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АНОТАЦІЯ

Леонтьєв П.О. Судово-медичні критерії встановлення давності утворення суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб за даними сучасних променевих методів дослідження. – Рукопис.
Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за спеціальністю 14.01.25 – судова медицина. – Харківський національний медичний університет, МОЗ України. – Харків, 2020. – Харківський національний медичний університет, МОЗ України. – Харків, 2021.
Дисертація присвячена розв’язанню науково-практичного завдання сучасної судової медицини, що полягає в обґрунтуванні судово-медичної оцінки давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб з урахуванням їхніх статево-вікових параметрів. Об'єктом дослідження стали особи з посттравматичними черепно-мозковими травмами (ЧМТ) із суб- та епідуральними крововиливами і судово-медична оцінка давності їхнього утворення. Предметом дослідження є морфологічні зміни цито- та мієлоархітектоніки головного мозку (ГМ) та структурно-функціональні параметри еритроцитів крові і гемоглобіну у живих осіб із посттравматичними ЧМТ з суб- та епідуральними крововиливами із урахуванням їхніх статево-вікових параметрів відповідно до даних параметрів КТ. У роботі виконані експертні судово-медичні огляди живих осіб обох статей різних вікових категорій (n=161) з ЧМТ, що супроводжувались суб- та епідуральними крововиливами.

Резервами сучасних інструментальних методів променевої діагностики (спіральна комп’ютерна томографія) у живих осіб визначені томографічні ознаки давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів. За рахунок залучення до методологічної схеми способів дослідження агрегаційних властивостей клітин крові (поверхнева цитоархітектоніка еритроцитів), параметрів коагуляційного гемостазу (фібриноген, протромбін, тромбоцити) досліджені найдоступніші та ефективні у прискореній діагностиці давності виникнення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів гематологічні показники. Використання макромікроскопічних ознак посттравматичних суб- та епідуральних гематом на тлі попередньо проведених інструментальних променевих методів діагностики (комп’ютерна, магніто-резонансна томографія) об’єктивізувало діагностичний спектр критеріїв давності виникнення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб з урахуванням статево-вікових параметрів останніх. У роботі визначені маркери давності утворення епі- та субдуральних гематом за даними комп’ютерно-томографічних досліджень (параметри щільності гематом на тлі оптичної щільності інтактного головного мозку (співставлені параметри щільності гематом та інтактного головного мозку). На органному, тканинному і клітинному рівнях проаналізовано патогенез утворення крововиливів, специфіка їхнього формування, характер перебігу післятравматичної ішемії у найближчий час (0-21-а доби) від отриманої травми та відтермінований (90 діб) період. З’ясовані морфологічні маркери хронології розвитку крововиливів, виникнення ішемії мозку, деструктивно-дегенеративних процесів, некрозу, організації осередків ушкоджень. 
Ключові слова: судово-медична експертиза, післятравматичні суб- та епідуральні крововиливи, критерії давності утворення, комп’ютерна томографія.

ANNOTATION

Leontiev P.O. Forensic criteria for establishing the prescription of formation of sub- and epidural haemorrhages in living persons by data of modern radiological techniques of examination. – Manuscript.
A thesis competing for a scientific degree of Candidate of Medical Science in speciality 14.01.25 – Forensic Medicine. – Kharkiv National Medical University, Ministry of Health of Ukraine. – Kharkiv, 2020. – Kharkiv National Medical University, Ministry of Health of Ukraine. – Kharkiv, 2021.
The thesis deals with solution of the scientific-practical task of modern forensic medicine: substantiation for medicolegal assessment of prescription of formation of posttraumatic sub- and epidural haemorrhages in living persons with regard for their sex and age parameters. The object of the research was as following: patients with posttraumatic sub- and epidural haematomata, as well as medicolegal assessment of prescription of their formation. Morphological changes in the cyto- and myeloarchitectonics of the brain, structural-functional parameters of blood erythrocytes and haemoglobin in living persons with posttraumatic sub- and epidural haemorrhages with regard for their sex-age parameters in compliance with computed tomography parameters served as the subject for the research. The investigation included forensic expert examinations of living persons of both sexes and different age categories (n=161) with traumatic brain injuries accompanied with sub- and epidural haemorrhages.

