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МЕХАНІЗМИ ПЕРВИННОГО І ВТОРИННОГО ПОШКОДЖЕННЯ 
ГОЛОВНОГО МОЗКУ В УМОВАХ ВПЛИВУ ВИБУХОВОЇ ХВИЛІ 

(огляд літератури) 
 

Анотація.  Вибухо-індукована травма головного мозку (ВІТГМ) є 
актуальною медико-соціальною проблемою вже понад 80 років, що пов’язано 
із поширеним застосуванням вибухових пристроїв у військових конфліктах. 
На сьогодні в Україні ВІТГМ є поширеною не тільки серед військових, а й є 
характерною поміж цивільного населення через повномасштабне вторгнення і 
активне бомбардування усіх міст країни. Для оптимізації негайної медичної 
допомоги та профілактики відтермінованих наслідків необхідним є розуміння 
патогенезу змін, що виникають в результаті впливу вибухової хвилі у тканинах 
головного мозку і лежать в основі клінічних проявів. Серед неврологічних 
ознак навіть легкої ВІТГМ відразу після вибуху відзначають наявність або 
відсутність короткочасної втрати свідомості, а в гострому періоді зафіксовані 
порушення пам’яті, дезорієнтація, посттравматична амнезія, тривожність, 
агресивність чи, навпаки, пригнічення та депресія, які пов’язують винятково з 
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дією вибухової хвилі. Основним первинним біомеханічним патогенним 
фактором вибуху завжди є вибухова хвиля, яка є хвилею надлишкового тиску, 
яка розповсюджується з надзвуковою швидкістю, що можливо при 
імпульсному розширенні газів вибуху та стиску повітря, що оточує. Одним із 
вагомих ефектів ВХ на головний мозок є кавітація - місцеве утворення з рідини 
в ділянках низького тиску парогазових бульбашок з наступним їх руйнува-
нням при попаданні в ділянку з підвищеним тиском. Причому руйнація 
пухирів викликає місцеві гідравлічні мікроудари надвисокої частоти та тиску. 
Також, науковці наразі активно досліджують ефекти розколювання, імплозії 
та сили інерції. Окрім впливу вибухової хвилі, що призводить до дифузної 
травми головного мозку, важливим є розуміння вторинних факторів 
пошкодження, вчасне медикаментозне попередження або обмеження яких 
сприятимуть зменшенню запалення і, відповідно, неврологічних симптомів та 
покращення стану пацієнта і попередження відтермінованих ускладнень. 
Доведено, що вторинне пошкодження відбувається через порушення гемато-
енцефалічного бар’єру та потраплянню біологічно активних речовин у 
тканину головного мозку. 

Ключові слова: головний мозок, щур, вибух, хвиля, черепно-мозкова 
травма. 
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MECHANISMS OF PRIMARY AND SECONDARY BRAIN DAMAGE 
IN CONDITION OF BLAST WAVE IMPACT (literature review) 

 
Abstract. Blast-induced traumatic brain injury (bTBI) has been an urgent 

medical and social problem for more than 80 years, due to the widespread use of 
explosive devices in military conflicts. Today, in Ukraine, bTBI is not only common 
among the military, but is also common among the civilian population due to the 
full-scale invasion and active bombardment of all cities in the country. To optimize 
immediate medical care and prevent delayed consequences, it is necessary to 
understand the pathogenesis of changes that occur as a result of blast wave exposure 
in brain tissue and underlie clinical manifestations. The neurological signs of even 
mild bTBI immediately after the explosion include the presence or absence of short-
term loss of consciousness, and in the acute period, memory impairment, 
disorientation, post-traumatic amnesia, anxiety, aggressiveness, or, conversely, 
depression and depression, which are associated exclusively with the blast wave. 
The main primary biomechanical pathogenic factor of an explosion is always a blast 
wave, which is an overpressure wave propagating at supersonic speed, which is 
possible due to the impulsive expansion of explosion gases and compression of the 
surrounding air. One of the significant effects of blasts on the brain is cavitation, 
which is the local formation of vapor and gas bubbles from liquids in areas of low 
pressure, followed by their destruction when they enter an area of high pressure. 
Moreover, the destruction of bubbles is caused by local hydraulic micro-impacts of 
ultra-high frequency and pressure. In addition, scientists are currently actively 
investigating the effects of splitting, implosion, and inertia. In addition to the impact 
of the blast wave, which leads to diffuse brain injury, it is important to understand 
the secondary factors of damage, timely medical prevention or limitation of which 
will help reduce inflammation and, accordingly, neurological symptoms and 
improve the patient's condition and prevent delayed complications. It has been 
proven that secondary damage occurs due to a breach of the blood-brain barrier and 
the ingress of biologically active substances into the brain tissue. 

