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Введение. Травматическая череп-
но-мозговая травма (ЧМТ) является 
серьезной проблемой для обще-
ственного здравоохранения, затра-
гивающей около 69 млн людей еже-
годно по всему миру [52]. Успех лече-
ния ЧМТ зависит от эффективности 
систем травматологической помощи 
и служб неотложной медицины, что 
включает быструю диагностику и 
оперативные вмешательства [28]. 
Международные исследования, под-
держиваемые Всемирной организа-
цией здравоохранения, указывают на 
ЧМТ как на главную причину нейро-
хирургических операций, особенно в 

странах с низким и средним уровнем 
дохода.

Компьютерная томография (КТ) 
важна для ранней диагностики пер-
вичных повреждений головного мозга, 
однако ее ограничения в обнаружении 
вторичных повреждений и оценке кле-
точных реакции создают потребность 
в дополнительных методах обследо-
вания [2]. Для оценки таких вторич-
ных изменений, как внутричерепное 
давление и мозговая перфузия, часто 
используются продвинутые системы 
нейромониторинга. Повреждение моз-
говых тканей может также быть свя-
зано с недостатками в организации 
медицинской помощи, что усугубляет 
вторичную травму [4].

В последние годы активно иссле-
дуются биомаркеры, которые могут 
отслеживать прогрессирование по-
вреждений и прогнозировать степень 
поражения головного мозга еще до их 
визуализации традиционными мето-
дами [5]. Биомаркеры способны вы-
являть ранние клеточные, биохими-

ческие и молекулярные изменения, 
что позволяет улучшать диагностику 
и мониторинг лечения ЧМТ. Эти моле-
кулы могут фиксировать изменения в 
микроваскулярной системе, которые 
недоступны для стандартных методов 
визуализации [1].

Интеграция биомаркеров с клини-
ческими обследованиями и визуали-
зационными методами помогает вра-
чам точно оценивать степень тяжести 
травмы и прогнозировать исходы. Раз-
работка надежных биомаркеров важ-
на для ранней диагностики ЧМТ, что 
позволяет обеспечить своевременное 
лечение, особенно в странах с низким 
уровнем дохода, где до 25% пациентов 
не получают адекватной медицинской 
помощи на ранних стадиях [6].

Целью научного исследования 
является систематическая оценка 
текущих данных о прогностических 
биомаркерах, связанных с восстанов-
лением при ЧМТ, для улучшения диа-
гностики, прогноза и разработки новых 
подходов к лечению.

И.Ш. Курбаналиев, М.В. Джалилов, А.А. Генжеева,
А.М. Магарамов
ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ БИОМАРКЕРЫ ВОС-
СТАНОВЛЕНИЯ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГО-
ВОЙ ТРАВМЕ: ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
И ПЕРСПЕКТИВЫ ПРИМЕНЕНИЯ

Проведен обзор литературы о биомаркерах, таких как протеины, метаболиты и другие биологические молекулы, обнаруженных в био-
логических жидкостях, как об инструменте, который может улучшить понимание патофизиологических процессов при черепно-мозговой 
травме (ЧМТ) и способствовать разработке перспективных лечебных подходов. Результаты систематического обзора показывают, что 
биомаркеры обладают значительным потенциалом для применения в клинической практике, однако требуется дальнейшая стандартиза-
ция технологий их обнаружения и анализа. Разработка новых платформ, таких как системы POC с использованием электрохимических 
биосенсоров, может обеспечить быструю и надежную диагностику на всех этапах лечения ЧМТ. Для дальнейшего углубленного изучения 
необходимо объединение усилий междисциплинарного исследовательского сообщества, что позволит создать персонализированные 
стратегии лечения и улучшить долгосрочные результаты для пациентов.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, биомаркеры восстановления, прогностические биомаркеры, диагностика ЧМТ, внекле-
точные везикулы, GFAP, нейровоспаление, S-100b, UCH-L1, восстановление после травмы, систематический обзор, протеомные методы, 
персонализированное лечение, стратегии диагностики, прогностические модели

A literature review was conducted on biomarkers, such as proteins, metabolites and other biological molecules found in biological fluids, as 
a tool that can improve the understanding of pathophysiological processes in traumatic brain injury (TBI) and contribute to the development of 
promising therapeutic approaches. The results of the systematic review show that biomarkers have significant potential for clinical application, 
but further standardization of technologies for their detection and analysis is required. The development of new platforms, such as POC systems 
using electrochemical biosensors, can provide fast and reliable diagnosis at all stages of TBI treatment. For further in-depth study, it is necessary 
to combine the efforts of the interdisciplinary research community, which will create personalized treatment strategies and improve long-term out-
comes for patients.

