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УДК 

В статье представлены современные данные о биомаркерах повреждения вещества головного мозга. Определение  
и анализ «панели биомаркеров» представляет врачам и исследователям возможность при помощи анализа крови 
за относительно короткий промежуток времени,  определить  тяжесть и механизм повреждения, уточнить показания  
к дополнительным методам обследования, выявить прогрессирование патологического процесса и возможные 
осложнения, оценить эффективность лечения, прогнозировать исходы ЧМТ. 
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ROLE OF BRAIN DAMAGE BIOMARKERS IN DIAGNOSTICS,                                             
TREATMENT ASSESSMENT AND OUTCOME PREDICTION                                                          
IN SEVERE CRANIOCEREBRAL INJURY 

The paper presents up-to-date data about brain damage biomarkers. Taking a blood test, detecting the biomarker panel 
and analyzing it enables doctors and researchers to assess the severity and mechanism of injury, to ascertain the indications 
to accessory studies, to reveal disease progress and possible complications, to assess the effectiveness of treatment,  
to predict the outcome of craniocerebral injury – all within a short time. 
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является 

одной из основных причин смерти среди трудо-
способного населения и основной причиной ин-
валидизации людей моложе 35 лет. Распро-
страненность ЧМТ в США составляет от 180 до 
250 на 100 тыс. населения в год [13]. В Европе 
распространенность ЧМТ составляет 235 на 
100 тыс. населения в год, при этом около 
1600 тыс. пациентов с ЧМТ ежегодно госпита-
лизируются в стационар, из них не менее 
66 тыс. погибают [101]. Ведущими причинами 
ЧМТ остаются дорожно-транспортные происше-
ствия, падения с высоты, криминальные и спор-
тивные травмы. Наиболее подвержены ЧМТ 
мужчины трудоспособного возраста в регионах 
с низким уровнем социально-экономического 
развития [13].  

Многими специалистами в области неот-
ложной медицины и организаторами здраво-
охранения лечение каждого пациента с тяжелой 
ЧМТ в нейрохирургическом или неврологиче-
ском стационаре рассматривается как «закон-

ченный случай», независимо от его исхода. 
Таким образом, по справедливому замечанию 
Masel1 и DeWit, травматическое повреждение 
мозга с этой точки зрения приравнивается, 
например, к перелому кости и рассматривается 
в качестве изолированного повреждения одной 
области тела. Напротив, по определению ВОЗ, 
тяжелая черепно-мозговая травма – это хрони-
ческое заболевание с наличием стойких, необ-
ратимых последствий, требующее длительного 
периода реабилитации, наблюдения и лечения. 
Практически каждый пациент после перенесенной 
тяжелой ЧМТ страдает от одного или нескольких 
тяжелых последствий, среди которых пост-
травматическая эпилепсия, расстройства сна, 
хроническая посттравматическая энцефалопа-
тия, нарушение способности к передвижению 
и самообслуживанию, сексуальная дисфункция 
и другие [58].  

В странах с большим количеством автомо-
билей, таких как США, общие затраты на лече-
ние пациентов с ЧМТ в 2000 году составили 
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60 млд долларов, в то время как затраты на лече-
ние и реабилитацию новых случаев ЧМТ со-
ставили 10 млд долларов [30]. Средняя стои-
мость лечения одного пациента с тяжелой ЧМТ 
в развитых странах Европы составляет около 
6 тыс. евро, однако стоимость первичного ста-
ционарного лечения составляют лишь малую 
часть общей стоимости лечения и реабилита-
ции [7]. Средние затраты на пожизненное лече-
ние одного пациента с тяжелой ЧМТ в США со-
ставляют в среднем 200 тыс. долларов. По про-
гнозам специалистов, социально-экономические 
последствия тяжелых ЧМТ, будут нарастать еже-
годно, а к 2020 году ЧМТ выйдет на третье место 
среди всех причин смертности в мире [62].  

Пути улучшения исходов и профилактику 
тяжелых последствий ЧМТ в настоящее время 
многие исследователи видят не только в совер-
шенствовании технических средств диагностики 
и лечения ЧМТ, но, прежде всего, в углублен-
ном изучении биохимических и патофизиологи-
ческих процессов, возникающих при черепно-
мозговой травме. Все большее и большее коли-
чество научных центров вовлекаются в исследо-
вания молекулярных механизмов тяжелой ЧМТ 
с целью определения новых средств диагностики, 
лечения и прогнозирования течения черепно-
мозговых травм. 

В последние 20 лет значительно измени-
лись подходы к диагностике и прогнозированию 
исходов ЧМТ. Это обусловлено тем, что при тя-
желой ЧМТ, особенно в случаях диффузного 
повреждения мозга, информация, получаемая 
традиционными методами обследования, не поз-
воляет полноценно оценить тяжесть и распро-
страненность повреждения головного мозга.  

С введением новых протоколов лечения 
пациентов с тяжелой ЧМТ значительную роль 
играет адекватная, а временами и глубокая 
фармакологическая седатация пациента, что 
в значительной степени снизило роль шкалы 
Ком Глазго в оценке тяжести, динамики и про-
гнозировании исходов ЧМТ [4]. Кроме того, 
шкала Ком Глазго не имеет прогностической 
ценности в случае менее тяжелой черепно-
мозговой травмы (более 13 баллов) при наличии 
выраженных очаговых расстройств (например, 
глубокого гемипареза). 

Широкое внедрение компьютерной томо-
графии головного мозга значительно расшири-
ло возможности в оценке тяжести и прогнозиро-
вании исходов ЧМТ на основании определения 
ряда показателей (объем очагов повреждения, 
сдавление желудочковой системы, смещение 
срединных структур, сдавление базальных 
цистерн). Однако при диффузном повреждении 
мозга значимость КТ исследования невелика, 
вследствие низкой чувствительности и недоста-
точной специфичности.  

Магнитно-резонансная терапия, особенно 
диффузно-взвешенные и диффузно-тензорные 
изображения, позволяют оценить степень и про-

тяженность аксонального повреждения, но высо-
кая стоимость оборудования, длительное время 
исследования и необходимость оснащения 
кабинета специальным оборудованием (МРТ-
совместимый аппарат ИВЛ и др.) значительно 
ограничивают применение этого метода в кли-
нической практике лечения пациентов в остром 
периоде ЧМТ [73, 102].  

