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Під час воєнних конфліктів спостерігаються вибухові ушкодження, зокрема ви-

бухо-індукована нейротравма, що призводить до значного порушення функцій голов-

ного мозку і погіршення якості життя постраждалих. Тому дослідження патогенезу таких 

травм безумовно актуальне. Увагу привертає повторювана вибухо-індукована нейротрав-

ма, адже найчастіше їй піддаються артилеристи та танкісти, а також цивільні, що живуть 

в районах застосування подібної зброї. Для встановлення вже досліджених особливостей 

клінічного і експериментального перебігу легкої повторюваної вибухо-індукованої трав-

ми метою роботи стало провести ретроспективний і проспективний аналіз літературних 

джерел присвячених дослідженню особливостей механізмів ушкодження центральної 

нервової системи після повторюваної дії вибухової хвилі. Для досягнення мети провели 

ретро- і проспективний аналіз літератури та патентів за період 2003–2023. В результаті 

проведеного аналізу було встановлено, що дія вибухової хвилі може спричинювати че-

репно-мозкову травму легкого ступеня і що повторний її вплив призводить до більш тяж-

ких наслідків. До таких наслідків відносяться: дифузне пошкодження аксона, окислюваль-

ний стрес, пошкодження тканин, крововилив, вазоконстрикція, набряк, утворення псев-

доаневризми та індукція апоптозу. Також можна сказати, що на відміну від однократ-

ного, повторюваний вплив вибухової хвилі чинить кумулятивний вплив на різні ділянки 

мозку та викликає хронічні нейропатологічні зміни. В патогенезі повторюваної вибухо-

індукованої нейротравми провідну роль відіграють роз’єднання церебрального крово-

току та метаболізму, ексайтотоксичність, окислювальний стрес, загибель клітин, реактив-

ність астроцитів, дисфункція гематоенцефалічного бар’єру, активація мікроглії, дисміє-

лінізація, дифузне пошкодження аксонів. 

Ключові слова: центральна нервова система, вибухова хвиля, головний мозок, 

травма. 
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Вступ 

На сьогоднішній день дуже часто 

з великою кількістю вибухів стикають-

ся військові, котрі героїчно захищають 

нашу Батьківщину від загарбників. Та-

кож, під вибухи потрапляють й цивільні 

люди, які живуть в зоні ураження теро-

ристами житлових районів Харкова, Сум, 

Нікополя та багатьох інших українсь-

ких міст. В результаті цього у них спос-

терігаються вибухові ушкодження, зок-

рема вибухо-індукована нейротравма, 

що призводить до значного порушення 

функцій головного мозку і погіршення 

якості життя постраждалих [1]. Тому 

дослідження патогенезу таких травм бе-

зумовно актуальне. 

Вибухо-індукована нейротравма 

(ВІНТ) – це бойове багатофакторне ура-

ження, яке перш за все виникає внаслі-

док ушкоджуючої дії вибухової хвилі 

(ВХ) на організм людини. Навіть легка 

ВХ може викликати тимчасові пошкод-

ження слуху та контузію [2]. В залежнос-

ті від кратності вибухів ураження може 

бути одно- або багатократним. 

Увагу привертає повторювана ви-

бухо-індукована нейротравма (пВІНТ). 

Адже найчастіше пВІНТ піддаються ар-

тилеристи та танкісти, а також цивільні, 

що живуть в районах застосування поді-

бної зброї [3]. Скорострільність сучас-

них гаубиць становить до 10–12 пострі-

лів за хвилину, і при кожному такому 

пострілі військовий зазнає впливу пові-

тряної ударної хвилі, особливо без за-

стосування захисних шоломів. Також, 

це може бути пов’язано з вибухами ка-

сетних снарядів при обстрілах з реактив-

них систем залпового вогню [3]. 

При вибухах різних видів зброї 

ВХ швидко розповсюджується і, залежно 

 від власного тиску і відстані до люди-

ни, призводить до травмування різного 

ступеня навіть без додаткових факторів 

ураження (термічні і механічні фак-

тори) [4]. 