Tomographic signs of the prescription of formation of posttraumatic sub- and epidural haematomata in living persons were revealed with help of modern instrumental techniques of radiological diagnosis (spiral computed tomography). The haematological indices, which were the most available and effective ones in accelerated diagnosis of the prescription of appearance of posttrtaumatic sub- and epidural haemorrhages, were studied by means of including methods of examination of aggregate properties of blood cells (superficial cytoarchitectonics of erythrocytes) and coagulation haemostasis parameters (fibrinogen, prothrombin, thrombocytes) into the methodological scheme. The use of macro- and microscopic signs of posttrtaumatic sub- and epidural haematomata against a background of previous instrumental radiological methods (computed, magnetic resonance tomography) objectified the diagnostic spectrum of criteria for prescription of appearance of posttraumatic sub- and epidural haemorrhages in living persons from the viewpoint of their sex-age parameters. The thesis research revealed and compared markers for prescription of formation of epi- and subdural haematomata by data of computed tomographic examinations (parameters of density of haematomata and parameters of optical density of the intact brain). The structural-functional strategy of the appearance of haemorrhages, specificity of their formation and the character of the course of posttraumatic ischaemia within the immediate (0-21 days) and long-term (90 days) periods after injuring were analyzed on the organ, tissue and cellular levels. Morphological markers for the chronology of development of haematomata, appearance of cerebral ischaemia, destructive-degenerative processes of necrosis and organization of lesions were determined.

Key words: forensic examination, posttraumatic sub- / epidural haemorrhages, criteria for prescription of formation, computed tomography.
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ГМ

– головний мозок
г/л

– грами в літрі
ІК

– інтактний контроль

КГ

– клінічна група/група клінічного спостереження

КТ

– комп’ютерна томографія

МРТ

– магніторезонансна томографія

ОСМА
– оклюзія середньої мозкової артерії
оп. од. щ.
– оптичні одиниці щільності
ПК

– порівняльний контроль
ХНМУ
– Харківський національний медичний університет

ЧМТ

– черепно-мозкова травма

ЩГТ

– щільність гематоми

ЩІГМ
– щільність головного мозку

ЦНС

– центральна нервова система

HU

– Хаунсфілд (одиниця оптичної щільності)
V
– об'єм
pH

– водневий показник
см3

– сантиметри кубічні
М

– середнє арифметичне значення
m

– середня похибка середнього арифметичного
n

– сумарна кількість

t

– критерій Стьюдента
t,ºC

– температура в градусах Цельсія
δ

– сигма (середнє квадратичне відхилення)
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ВСТУП

Актуальність теми дослідження. Етіологія, класифікація, варіанти патогенезу, судово-медична діагностика різновидів черепно-мозкових травм (ЧМТ) продовжують залишатись однією із актуальних проблем сучасної медицини не лише з огляду на її клініко-лабораторну, інструментальну (у тому числі, променеву) діагностику [2, 46, 39, 5, 97, 103, 86], але й, з точки зору, судово-медичної експертної оцінки нозології [90, 36, 115, 63, 235]. За спостереженнями фахівців, на сьогоднішній день частка ЧМТ становить 36-40 % від усіх видів травматичних ушкоджень. Наявність та розвиток супутньої травматизації збільшує частоту виникнення останніх до 60-63 % [80, 8, 237, 208]. Небезпечність та чинники ризику ЧМТ визначаються, власне, не лише ушкодженнями провідних структур головного мозку (ГМ), м’яких тканин голови, шиї постраждалої людини, але й клінічними ускладненнями останніх [78], розвитком хронічних процесів, стійкої інвалідності, доволі високим рівнем летальності серед постраждалого контингенту [48, 104, 1, 170, 231].