Среди показателей нейромониторинга, еже-
дневно регистрируемых в палате интенсивной 
терапии, стойкое повышение внутричерепного 
давления (ВЧД) наиболее тесно коррелирует 
с тяжестью первичного повреждения головного 
мозга. Однако показатели ВЧД имеют прогности-
ческое значение в определении исходов ЧМТ 
лишь при значительном и стойком отклонении 
от нормы [37].  

В связи с ограниченными возможностями 
традиционных методов обследования, в течение 
последних 10 лет все большее количество клини-
ческих и экспериментальных исследований на-
правляется на изучение роли биомаркеров в диа-
гностике и прогнозировании течения ЧМТ [104].  

Однако среди большого количества био-
маркеров нейронального повреждения ни один 
из них не может быть рекомендован в качестве 
стандартного метода диагностики ЧМТ, в силу 
недостаточной изученности их чувствительности 
и специфичности.  

Но даже на этом этапе очевидна перспек-
тивность определения биомаркеров в следую-
щих клинических случаях: при легкой ЧМТ без 
грубого неврологического дефицита для под-
тверждения диагноза (наличия повреждения 
мозгового вещества), определения необходимо-
сти дополнительного обследования (КТ, МРТ), 
прогнозирования сроков нетрудоспособности;           
в случае бессознательного состояния (особенно 
при алкогольной интоксикации, отравлениях, 
политравме) для экспресс-диагностики ЧМТ 
до проведения нейровизуализации или при ее 
недоступности. 

Другими возможными областями примене-
ния биомаркеров повреждения вещества голов-
ного мозга являются: оценка эффективности 
проведенного хирургического вмешательства 
и лекарственной терапии (при определении          
в динамике), для быстрой сортировки постра-
давших от взрывной травмы в непосредственной 
близости от поля боя, где недоступны методы 
нейровизуализации.  

В исследовательских целях определение 
биомаркеров повреждения мозгового вещества 
позволит выявить типовые патофизиологиче-
ские процессы в веществе головного мозга при 
тяжелой ЧМТ, разработать новые методы их 
фармакологической коррекции [12].  

В последнее время установлено, что при 
помощи биомаркеров, определяемых в ликворе 
и в периферической крови, можно не только 
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количественно, но и качественно определить ха-
рактер повреждения вещества головного мозга. 
Так, выявление нейрон-специфической энолазы 
указывает на повреждение нейронов, в то время 
как наличие глиального фибриллярного кислого 
белка (GFAP) указывает на повреждение глиаль-
ной ткани. Наличие тау-белков и продуктов де-
градации спектрина в крови и ликворе указывает 
на аксональное повреждение [16, 27].  

Хотя поиск и исследование биомаркеров 
ведется более 20 лет, «идеальные» биомаркеры 
повреждения мозгового вещества, в отличие, 
например, от биомаркеров повреждения миокар-
да при ишемии, не найдены [51]. В своей работе 
Papa, et al. указывают, что идеальный биомаркер 
повреждения вещества мозга должен отвечать 
следующим критериям:  

1) иметь четкие биокинетические свойства; 
2) должен быстро определяться в доступ-

ных биологических средах в первые часы после 
травмы; 

3) иметь высокую чувствительность и спе-
цифичность в отношении повреждения вещества 
головного мозга; 

4) содержание биомаркера в биологических 
жидкостях должно коррелировать с тяжестью 
повреждения; 

5) обеспечивать информацию о характере 
повреждения мозгового вещества (ишемическое/ 
травматическое); 

6) отражать динамику заболевания и эф-
фективность лечения; 

7) прогнозировать функциональный исход; 
8) легко идентифицироваться и измерять-

ся при помощи широко доступных, несложных 
методик [71]. 
Основные биомаркеры повреждения вещества 
головного мозга, имеющие клиническое значение 

На сегодняшний день при ЧМТ наиболее 
исследован прогностический потенциал двух 
биомаркеров: S-100B и нейрон-специфической 
энолазы [83].  

Ранее широко исследовавшиеся биомар-
керы повреждения головного мозга (креатин-
фософокиназа, лактатдегидрогеназа, основной 
белок миелина) в настоящее время в клиниче-
ской практике не используются. 

В связи с внедрением новых методов ис-
следования в молекулярной биологии в послед-
ние несколько лет существует тенденция ис-
следовать не только структурные белки (S-100β 
и ГФКП) и энзимы (НСЭ, КФК, ЛДГ), но и различ-
ные продукты деградации клеточных структур, 
возникающие в результате протеолиза (тау-белки, 
альфа-II-спектрин и продукты его деградации, 
амилоид-β1-42, аполипопротеин Е).  
S-100B 

S-100 протеины являются кальций-связы-
вающими белками с низкой молекулярной массой 
(до 20 кДа) и тремя известными подтипами, состо-
ящими из димерной комбинации α- и β-цепей [6]. 

S-100B (ββ; 10–12 кДа) является специфичным 
для ткани мозга. Этот белок обнаруживается  
в цитоплазме астроцитов и Шванновских клеток, 
хотя может быть обнаружен в цитоплазме 
адипоцитов, хондроцитов и меланоцитов [122]. 
Он играет важную роль в регуляции фосфори-
лирования протеинкиназой-С рост-ассоцииро-
ванного протеина 43, который, в свою очередь, 
принимает активное участие в аксональном 
росте, синаптогенезе, синаптическом ремоде-
лировании и долгосрочной потенциации. S-100B 
активно взаимодействует и стабилизирует 
тубуло-ассоциированные белки, такие как тау 
и микротубуло-ассоциированный протеин-2 
(МАР-2) [108]. Низкая концентрация S-100B 
во внеклеточном пространстве действует как 
фактор роста и дифференцировки нейронов 
и глии, высокая же его концентрация приводит 
к апоптозу [29]. Средняя концентрация S-100B 
в плазме у 200 здоровых доноров в возрасте 
от 18 до 65 лет составила 0,05 µг/л. Уровень 
белка у мужчин и женщин существенно не отли-
чался. Концентрация S-100B в плазме незначи-
тельно снижается с возрастом, однако эта раз-
ница статистически не достоверна [110]. Изме-
рение уровня S-100B в ликворе является более 
точным, чем в сыворотке крови [117].  

Уровень S-100B в сыворотке крови выше 
чем 0,5 мг/л подтверждает наличие поврежде-
ния вещества головного мозга [44]. Нормализация 
показателей S-100B при легкой ЧМТ происходит 
в течение нескольких часов после травмы, в то 
время как при тяжелой ЧМТ уровень S-100B 
нормализуется в сыворотке крови в среднем 
через 10 дней после травмы [97], а в ликворе – 
через 5 дней [42]. 

