дослідження з пізніх когні-
тивних порушень внаслідок низки струсів 
головного мозку, серед колишніх гравців в 
американський футбол 61 % піддавались 
одноразовому струсу, тоді як 24 % зазнавали 
три або більше випадки [17]. Іншу велику 
групу ризику щодо легкої ЧМТ складають 
військовослужбовці.

Часто людина не підозрює про те, що за-
знала струсу головного мозку [18]. У зв’язку 
з цим були створені освітні програми, які за-
безпечують слухачів інформацією про ознаки 
легкої ЧМТ та заходи, необхідні для поперед-
ження або знешкодження її наслідків [19]. 
Особливо ці програми стосуються спортсме-
нів та батьків дітей, які займаються спортом. 
Для спортсменів також був розроблений 
спеціальний мобільний додаток-опитувач, що 
дає змогу визначити необхідність звернення 
до лікаря після можливого струсу [20].

Однак лікування за легкої ЧМТ досі 
ґрунтується на її зовнішніх виявах [21], а 
патофізіологія залишається маловивченою. 
Знання наслідків струсу на тканинному рівні 
є необхідною умовою пошуку ефективних і 
надійних засобів лікування і попередження 
нейродегенеративних наслідків.

БІОМЕХАНІКА ЛЕГКОЇ ЧМТ 

При струсі головного мозку, або легкій ЧМТ, 
голова може зазнати багатьох різних рухів, 
що робить обставини кожного випадку майже 
унікальними. Виділяють дві головні сили, 
пов’язані з ЧМТ – контактну та інерційну 
[22]. Вони діють, коли голова зазнає удару 
об поверхню. Якщо відбувається раптовий 
рух голови без удару, діє лише інерційна 
сила. Першочерговою причиною легкої ЧМТ 
є саме ця сила, яка стосується прискорення. 
За рахунок рухів голови та шиї при типовій 
травмі відбувається лінійне та кутове при-
скорення. Перше є входом ззовні, внутріш-
ньою реакцією на який є підвищення тиску 
у головному мозку, з чим корелює розвиток 
неврологічного розладу. Головний механізм 
пошкодження при струсі полягає у тиску та 
розтягненні внаслідок кутового прискорення. 
Наявність останнього підвищує ризик втрати 
свідомості після травми. Якщо лінійне при-
скорення позитивно корелює з підвищенням 
тиску в головному мозку, то кутова складова 
визначає обсяг пошкодженої тканини.

За даними експериментальних дослі-
джень, механічний вплив при легкій ЧМТ 
призводить до порушення нейронних та 
гліальних мереж, а також біохімічної сиг-
налізації [23, 24]. Зокрема, поширеним на-
слідком механічної травми голови є дифузне 
аксональне пошкодження: викликане при-
скоренням та гальмуванням головного мозку 
всередині черепа, воно полягає у розтягненні 
аксонів і наступному вивільненні хімічних 
речовин, які запускають запальні процеси 
та інші складові вторинного пошкодження. 
Таким чином, механічне, або первинне по-
шкодження головного мозку призводить до 
запуску каскаду уражень на рівні тканин, клі-
тин, біохімічних і молекурярних механізмів.

ЗАГАЛЬНА ПАТОФІЗІОЛОГІЯ ЧМТ

При ЧМТ виділяють первинне та вторинне 
пошкодження головного мозку [25]. Перше 
характеризується неспецифічною втратою 
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клітин внаслідок локальної, дифузної або 
змішаної травми, зумовленої безпосередньою 
дією механічної сили. Його супроводжують 
вторинні процеси (вторинне пошкодження), 
які призводять до тривалої втрати клітин та 
системних порушень [26]. Вчені відносять 
до вторинних процесів такі [25, 27, 28]: а) за 
рахунок внутрішньочерепних факторів – від-
строчені гематоми, порушення гемо- та лік-
вороциркуляції внаслідок субарахнаїдального 
або внутрішньошлуночкового крововиливу, 
збільшення об’єму мозку в результаті набряку, 
гіперемії або венозного повнокрів’я, внутріш-
ньочерепну інфекцію; б) за рахунок зовнішньо-
черепних факторів  – артеріальну гіпотензію, 
гіпоксемію, гіперкапнію, анемію тощо.