ВІНТ середнього і тяжкого сту-

пеня зазвичай відносяться до випадків, 

коли людина перебувала в безпосеред-

ній близькості від вибуху, в результаті 

чого відразу визначаються симптоми 

ушкодження головного мозку, такі як 

втрата свідомості, судоми або кома [5]. 

Важка ВІНТ може призвести до струк-

турних пошкоджень мозку, таких як 

контузії, крововиливи та дифузне пош-

кодження аксонів. Особи з важкою 

ВІНТ можуть мати довготривалі когні-

тивні, фізичні та емоційні порушення, 

і можуть потребувати тривалої реабілі-

тації та медичного догляду [6]. 

З іншого боку, легка пВІНТ від-

носиться до випадків, коли людина за-

знала впливу вибуху, але не втратила 

свідомість і не має жодних миттєвих 

неврологічних симптомів. Однак з ча-

сом можуть з’явитись такі ознаки, як 

головний біль, запаморочення, проб-

леми з пам’яттю та труднощі з концент-

рацією [7]. Ці симптоми можуть бути 

спричинені пошкодженням шляхів бі-

лої речовини головного мозку, а також 

запаленням і окисним стресом [8]. 

Підсумовуючи, різниця між важ-

кою і легкою пВІНТ полягає в ступені 

виразності неврологічних симптомів, 

які відчуває людина, а також у ступені 

пошкодження головного мозку. 

На превеликий жаль, люди в гос-

трому періоді легкої пВІНТ не зверта-

ються за медичною допомогою вчасно, 

а у віддаленому періоді клінічно вста-

новлюють нейрокогнітивні порушення, 
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такі як зміна настрою, дратівливість і аг-

ресивна поведінка, порушення орієнта-

ції і пам’яті, які можуть бути спричи-

нені ледь помітними нейропатологіч-

ними проявами [9]. Проте механізми ро-

звитку такого виду травм, навіть при ак-

тивному сучасному дослідженні, не роз-

криті і не дають цілісного уявлення. 

Мета дослідження – провести ре-

троспективний і проспективний аналіз 

літературних джерел присвячених дос-

лідженню особливостей механізмів уш-

кодження центральної нервової системи 

після повторюваної дії вибухової хвилі. 

Матеріали і методи 

Був проведений ретро- та проспек-

тивний аналіз наукових публікацій, між-

народних і українських патентних баз 

з описом способів відтворення ВІНТ за 

період з 2003 по до 2023 роки. Аналіз 

проведений за ключовими словами  

«центральна нервова система», «ударна 

хвиля», «вибухова хвиля», «повторюва-

на вибухо-індукована нейротравма», 

«зміни функціональної активності»,  

«морфологічні зміни», «експерименталь-

не дослідження на щурах».  

Результати та їх обговорення 

У даній статті була зібрана інфор-

мація про сучасне уявлення про пВІНТ. 

Основну увагу приділили біофізичним 

особливостям повторного впливу вибу-

хової хвилі на головний мозок, значен-

ню первинного та вторинного пошкод-

ження в патогенезі пВІНТ, особливос-

тям перебігу посттравматичного періо-

ду у пацієнтів з пВІНТ. 

Біофізичні особливості повтор-

ного впливу ударної хвилі на головний 

мозок 

Вибухова хвиля – це раптовий ви-

кид енергії, що утворюється під час де-

тонації вибухових речовин, таких як 

тринітротолуол (тротил) і вибухівка С4 

[10]. Також невеликі ВХ можуть викли-

катись при детонації пороху в снарядах 

під час пострілів з танків або артилерії, 

 і навіть при стрільбі з вогнепальної 

зброї [11]. ВХ поширюється швидше, 

ніж звук, від свого центру у вигляді 

сфери стисненого газу, що швидко ро-

зширюється [11]. Цей газ витісняє рів-

ний об’єм навколишнього повітря з ви-

сокою швидкістю, а потім стискає йо-

го. Така фаза надлишкового тиску ВХ 

супроводжується коротким періодом 

негативного тиску. Коли початкова ВХ 

поширюється у формі сфери, вона вза-

ємодіє з навколишнім середовищем, 

включаючи землю («відскок від зем-

лі»); ці взаємодії викликають хвилі від-

биття/заломлення, які можуть посили-

ти інтенсивність імпульсу первинної 

ВХ [11]. 

