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Узагальнено сучасні дані щодо застосування імуногістохімічних маркерів для встановлення давності 
черепно-мозкової травми. Особливу увагу приділено маркерам аксонального ушкодження (β-APP), 
протеолітичним ферментам (calpain), гліальним білкам (GFAP, S100B), нейрональним маркерам (NSE) 
і показникам мікрогліальної активації (Iba-1). Показано, що комбіноване використання панелі маркерів 
значно підвищує точність визначення давності травматичного ушкодження мозку в судово-медичній 
практиці.
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The paper summarizes current data on the use of immunohistochemical markers for determining the age of 
traumatic brain injury. Particular attention is paid to axonal injury markers (β-APP), proteolytic enzymes (calpain), 
glial proteins (GFAP, S100B), neuronal markers (NSE), and microglial activation marker (Iba-1). Combined use of 
these markers significantly improves the accuracy of injury dating in forensic practice.
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Черепно-мозкова травма (далі — ЧМТ) залиша-
ється однією з основних причин смертності й 
інвалідизації в Україні, а встановлення давності 
ушкодження є провідним завданням судо-
во-медичної експертизи. Оскільки традиційні 
гістологічні методи мають обмежену чутливість 
у перші години після травми, сучасний підхід 
рунтується на використанні мультибіомаркер-
них імуногістохімічних панелей. Це дає змогу 
комплексно оцінити різні ланки патогенезу: 
від початкового аксонального ушкодження до 
системної нейрозапальної відповіді [1].

Первинним маркером механічного де-
структивного впливу є beta-amyloid precursor 
protein (beta-APP). Його накопичення в ак-
сонах унаслідок порушення аксонального 
транспорту дає змогу верифікувати дифузне 
аксональне ушкодження вже за кілька го-
дин після травми. Виявлення аксональних 
ретракційних куль за допомогою beta-APP 
має вирішальне значення також для визна-
чення механізму травми [3].

Паралельно з аксональним пошкоджен-
ням запускаються каскади вторинного ушко-

дження, де основну роль відіграє активація 
кальцій-залежної протеази calpain. Вона зумов-
лює швидку деградацію цитоскелета (зокрема, 
alphaII-спектрину) з утворенням специфічних 
продуктів розщеплення (SBDPs), що є ранніми 
індикаторами загибелі нейронів [4]. Важливим 
доповненням до оцінювання життєздатності 
клітин є маркери автофагії (LC3B, Beclin-1, p62, 
LAMP2A). Їхня експресія відображає порушен-
ня лізосомальної функції та спроби клітини 
адаптуватися до метаболічного стресу, що ви-
никає в зоні травматичного впливу [5].

Наступним етапом є реактивна відпо-
відь глії. «Золотим стандартом» тут є GFAP 
у поєднанні з білком S100B. Їхня експресія 
дає змогу чітко диференціювати травматич-
ні зміни від гіпоксичних  [3]. Для більш точ-
ного встановлення давності гліозу доцільно 
користуватися віментином, що свідчить про 
структурну перебудову астроцитів, і марке-
ром p53, що свідчить про ініціацію апоптозу 
в ушкоджених нейронах [6].

Особливе місце в установленні давності 
ЧМТ посідає динаміка нейрозапалення. 
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Активація мікроглії, яку визначають за до-
помогою Iba-1, починається вже в перші го-
дини. Проте саме зміна фенотипів мікроглії 
(від прозапального M1 до репаративного 
M2) дає змогу більш точно розмежовува-
ти гострий і підгострий періоди травми  [7]. 
Хоча показники нейронального ушкодження 
(такі, як NSE) мають низьку специфічність за 
ізольованого застосування, їхнє включен-
ня до мультибіомаркерних панелей значно 

підвищує загальну точність висновку екс
пертів [1].

Отже, сучасна судово-медична діагнос-
тика давності ЧМТ має базуватися на комп-
лексному аналізі нейрональних, аксональ-
них і гліальних маркерів. Такий інтегративний 
підхід мінімізує похибки, пов’язані з індиві-
дуальними особливостями танатогенезу, та 
забезпечує об’єктивну доказову базу в екс-
пертній практиці.
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