После тяжелой экспериментальной травмы 
мозга у подопытных крыс значительно повышен-
ный уровень S-100B (до 0,84–0,93 µг/л ) в крови 
отмечался в течение 24 часов после травмы. 
В ликворе пиковая концентрация отмечалась 
через 7,5 часов после травмы [38]. Статистиче-
ски достоверной разницы уровня S-100B в кро-
ви при легкой и тяжелой ЧМТ в эксперименте 
не выявлялось [92]. В одном исследовании 
отмечалось двукратное повышение уровня  
S-100B в крови у крыс, которые подвергались 
голоданию, при этом уровень его в ликворе 
оставался нормальным [65].  

В одном исследовании отмечено, что уро-
вень S-100B в плазме 0,25 мг/л у пациентов           
с легкой ЧМТ может рассматриваться как пато-
логический [24]. Уровень S-100B при легкой ЧМТ 
быстро возвращается к норме (в среднем через 
97 минут с момента травмы) [106].  

Naeimi, et al. провели сравнительное ис-
следование уровня S-100B у пациентов с легкой 
и тяжелой ЧМТ и установили, что средний уровень 
биомаркера при легкой ЧМТ составил 0,77 мкг/л, 
в то время как при тяжелой ЧМТ он составил 
3,14 мкг/л [63]. В другом исследовании было 
установлено, что степень повышения уровня 
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S-100B коррелирует с тяжестью и распростра-
ненностью диффузного повреждения вещества 
головного мозга [87]. Пиковый подъем уровня 
S-100B в ликворе в первые 6 часов после трав-
мы отражает тяжесть первичного повреждения 
вещества головного мозга [40].  

В работе Ingebrigtsen, et al. было обследо-
вано 182 пациента с легкой ЧМТ (13–15 баллов 
по ШКГ). Выполнялись КТ головного мозга, 
определение уровня S-100B в сыворотке крови, 
а через три месяца после травмы выраженность 
остаточных неврологических проявлений оцени-
валась по шкале RPSQ. При оценке результатов 
исследования было выявлено, что сывороточ-
ный уровень S-100B был повышен у 38 % пациен-
тов с легкой ЧМТ. 66 % пациентов с повышенным 
уровнем биомаркера имели травматические из-
менения на КТ. Отрицательная прогностическая 
ценность определения S-100B составила 0,99, 
то есть нормальный уровень S-100B в сыворотке 
крови тесно коррелировал с нормальными дан-
ными КТ [45]. С другой стороны, Herrmann, et al., 
обследовав 69 пациентов с легкой и тяжелой 
ЧМТ, не обнаружили корреляции между интра-
краниальной патологией на КТ и МРТ и уровнем 
S-100B [41]. В большом многоцентровом про-
спективном исследовании (1309 пациентов   
с легкой ЧМТ), было отмечено, что чувстви-
тельность методики (при уровне S-100β более 
0,1 мг/л) составляет 99 %, в то время как спе-
цифичность составила всего лишь 30 % [8]. 
Близкие к этим данные (чувствительность – 95 %, 
специфичность – 30 %) были получены в ходе 
другого многоцентрового исследования [61]. 
Дополнительное определение в крови КФК          
и расчет поправки на экстракраниальные источ-
ники S-100B повышает специфичность методики 
до 90 % и может повысить прогностическую цен-
ность метода с 75 до 96 % [5]. При тяжелой ЧМТ 
изменения на КТ были обнаружены у 90 % паци-
ентов с повышенным уровнем S-100B [90].  

Измеренный в первые часы после травмы 
уровень S-100B в сыворотке крови коррелирует 
с такими прогностическими показателями тече-
ния ЧМТ, как ВЧД, ЦПП и возраст пациентов [87]. 
В ряде исследований было установлено, что 
уровень S-100B в сыворотке крови у пациентов 
с тяжелой ЧМТ от 0,3 до 1,6 мг/л свидетель-
ствовал о хорошем исходе травмы (4–5 баллов 
по GOSE), в то время как уровень 1,1–4,9 мг/л 
свидетельствовал о плохом исходе (2–3 балла 
по ШИГ) [41, 52, 55, 111, 112]. Среди пациентов 
со средней тяжестью ЧМТ, у которых уровень 
S-100B нормализовался в течение первых 36 ча-
сов, наблюдалось значительно меньше леталь-
ных исходов, чем в группе пациентов, у которых 
повышенный уровень биомаркера сохранялся 
более двух суток [78]. В остром периоде тяжелой 
ЧМТ высокое значение среднего уровня S-100B 
является независимым параметром, который 
позволяет прогнозировать развитие вторичных 
осложнений [118]. Вторичный подъем уровня 

S-100B (через 10 дней в сыворотке крови, через 
пять дней в ликворе) при тяжелой ЧМТ в 50 % 
случаев свидетельствует о неблагоприятном ис-
ходе течения травмы [87]. В случаях легкой ЧМТ 
корреляция уровня S-100B  и неблагоприятных 
исходов течения травмы (развитие посткоммо-
ционного синдрома, длительная нетрудоспособ-
ность) не столь четкая, как при тяжелой ЧМТ. 
Ряд исследователей не выявили связи между 
уровнем биомаркера и нейропсихологическими 
нарушениями после травмы [23, 25, 99]. В проти-
воположность этому, в исследованиях Stalnacke, 
et al. и Stranjalis, et al. была выявлена достовер-
ная корреляция между уровнем S-100B и нейро-
психологическими нарушениями в течение года 
после травмы и длительной нетрудоспособно-
стью [98, 100].  