Keywords: traumatic brain injury, biomarkers of recovery, prognostic biomarkers, diagnosis of TBI, extracellular vesicles, GFAP, neuroinflam-
mation, S-100b, UCH-L1, recovery from injury, systematic review, proteomic methods, personalized treatment, diagnostic strategies, prognostic 
models.

Для цитирования: Курбаналиев И.Ш., Джалилов М.В., Генжеева А.А., Магарамов А.М. Прогностические биомаркеры восстановления 
при черепно-мозговой травме: оценка эффективности и перспективы применения. Якутский медицинский журнал. 2025; 91(3): 118-123. 
https://doi.org/10.25789/YMJ.2025.91.26

УДК 616.831

DOI 10.25789/YMJ.2025.91.26

Дагестанский государственный медицинский 
университет, 367000, г. Махачкала, пл. Ленина, 
1: КУРБАНАЛИЕВ Исмаил Шамильевич – сту-
дент, bob_bn@bk.ru, ДЖАЛИЛОВ Магамедали 
Валентинович – студент, magomedbroo@mail.ru, 
ГЕНЖЕЕВА Амина Алиевна – студентка, Amina.
genjeeva@mail.ru, МАГАРАМОВ Абдулла Мага-
рамович – ассистент кафедры, зав. учебной ча-
стью, abdulla-magaramov@yandex.ru

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ



3’ 2025 119

Материалы и методы. Для систе-
матического обзора прогностических 
биомаркеров восстановления при ЧМТ 
был проведен поиск литературы в 
базе данных: Web of Science, Scopus, 
PubMed (MEDLINE), eLIBRARY.RU 
и Cochrane Database of Systematic 
Reviews. Использовались ключевые 
слова, соответствующие тематике ис-
следования, включая: «биомаркеры 
восстановления», «черепно-мозговая 
травма», «прогноз заболевания» и 
«восстановление после ЧМТ».

В результате поиска было обнару-
жено 4002 публикации. После удале-
ния 1702 дубликатов осталось 2300 по-
тенциально релевантных исследова-
тельских работ. Изучение заголовков и 
аннотаций привело к исключению 2000 
статей, которые не соответствовали 
критериям включения. Полные тексты 
300 оставшихся статей были изучены 
более детально, и в окончательный 
анализ включены 57 исследований, 
соответствующих критериям качества 
и релевантности теме исследования. 
Блок-схема PRISMA представлена на 
рисунке.

Критерии включения и исключения: 
для включения в анализ исследование 
должно было представлять данные 
о биомаркерах, связанных с восста-
новлением после ЧМТ, быть опубли-
кованным на английском или русском 
языках и демонстрировать результаты 

человеческих исследований. Исключа-
лись статьи, которые представляли со-
бой обзоры без оригинальных данных, 
а также исследования, не полностью 
описывающие аспекты связанных с 
ЧМТ.

Данный подход обеспечил всесто-
ронний обзор текущих научных дан-
ных, касающихся прогностических 
биомаркеров, способствующих пони-
манию механизмов восстановления и 
потенциальным стратегиям лечения 
ЧМТ.

В табл.1 перечислены все демогра-
фические и технические данные. Сре-
ди 57 отобранных исследований были 
рассмотрены как рандомизированные 
контролируемые исследования, так и 
метаанализы, систематические обзо-
ры. Особое внимание уделялось ка-
честву методологии и применяемым в 
исследованиях подходам. 

Полученные результаты позволили 
сделать обоснованные выводы о вли-
янии изучаемых факторов, а также вы-
делить области, требующие дальней-
ших исследований.