Черепно-мозкова травма, спричи-

нена ВХ, традиційно поділяється на чо-

тири біомеханічно різні фази, що впли-

вають на ступень тяжкості травми: пер-

винна, вторинна, третинна та четвер-

тинна вибухова травма. Первинне ви-

бухове ураження виникає внаслідок 

безпосередньої дії ВХ; вторинна вибу-

хова травма спричинена уламками від 

вибухових пристроїв; третинна вибу-

хова травма відбувається в результаті 

зіткнення з предметами; а четвертинна 

є результатом впливу різних токсичних 

речовин, які утворюються в результаті 

вибуху [12]. 

Базові фізичні закони говорять 

про те, що типова вибухова хвиля скла-

дається з власне ВХ та надзвукового 

потоку, який за нею слідує. Результа-

том впливу ВХ є пошкодження тканин, 

а також ряд патологічних процесів, та-

ких як крововилив, вазоконстрикція, 

набряк, утворення псевдоаневризми та 

індукція апоптозу [13]. 

Існує декілька механізмів травму-

вання в результаті дії ВХ. Вони по-

в’язані із природою самої хвилі та над-

лишковим тиском вибуху. Первинна 

вибухова травма виникає через прохо-

дження ударної хвилі крізь тіло людини. 
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Основні гіпотези свідчать про перехід 

вибухової хвилі через отвори черепа, 

пряму краніальну передачу, динаміку 

вигину черепа, прискорення та кавіта-

цію [14]. 

У багатьох джерелах говорять про 

3 основні механізми. Перший пов’яза-

ний з прискоренням голови, яке може 

бути поступальним або обертальним 

і перевищує певні порогові значення, 

що і призводить до легкої ВІНТ [15]. 

Другий – відбивання ВХ всередині че-

репу, після безпосереднього проход-

ження крізь нього. Третій – торакальний 

(грудний) механізм, який полягає у дії 

ВХ на грудну клітку, що призводить до 

ініціації об’ємного руху, який призво-

дить до стрибка тиску в судинній сис-

темі і прямого поширення хвилі через 

м’які тканини або судинні структури, 

а також викликає вазо-вагальну нервову 

відповідь [16]. 

Також існує теорія, що коли хвилі 

тиску від ВХ проходять через тканини 

мозку, то відбувається збудження фо-

нонного континууму у мозковій воді 

з наступним розкладанням на специфічні 

низькочастотні коливання акустичних 

хвиль. Ці коливання перевищують міц-

ність і викликають розрив води в мозку, 

що призводить до деструкції субклітин-

них структур на нанорозмірних рівнях. 

Ця нанорозмірна нейропатологія, вклю-

чаючи ультраструктурні дефекти мієлі-

нової оболонки, аномалії мієлінових ак-

сонів, асиметричних синапсів, нейро-

нальної соми та дендритів, була під-

тверджена за допомогою трансмісійної 

електронної мікроскопії (ТЕМ) [11; 17]. 

Окрім загального впливу ВХ, дос-

лідження повторюваної ВІНТ показали, 

що інтервал часу між ВХ має кумуляти-

вний вплив на мозок, що призводить до 

більш серйозних і тривалих неврологіч-

них пошкоджень [18]. Це пояснюється 

тим, що мозок не має достатньо часу, 

щоб повністю відновитися від пошкод- 

 жень, спричинених попереднім впли-

вом, а наступні впливи ВХ можуть по-

силити наявні пошкодження [18]. 

Стосовно повторюваного впливу 

ВХ було проведене цікаве дослідження 

із застосуванням контрольованого 

низького рівня вибухового тиску (<10 

фунтів на кв. дюйм), який послідовно 

повторювався п’ять разів, щоб іміту-

вати тиск, який відчувають військово-

службовці [2]. Досліджувалися рівні 

ферменту НАДФН-оксидази, що про-

дукує супероксид, активацію мікроглії 

та реактивний астроцитоз. Було вияв-

лено ознаки хронічної тривожності, по-

рушення рухової активності та корот-

кочасної пам’яті, які супроводжували-

ся посиленням активації мікроглії та 

реактивним астроцитозом. При однок-

ратному впливі ВХ значних змін не 

було виявлено. Тож можна сказати, що 

на відміну від одного вибуху низького 

рівня, повторюваний вплив вибухової 

хвилі чинить кумулятивний вплив на 

різні ділянки мозку та викликає хро-

нічні нейропатологічні зміни [2]. 