При тяжелой сочетанной травме в течение 
первых шести часов уровень S-100B в сыворотке 
крови был повышенным даже у пациентов без 
ЧМТ [2]. В этих случаях, наиболее вероятно, ис-
точником биомаркера являются поврежденные 
адипоциты, хондроциты и миоциты [74, 75]. В ис-
следовании, сравнивающем показатели S-100B 
у пациентов с тяжелой сочетанной травмой           
в течение первых суток, достоверной разницы   
в уровне биомаркера у пациентов, имеющих ЧМТ 
и без нее, выявлено не было [22]. Таким обра-
зом, определение уровня S-100B у пациентов          
с политравмой для диагностики ЧМТ клинического 
значения не имеет.  
Нейрон-специфическая энолаза (NSE) 

Данный биомаркер представляет собой 
гликолитический фермент с молекулярной мас-
сой 78 кДа. В функциональном активном состо-
янии NSE состоит из трех субъединиц (α, β и γ). 
Специфической для нейронов изоформой явля-
ется γ–γ, в то время как α–α изоформа харак-
терна для нейроэндокринных клеток [53]. Данный 
белок попадает во внеклеточное пространство 
лишь при патологических состояниях, сопровож-
дающихся деструкцией нервных клеток. Уровень 
NSE в ликворе при ЧМТ значительно выше, чем 
в сыворотке крови, что обусловлено трудностями 
проникновения ее относительно крупной моле-
кулы через ГЭБ. Уровень NSE в сыворотке крови 
более 7–10 мкг/л считается патологическим [67, 
86]. Пиковая концентрация биомаркера отмеча-
лась в сыворотке крови через 12 часов после 
травмы и затем быстро снижалась в течение 
последующих нескольких часов [59]. 

В исследовании на крысах было установ-
лено, что пиковая концентрация биомаркера 
отмечалась через шесть часов после травмы, 
и ее величина достоверно отражала тяжесть 
наносимой травмы [113].  

В обзорной публикации, опирающейся на ряд 
предыдущих исследований, указывается, что 
определение уровня NSE в сыворотке крови            
у пациентов с легкой ЧМТ является высокоспе-
цифичным, но недостаточно чувствительным 



ВОЛГОГРАДСКИЙ НАУЧНО-МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 2/2013 
 

14 
 

методом и не позволяет рутинно использовать 
данную методику в клинической практике [46]. 
В одном исследовании из трех групп пациентов 
значительно более высокий уровень NSE был 
отмечен в группе пациентов с выраженными 
признаками сотрясения головного мозга (со сро-
ками госпитализации более одного дня) по срав-
нению с группами пациентов с невыраженными 
признаками сотрясения головного мозга (госпита-
лизация менее одного дня) и с диффузным аксо-
нальным повреждением головного мозга [115].  

Средняя разница в содержании NSE при лег-
кой и тяжелой ЧМТ составила в крови 12,8 мкг/л, 
а в спинномозговой жидкости – 7,8 мкг/л, при этом 
степень увеличения содержания биомаркера  
в ликворе достоверно коррелировала с тяжестью 
травмы, определяемой по ШКГ [91].  

В исследовании Vos, et al. была установ-
лена достоверная корреляция между уровнем 
NSE в сыворотке крови и выраженностью пато-
логических находок на КТ головного мозга 
(классифицированных по критериям Trauma 
Coma Databank) [116].   

Было установлено, что уровень NSE в сы-
воротке крови был достоверно выше (более 
21,7 мкг/л) в группе пациентов с плохими исхо-
дами ЧМТ (глубокая инвалидизация и смерть 
в течение шести месяцев с момента травмы) 
[116]. В другом исследовании была установлена 
достоверная связь между высоким уровнем био-
маркера в сыворотке крови и плохим 3-месячным 
исходом, измеренным по ШКГ. При этом вторич-
ный подъем уровня биомаркера отмечался при 
развитии вторичных повреждающих факторов, 
таких как гипоксия, артериальная гипотензия 
[94]. Неблагоприятные исходы при вторичном 
подъеме NSE в сыворотке крови были отмечены 
и в исследовании Woertgen, et al. [111]. 

Несмотря на то, что NSE является высоко-
специфичным белком нейронов, при эксперимен-
тальных и клинических исследованиях при соче-
танной травме, гемолизе, геморрагическом шоке, 
переломах бедренной кости, печеночной и почеч-
ной недостаточности уровень биомаркера повы-
шался как в случаях с ЧМТ, так и без нее [76, 77]. 
У пациентов с тяжелой сочетанной травмой без 
повреждения головного мозга отмечалось повы-
шение уровня NSE в течение первых 48 часов 
после травмы, затем содержание биомаркера 
снижалось до нормы [80].  
Глиальный фибриллярный кислый белок (GFAP) 

Этот биомаркер представляет собой моно-
мерную молекулу (40–53 кДа), составляющую 
значительную часть цитоскелета астроцитов.  
GFAP является высокоспецифическим белком 
ЦНС и высвобождается во внеклеточное про-
странство в случае клеточной гибели. Определе-
ние содержания данного биомаркера в сыво-
ротке крови является полезной методикой для 
диагностики различных типов повреждения моз-
гового вещества. Нормальное содержание GFAP 

в сыворотке крови составляет менее 0,033 мкг/л 
[60]. При ЧМТ уровень GFAP в сыворотке крови 
повышается в течение первых часов после 
травмы, с третьих суток с момента травмы 
содержание биомаркера начинает постепенно 
уменьшаться.  

В экспериментах на крысах установлена 
четкая зависимость концентрации GFAP от 
времени, прошедшего с момента травмы. После 
нанесения экспериментальной травмы, наивыс-
шее содержание биомаркера (0,079 мкг/л) отме-
чалось через один час после травмы и доста-
точно быстро возвращалось к норме, что харак-
теризует его как биомаркер «острой фазы» ЧМТ 
[114]. Корреляции между уровнем GFAP и тяже-
стью ЧМТ в экспериментах выявлено не было.  

Pelinka, et al. исследовали связь между 
уровнем GFAP при диффузном повреждении 
мозга и выраженностью изменений на КТ, опре-
деляемых по шкале Marshall. В результате иссле-
дования было установлено, что уровень биомар-
кера был достоверно ниже при диффузном по-
вреждении II степени (цистерны визуализируются, 
смещение срединных структур 0–5 мм, объем 
контузионных очагов менее 25 мл), чем при 
диффузном повреждении IV степени (диффузный 
отек, смещение срединных структур более 5 мм). 
Дополнительно было отмечено, что уровень био-
маркера был выше при наличии больших неуда-
ленных очагов, вызывавших масс-эффект, чем 
при диффузном повреждении II степени [78].  

Высокий пиковый уровень GFAP в первые 
часы после травмы, а также длительное повы-
шенное содержание биомаркера в сыворотке кро-
ви (до 11–14 суток со дня травмы) достоверно 
коррелирует с неблагоприятным исходом ЧМТ. 
Среди пациентов, уровень GFAP в сыворотке 
крови которых был выше 15 мкг/л, все случаи 
закончились летальным исходом [68]. В другом 
исследовании установлено, что уровень GFAP 
коррелирует не только с летальным/нелетальным 
исходом ЧМТ, но и с такими показателями, как 
ВЧД, ЦПП, инвалидизация, продолжительность 
вегетативного состояния [78].  