Отже, стає зрозумілим актуальність судово-медичного дослідження наслідків ЧМТ, визначення термінів давності та механізмів утворення останніх. З огляду на те, що на трупах визначення строків утворення ЧМТ є відносно з’ясованим питанням, то експертна оцінка давності утворення крововиливів, їхня можлива повторність у живих осіб залишаються проблематичними. На сьогодні у судово-медичній експертизі відсутні об’єктивні критерії оцінки строків отримання, тривалості, морфологічної домінанти посттравматичних гематом (суб- та епідуральних) у живих осіб [50, 97, 138, 162]. Особливе місце займає проблема співставлення результатів клініко-інструментальних (в т.ч. променевих) методів діагностики з даними морфологічних досліджень, клініко-лабораторних проб [14, 37, 35, 92, 47, 139]. Суттєве значення має певний «конфлікт діагностичних» інтересів, де мета клініцистів та експертів не співпадають: фахівці нейрохірургічної галузі переймаються питаннями характеру та тяжкості нозологічного процесу, для судово-медичних експертів приоритетною залишається проблема визначення строків отримання травматичного ушкодження [218, 192]. Науково-дослідницький сенс має експертна морфологічна діагностика змін, що ілюструють сценарій розвитку ЧМТ. Останній зрозумілим чином пов’язаний із пошуком нових ефективніших маркерів (критеріїв) давності виникнення крововиливів, відтермінованості розвитку посттравматичних гематом, характеру, глибини та ризику виникнення ускладнень внаслідок отриманих ушкоджень [204, 196, 235, 225, 238]. Конче необхідним є застосування прискореної діагностики строків виникнення гематом ресурсами сучасних клініко-інструментальних методів променевої діагностики. Отже, враховуючи зазначену вище інформацію, актуальність визначення судово-медичних критеріїв давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб за даним променевих досліджень (КТ) не викликає жодного сумніву.
Мета роботи: визначити критерії судово-медичної діагностики давності утворення гематом при черепно-мозкових травмах за комплексом показників щільності тканини головного мозку в ділянці гематом з урахуванням реакції еритроцитарної ланки гемопоезу та функціональних параметрів крові.

Завдання дослідження: 
1. Провести ретроспективний аналіз архівного матеріалу з результатами експертиз черепно-мозкових травм з післятравматичними епі- та субдуральними крововиливами у постраждалих осіб за матеріалами Харківського обласного бюро судово-медичної експертизи та КЗОЗ «Обласна клінічна лікарня – Центр екстреної медичної допомоги та медицини катастроф», м. Харків.

2. Вивчити макроскопічні характеристики, особливості утворення та організації післятравматичних епі- та субдуральних гематом за даними комп'ютерно-томографічних досліджень (параметри щільності гематом (HU), на тлі оптичної щільності інтактного головного мозку (HU)) у період від травмування до 90-ї доби.

3. Дослідити мікроскопічні, топографічні особливості, морфологічні ознаки утворення/організації післятравматичних епі- та субдуральних крововиливів з урахуванням статево-вікових параметрів потерпілих.

4. Вивчити маркери та показники давності утворення післятравматичних епі- та субдуральних гематом у період від травмування до 90-ї доби.

5. Визначити реакцію еритроцитарної ланки гемопоезу, функціональних параметрів крові (рівень гемоглобіну, еритроцитів, тромбоцитів, протромбіну, фібриногену) на виникнення післятравматичних епі- та субдуральних крововиливів у період від травмування до 90-ї доби.

6. Розробити для судово-медичної практики діагностичний алгоритм встановлення давності виникнення післятравматичних епі- та субдуральних гематом за маркерами та показниками давності, які базуються на інструментальному з’ясуванні щільності гематом з урахуванням еритроцитарної ланки гемопоезу та функціональних параметрів крові.

Об’єкт дослідження – посттравматичні суб- та епідуральні крововиливи у постраждалих осіб.

Предмет дослідження – судово-медична оцінка давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів на основі змін цито- та мієлоархітектоніки ГМ та структурно-функціональні параметри крові у живих осіб з урахуванням їхніх статево-вікових параметрів та у відповідності до параметрів КТ.

Методи дослідження: макроскопічний (аналіз морфологічних ознак ЧМТ, посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів); клініко-інструментальні (визначення щільності гематом та інтактного мозку за даними томографії); мікроскопічні методи (шляхом застосуванням специфічного для нервової тканини забарвлення визначити хронологію розвитку та організації осередків посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів); функціональні методи лабораторної діагностики (вміст гемоглобіну, кількість еритроцитів, тромбоцитів, кольоровий показник, фібриноген плазми, протромбін у крові живих осіб з післятравматичними суб- та епідуральними крововиливами); математико-статистичні методи для обробки результатів експериментальних досліджень.