Keywords: brain, rat, explosion, wave, head injury. 
 
Постановка проблеми. Вибухо-індукована травма головного мозку 

(ВІТГМ) є актуальною медико-соціальною проблемою вже понад 80 років, що 
пов’язано із поширеним застосуванням вибухових пристроїв у військових 
конфліктах [1, 2, 3]. На сьогодні в Україні ВІТГМ є поширеною не тільки серед 
військових, а й є характерною поміж цивільного населення через 
повномасштабне вторгнення і активне бомбардування усіх міст країни [4, 5]. 
Для оптимізації негайної медичної допомоги та профілактики відтермінованих 
наслідків необхідним є розуміння патогенезу змін, що виникають в 
результаті впливу вибухової хвилі у тканинах головного мозку і лежать в 
основі клінічних проявів [6, 7]. Сучасні дані клінічних спостережень 
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вказують на суттєві наслідки з боку центральної нервової системи у вигляді 
стійких когнітивних порушень у різні посттравматичні періоди, а також на 
розвиток нейродегенерації у віддаленому періоді по типу такої, що 
відбувається при хворобах Альцгеймера та Паркінсона [8, 9, 10]. 

ВІТГМ є окремим видом черепно-мозкової травми завдяки 
специфічному впливу основного патогенного чинника - вибухової хвилі, 
фізику якої наразі активно досліджують, проте розкрито тільки окремі 
закономірності. Це ж стосується й вторинних патобіохімічних механізмів, що 
реалізуються після безпосереднього опромінення вибуховою хвилею (ВХ) і 
також є недостатньо дослідженими [10]. Такий стан проблеми вимагає 
додаткового дослідження, передумовою якого постає глибокий аналіз 
літератури. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. Серед неврологічних ознак 
навіть легкої ВІТГМ відразу після вибуху відзначають наявність або 
відсутність короткочасної втрати свідомості, а в гострому періоді зафіксовані 
порушення пам’яті, дезорієнтація, посттравматична амнезія, тривожність, 
агресивність чи, навпаки, пригнічення та депресія, які пов’язують винятково з 
дією вибухової хвилі [11, 12, 13, 14, 15] 2016. Зловживання психоактивними 
речовинами та алкоголем також є проблемою, що пов’язана з ВІТГМ [16, 17]. 
Гострі психо-неврологічні симптоми зберігаються довше 3-4 місяців як 
мінімум у 30-50% пацієнтів з ВІТГМ [18, 19]. Також довготривалими є 
виконавча дисфункція, порушення адаптаційних можливостей і розумової 
гнучкості [20]. Ці негаразди призводять до погіршення у міжособистісних 
стосунках та інших соціальних аспектах життя [17, 21]. Проте, при активному 
обговоренні вказаних порушень, не достатньо дослідженими залишаються 
первинні і вторинні механізми, що призводять до них при легкій ВІТГМ. 

Мета статті - за результатами аналізу науково-медичної літератури 
з’ясувати первинні і вторинні механізми пошкодження головного мозку в 
умовах впливу вибухової хвилі. 

Матеріали та методи. В ході створення представленого огляду 
літератури було проаналізовано вітчизняні та міжнародні джерела літератури 
за період 2012-2024 роки. 

Виклад основного матеріалу. Незважаючи на розвиток і різноманіт-
ність вибухівок, основним первинним біомеханічним патогенним фактором 
вибуху завжди є вибухова хвиля, безпосередній вплив якої призводить як 
мінімум до легкої вибухо-індукованої травми [22, 23]. Відомо, що в організмі 
людини окремі органи мають різну чутливість до дії ВХ. Серед найбільш 
вразливих є легені, барабанна перетинка вуха, шлунково-кишковий тракт, 
сечовий міхур [24, 25, 26]. Але, враховуючи наслідки, перше місце посідає 
головний мозок, вибухове пошкодження якого виділено в окрему нозологічну 
форму - вибухо-індукована травма головного мозку (ВІТГМ), що входить у 
загальне поняття черепно-мозкової травми (ЧМТ), проте за механізмом 
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розвитку суттєво відрізняється від класичної. Адже етіологією класичної ЧМТ 
є пряма дія тупого предмету, що не проникає та призводить до локального 
пошкодження і, через це, має інші наслідки [27]. 