Значення первинного та вто-

ринного пошкодження в патогенезі 

пВІНТ 

Для успішного патогенетично об-

ґрунтованого лікування необхідно роз-

межувати первинне і вторинне пошко-

дження. Адже первинне ураження ви-

никає внаслідок механічної сили вибу-

хової хвилі. А вторинне пошкодження 

виникає в результаті патофізіологічних 

і патобіохімічних реакцій у відповідь 

на первинне пошкодження, що призво-

дить до додаткового пошкодження го-

ловного мозку. 

Вторинне пошкодження при ВІНТ 

включає запалення, ексайтотоксичність, 

окислювальний стрес і апоптоз [19]. Ві-

домо, що запальна реакція призводить 

до активації мікроглії та астроцитів, 

в результаті чого відбувається вивіль-

нення прозапальних цитокінів і хемо- 
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кінів. Ексайтотоксичність виникає че-

рез надмірне вивільнення глутамату, що 

призводить до надмірної активації ре-

цепторів N-метил-D-аспартату (NMDA) 

і подальшої загибелі клітин. 

Швидкі зміни тиску, викликані 

вибуховою хвилею, утворюють активні 

форми кисню (АФК), що призводить до 

окисного пошкодження клітинних струк-

тур (ліпіди, білки та ДНК). Активація 

запальних реакцій ще більше посилює 

окисний стрес, що призводить до по-

дальшого пошкодження тканин [20]. 

Крім того, руйнування клітинних мем-

бран може викликати приплив іонів 

кальцію, що призводить до активації 

кальційзалежних ферментів, які можуть 

сприяти утворенню АФК. Накопичення 

АФК призводить до виснаження анти-

оксидантних захисних механізмів, що 

ще більше продовжує цикл окисного 

стресу та збільшує зону пошкодження 

[20]. Надалі, внаслідок активації про-

апоптотичних сигнальних шляхів відбу-

вається апоптоз [19]. 

Окремі дані свідчать про зміни  

у генах, що схожі на виражену реакцію 

астроцитів та розлади обробки пам’яті. 

Також деякі дослідники виявили нейро-

запалення з відсутністю енергетичної не-

достатності (за рахунок метаболізму 2'-

3'-цАМФ) та зі стійкою відповіддю на 

хемокіни та вироблення аденозину [19]. 

При повторних легких черепно-

мозкових травмах, в тому числі і після 

повторюваної дії ВХ на головний мозок, 

провідну роль у патогенезі пошкоджен-

ня відіграє й дисфункція гематоенцефа-

лічного бар’єру, в результаті чого над-

ходження про- та запальних медіаторів 

посилюється, а кровопостачання голов-

ного мозку погіршується. Це, в свою 

чергу, призводить до гіпоксії та поси-

ленню окисного стресу, а також до аци-

дозу і прогресування пошкодження [21]. 

Описані біохімічні і морфологічні зміни 

мають достеменний зв’язок із порушен- 

 ням когнітивних функції головного 

мозку [22]. 

Особливості перебігу посттрав-

матичного періоду у пацієнтів з пВІНТ 

Наслідки повторного впливу ВХ 

на мозок можуть бути не відразу оче-

видними та погіршуються з часом. Клі-

нічні дані свідчать про те, що у людей, 

які за короткий проміжок часу зазнали 

кількох вибухів, спочатку можуть спо-

стерігатися легкі симптоми, такі як го-

ловний біль або запаморочення, але 

з часом можуть розвинутися більш 

серйозні симптоми [18]. 