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри судової медицини, медичного правознавства імені заслуженого професора М.С. Бокаріуса Харківського національного медичного університету (ХНМУ) МОЗ України «Судово-медичні діагностичні ознаки при експертному обґрунтуванні визначення ступеня тяжкості тілесних ушкоджень, давності та причини смерті» (№ державної реєстрації 0118U000951, 2018–2020 рр.). Дисертант є безпосереднім виконавцем фрагменту науково-дослідної роботи стосовно визначення судово-медичних критеріїв визначення давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб за даними променевих методів дослідження (КТ, МРТ). Тема дослідження ухвалена на засіданні Проблемної комісії МОЗ та НАМНУ «Судова медицина» (протокол №12/52 від 02.10.2013 р.) і затверджена на засіданні вченої ради ХНМУ 17.10.2013 р. (протокол №9).
Робота спрямована на подальше виконання комплексної цільової програми боротьби зі злочинністю у відповідності до Указу Президента України № 837/96 від 17.09.96 р.

Наукова новизна одержаних результатів. У дисертації визначені інструментально-діагностичні та морфологічні ознаки давності утворення післятравматичних суб- та епідуральних крововиливів у постраждалих осіб в динаміці після травматичного періоду від часу травми до 90-ї доби.

Вперше залучені до уніфікованого методологічного алгоритму реакції еритроцитарної ланки гемопоезу та функціональні параметри крові, що є доступними та ефективними показниками у прискореній діагностиці давності виникнення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів.

Використання макромікроскопічних та топографічних ознак ЧМТ на тлі попередньо проведених інструментальних променевих методів діагностики об’єктивізувало діагностичний спектр критеріїв давності виникнення післятравматичних суб- та епідуральних крововиливів у постраждалих.

Результати виконаних досліджень обґрунтовують перспективність та доцільність застосування уніфікованої комплексної оцінки визначення давності утворення післятравматичних суб- та епідуральних крововиливів у постраждалих осіб за даними променевих та лабораторних методів дослідження.

Практичне значення одержаних результатів. Запропоновані морфологічні критерії прискореної експертної судово-медичної діагностики визначення давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб та розроблений новий спосіб їх діагностики за даними структурно-функціональних та променевих методів дослідження створює нову технологію визначення строків давності отримання післятравматичних суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб.

Отримані автором результати наукових досліджень використовуються в навчальних програмах закладів вищої медичної освіти, післядипломної освіти МОЗ України: кафедр судової медицини, медичного правознавства імені заслуженого професора М.С Бокаріуса ХНМУ, судової медицини Харківської медичної академії післядипломної освіти, кафедри судової медицини ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», кафедри патоморфології та судової медицини ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет», кафедри патологічної анатомії та судової медицини Львівського національного медичного університету імені Данила Галицького, кафедри патологічної анатомії з курсом судової медицини ВДНЗ «Українська медична стоматологічна академія» (м. Полтава), кафедри патологічної анатомії з курсом судової медицини Медичного інституту Сумського державного університету МОН України, кафедри патологічної анатомії з секційним курсом та судовою медициною ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», Дніпровського обласного бюро судово-медичної експертизи, Запорізького обласного бюро судово-медичної експертизи, Бюро судово-медичних експертиз департаменту охорони здоров’я Полтавської обласної державної адміністрації, КЗ ЛОР «Львівське обласне бюро судово-медичної експертизи», Харківського обласного бюро судово-медичної експертизи (ХОБСМЕ).

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є власним науковим дослідженням автора. Здобувачем самостійно виконано патентно-інформаційний пошук з аналізом джерел науково-теоретичної та методологічної літератури вітчизняних і зарубіжних авторів; розроблено ідею дослідження, сформульовано за темою дисертаційної роботи мету, її основні завдання, окреслено предмет та об’єкт опрацювання, визначено наукову новизну отриманих результатів та їхнє практичне значення.

Автором за консультативною допомогою наукового керівника, кандидата медичних наук, доцента кафедри судової медицини, медичного правознавства імені заслуженого професора М.С. Бокаріуса ХНМУ П.А. Каплуновського розроблено календарно-тематичний план роботи, її науково-методичну концепцію, стратегію і тактику виконання.

Здобувачем самостійно проведені експертні судово-медичні огляди живих осіб обох статей різних вікових категорій (n=161), які одержали ЧМТ з розвитком суб- та епідуральних крововиливів.

Здобувачем запропонований та опрацьований уніфікований діагностичний алгоритм суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб, визначені провідні судово-медичні критерії давності утворення гематом, адекватним чином підібрані сучасні й традиційні морфологічні, інструментальні променеві методи дослідження ГМ, функціонального статусу крові (еритроцити, гемоглобін). Дисертант самостійно опанував комплекс відповідних допоміжних методик.