В цілому, ЧМТ залишається однією з провідних причин смертності та 
втрати працездатності серед молодих людей. Про це свідчать дані аналізу 
всесвітньої епідеміологічної статистики щодо показників розповсюдженості 
(від 83 до 580 на 100 тисяч населення) та смертності населення (від 6,3 до 40,8 
на 100 тисяч населення) від ЧМТ. Причому в Україні частота ЧМТ коливається 
від 400-420 випадків на 100 тисяч населення в рік, а показник смертності 
складає 24 на 100 тисяч населення в рік. В структурі зовнішніх причин ЧМТ, 
за даними світової статистики, перше місце посідають дорожньо-транспортні 
пригоди та побутові травми (60-90%) в умовах мирного часу. ЧМТ у осіб 
молодше 50 років є однією із основних причин когнітивних порушень, в 
патогенезі яких лежать атрофічні зміни в структурах головного мозу [28, 29]. 

Структура причин ЧМТ змінюється при розгортанні військових 
операцій, коли ВІТГМ домінує серед військових [30, 31]. Під час війни в Іраку 
та Афганістані, ВІТГМ становили приблизно 15-22% від загальної кількості 
бойових поранень [32]. Важливо зазначити, що в багатьох випадках ВІТГМ 
можуть залишатися непоміченими або не діагностованими, особливо якщо 
вони мають легкий ступінь тяжкості. Тому точна частота цих травм може бути 
вищою за офіційні дані. 

Також, на сьогодні точних даних про частоту ВІТГМ серед 
військовослужбовців і цивільних під час війни в Україні немає. Зважаючи на 
характер бойових дій на сході України з 2014 року і повномасштабне 
вторгнення Росії у 2022 році, можна очікувати значну кількість випадків 
ВІТГМ серед військових і цивільних. 

З даних клінічних спостережень і експериментальних досліджень на 
сьогодні є декілька наукових припущень, які пояснюють патогенез первинного 
пошкодження головного мозку в результаті впливу ВХ, яка є хвилею 
надлишкового тиску і розповсюджується з надзвуковою швидкістю, що 
можливо при імпульсному розширенні газів вибуху та стиску повітря, що 
оточує. Закриті контузійні ушкодження головного мозку з’являються при ВХ 
з надлишковим тиском в 0,2-0,3 кгс/м2 (20-30 кПа) [33]. 

Поруч із цим, науковці розглядають ВХ навколишнього середовища як 
стрибок ущільнення (тонка перехідна межа з періодом хвилі 10-100 нм), в 
якому відбувається зміна тиску, щільності, температури та швидкості речовин, 
що поширюється з надзвуковою швидкістю та призводить до безпосереднього 
ушкодження головного мозку через посередництво енергії, що передається 
через великі судини грудної клітки до самого мозку. До факторів, які 
впливають на ступінь виразності дії ВХ відносять акустичний імпеданс тканин 
головного мозку, геометричні особливості черепа, фізичні ефекти взаємодії 
хвиль з клітинами головного мозку [34]. Також відомо, що первинне 
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ушкодження головного мозу полягає у швидкому зміщенні з прискоренням 
голови, деформації тканин черепа, шкіри та м’язів голови, в результаті чого 
виникає хвиля напруги стиснення/розтягу. Потім ця хвиля перетворюється у 
хвилю зсуву, що призводить до затримки руху голови. Це, в свою чергу, 
призводить до обертання і удару мозку об кістки черепа - струсу мозку [35]. 
Проникнення повітря зі зміненим тиском крізь отвори черепа у комплексі 
призводить до зміни тиску поза- та внутрішньоклітинних рідин та розвитку 
кавітації і впливу електромагнітних імпульсів, які викликають пошкодження 
нейронів та судин [35, 36]. 