Сравнительное исследование уровня GFAP 
у пациентов с изолированным повреждением 
головного мозга и пациентов, у которых ЧМТ 
сочеталась с повреждениями других областей, 
не выявило статистически значимого различия 
[68]. В одном исследовании было показано, что 
уровень GFAP у пациентов с политравмой при 
отсутствии ЧМТ оставался нормальным [79].  
Спектрин и продукты его деградации (SBDPs) 

Альфа II-спектрин экспрессируется неэрит-
роидными тканями, включая ткань головного 
мозга. Неэритроидный альфа II-спектрин имеет 
молекулярную массу 280 кДа и является основ-
ным компонентом цитоскелета корковых нейро-
нов и субстратом для кальций-активируемых 
цистеиновых протеиназ, таких как калпаин и кап-
саза-3 [107]. Этот белок обнаруживается преиму-
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щественно в пресинаптических окончаниях или 
в субаксолемном компартменте аксонов [119]. 
Калпаин-опосредованное расщепление интакт-
ного спектрина приводит к образованию фраг-
ментов молекулярной массой 150 и 145 кДа [39],  
в то время как воздействие на спектрин каспазы-3 
приводит к формированию фрагментов по 150 
и 120 кДа [107]. Уровень альфа II-спектрина   
в крови и ликворе после тяжелой ЧМТ достигает 
пикового уровня на 2-е–3-и сутки после травмы 
[27]. Уровень продуктов распада спектрина у па-
циентов с тяжелой ЧМТ достигает пиковых значе-
ний через 6 часов после травмы, при этом уровень 
SBDPs145 и SBDPs150 остается значительно 
повышенным до 72 часов с момента травмы,  
а значительное повышение уровня SBDPs120 
сохраняется, по крайней мере, до 5-х суток   
с момента травмы [84, 93].  

В опытах на крысах с определением уровня 
антител к SBDPs было установлено, что уровень 
биомаркера в ликворе и мозговой ткани повы-
шался при нанесении экспериментальной травмы 
мозга [66, 81]. Как прямые, так и непрямы инги-
биторы калпаина (циклоспорин А, MDL-28170, 
PACAP) и гипотермия останавливают расщеп-
ление спектрина [14, 15, 17]. После нанесения 
контролируемой экспериментальной травмы моз-
га у крыс уровень альфа II-спектрина снижался 
в мозговой ткани и нарастал в ликворе в период 
с 24 до 72 часов после травмы. Значительное 
повышение калпаин-специфических продуктов 
деградации спектрина в спинномозговой жидкости 
было отмечено в периоде 24–72 часов с момен-
та травмы. При этом степень повышения уровня 
биомаркера определяла силу механического по-
вреждения и место приложения травмирующего 
агента [82]. В похожем исследовании уровень 
SBDPs в ипсилатеральной (по отношению к месту 
приложения травмы ткани мозга) коре и в ликворе 
повышался тем значительнее, чем больше была 
сила травмирующего воздействия, достигая пико-
вой концентрации через 2 часа после травмы [89]. 
Сила травмирующего воздействия, размеры кон-
тузионного очага, определяемые на МРТ, досто-
верно корелировали с уровнем SBDPs. 

В исследовании Cardali, et al. было установ-
лено, что уровень альфа II-спектрина и SBDPs150 
в ликворе был достоверно выше у пациентов 
с тяжелой ЧМТ (ШКГ менее 8 баллов) [19]. В дру-
гом исследовании не было выявлено статисти-
чески значимой корреляции между уровнем альфа 
II-спектрина и SBDPs и тяжестью ЧМТ (все паци-
енты с тяжелой ЧМТ, ШКГ менее 9 баллов) [27].  

Достоверная корреляция между пиковым 
уровнем SBDPs145/150 в ликворе и выраженно-
стью патологических изменений на КТ головного 
мозга была выявлена в исследовании Pineda, 
et al., в то время как подобной корреляции с уров-
нем SBDPs120 выявлено не было [84].   

Средние значения уровня SBDPs145/150          
в ликворе через 12 часов после травмы явля-

ются достоверным прогностическим фактором 
исхода ЧМТ [84]. В другом исследовании уро-
вень альфа II-спектрина и SBDPs в течение  
6–96 часов после травмы достоверно корелирует 
с исходами ЧМТ, определенными по дихотомизи-
рованной ШИГ [19]. 
Расщепленный тау-белок 

Микротубуло-ассоциированные тау-белки 
(MAP-tau) первично локализуются в аксональ-
ном корпартменте [9]. Функционально MAP-tau 
участвует в формировании пучков из аксональ-
ных микротубул, которые являются важным 
структурным элементом аксонального цитоске-
лета и играют важную роль в аксоплазматиче-
ском токе белков между терминалями аксонов 
и телом нейрона [54]. Синтез MAP-tau экспрес-
сируется одним геном, однако в результате 
альтернативного сплайсисинга матричной РНК 
образуется шесть изоформ тау-белка с молеку-
лярной массой 48–68 кДа [34]. Повреждение ткани 
мозга приводит к протеолитическому расщепле-
нию этих шести изоформ, которые сокращенно 
обозначаются как c-tau (cleaved tau) [28, 120]. 
Молекулярная масса фрагментов, расщеплен-
ного в результате посттравматического протео-
лиза, тау-белка составляет 30–50 кДа [32]. При 
тяжелой черепно-мозговой травме в течение пер-
вых 24 часов уровень c-tau повышается прибли-
зительно в 40 тыс. раз, что значительно больше, 
чем повышение уровня биомаркера при других 
неврологических заболеваниях и в группе здо-
ровых людей [121]. Уровень биомаркера посте-
пенно снижается в течение трех суток после 
травмы. Степень повышения уровня c-tau коре-
лирует с уровнем повышения ВЧД. 

Повреждение аксональных микротубул яв-
ляется неотъемлемым компонентом ЧМТ, что 
приводит к высвобождению и протеолизу микро-
тубуло-ассоциированных тау-белков [85]. Уро-
вень c-tau в коре мозга и гиппокампе значительно 
повышался при нанесении экспериментальной 
травмы мозга у крыс, при этом степень повыше-
ния уровня биомаркера находилась в прямой 
зависимости от силы травмирующего воздей-
ствия. Уровень биомаркера в ликворе начинал 
повышаться в течение первых шести часов после 
травмы, достигая пика через 168 часов. В сыво-
ротке крови уровень c-tau оставался значительно 
повышенным в течение шести часов после трав-
мы, снижаясь в последующие часы [32].  