На молекулярному рівні розвиток ЧМТ 
відбувається наступним чином [29].  За пер-
винним пошкодженням, яке є безпосереднім 
результатом прикладання зовнішньої сили та 
запускає механічну деформацію тканин, йде 
вторинне, що включає в себе дифузну деполя-
ризацію нейронів і вивільнення збуджуючих 
нейромедіаторів (глутамату та аспартату). 
Зв’язуючись з глутаматними рецепторами, 
вони викликають потужний притік кальцію. 
Активовані кальцієм, кальційзалежні фос-
фоліпази, протеази та ендонуклеази руй-
нують жири, білки та нуклеїнові кислоти. 
Депонування кальцію в мітохондріях спричи-
нює порушення кальцієвого обміну, дефіцит 
енергії, формування вільних радикалів та 
ініціацію апоптозу. Каскади цих процесів, 
супроводжуючись пошкодженням і загибел-
лю клітин, призводять до функціональних 
порушень мозку.

Патофізіологічні процеси при ЧМТ вклю-
чають зміни як у сірій, так і в білій речовині 
головного мозку. Якщо втрата нейронів від-
бувається локально, то загибель олігодендро-
цитів може бути ознакою дифузної травми 
[30]. Астроцити, інша складова нейроглії, 
активуючись у відповідь на запальні процеси, 
виробляють мікрофіламенти та нейротро-
фіни, щоб синтезувати рубцеву тканину на 
місці пошкодження [31]. Запускає запалення 

мікроглія. Вона, активуючись у відповідь на 
сигнали від пошкоджених клітин, набуває 
амебоїдної форми і мігрує у напрямку ура-
жених ділянок [32]. Ці активовані клітини 
вироблють як прозапальні медіатори, так і 
антизапальні цитокіни, відіграючи подвійну 
роль у розвитку ЧМТ.

За даними експериментальних дослі-
джень, при повторюваній легкій ЧМТ спосте-
рігається хронічний астро- та мікрогліоз [33]. 
Процеси гліозу відображались у зростанні 
кількості астроцитів та клітин мікроглії і 
були зафіксовані в таких ділянках гіпокам-
па, як бахромка (fimbria) та CA1-зона, через 
3 міс після нанесення останньої травми (7 
травм/9 днів). Активована форма астроцитів 
визначається посиленою експресією білка 
GFAP (від англ. glial fibrillary acidic protein), 
який у клінічних дослідженнях розглядається 
як потенційний маркер легкої ЧМТ у крові 
та спинномозковій речовині [34]. Іншою 
сполукою, експресія якої залежить від інтен-
сивності гліозу, є кальційзв’язуючий білок 
S100B. Реактивний гліоз також характеризу-
ється гіпертрофією астроцитів. Мігруючи до 
місця пошкодження та утворюючи гліальний 
рубець, останні, з одного боку, обмежують 
ділянку подальшого ураження нейронів, а з 
іншого, перешкоджають відновленню їх від-
ростків, у чому відображається їх негативна 
роль [35]. Біохімічна функція астроцитів при 
пошкодженні нервової тканини полягає у 
виділенні таких факторів росту, як NGF (від 
англ. nerve growth factor), BDNF (від англ. 
brain-derived neurotrophic factor), еритропое-
тин тощо [36]. Ці сполуки мають нейропро-
тективне значення для нейронів.

Як і астроцити, клітини мікроглії беруть 
участь у BDNF-сигналізації та виділенні ін-
ших нейропротективних факторів [37]. Крім 
цього, при ЧМТ серед її функцій усунення 
залишків мертвих клітин (через фагоцитоз) 
і вироблення протизапальних цитокінів і 
хемокінів (CD206, CD163, FCyR, аргіназа 1, 
Ym1 і TGFβ) [38]. Однак для мікроглії також 
характерний запуск запальних процесів, що 
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призводять до дисфункції нейронів і їх за-
гибелі. Запальними речовинами мікроглії є 
інтерлейкін-1β, фактор некрозу пухлини α, 
інтерлейкін-6, індуцибельна синтаза оксиду 
азоту та інтерлейкін-12p40. Неоднозначність 
мікрогліальної активності, зокрема, поясню-
ється наявністю двох молекулярних феноти-
пів у цих клітин – М1 та М2. Останній сприяє 
таким регенеративним процесам після ЧМТ, 
як нейрогенез, ангіогенез, олігодендрогенез 
та ремієлінізація, а фенотип М1 зумовлює 
подальше ураження тканини та нейродеге-
нерацію.

НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНІ ПАТОЛОГІЇ 
ЯК НАСЛІДОК ЛЕГКОЇ ЧМТ

Посмертні дослідження головного мозку 
спортсменів та військовослужбовців, які 
належать до головних груп ризику легкої 
ЧМТ, показали підвищену частоту ознак 
нейродегенеративних захворювань за наяв-
ності в біографії одного або кількох випад-
ків струсу [8–10]. Найчастіше результати 
свідчили про зв’язок повторної легкої ЧМТ 
із розвитком ХТЕ. Це поняття введено на 
початку 2000-х років американським судо-
вим патологом, який, досліджуючи головний 
мозок колишнього гравця в американський 
футбол, зафіксував підвищений вміст гіпер-
фосфорильованого τ-білка за відсутності 
макроскопічних змін нервової тканини [39]. 
При цьому у хворого до загибелі спостерігали 
емоційні, поведінкові та когнітивні розлади. 
З 1920-х років застосовували більш вузьке 
поняття dementia pugilistica, яке полягало 
у розвитку деменції внаслідок повторної 
травми голови під час боксерських поєдинків 
[40]. Зараз dementia pugilistica вважається 
підтипом ХТЕ. Посмертний гістологічний та 
імуногістохімічний аналіз головного мозку з 
ознаками цього захворювання являють собою 
єдину можливість поставити остаточний 
діагноз. Проте великі надії покладаються на 
прижиттєву візуалізацію накопичень τ-білка 
та β-амілоїда за допомогою позитронно-е-

місійної томографії [41, 42],  а також дифу-
зійно-тензорної томографії (diffuse tensor 
imaging). Останній метод дає змогу визна-
чити зміни розподілу води у білій речовині 
головного мозку внаслідок її пошкодження 
і виявився достатньо чутливим для діагнос-
тики легкої ЧМТ [43]. Крім ХТЕ, результати 
аналізу посмертних зразків головного мозку 
свідчать про підвищений ризик ХА та ХТЕ. 
За обох захворювань спостерігається накопи-
чення гіперфосфорильованого τ-білка, проте 
патології відрізняються особливостями його 
розподілу.

ХА – це нейродегенеративне захворю-
вання, що є різновидом деменції і характе-
ризується стійким незворотним порушенням 
когнітивних функцій внаслідок органічного 
ураження головного мозку [44]. Морфоло-
гічні зміни при цьому полягають в утворенні 
β-амілоїдних бляшок та нейрофібрилярних 
клубків, спричинених гіперфосфорилізацією 
τ-білка. Мета-аналіз контрольних випадків 
та таких з ЧМТ показав, що ризик розвитку 
захворювання зростає на 50 % у людей, які за-
знали помірної чи тяжкої поодинокої травми 
головного мозку [45], чого не було виявлено 
за легкої ЧМТ. Дані щодо розвитку ХА після 
легкої ЧМТ бувають неоднозначними через 
потенційну належність нейродегенеративних 
змін головного мозку як до ХА, так і до ХТЕ 
[8]. Припускають, що зв’язок між механічною 
травмою головного мозку та ХА починається 
з розтягнення аксонів [46, 47], яке призво-
дить до порушення транспорту протеїнів та 
їх накопичення в аксональних розширеннях 
(axonal bulbs). Далі, внаслідок розщеплення 
попередника, утворюється β‑амілоїд, який 
накопичується у внутрішньоаксональному 
просторі. Наступні дегенерація та лізис ак-
сона зумовлюють вихід білка у паренхімний 
простір та утворення ним бляшок, наявність 
яких є однією з ключових морфологічних 
ознак ХА.

Епідеміологічні дані свідчать про підви-
щену частоту захворюваності на ХА у людей, 
які протягом життя неодноразово зазнавали 
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струсу головного мозку [48], проте інфор-
мації про механізм розвитку патології через 
механічну травму недостатньо для повного 
уявлення [49]. 

На тканинному та клітинному рівнях 
динаміка розвитку нейродегенеративних про-
цесів, зумовлених поодинокою чи повторною 
легкою ЧМТ, залишається маловивченою, що 
робить необхідним використання тваринних 
моделей.