Результаты. Анализ проведенных 
исследований подчеркивает значи-
мость биомаркеров в клинической 
практике для диагностики и прогно-
зирования ЧМТ. Современные био-
маркеры, такие как GFAP, S-100b и 
UCH-L1, демонстрируют высокую эф-
фективность в определении степени 

повреждения мозга и предсказании ис-
ходов лечения, что укрепляет их роль 
в медицинской практике с момента их 
идентификации в 1950-х гг. С тех пор 
биомаркеры привлекают внимание ис-
следователей, и опубликованные об-
зоры согласны в необходимости даль-
нейшего изучения их возможностей 
[11, 38].

Для клинической значимости био-
маркеров важно понимать их интер-
претацию. Каждый биомаркер, будь 
то физический или биологический, 
служит суррогатным показателем, 
отражающим самочувствие, функци-
ональность или выживаемость па-
циента [12]. Идеальный биомаркер 
ЧМТ должен точно отражать степень 
нейрональных повреждений, иметь 
линейную связь с функцией мозга 
и предсказывать исход заболева-
ния. Простатспецифический антиген 
(ПСА) служит примером успешного 
применения биомаркеров, и ана-
логичные подходы могут улучшить 
диагностику ЧМТ и мониторинг ле-
чения [22].

В 1983 г. Бакэй и Уорд разработа-
ли идеальные характеристики для 
биомаркеров ЧМТ, однако на данный 
момент не найден биомаркер, соот-
ветствующий всем критериям. Иссле-
дования показывают, что более значи-
мым может оказаться использование 
комбинации различных биомаркеров 
для повышения точности диагностики. 
Например, лактатдегидрогеназа (ЛДГ), 
впервые описанная в 1965 г., демон-
стрирует изменения уровня при ЧМТ, 
но ранее выраженные сомнения в ее 
специфичности и чувствительности за-
трудняют интерпретацию [37, 43, 52].

Анализ «методологических недо-
статков» исследований 1970-х гг. пока-
зал, что использование биомаркеров 
для диагностики ЧМТ требует более 
строгих методов и валидированных 
шкал, таких как Шкала комы Глазго 
(GCS). Это подчеркивает необходи-
мость обширных и высококачествен-
ных исследований для улучшения кли-
нической диагностики и управления 
травмами мозга.

Биомаркеры черепно-мозговой 
травмы: особенности проявлений. 
ЧМТ варьируются по степени тяжести, 
включая легкие, среднетяжелые и тя-
желые формы [20]. Легкая ЧМТ может 
произойти вследствие ударов или рез-
ких движений головы, как, например, 
в ДТП. В то время как такие травмы 
часто не вызывают видимых повреж-
дений мозга, у 15% пострадавших воз-
можно развитие длительных когнитив-
ных нарушений, несмотря на быстро 

Предпочтительные элементы представления отчетности для систематических обзоров и 
метаанализа (PRISMA)
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проходящие симптомы у большинства 
людей [49].

Патогенез ЧМТ включает первич-
ную и вторичную фазы. Первичная 
травма связана с механическими по-
вреждениями тканей, вызывает некроз 
и деформацию клеток мозга [35]. Вто-
ричная фаза характеризуется процес-
сами, которые усугубляют действие 
первичного повреждения: нарушением 
целостности гематоэнцефалического 
барьера, запуском воспалительных 
процессов и деградацией белков [42]. 
Эти изменения приводят к дисбалан-
су в кровоснабжении мозга, гипоксии, 
снижению функциональности мито-
хондрий и метаболическим нарушени-
ям, дальнейшему ухудшению состоя-
ния мозга [47].

Для эффективного использования 
биомаркеров в диагностике ЧМТ они 
должны появляться после травмы и 

быть легко обнаруживаемыми в био-
логических жидкостях [40]. Концентра-
ция биомаркеров должна отличаться 
у пострадавших и коррелировать с 
тяжестью травмы, согласовываясь с 
данными таких методов, как шкала 
комы Глазго, компьютерная томогра-
фия и МРТ. Таким образом, биомарке-
ры могут помочь улучшить диагности-
ку и лечение ЧМТ.