Достеменно, в умовах лабораторії чи на відкритому просторі, фізику ВХ 
можна дослідити в експерименті на мишах або щурах. Дослідження на 
відкритому просторі описують ВХ низької інтенсивності у формі хвилі 
Фрідлендера, тобто представляє собою нетривалий високоамплітудний пік 
надлишкового тиску з наступним тривалим періодом зниження, від 
характеристик яких залежить ймовірність виникнення травми. До того ж, на 
відкритому просторі підвищується тиск ВХ при відбитті від землі. На відміну 
від цих ефектів, у закритому просторі після фази надлишкового тиску 
спостерігається формування так званого «квазістатичного» надлишкового 
тиску без утворення вакууму, що збільшує фактичний тиск ВХ і тим самим 
підвищує здатність до ушкодження [37, 38]. 

Одним із вагомих ефектів ВХ на головний мозок є кавітація. Як фізичне 
явище, кавітація це місцеве утворення з рідини в ділянках низького тиску 
парогазових бульбашок з наступним їх руйнуванням при попаданні в ділянку 
з підвищеним тиском. Причому руйнація бульбашок викликає місцеві 
гідравлічні мікроудари надвисокої частоти та тиску. Такі різкі перепади тиску 
характерні для ВХ з початковим високим тиском та в подальшому з різким 
зниженням його, що призводить до кавітаційного ефекту як в системі 
шлуночків головного мозку, так і поза ними, зокрема в судинах. При цьому 
вважається, що через різну щільність і йонний склад кавітація має відмінності 
в різних рідинах [39]. Окрім хвилі Фрідлендера, зміна черепа під дією ВХ 
також сприяє утворенню кавітаційних бульбашок за рахунок зміни 
внутрішньочерепного тиску. Пізніше було показано, що в результаті закиду 
голови також відбувається кавітація через негативне відбиття тиску між 
різними тканинами головного мозку та рідинами [40]. Не залежно від причин 
запуску кавітації, бульбашки, що утворилися — розриваються і збільшують 
тиск рідини, в якій утворилися, що призводить до гідроудару і призводить до 
пошкодження і розриву тканин, синапсів і клітин головного мозку [41]. 

Також, науковці наразі активно досліджують ефекти розколювання, 
імплозії та сили інерції [39]. Є дослідження, які показують фрагментацію великих 
субстанцій на маленькі в результаті впливу ВХ, що призводить до так званих 
«відколів» головного мозку. Проте більшість джерел свідчать про те, що це 
явище виражене у органах, наповнених газом, таких як легені або кишківник.  
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Теорія імплозії була запропонована завдяки активному дослідженню 
кавітації, що вказує на їх взаємозв’язок і вказує на те, що утворюються 
нанобульбашки, які також розриваються [42]. 

Наступне фізичне явище — сили інерції, діють на між середовищами 
різної щільності, які присутні у головному мозку, і також мають дію, що 
пошкоджує [39]. 

Важливим є розуміння вторинних факторів пошкодження, вчасне 
медикаментозне попередження або обмеження яких сприятимуть зменшенню 
запалення і, відповідно, неврологічних симптомів та покращення стану 
пацієнта і попередження відтермінованих ускладнень [27]. Більшість 
досліджень, присвячених ВІТГМ вказують на те що в результаті дії ВХ 
відбувається дифузне аксональне пошкодження з розшаруванням мієліну і 
порушенням зв’язку з олігодендроцитами. Окрім цього, в результаті зміни 
тиску в цитоплазмі аксонів порушується структура мікротрубочок, функція 
яких полягає у транспорті речовин. Важливим компонентом цитоплазми 
аксонів є тау-білки, які створюють і регулюють простір між мікротрубочками. 
А при порушенні аксонів тау-білки вивільняються, фосфорилуються і 
накопичуються в нейронах, що призводить до хронічної посттравматичної 
нейродегенерації з таупатією [35]. Завдяки експериментальним дослідженням 
було показано, що зменшення кількості тау-білків не здійснює суттєвого 
впливу на функцію мікротрубочок. В той час як саме порушення стану 
мікротрубочок призводить до порушення структури нейронів, аксональний і 
синаптичний транспорт і, що очевидно, зміни у функціонуванні головного 
мозку [43]. А от фосфорилювання тау-білку має неабиякий вплив, зокрема 
зменшення спорідненості з мікротрубочками, в результаті чого відбувається 
порушення цитоскелету нейронів, сприяє порушенню, деградації і 
самонакопиченню цього білка, порушенню його відбору через аксони і 
призводить до синаптичної дисфункції, а також порушується  взаємодія тау з 
мембраною нейронів та ДНК, що призводить до переривання сигнальних 
шляхів. Окрім цього, тау-білки є тригерами вторинних біохімічних реакцій, в 
тому числі активації каспази з наступним апоптозом нейронів, активації кінази 
за кальшієвим шляхом і порушення синаптичної передачі [44]. Поступовий 
процес накопичення тау-білка призводить до активації мікроглії, системи 
фагоцитозу та імунної відповіді [45]. Серед відомих на сьогодні варіантів змін 
тау-білка, є його ацетилювання, нітрування, метилування ті ін., що також 
погіршують синаптичну передачу, порушують цитоскелет і підвищують 
активність фосфорилювання [45]. 