МОДЕЛЮВАННЯ ЧМТ

Головними об’єктами при моделюванні ЧМТ 
є лабораторні миші та щури у зв’язку з неве-
ликими розмірами, вартістю та тривалістю 
життя. Також зустрічаються дослідження з 
використанням кішок і свиней. На кішках 
була випробовувана рідинно-перкусійна мо-
дель ЧМТ [50], а новонароджені карликові 
свині використовувались для складної моде
лі, що включає зміщення головного мозку 
внаслідок кутового прискорення [51]. 

У сучасних дослідженнях широко за-
стосовуються чотири способи моделювання 
ЧМТ [28]: 1) рідинно-перкусійне пошкоджен-
ня (fluid percussion injury), 2) контрольоване 
кіркове пошкодження (controlled cortical 
impact injury), 3) пошкодження в результаті 
вільного падіння вантажу (weight-drop impact 
acceleration injury), 4) пошкодження, викли-
кане вибуховою хвилею (blast injury). Зміна 
параметрів установок дає змогу використо-
вувати кожну з цих моделей для відтворення 
як легких, так і тяжких форм ЧМТ. Більш рід-
кісним є непрямий спосіб нанесення травми, 
наприклад, введення токсину, який запускає 
деякі процеси, характерні для ЧМТ [52].

У зв’язку з принципом нанесення ЧМТ 
її моделі відрізняються за двома основними 
ознаками: розрізається череп для оголення 
твердої оболонки чи залишається інтактним, 
призводить пошкодження до локальної трав-
ми чи дифузної. У моделях рідинно-перкусій-
ного та контрольованого кіркового пошкод-
ження необхідна трепанація, тоді як моделі 

вільного падіння вантажу (за виключенням 
моделі Фіні) та пошкодження, викликане 
вибуховою хвилею, такого втручання не по-
требують. Локальність або дифузність травми 
визначаються кожним окремим різновидом 
моделі. 

Рідинно-перкусійне пошкодження го-
ловного мозку є найбільш поширеною та 
вивченою моделлю ЧМТ. Її принцип полягає 
у нанесенні травми через швидку подачу 
потоку рідини до оголеної ділянки інтакт-
ної твердої оболонки головного мозку [53]. 
Потік рідини спрямовується трубкою, що 
поєднує апарат і ділянку пошкодження. Сту-
пінь пошкодження залежить від тиску, який 
потік рідини справляє на головний мозок 
[54]. Тиск, у свою чергу, регулюється через 
висоту, з якої маятник вдаряє по резервуару 
з рідиною. Існує два різновиди рідинно-пер-
кусійного пошкодження – центральний (вер-
тексний) і латеральний. Перший передбачає 
краніектомію в ділянці на серединній лінії 
між лямбдою та брегмою, тоді як при лате-
ральному пошкодженні вана здійснюється 
у  парієтальній ділянці. Обидві моделі, за 
помірної тяжкості, викликають тимчасову 
гіпертензію, підвищення внутрішньочереп-
ного тиску, порушення мозкового кровотоку, 
зростання проникності гемато‑енцефалічного 
бар’єру, порушення іонного гомеостазу та за-
гибель нейронів. Центральне рідинно-перку-
сійне пошкодження призводить до дифузної 
травми, а латеральне – як до дифузної, так і 
локальної [55]. 

Модель контрольованого кіркового по-
шкодження також часто використовується у 
дослідженнях наслідків ЧМТ, оскільки має 
низку регульованих параметрів. У її основі 
лежить прикладення механічної енергії до ін-
тактної ділянки твердої оболонки головного 
мозку за допомогою пневматичної або елек-
тромагнітної установки після латеральної 
краніектомії [29, 56].  Серед параметрів, які 
дають змогу контролювати характеристики 
травми, тривалість, швидкість і глибина по-
шкодження. У зв’язку з цим модель контро-
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льованого кіркового пошкодження підходить 
для вивчення біомеханічних характеристик 
ЧМТ. Установка цієї моделі дає можливість 
відтворювати весь діапазон тяжкості травми 
від легкої до тяжкої, однак переважно вона 
використовується для моделювання помірної 
травми. У моделі контрольованого кіркового 
пошкодження спостерігають ураження гема-
то-енцефалічного бар’єру, субдуральну і ін-
трапаренхімальну гематоми, едему, запален
ня та порушення мозкового кровотоку. 