Bulut, et al., исследовав содержание c-tau   
в сыворотке крови у 60 пациентов с легкой ЧМТ, 
установили, что средние значения уровня био-
маркера (188 пкг/мл) достоверно не отличались 
в исследуемой и контрольной группах [18].   

В своем исследовании Shaw, et al. показали, 
что появление даже незначительного количе-
ства c-tau в ликворе и в сыворотке крови указы-
вает на высокую вероятность обнаружения ин-
тракраниальной патологии на КТ [96]. В другом 
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исследовании было показано, что у пациентов 
с легкой ЧМТ (ШКГ больше 13 баллов) и уровнем 
биомаркера в сыворотке крови выше 18,39 пкг/мл 
возрастает вероятность патологических находок 
на КТ головного мозга, однако достоверной 
разницы по сравнению с контрольной группой 
в ходе дальнейших исследований выявлено 
не было [47].   

При легкой ЧМТ достоверной корреляции 
между уровнем биомаркера и развитием пост-
коммоционого синдрома выявлено не было [18]. 
Начальный уровень биомаркера и исход тяже-
лой ЧМТ, определенный по дихотоминизиро-
ванной ШИГ, достоверно корелируют, при этом 
чувствительность метода составляет 92 %, а спе-
цифичность – 94 %. Условной границей между 
благоприятным (1–3 балла) и неблагоприятным 
(4–5 баллов) был определен уровень биомаркера 
в 1600 пкг/мл [96]. В исследовании Ost, et al.  
у пациентов с тяжелой ЧМТ определялся уро-
вень c-tau в ликворе, полученном из желудочков 
мозга через вентрикулярный катетер. После об-
работки полученных данных было установлено, 
что уровень биомаркера в вентрикулярном лик-
воре (2,12 пкг/мл) в период со 2-х по 3-и сутки 
являлся пограничным значением между выжи-
ванием и смертью (чувствительность – 100 %, 
специфичность – 81 %). Кроме того, отмечалась 
достоверная корреляция между уровнем c-tau 
(702 пкг/мл) и исходами ЧМТ, определенными 
по дихотомизированной шкале GOSE [70].  
Амилоид-β1–42 

Белки прекурсоры амилоида (amyloid 
precursor protein, АРР) это хорошо изученные 
белки клеточной адгезии, обнаруживаемые         
в больших количествах в синаптических мем-
бранах. Амилоид-β1–40 (Aβ1–40) имеет молекуляр-
ную массу 4,3 кДа и состоит из 40 аминокислот. 
Амилоид-β1–42 (Aβ1–42) имеет молекулярную мас-
су 4,5 кДа и состоит из 42 аминокислот. Оба 
этих биомаркера образуются в результате двух 
альтернативных путей протеолиза белков пре-
курсоров амилоида [33]. После ЧМТ продукты 
расщепления АРР и активированная касапаза-3 
вместе с другими протеолитическими ферментами 
обнаруживаются в аксонах и теле нейрона [20]. 
Имеются противоречивые данные, относительно 
уровня амилоида-β после тяжелой ЧМТ у взрос-
лых людей. Так, в исследованиях Franz, et al., 
Kay, et al. в первые сутки при тяжелой ЧМТ 
наблюдали снижение уровня  биомаркера ниже 
230 пкг/мл [31, 49]. Аналогичные результаты были 
получены и в другой серии экспериментов: уро-
вень амилоида-β1–40 и амилоида-β1–42 в ликворе 
снижался течение пяти суток после тяжелой ЧМТ 
(ШКГ < 8 баллов), при этом отмечалась значи-
тельная корелляция между степенью снижения 
уровня биомаркера и тяжестью ЧМТ [48]. В дру-
гом исследовании, напротив, отмечалось повы-
шение уровня биомаркеров в ликворе пациентов 
с тяжелой ЧМТ по сравнению с контрольной 

группой, при этом в результате ЧМТ соотноше-
ние Aβ1–40/Aβ1–42 увеличивалось в пять раз [88]. 
Повышение уровня биомаркеров было отмече-
но и в ряде других исследований [26]. В од-
ном исследовании было отмечено тысячекрат-
ное увеличение уровня биомаркера в ликворе 
(до 11–129 пкг/мл) у пациентов с тяжелой трав-
мой мозга, при этом уровень его в плазме крови 
оставался неизменным. Авторы рассматривают 
увеличение содержания биомаркера в ликворе 
как следствие аксонального повреждения и нару-
шения функции гематоэнцефалического барье-
ра [69]. Изменения концентрации АРР в значи-
тельной степени варьирует в зависимости от 
способа забора ликвора (вентрикулярный, спи-
нальный) и от степени нарушения ликовроцир-
куляции (наличия или отсутствия посттравмати-
ческой гидроцефалии) [11].  

В экспериментах на свиньях, после нанесе-
ния подопытным животным инерционной травмы 
мозга с последующим иммуногистохимическим 
анализом, продукты расщепления АРР, Амило-
ид-β и β-секретаза обнаруживались, главным 
образом, в отечных окончаниях аксонов, подверг-
нувшихся повреждению [20]. Повышенная экс-
прессия β-секретазы в гиппокампе и в корковом 
веществе крыс после нанесения эксперименталь-
ной травмы была отмечена, также в исследова-
ниях Blasko, et al. [10]. Уровень амилоида-β1–42   
в мозговой ткани мышей после эксперимен-
тальной травмы мозга достигал пика через три 
часа после травмы, оставался на этом уровне            
в период от 6 до 12 часов, после чего отмечался 
вторичный подъем уровня биомаркера на период 
с 12 до 72 часов [1].  
ApoE 

Аполипопротеин Е является белком, пер-
вично синтезируемым в ЦНС [95]. Данный белок 
является нейропротективным агентом и действу-
ет как антиоксидант, противовоспалительный 
фактор с нейротрофными свойствами и пред-
ставлен тремя изоформами (apoE2, Е3, Е4) [3]. 
Эти изоформы кодируются тремя аллелями (e2, 
e3, e4) из одного гена в хромосоме 19q13.2. 
Различные комбинации этих аллелей дают шесть 
возможных генотипов биомаркера [64].  