Глиальный фибриллярный кислый 
белок (GFAP) является важным марке-
ром повреждения астроцитов, уровень 
которого резко возрастает после ЧМТ. 
GFAP участвует в поддержке и функ-
ционировании астроглии и, наряду с 
белком, связывающим жирные кисло-
ты, оказывает значительное воздей-
ствие на диагностику ЧМТ, показывая 
чувствительность до 100% [7, 15]. Ин-
терлейкин-1 (IL-1), выступающий ме-
диатором воспаления, также является 

важным биомаркером, особенно его 
форма IL-1b, уровень которой критиче-
ски повышается при травме, углубляя 
повреждение за счет воспалительного 
каскада [24, 29].

Белок тау (MAPT) и нейронспеци-
фическая енолаза (NSE) также игра-
ют важную роль в прогнозировании и 
диагностике ЧМТ. MAPT участвует в 
поддержании аксональных структур, 
и его изменения в крови после ЧМТ 
могут служить предсказателем трав-
мы [19]. NSE, высвобождаемый пре-
имущественно за счет гибели клеток, 
напрямую указывает на нейрональные 
повреждения, но его уровень может 
также нарастать при гемолизе, что тре-
бует осторожности интерпретации [43]. 

Фосфодиэстеразы и другие мар-
керы, такие как провоспалительные 
цитокины (например, IL-1b и TNF-α), 
играют ключевую роль в развитии по-

Демографическая и техническая информация по исследованиям, посвященным прогностическим биомаркерам 
восстановления при черепно-мозговой травме (составлено авторами)

Ссылка Страна Виды травм Примечание

Olczak M, Niderla-Bielinska J, Kwiatkowska M, 
et al. [48] Польша ЧМТ

Постмортальная оценка; исследование 
возможностей использования тау-протеина

как биомаркера

Manivannan S, Makwana M, Ahmed AI, et al. [36] Великобритания ЧМТ Профилирование биомаркеров аксональной 
травмы; исследование от мыши до человека

Lewis LM, Schloemann DT, Papa L, et al. [56] США Легкая ЧМТ Анализ сывороточных биомаркеров
для диагностики и стратификации

Welch REM, Lewis L, Ayaz S, et al. [31] США ЧМТ Кинетически моделируются концентрации 
различных биомаркеров в сыворотке

Hill-Pryor CWK, Papa L, Lopez M, et al. [50] США Легкая ЧМТ
Оценка временного хода и диагностической 

точности глиальных и нейрональных 
биомаркеров

Mrozek S, Geeraerts T, Dumurgier J, et al. [13] Франция Острая ЧМТ
Исследование интереса и ограничений 

биомаркеров в контексте острых мозговых 
травм

Bazarian J, Zemlan F, Mookerjee S, et al. [44] США Легкая ЧМТ
Плохие предсказатели долгосрочных 

результатов по сывороточным биомаркерам 
S-100B и расщепленному тау

Lööv C, Nadadhur A, Hillered L, et al. [25] Швеция ЧМТ Extracellular ezrin как новый биомаркер
для травматической мозговой травмы

Friedman A, Bar-Klein G, Serlin Y, et al. [46] Израиль ЧМТ Исследование роли лосартана после мозговой 
травмы

Li J, Yu C, Sun Y, Li Y [45] Китай ЧМТ Систематический обзор и мета-анализ 
биомаркеров

Arun P, Abu-Taleb R, Oguntayo S, et al. [9] США Травма
от взрыва

Потенциальная роль митохондриальной 
дисфункции после взрывного воздействия

Alluri H, Wiggins-Dohlvik K, Davis ML, et al. 
[17] США ЧМТ Дисфункция гематоэнцефалического барьера 

после ЧМТ
Ramezani F, Bahrami-Amiri A, Babahajian A, et 
al. [53] Иран ЧМТ UCHL1 для прогноза результатов КТ

в мозговой травме

Dewan MC, Rattani A, Gupta S, et al. [24] Глобальная 
оценка ЧМТ Оценка глобальной инцидентности 

травматической мозговой травмы

Stenberg M, Koskinen LD, Jonasson P, et al. [21] Финляндия Тяжелая ЧМТ КТ и клинические исходы у пациентов
с тяжелой травматической мозговой травмой

Таблица 1
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вреждений после ЧМТ [15]. Важны так-
же индикаторы повреждения аксонов, 
такие как кальпаин-расщепленный 
III-спектрин N-концевой фрагмент, ко-
торый сигнализирует о нарушениях в 
аксональной целостности [29]. Разра-
ботка и использование этих биомар-
керов продолжается, чтобы улучшить 
диагностику и лечение ЧМТ.