У моделі вільного падіння череп тварини 
піддається вільному падінню спрямованого 
металевого вантажу [29]. Тяжкість травми 
при використанні цієї моделі визначається 
масою вантажу, що регулюється через кіль-
кість окремих циліндрів, і висотою, з якої 
він спускається. Здебільшого цей різновид 
експериментального пошкодження наносить-
ся для відтворення закритої дифузної ЧМТ. 
Виключенням є модель Фіні [57], яка перед-
бачає латеральну краніектомію та наступний 
спуск вантажу на відкриту ділянку твердої 
оболонки головного мозку. 

Marmarou та співавт. розробили найбільш 
поширену модель падіння вільного вантажу 
[58]. Згідно з нею, наркотизованій експери-
ментальній тварині (щуру) оголюють череп 
за серединною лінією та приклеюють до його 
центральної частини металевий диск, щоб 
уникнути перелому кісток. Її головними пере-
вагами є простота, можливість градуювання 
тяжкості травми від легкої до тяжкої, а також 
відсутність значних ушкоджень стовбура 
мозку при нанесенні травми. Морфологічно 
пошкодження призводило до ступінчатого 
ураження нейронів, аксонів і мікроцирку-
ляторного русла. Також у головному мозку, 
переважно в корі та стовбурі, спостерігали 
едему у вигляді перикапілярного астроци-
тарного набухання [59].

Окремим різновидом ЧМТ є пошкодження 
головного мозку, викликане вибуховою хви-
лею (blast TBI). Такий вид механічної травми 
зустрічається здебільшого під час вибухів у 
військових умовах. Складність цієї травми 

полягає в тому, що вона включає системні, 
локальні і мозкові відповіді, які взаємодіють 
і часто виникають паралельно [60]. Через 
відсутність чітких критеріїв для її моделей 
способи експериментального відтворення 
широко варіюють, включаючи описані вище 
рідинно-перкусійне та контрольоване кіркове 
пошкодження. Моделі, в яких пошкодження 
викликане безпосередньо вибуховою хви-
лею, поділяються на дві групи: в першій у 
зафіксованої експериментальної тварини 
відтворюється травма тільки голови [61], а у 
другій тварина не знерухомлюється, і пош-
кодженню від вибухової хвилі піддається весь 
організм [62].

Однак легку ЧМТ здебільшого відтворю-
ють за допомогою моделей рідинно‑перкусій-
ного пошкодження та пошкодження внаслідок 
вільного падіння вантажу. Наприклад, Kane 
та співавт. [63] розробили модифікацію ме-
ханічного пошкодження за Marmarou [58], 
знизивши смертність лабораторних тварин та 
передбачивши кутове прискорення головного 
мозку після отримання травми, що наблизило 
модель до реальних умов.

З епідеміологічних та клінічних дослі-
джень відомо, що у людей повторювана легка 
ЧМТ підвищує ризик розвитку нейродеге-
неративних патологій, проте ряд суттєвих 
відмінностей між нейрохімією людського 
головного мозку та, наприклад, мозку миші 
не дає змогу визначити такі наслідки у лабо-
раторних тварин дикого типу. У нервовій сис-
темі мишей та щурів, на відміну від людей, 
не відбувається аналогічних процесів амілої
дозу та накопичення гіперфосфорильованого 
τ-білка. Вчені знайшли вихід у модифікації 
тваринного генотипу, досягши відтворення 
кожного з цих процесів окремо. 

Для з’ясування, чи є повторювана легка 
ЧМТ фактором ризику щодо розвитку ХА, 
було створено модель, яка передбачала екс-
пресію мутантного людського попередника 
β-амілоїду у трансгенних мишей (Tg2576) 
[64]. Моделлю травми слугувало контрольо-
ване кіркове пошкодження. За допомогою 
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поведінкового тесту у водному лабіринті 
(Morris Water Maze) було показано пригні-
чення когнітивної функції у трансгенних 
мишей, а імуногістохімічний аналіз та ELISA 
виявили посилене накопичення β-амілоїду, 
що доводить вагомість повторюваної легкої 
ЧМТ як фактору ризику щодо розвитку ХА.

Іншою характеристикою ХА, відтворюва-
ною в експериментальних умовах, є утворен-
ня нейрофібрилярних сплетень, зумовлене 
накопиченням гіперфосфорильованого τ-біл-
ка. Цього патологічного процесу досягали за 
допомогою трансгенних мишей, у яких було 
заблоковано вироблення власного τ-білка та 
запущено утворення людського (Tg30xtau-/-) 
[65]. Як у випадку із трансгенними мишами, 
які були здатні до вироблення β‑амілоїду, 
у тварин з людським τ-білком спостерігали 
збільшення інтенсивності його утворення 
після повторюваної легкої ЧМТ [66]. 