Вивчення цивільних пацієнтів 

з пВІНТ протягом кількох днів після 

травми показали, що в більшості випад-

ків когнітивні функції відновлюються 

протягом 3 місяців до рівня контроль-

ної групи без цієї травми. Однак, у 15 % 

випадків у пацієнтів залишаються дов-

готривалі та стійкі наслідки. До них 

відносяться: когнітивні (порушення 

уваги та пам’яті), соматичні (головний 

біль) та емоційні (депресія). Цю сукуп-

ність ознак навіть об’єднали у діагноз 

«розлад після струсу мозку» або «синд-

ром після струсу мозку» [23]. Серед 

військовослужбовців, які мали в анам-

незі багаторазовий вплив вибухової 

хвилі, повідомлялося про розвиток  

посттравматичного стресового розладу 

(ПТСР), головні болі, тривогу, безсон-

ня, підвищений ризик розвитку шуму 

у вухах, а також про такі нейропове-

дінкові симптоми, які можуть призво-

дити до суїцидальних думок та суїци-

дальної поведінки [24]. Вважаємо, що 

важливим є відокремлення цивільних 

і військових, адже військові піддають-

ся більшому фізичному і емоційному 

виснаженню, а наявність чи відсутність 

психіатричних станів перед травмою 

є прогностичною ознакою того, що у лю-

дини будуть спостерігатись стійкі ког-

нітивні, соматичні та емоційні симптоми 

(такі як депресія, підвищення тривож- 
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ності, стресові розлади). ПТСР є частим 

супутнім захворюванням, яке посилю-

ється з часом після впливу ВХ на голов-

ний мозок [23]. 

Порівняльний аналіз стану пацієн-

тів, на яких діяла ВХ, із загальною по-

пуляцією виявив підвищений рівень 

факторів ризику зловживання психоак-

тивними речовинами, імпульсивність, 

тривожність та інші розлади поведінки 

[25; 26]. Більше половини дорослих, які 

відвідують травматологічні центри 1-го 

рівня з приводу гострої ВІНТ зверта-

ються за допомогою у стані алкоголь-

ного або наркотичного сп’яніння, про 

що свідчать дані лабораторних дослід-

жень [23]. Травматичний характер ВІНТ 

може призвести до психологічного 

стресу та збільшити ризик зловживання 

психоактивними речовинами задля  

уникнення думок, що турбують. Крім 

того, фізичний вплив вибуху може при-

звести до травм, які вимагають ліку-

вання болю, що може збільшити ризик 

опіоїдної залежності та інших розладів, 

пов’язаних із зловживанням психоак-

тивними речовинами [23]. 

Особливу увагу слід приділити 

хронічній травматичній енцефалопатії 

(ХТЕ) у віддаленому періоді пВІНТ 

[15]. ХТЕ – це нейродегенеративне за-

хворювання, пов’язане з накопиченням 

тау білка. Результати досліджень з цьо-

го питанню свідчать про те, що цей стан 

може розвинутись навіть через декілька 

років після пВІНТ. Цікавим також є те, 

що нейроповедінкові ефекти ХТЕ (по-

рушення настрою або моторні дефі-

цити) є нетиповими для хронічних про-

явів одноразової дії вибухової хвилі. 

Є повідомлення про ХТЕ після повтор-

них ударів голови навіть без струсу мо-

зку, яка також пов’язана з посттравма-

тичною амнезією та зміною свідомості 

[23]. ХТЕ раніше спостерігалася у моло-

дих гравців американського футболу 

і професійних боксерів з історією конту- 

 зій. А на сьогодні відомо, що й в пато-

генезі пВІНТ особливе місце посідає 

таупатія, аксонопатія, мікроваскулопа-

тія, хронічне нейрозапалення та нейро-

дегенерація за відсутності макроскопі-

чного пошкодження тканини або кро-

вовиливу [15; 27]. Можливий шкідли-

вий вплив на органи слуху і навіть під-

вищення вірогідності нейродегенерації 

та розвитку хвороби Альцгеймера. Та-

кож приводяться докази негативного 

впливу повторюваної ВХ на зорову 

систему (наприклад, гостре пошкод-

ження ока) [28]. 

Вище зазначене дає чітке розу-

міння того, що проблема ушкодження 

центральної нервової системи після по-

вторної дії вибухової хвилі є актуаль-

ною і такою, що потребує продовження 

наукових пошуків із застосуванням по-

ведінкових тестів (відкрите поле, під-

нятий хрестоподібний лабіринт, лабі-

ринт Барнса, умовна реакція пасивного 

уникнення), імуногістохімічного дос-

лідження (визначення експресії марке-

рів ушкодження судин, нейронів та ак-

сонів), та математично-статистичного 

аналізу в проведенні експерименталь-

ного і морфологічно обґрунтованого 

дослідження. 