Креатинкиназа. Существует три из-
вестных изотипа креатинкиназы, при 
этом креатинкиназа головного мозга 
(CK-BB) локализуется в астроцитах 
центральной нервной системы (ЦНС). 
Хотя более низкие концентрации CK-
BB могут присутствовать в органах 
брюшной полости, они отсутствуют 
в эритроцитах, что обусловливает 
их физиологически низкий уровень в 
сыворотке крови [11]. Исследования 
показали, что концентрация CK-BB 
в сыворотке и ликворе увеличивает-
ся после ЧМТ, достигая максимума 
в острую фазу травмы, а затем воз-
вращаясь к нормальным значениям. 
Также наблюдалось значительное 
повышение уровня CK-BB в ликворе 
после гипоксического повреждения 
головного мозга, например, при оста-
новке сердца. Одно из исследований 
выявило возможность высвобожде-
ния CK-BB вследствие гипоперфузии 
мозга из-за системной травмы. Тем не 
менее, Ингебригтсен и Ромни пришли 
к выводу, что CK-BB обладает низкой 
специфичностью и чувствительностью 
для диагностики ЧМТ [7].

Биомаркеры воспаления при череп-
но-мозговой травме. ЧМТ иницииру-
ет сложный воспалительный процесс 
в нервной ткани, сопровождающийся 
высвобождением цитокинов, которые 
усиливают воспалительный ответ че-
рез каскадные взаимодействия с клет-
ками-мишенями [17, 27]. Воспаление 
играет двоякую роль: оно необходимо 
для регенерации и удаления повреж-
денных клеток, но может вызвать хро-
нические повреждения при чрезмер-
ной активности. Понимание баланса 
между полезными и вредными эффек-
тами воспаления является ключевым 
для разработки терапий, минимизиру-
ющих неблагоприятные исходы у паци-
ентов с ЧМТ [43].

Биомаркеры, такие как цитокины, 
обеспечивают понимание процессов, 
активируемых после ЧМТ. Они регули-
руют иммунный ответ и способствуют 
восстановлению, классифицируясь 
на провоспалительные и противовос-
палительные. Например, IL-1, IL-12 и 
TNF-α стимулируют воспаление, тогда 
как IL-4 и IL-10 снижают его. Несмотря 
на прогресс, остаются пробелы в пони-

мании взаимосвязи между цитокинами 
и долгосрочными последствиями ЧМТ 
[15, 26]. 

Постоянное высвобождение про-
воспалительных цитокинов может при-
вести к нейродегенерации, что делает 
микроглию источником таких нейроток-
сических веществ, как TNF-α и оксид 
азота [16]. Исследования показывают 
различия в уровнях IL-1β у пациентов 
с ЧМТ в острой фазе, подчеркивая его 
роль в раннем воспалительном ответе, 
но необходимость в дальнейшем ис-
следовании хронического воспаления 
остается [26].

Внеклеточные везикулы и некоди-
рующие РНК при черепно-мозговой 
травме. После ЧМТ быстро и долго 
развиваются вторичные процессы, 
такие как эксайтотоксичность, сво-
боднорадикальное образование и 
нейровоспаление, которые вызывают 
значительное повреждение нейронов 
и сосудов [11]. Первичная травма сти-
мулирует выброс молекул DAMPs, ве-
дущих к активной иммунной реакции, 
усиливаемой активацией микроглии и 
проникновением иммунных клеток [48, 
25, 21]. Внеклеточные везикулы (ВНВ), 
вырабатываемые клетками ЦНС, игра-
ют ключевую роль в нейроиммунных 
взаимодействиях, участвуя в регуля-
ции нейровоспаления и межклеточной 
коммуникации [15].

ЧМТ изменяет количество и состав 
ВНВ, которые могут содержать спец-
ифические нейротоксичные белки и 
микроРНК от астроцитов, что подчер-
кивает их потенциал в качестве био-
маркеров [15]. Участие ВНВ в нейрово-
спалении подкрепляется выделением 
их мозговыми эндотелиальными клет-
ками и микроглией, а также повыше-
нием их концентрации в сыворотке и 
церебровенозной крови после травмы 
[7, 27, 33, 40, 49, 55]. ВНВ могут пере-
носить молекулы, связанные с трав-
мой, такие как тау-белок и β-амилоид, 
что связано с неблагоприятными не-
врологическими исходами у пациентов 
с легкой ЧМТ [25, 30].