Функциональное значение ароЕ при ЧМТ 
в настоящее время изучено недостаточно, од-
нако в экспериментальных исследованиях было 
установлено, что он принимает участие в клирен-
се липидов и продуктов распада холестерола        
после инсульта и повторном синтезе липидов           
в регенерирующих клетках [109]. Значимость этих 
находок подтверждается также, выявленным  
в ряде исследований, повышением иммунореак-
тивности ароЕ после фатальных исходов ЧМТ [43]. 
Выявление определенных изоформ ароЕ (Е4) 
в эксперименте ассоциировалось с нарастанием 
количества депозитов Ар в коре головного мозга 
и неблагоприятными исходами ЧМТ [103].  
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Значительное снижение уровня биомаркера 
в ликворе при тяжелой ЧМТ (ШКГ менее 8 баллов) 
отмечалось в исследовании Кау, et al. По срав-
нению с контрольной группой значительное 
снижение уровня ароЕ сохранялось в период 
со 2-х по 5-е сутки. Авторами не было выявлено 
какой-либо корреляции между выявлением 
конкретной изоформы биомаркера в ликворе, 
тяжестью травмы и клиническим исходом [49]. 
В похожем исследовании было установлено, что 
средний уровень биомаркера в ликворе у пациен-
тов с тяжелой ЧМТ составлял 3,7 мг/л, что было 
в пять раз меньше по сравнению с контрольной 
группой, где средний уровень биомаркера со-
ставлял 12,4 мг/л [48]. Также не было отмечено 
корреляции между содержанием определенных 
изоформ биомаркера, тяжестью травмы и клини-
ческими исходами.  
Убиквинтин С-терминальная гидролаза L1 
(ubiquitin C-terminal hydrolase, UCH-1) 

Убиквинтин С-терминальные гидролазы 
это хорошо изученные нейронально-специфи-
ческие белки, которые кодируются геном 9.5 
(PGP9.5) и являются высокоспецифичным мар-
кером для повреждения и гибели нейронов [36]. 
Все эти ферменты участвуют в присоединении 
или отщеплении убиквинтина от метабилизируе-
мых посредством АТФ-зависимого протеосомного 
пути белков. Среди трех энзимов данного класса 
(UCH-L1, UCH-L2 and UCH-L3) именно UCH-L1 
наиболее специфичен для тканей головного моз-
га [105]. UCH-L1 представляет собой неболь-
шую молекулу массой около 24 кДа и присутству-
ет во всех пулах нейронов, и составляет 1–5 % 
всех растворимых белков ЦНС [36]. Сводные 
данные указываю на важную роль UCH-L1      
в элиминации окисленных и аномальных белков 
в ЦНС, как в нормальном состоянии, так и при 
патологии [35]. В экспериментальных исследо-
ваниях UCH-L1 было обнаружено двукратное 
повышение уровня биомаркера в ликворе после 
нанесения кортикальной травмы у крыс [50].  
В другом экспериментальном исследовании 
было установлено, что распределение уровня 
биомаркера в ликворе во времени аналогично 
распределению продуктов деградации альфа II-
спектрина [56]. В клиническом исследовании 
Papa, et al. обнаружили, что у пациентов с тяже-
лой ЧМТ (ШКГ менее 8 баллов), требующих 
постоянного мониторинга ВЧД, уровень UCH-L1 
в ликворе в первые сутки после травмы значи-
тельно повышался (до 44,2 нг/мл, по сравнению 
с 2,7 нг/мл в контрольной группе) и оставался 
повышенным в течение 3–5 суток. При этом 
степень повышения уровня биомаркера досто-
верно коррелировала с тяжестью травмы, изме-
ренной по ШКГ. При сравнении уровня биомар-
кера с находками на КТ, классифицированными 
по критериям Marshall, достоверной корелляции 
выявлено не было. Вторичный подъем уровня 
биомаркера и сохраняющийся его высокий уро-
вень после 72 часов коррелировал с высоким 

риском развития осложнений (вторичного ишеми-
ческого повреждения мозга), которые требовали 
дополнительного обследования и лечения. Также 
высокий уровень биомаркера, определенный 
в первые 24 часа после травмы, корелировал 
с неблагоприятными исходами ЧМТ, определен-
ными по дихотомизированной GOSE в течение 
6 месяцев [72]. Аналогичные данные, относитель-
но прогнозирования исходов ЧМТ, были получены 
в исследовании Majetschak, et al. [57].  
Воспалительные цитокины 

В своем исследовании Hayakata, et al. 
сравнивали изменение содержания S-100/J и раз-
личных медиаторов воспаления в ликворе паци-
ентов с тяжелой ЧМТ и оценивали их соотноше-
ние с уровнем ВЧД и прогнозом исходов ЧМТ. 
Содержание S-100/J и 5 цитокинов (IL-1/J, TNF-a, 
IL-6, IL-8, and IL-10) нарастало в течение 24 ча-
сов после травмы, а затем прогрессивно снижа-
лись, при этом степень повышения уровня IL-1/J 
коррелировала с исходами ЧМТ [40]. В ходе 
последующих исследований сравнивалось со-
держание медиаторов воспаления в ликворе  
и сыворотке крови у 35 пациентов с тяжелой ЧМТ 
(часть пациентов имела сопутствующие внече-
репные повреждения). Определяли содержание 
двух провоспалительных (IL-1/J и TNF-a) и трех 
противовоспалительных медиаторов (антагонист 
IL-1 [IL-1ra], растворимый TNF рецептор-I [sTNFr-I] 
и IL-10) в ликворе и в сыворотке крови через 
шесть часов после травмы. При оценке резуль-
татов было установлено что, концентрация про-
воспалительных медиаторов в сыворотке крови 
была значительно выше, чем в ликворе. Кон-
центрация противовоспалительных медиаторов 
в сыворотке была значительно выше чем в лик-
воре у пациентов с наличием сопутствующих 
(внечерепных) повреждений. При отсутствии вне-
черепных повреждений концентрация противо-
воспалительных медиаторов в сыворотке и в лик-
воре была примерно одинаковой. Также была от-
мечена корреляция между концентрацией IL-1/J, 
IL-1ra, sTNFr-I и IL-10 в ликворе со степенью по-
вышения ВЧД и с неблагоприятными исходами 
ЧМТ. Таким образом, авторы пришли к выводу, 
что повышение уровня провоспалительных меди-
аторов в сыворотке крови отражает, прежде 
всего, наличие дополнительных внечерепных 
повреждений. Напротив, степень повышения 
содержания противовоспалительных медиаторов 
в ликворе может служить индикатором  тяжести 
повреждения головного мозга и прогностическим 
фактором исходов ЧМТ [97].  
Другие потенциальные биомаркеры при ЧМТ 

Еще одним потенциальным биомаркером 
повреждения головного мозга является фрагмен-
тированная форма глутамат-N-метил-D-аспартат 
(NMDA) рецептора (NR2A/2B подтип). В своем 
исследовании Dambinova, et al. установили, что 
определение антител к NR2A/2B подтипу NMDA 
рецепторов весьма специфично для ишемического 
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повреждения мозга, в отличие от внутричереп-
ных кровоизлияний, что в каждом случае под-
тверждалось магнитно-резонансной томографией 
[21]. С 2008 года ведется исследование роли 
антител к NR2A/2B подтипу NMDA рецепторов 
при черепно-мозговой травме, однако резуль-
таты их до настоящего момента не опубли-
кованы.  