Серед важливих ланок патогенезу легкої ВІТГМ виділяють порушення 
гемато-енцефалічного бар’єру (ГЕБ) [46]. В результаті впливу ВХ на судини 
головного мозку відбувається зміна їх архітектоніки і безпосередньої функції 
щільних з’єднань через порушення структури специфічних білків, зокрема 
окклюдинів та клаудину-5, а також кадгерину - білку спайки ендотеліальних 
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судин [47, 48]. Є дослідження, що показують роль грудної провідності під час 
вибуху, який впливає на увесь організм. ВХ проходить крізь організм, 
призводить до збільшення тиску у периферичних судинах і, тим самим, до 
підвищення внутрішньочерепного тиску і пошкодження ГЕБ [49]. Також, на 
судини ГЕБ впливають й фактори запалення і збільшують його проникність, 
через що з судин виходять різних компонентів крові від низькомолекулярних 
білків до еритроцитів [50, 51]. Завдяки останнім дослідженням було розкрито 
роль порушення ГЕБ після впливу ВХ у розвитку нейрозапалення, астрогліозу, 
в основі яких лежать дисфункція перицитів, гліальних клітин та судинної 
ультраструктури [51].  Враховуючи те, що астроцити регулюють проникність 
судин ГЕБ шляхом збільшення параендотеліального транспорту шляхом 
секреції біологічно активних речовин, таких як фактору росту судинного 
ендотелію, оксиду азоту, ендотелінів, матричних металопротеїназ, можна 
говорити про те, що астрогліоз вторинно збільшує проникність і запускає 
«зачароване» коло [52]. Також відомо, що у ніжках астроцитів ГЕБу 
знаходиться аквапорин-4, білок, який є водним каналом клітин головного 
мозку, а астрогліоз активує експресію цього білку, ефектом якої є розвиток 
вазогенного набряку і підвищення гідростатичного тиску [53]. Ендотелін-1, ще 
один нейропептид, який активується в першу чергу астроцитами і 
опосередковано матриксною металопротеїназою 9 та підвищує проникність 
ГЕБ і сприяє прогресуванню набряку [52]. В літературі також описано роль 
легкого ланцюгу міозину щодо збільшення проникності ГЕБ шляхом 
порушення організації і деградації білків щільних контактів [54]. 

Важливо розуміти, що окрім набряку, через пошкодження ГЕБ як у 
головний мозок, так і у судинне русло назад потрапляють патогенні агенти, от 
як мікроорганізми, загиблі клітини та біологічно активні речовини, що 
ініціюють запалення, патогенез якого на сьогодні активно досліджується [55]. 

Висновки з даного дослідження. Наше дослідження показало вагоме 
значення у ролі власне вибухової хвилі, як фізичного явища без додаткових 
факторів, в пошкодженні головного мозку навіть легкого ступеню. Через зміну 
внутрішньочерепного тиску відбувається струс і змінюється тиск рідин у 
шлуночковій системі, а також у судинах та внутрішньоклітинної рідини. В 
результаті цих процесів відбувається кавітація, що збільшує пошкодження 
гемато-енцефалічного бар’єру, крізь який безпосередньо у тканину головного 
мозку надходять біологічно активні речовини, що, в свою чергу, стимулює 
запуск вторинних патобіохімічних механізмів. 

Перспективи подальших досліджень. Надалі перспективним є дослід-
ження патогенезу нейрозапалення за умов вибухо-індукованої травми голови. 
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