Изменения в содержании ВНВ в 
спинномозговой жидкости и перифери-
ческой крови открывают возможности 
для их использования в диагностике 
и оценке тяжести ЧМТ. Белковые из-
менения и экспрессия специфиче-
ских микроРНК в ВНВ могут служить 
диагностическими инструментами для 
оценки состояния после травмы [16].

Клиническая значимость биомар-
керов. Нейровизуализация считается 
предпочтительным методом для диа-
гностики внутричерепной травмы по-
сле черепно-мозговых повреждений 

из-за дефицита ресурсов в медицин-
ских учреждениях. Это стимулировало 
проведение исследований, направ-
ленных на сокращение использования 
визуализации в диагностике мозговых 
травм [23].

В области нейропротеомики было 
начато несколько исследований, что-
бы установить связь между уровнями 
определённых биомаркеров в крови и 
данными визуализации. Если показа-
тели находятся ниже определённого 
порога, это может уменьшить исполь-
зование медицинских ресурсов. Не-
давнее многоцентровое исследование 
(ALERT-TBI) оценивало полезность 
белков GFAP и UCH-L1 для прогнози-
рования ЧМТ при КТ у пациентов с та-
кими травмами. Результаты показали, 
что использование этих белков с суще-
ствующими критериями достигло 97% 
чувствительности и 99% специфич-
ности в выявлении внутричерепных 
травм [15].

Прогнозирование исходов с по-
мощью биомаркеров. Биомаркеры 
обычно используются на ранней ста-
дии травмы и в течение 6-12 месяцев 
развития заболевания. Большинство 
исследований выявило взаимосвязи, 
которые помогают прогнозировать ис-
ходы пациентов. При уровне белка 
S-100b в крови более 0,7 нг/мл на-
блюдается связь со смертностью и 
функциональными исходами через 
шесть месяцев после травмы по шка-
ле исходов Глазго [15]. GFAP также 
рассматривается как потенциальный 
предиктор исходов и смертности через 
шесть месяцев. Оценка белка UCH-L1 
вместе с GFAP помогает предсказать 
состояние пациентов на второй день 
после травмы.

Связь между биомаркерами и по-
требностью в хирургическом вме-
шательстве. Исследовалось измене-
ние уровня различных биомаркеров у 
пациентов с ЧМТ, чтобы определить, 
насколько тяжесть травмы связана с 
необходимостью хирургического вме-
шательства [54]. Изучение уровней 
биомаркеров GFAP и UCH-L1 в соче-
тании с данными компьютерной томо-
графии позволило с точностью 100% 
выявить пациентов, которым потенци-
ально требуется хирургическое лече-
ние. Кроме того, использование белка 
S100b для прогнозирования необходи-
мости хирургического вмешательства 
у пациентов оказалось недостаточно 
чувствительным (табл. 2).

Табл. 2 содержит информацию о 
чувствительности и специфичности 
биомаркеров S100b, UCH-L1 и GFAP 
при ЧМТ, в зависимости от их концен-
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трации в образцах крови, как показано 
в многочисленных исследованиях. В 
исследовании, касающемся биомарке-
ра erS-100b, были установлены спец-
ифичность 46% и чувствительность 
100% при пороговом уровне 0,1376 нг/
мл у пациентов с легкими ЧМТ.

Что касается прогностической цен-
ности UCH-L1, этот биомаркер по-
казал значительную связь с ЧМТ в 
течение первых шести часов после 
травмы. Однако, несмотря на это, ряд 
исследований и мета-анализ данных 
о биомаркере все еще демонстри-
руют некоторую неоднозначность в 
оценке тяжести повреждения, а его 
контрольные значения варьируются 
по результатам разных исследований 
[39]. Биомаркер GFAP, измеряемый в 
крови при пороговом значении 0,066 
нг/мл, демонстрирует специфичность 
55% и чувствительность 100% для вы-
явления патологий при компьютерной 
томографии у пациентов с черепными 
переломами [10]. 