Трансгенні тваринні моделі, розвробленні 
для комплексного відтворення нейродеге-
неративних патологій та ЧМТ мають низку 
як переваг, так і недоліків. Такі лабораторні 
тварини, як миші та щури, не схильні до 
амілоїдозу та розвитку ХА. З цієї причини 
ускладнюється спостереження за природним 
перебігом патології в експериментальних 
умовах. Одне з вирішень проблеми полягає 
у використанні генетично модифікованих 
тварин, генотип яких передбачає розвиток 
захворювання. Проте навіть у цьому випадку 
експериментальна патологія не відповідає 
повній характеристиці людської, оскільки 
визначається обмеженим набором ознак. 

Наразі отримано чимало важливих даних 
з патофізіологічного каскаду ЧМТ різної тяж-
кості, що дало змогу впровадити нові методи 
лікування її наслідків, проте експерименталь-
ні дослідження залишаються необхідними у 
зв’язку з неоднозначністю перебігу легких 
форм травми. Особливої уваги потребують 
моделі для вивчення нейродегенеравних 
захворювань внаслідок механічного пошко-
дження головного мозку, оскільки вже наявні 
не передбачають повного відтворення пато-

логічного каскаду у людей без втручання в 
генотип лабораторних тварин. Отже, цілісна 
картина морфологічних і фізіологічних осо-
бливостей повторюваної легкої ЧМТ, зокрема 
її нейродегенеративних наслідків, є справою 
майбутнього.

Е. Ю. Забенько, А. В. Атамас, Т. А. Пивнева

ЛЁГКАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА: 
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА, НЕЙРОДЕ-
ГЕНЕРАТИВНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ И МО-
ДЕЛИРОВАНИЕ

Проблема повторяемой лёгкой черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) привлекает всё больше внимания вследствие воз-
растания количества данных о её нейродегенеративных 
последствиях (хроническая травматическая энцефало-
патия, болезни Альцгеймера и Паркинсона). Главными 
факторами риска повторяемой лёгкой ЧМТ являются 
занятия такими контактными видами спорта, как соккер, 
американский футбол, хоккей и др., а также участие в 
военных действиях. Стандартные прижизненные методы 
диагностики не позволяют определить её последствия 
на тканевом уровне, потому являются необходимыми 
экспериментальные исследования этой разновидности 
механического повреждения головного мозга. Кроме того, 
из-за недостаточной изученности патофизиологии лёгкой 
травмы у человека остаётся потребность в эффективных 
способах лечения. В обзоре приведены общая характери-
стика повторяемой лёгкой ЧМТ, данные по патофизиоло-
гии на основе экспериментальных иссследований, а также 
модели у лабораторных животных, в частности, примеры 
воспроизведения нейродегенеративных последствий у 
трансгенных животных.  
Ключевые слова: повторяемая лёгкая черепно-мозговая 
травма; нейродегенеративные заболевания; эксперимен-
тальное моделирование.

Y.Y. Zabenko, A.V. Atamas, T.A. Pivneva

MILD TRAUMATIC BRAIN INJURY:  
GENERAL CHARACTERISTICS, 
NEURODEGENERATIVE CONSEQUENSES 
AND MODELING

The issue of repetitive mild traumatic brain injury (TBI) 
gets greater attention due to the increase of data on 
its neurodegenerative consequences (chronic traumatic 
encephalopathy, Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease). 
The main risk factors of repetitive mild TBI are contact sports 
like soccer, football, box, hockey, etc as well as participance 
in military events. Standard life-time methods of diagnostics 
don’t allow to determine the effects of repetitive mild TBI 
on the tissue level. For this reason, experimental studies are 
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necessary for this kind of mechanical brain injury. In addition, 
due to insufficient knowledge on rmTBI pathophysiology in 
human there remains need in effective treatments. The review 
presents the general characteristics of rmTBI, pathophysiology 
data based on experimental research, the types of models 
in laboratory animals, in particular, the examples of how 
neurodegenerative diseases after repetitive mild TBI were 
reproduced in transgenic models. 
Key words: repetitive mild traumatic brain injury; neuro
degenerative diseases; experimental modeling.
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