Проведений аналіз літератури ви-

світлює актуальність проблеми та підк-

реслює ряд питань для подальшого ви-

рішення. 

Висновки 

Дія вибухової хвилі може спричи-

нювати черепно-мозкову травму лег-

кого ступеня і що повторний її вплив 

призводить до більш тяжких наслідків. 

До таких наслідків відносяться: дифуз-

не пошкодження аксона, окислюваль-

ний стрес, пошкодження тканин, а та-

кож ряд патологічних процесів, таких 

як крововилив, вазоконстрикція, на-

бряк, утворення псевдоаневризми та 

індукція апоптозу. Також можна ска-

зати, що на відміну від однократного, 
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повторюваний вплив вибухової хвилі 

чинить кумулятивний вплив на різні ді-

лянки мозку та викликає хронічні ней-

ропатологічні зміни. В патогенезі по-

вторюваної вибухо-індукованої нейрот-

равми провідну роль відіграють роз’єд-

нання церебрального кровотоку та ме-

таболізму, ексайтотоксичність, окислю-

вальний стрес, загибель клітин, реакти-

вність астроцитів, дисфункція гемато-

енцефалічного бар’єру, активація мік-

роглії, дисмієлінізація, дифузне пошкод-

ження аксонів. До найпоширеніших 

проявів вибухо-індукованої нейротрав-

ми відносяться: посттравматичний стре-

совий розлад, постконтузійний синд-

ром, хронічний біль, депресія, зміни на-

строю, порушення уваги та пам’яті. 

 Перспективи подальших дослід-

жень: дані ретроспективного і проспек-

тивного аналізу будуть основою для 

проведення експериментального дослід-

ження патогенезу змін центральної нер-

вової системи після повторюваного 

впливу вибухової хвилі. 

 

Фінансування: роботу виконано 

в межах планової ініціативної наукової 

теми кафедри Патологічної анатомії, 

судової медицини та патологічної фізіо-

логії ДДМУ «Механізми формування 

змін центральної нервової системи при 

впливі екстремальних факторів», № 

державної реєстрації 0120U105394. 
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Chaban V.O., Kozlova Yu.V., Bondarenko M.O. 

REPEATED BLAST-INDUCED NEUROTRAUMA (systematic review) 

During military conflicts, explosive injuries are observed, in particular, explosion-in-

duced neurotrauma, which leads to significant impairment of brain functions and deterioration 

of the quality of life of the victims. Therefore, the study of the pathogenesis of such injuries is 

definitely relevant. Attention is drawn to repetitive blast-induced neurotrauma, because gunners 

and tankers, as well as civilians living in areas where such weapons are used, are most often 

exposed to it. In order to establish the already investigated features of the clinical and experi-

mental course of mild repetitive blast-induced trauma, the aim of the work was to conduct a ret-

rospective and prospective analysis of literary sources dedicated to the study of the features of 

the mechanisms of damage to the central nervous system after repeated blast wave action. To 

achieve the goal, a retro- and prospective analysis of literature and patents for the period 2003–

2023 was conducted. As a result of the analysis, it was established that the action of the blast 

wave can cause a mild brain injury and that its repeated exposure leads to more serious conse-

quences. These consequences include: diffuse axonal damage, oxidative stress, tissue damage, 

hemorrhage, vasoconstriction, edema, pseudoaneurysm formation, and induction of apoptosis. 

It can also be said that, in contrast to a single exposure, repeated exposure to a blast wave has 
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a cumulative effect on different areas of the brain and causes chronic neuropathological 

changes. Dissociation of cerebral blood flow and metabolism, excitotoxicity, oxidative stress, 

cell death, astrocyte reactivity, blood-brain barrier dysfunction, microglia activation, dysmye-

lination, diffuse axon damage play a leading role in the pathogenesis of repeated blast-induced 

neurotrauma. 

Keywords: central nervous system, blast wave, brain, trauma. 
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