Будущие направления и рекомен-
дации. Для повышения клинической 
эффективности маркеров воспаления 
в диагностике легкой ЧМТ необходимо 
учитывать изменчивость методов ис-
следования и анализа. Многоцентро-
вые исследования, такие как «ЦентР-
ЧМТ» и «Отслеживание-ЧМТ», могут 
улучшить статистический анализ, при-
нимая во внимание факторы, такие как 
возраст и сопутствующие поврежде-
ния. Важным остается разграничение 
нейровоспаления и системного вос-
паления от экстракраниальных травм 
[10-12, 21, 43].

Для решения этой задачи могут 
быть предложены различные страте-
гии, включая применение статистиче-
ской коррекции, анализ воспалитель-
ных маркеров в экстрактабельных 
везикулах, исследование микроРНК и 
использование протеомики для выяв-
ления уникальных биомаркеров ней-
ровоспаления [26]. Также перспектив-
ным становится переход на платфор-

мы быстрого анализа (POC), которые 
позволяют быстро определять концен-
трацию маркеров на месте происше-
ствия, используя электрохимические 
биосенсоры, что может быть полезно 
для ранней оценки ЧМТ [18].

Легкие ЧМТ могут увеличить риск 
нейродегенеративных заболеваний, 
если восстановление недостаточно, 
что особенно актуально для спортсме-
нов и военнослужащих. Экзосомаль-
ные биомаркеры могут функциониро-
вать как «жидкая биопсия», предостав-
ляя информацию о специфических 
изменениях в мозге после травм и по-
могая изучать долгосрочные послед-
ствия ЧМТ, включая риски заболева-
ний, таких как болезнь Альцгеймера 
[17, 19, 44, 50]. Расширение исследо-
ваний в этой области и создание меж-
дисциплинарного сообщества — ключ 
к улучшению диагностики, профилак-
тики и долгосрочных результатов лече-
ния пациентов с легкими ЧМТ.

Заключение. Систематический 
обзор прогностических биомаркеров, 
связанных с восстановлением после 
ЧМТ, показал их значительный по-
тенциал в улучшении диагностики и 
прогнозирования исходов. Ведущие 
биомаркеры, такие как глиальный 
фибриллярный кислый белок (GFAP), 
белок S-100b и убиквитин С-концевая 
гидролаза-L1 (UCH-L1), продемон-
стрировали высокую чувствитель-
ность и специфичность для оценки 
степени повреждений и клинических 
исходов. Их использование позволя-
ет не только диагностировать тяжесть 
ЧМТ, но и прогнозировать долгосроч-
ные результаты и риски осложнений. 
Однако для более точного примене-
ния этих биомаркеров в клинической 
практике необходима стандартизация 
методов оценки и интерпретации дан-
ных, что подчеркивает потребность в 
дальнейшем исследовании в данной 
области.
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ЭКЗОГЕННЫЕ ФАКТОРЫ,
ОКАЗЫВАЮЩИЕ ВЛИЯНИЕ
НА ТЕЧЕНИЕ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Данный систематический обзор литературы анализирует факторы внешней среды, оказывающие влияние на течение бронхиальной 
астмы. На основе 46 исследований выявлен ряд факторов, воздействие которых достоверно подтверждено. К ним относятся резкий 
перепад дневных температур, уровень витамина D, микроэлементный статус крови, персистенция герпес подобных вирусов и спектр 
сенсибилизации, характерный для конкретного региона. 
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Комплексный подход к диагностике, профилактике и терапии бронхиальной астмы с 
учетом этих факторов позволит персонализировать лечение конкретного пациента и улуч-
шить эффективность. 
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спектр сенсибилизации

This systematic literature review analyzes the environmental factors that affect the course 
of bronchial asthma. Based on 46 studies, a number of factors have been identified whose im-
pact has been reliably confirmed, including sudden changes in daytime temperatures, vitamin 
D levels, micronutrient status, persistence of herpes-like viruses, and the specific sensitization 
spectrum of a particular region. 

A comprehensive approach to the diagnosis, prevention, and treatment of bronchial asthma, 
taking these factors into account, will allow for personalized treatment of individual patients and 
improve its effectiveness.
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