Основной проблемой, затрудняющей обоб-
щение результатов клинических исследований 
биомаркеров при ЧМТ, является гетерогенность 
состава групп пациентов, без учета их возраста, 
выраженности очагового и диффузного повреж-
дения мозга, различных условий лечения, кото-
рые могли влиять на исход ЧМТ. 

При изучении роли биомаркеров в экспе-
риментальных исследованиях на животных зна-
чительно различались условия нанесения по-
вреждения, размеры травмирующего агента, 
интенсивность воздействия и различные экспе-
риментальные модели нейротравмы. 

Неясным остается значимость определения 
биомаркеров в случаях легкой ЧМТ. Несмотря 
на достаточно большое количество исследова-
ний, направленных на изучение биомаркеров 
при легкой ЧМТ, результаты их противоречивы. 
В настоящий момент недостаточно данных для 
того, чтобы рекомендовать применение био-
маркеров как для подтверждения диагноза лег-
кой ЧМТ, так и для прогнозирования сроков 
нетрудоспособности и риска развития нейро-
психологических последствий травмы. Пред-
лагаемое некоторыми исследователями опре-
деление концентрации SBDPs, Ap1–12 и apoE  
в ликворе в клинической практике практически 
не используется, в связи с отсутствием необходи-
мости выполнять люмбальную пункцию у боль-
шинства пациентов с легкой ЧМТ. Сопутствую-
щие злоупотребление алкоголем, перенесенный 
инсульт, внечерепные повреждения также сни-
жают значимость определения биомаркеров 
при легкой ЧМТ из-за высокой вероятности 
получения ложноположительных результатов. 
Трудно определить значимость биомаркеров  
в определении вероятности развития постком-
моционного синдрома и нейропсихологических 
расстройств в отдаленном периоде ЧМТ вслед-
ствие неуниверсальности применяемых крите-
риев оценки и влияния посторонних факторов, 
таких как хронический стресс и неблагоприятное 
социальное окружение. Кроме того, имеются 
объективные трудности в сравнении результатов 
нейропротеинемического обследования и других 
методов диагностики (радиологических, функцио-
нальных), которые при легкой ЧМТ чаще всего 
оказываются не информативными.  

Имеющиеся в настоящее время данные 
не позволяют рекомендовать использование 
определения биомаркеров в качестве метода 
экспресс-диагностики ЧМТ у пациентов с поли-
травмой.  

Противоречивые данные имеются в отно-
шении корелляции уровня биомаркера и вероят-
ности патологических находок на КТ головного 
мозга. В целом, клиническая значимость этой 
методики не более эффективная в отборе паци-
ентов, нуждающихся в КТ головного мозга, чем 
их оценка по ШКГ.  

Сопоставление результатов определения 
уровней биомаркеров в биологических средах 
с исходами тяжелой ЧМТ имеет более обнаде-
живающие результаты. В достаточно большом 
количестве исследований обнаружена корреля-
ция между степенью повышения уровня био-
маркера с тяжестью первичной травмы головно-
го мозга и ее исходами. Особенно четко эта 
зависимость прослеживается в исследованиях 
с определением уровня S-100B. Однако в этих 
исследованиях пациентов объединяет лишь один 
критерий (ШКГ менее 8 баллов) в то время как 
разделения пациентов по возрасту, полу, расо-
вой принадлежности не проводилось, а исходы 
определялись лишь по дихотомизированным 
шкалам («благоприятный или неблагоприят-
ный») без оценки «качества жизни» пациентов. 
Менее четко эта зависимость между содержа-
нием биомаркера и тяжестью, и исходами ЧМТ 
прослеживается в исследованиях с определе-
нием уровня GFAP, NSE и c-tau вследствие 
меньшего количество обследованных пациентов. 
Большинство исследователей приходит к выводу, 
что обнадеживающие первичные результаты 
диктуют необходимость проведения большого 
многоцентрового исследования, посвященного 
изучению клинического значения S-100B в про-
гнозировании исходов тяжелой ЧМТ. 

Также необходимым является проведение 
критического мета-анализа имеющихся данных 
с разделением пациентов на гомогенные популя-
ции, более тщательной оценкой исходов ЧМТ, 
определением возможной комбинации биомар-
керов («панели биомаркеров»), которые в сово-
купности имели бы максимальную прогностиче-
скую ценность у пациентов с тяжелой ЧМТ. 

Дальнейшее изучение биомаркеров при 
ЧМТ, несомненно, имеет большие перспективы. 
Определение и анализ «панели биомаркеров» 
представляет врачам и исследователям уникаль-
ную возможность при помощи анализа крови 
за относительно короткий промежуток времени, 
определить тяжесть и механизм повреждения, 
уточнить показания к дополнительным методам 
обследования, выявить прогрессирование пато-
логического процесса и возможные осложнения, 
оценить эффективность лечения, прогнозировать 
исходы ЧМТ. При этом не требуется транспор-
тировка пациентов в кабинеты лучевой диагно-
стики, снижается лучевая нагрузка на пациента 
и персонал. Кроме того, на этапе первичной 
диагностики определение биомаркеров позво-
лит выявить пациентов с более тяжелой ЧМТ, 
чем это представляется клинически, что позволит 
избежать последующих осложнений. В клиниче-
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ских исследованиях биомаркеры могут найти 
широкое применение для оценки проводимости 
лечебных мероприятий, в том числе новых нейро-
протекторов. Внедрение определения биомар-
керов в клиническую практику предоставит вра-
чам эффективный диагностический инструмент, 
что в конечном итоге позволит улучшить резуль-
таты лечения такой трудной категории пациентов, 
как пострадавшие с ЧМТ.  
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