Автором власноруч проведений розтин трупів 51 особи з ЧМТ з попередньо діагностованими суб- та епідуральними крововиливами. За безпосередньою участю здобувача на системному, органному, тканинному рівнях проаналізовані структурно-функціональна стратегія розвитку гематом, особливості їхнього формування, характер перебігу післятравматичної ішемії у найближчий до отриманої травми та відтермінований періоди. Автором з’ясовані морфологічні маркери строків появи крововиливів, виникнення ішемії мозку, деструктивно-дегенеративних процесів та некрозу. Особисто автором виконана статистична обробка отриманих цифрових даних, підготовлений ілюстративний матеріал.

Апробація результатів дисертації. Основні результати дисертаційного дослідження оприлюднені та обговорені на наукових і науково-практичних конференціях із участю міжнародних спеціалістів та фахівців судово-медичної галузі: науково-практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання судово-медичної експертизи» (Чернівці, 2013); міжвузівських конференціях молодих вчених та студентів «Медицина третього тисячоліття» (Харків, 2015-2017); науково-практичній конференції, присвяченій пам’яті заслуженого професора М.С. Бокаріуса «Сучасні напрямки розвитку судової експертизи та криміналістики» (Харків, 2016); науковій конференції «Актуальные вопросы венерологии, дерматологии и ВИЧ/СПИД инфекции» (Харків, 2017); міжнародній науково-практичній конференції, присвяченій 100-річчю від дня народження доктора юридичних наук професора, заслуженого діяча науки і техніки М.В. Салтевського «Актуальні питання судової експертизи та криміналістики» (Харків, 2017); міжнародній науково-практичній конференції «Інноваційні технології в медицині: досвід Польщі та України» (Люблін, 2017) – International research and practice conference «Innovative technology in medicine: experience of Poland and Ukraine» (Lublin, 2017); науково-практичній конференції з міжнародною участю «Організація та проведення комплексних заходів при масовому травматизмі з метою ідентифікації особи» (Одеса, 2018).

Попередня експертиза дисертації відбулася на розширеному засіданні апробаційної ради з морфологічних дисциплін Харківського національного медичного університету МОЗ України 09.10.2020 р., протокол № 2.

Публікації. Результати дисертації опубліковані в 14 наукових роботах (4 – одноосібно), серед них 5 статей (4 – у наукових фахових журналах України, 1 – у міжнародному виданні (Чехія), 9 тез доповідей на наукових і науково-практичних конференціях.
Об’єм і структура дисертації. Дисертація викладена на 195 сторінках комп’ютерного набору, містить 19 рисунків, 10 таблиць, 11 діаграм та 3 графіки. Складається з анотацій українською та англійською мовами, вступу, огляду літератури, характеристики матеріалів і методів дослідження, 4-х розділів результатів власних досліджень, аналізу та узагальнення отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних літературних джерел та додатків. Список використаних джерел містить 271 найменування (113 кирилицею, 158 латиною), що займають 32 сторінки; додатки – на 23 сторінках.

Розділ 1

Сучасні судово-медичні концепції визначення давності утворень суб- та епідуральних крововиливів

у живих осіб (Огляд літератури)

1.1. Сучасні судово-медичні засади визначення давності премортальних посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів

Сучасний інтенсивний розвиток медичної науки, залучення до її арсеналу найновітніших діагностичних технологій вимагає від спеціалістів судово- медичної галузі удосконалення традициійних методологічних підходів та прийнятних до недавна діагностичних схем [9, 30, 46, 47, 78, 97]. З огляду на останнє, пошук та розробка передових, більш ефективних судово-медичних засад за для визначення давності епі- та субдуральних гематом видається своєчасним [72, 89, 94, 118, 133, 183]. Серед зазначених тенденцій доволі затребуваним вважається застосування інформативних інструментальних технологій, що засновані на променевих методах діагностики ушкоджень м’яких тканин голови та ГМ, зокрема [14, 37, 38, 108, 109, 114]. Із ними пов’язують низку цікавих і плідних ідей, втілення яких, насамперед, може вивести зазначений напрям досліджень на новий етап [13, 79]. 
Аналіз сучасних профільних науково-теоретичних ресурсів свідчить на користь того, що ЧМТ посідає перше місце серед усіх травм як за числом летальних наслідків, так і за інвалідністю потерпілих осіб [141, 235, 240]. Головним підтвердженням зазначеної тези є застосування інформаційної медичної системи «Експерт-ЧМТ» та її бази даних з 8653 спостережень (6217 осіб чоловічої статі та 2436 жіночої). Використанням останньої з’ясовано, що у кожному із зазначених випадків респонденти мали побутову навмисну, дорожньо-транспортну або виробничу ЧМТ. Кожне травмування супроводжувалось складними ушкодженнями кісткового скелету голови, тяжкими тілесними ушкодженнями [8], що змусило провести об’єктивну деталізацію 262 спостереджень (3,03 % всіх ЧМТ) з метою остаточного визначення правомірності віднесення цих випадків до тяжких тілесних ушкоджень. Аналіз вихідних параметрів обстежених осіб засвідчив, що у 83 спостереженнях (0,96 % усіх випадків ЧМТ) мав місце перелом основи черепа. У 179 випадках (2,07 %) мав місце перелом кісток склепіння з переходом на основу черепа. 35,9 % обстежених потерпілих після лікування у нейрохірургічному стаціонарі збереглися ознаки помірної інвалідності, у 6,1 % осіб настало відновлення функції нервової системи (за шкалою Глазго). У 37,8 % потерпілих переломи основи та поєднані переломи основи і склепіння черепа поєднувались з ділянковими внутрішньочерепними крововиливами. За обєктивними показниками летальність у таких випадках становила 49,3 %. Останні факти відігравали роль узагальнюючих моментів у створенні уніфікованого діагностичного алгоритму, і не могли бути підставою для нехтування клінічним значеннням внутрішньочерепного крововиливу як причини надання пацієнту невідкладної допомоги, з огляду на його перебіг, прогноз та ризик ускладнень [256], одужання постраждалого або отримання ним сталої тяжкої інвалідізації [8, 13, 14, 30, 78, 83, 116]. З іншого боку, встановлення давності внутрішньочерепного крововиливу сучасними променевими способами безперечно прискорювало діагностичний процес, робило його більш клінічно змістовним та конкретизованим [35, 39, 38, 45, 46, 70, 71, 72, 74, 136, 144, 147, 154].

Повертаючись до суті започаткованих досліджень, слід згадати попередні розробки, що обєктивізували науково-теоретичну базу, правові засади та створили грунтовні підстави для успішного використання отриманих результатів [21, 97, 98]. Серед останніх, роботи О.І. Герасименка зі співавторами [99], в яких достеменно доведені факти на користь позитивного прогнозу травм черепа (перелом основи або сполучення перелому кісток склепіння і основи). Численними спостереженнями обгрунтовані факти благополучного завершення травми як для життя, так і для продовження трудової діяльності. Визначати ступінь тяжкості ЧМТ тільки за наявності або відсутності перелому кісток основи черепа неправомірно. В деяких випадках, на думку ряду авторів, клінічно визначена ЧМТ має перебіг як її легка форма і без додаткових методів обстеження (краніографічного і комп’ютерно-томографічного) встановити діагноз перелому кісток основи черепа не завжди можливо. Тяжкість ЧМТ, в першу чергу, визначається тяжкістю ушкодження речовини мозку і особливо його стовбурових відділів [39, 71, 78]. Перспективність застосування променевих методів дослідження головного мозку у разі ЧМТ підтверджується низкою досліджень різних авторів [13, 37, 38, 67, 89, 94, 138, 147, 154, 168]. Значущість комплексних рентгено- і комп’ютерно-томографічних даних у відношенні до переломів кісток черепа під час експертної оцінки тяжкості ЧМТ є безсунівним. Аналіз фахівцями історій хвороб пацієнтів (1632) з діагнозом ЧМТ засвідчив, що всім травмованим проводили неврологічне обстеження, виконували оглядові рентгенограми черепа, комп’ютерно-томографічні дослідження головного мозку, до всіх, без винятку застосовували консультації окулістів, оториноларингологів, лабораторні дослідження. Завдяки цьому було діагностовано внутрішні гематоми, ряд випадків супутньої патології, аномалії розвитку окремих структур. Отже, прерогативи застосування променевих методів діагностики у визначенні давності виникнення ЧМТ, є зрозумілими, а доступність визначення провідних хронологічних засад виникнення епі- та субдуральних гематом, цілком доведений факт [37, 47, 89, 94, 170]. У зазначеному сенсі добрим прикладом сталии факти ефективної КТ та МРТ діагностики переломів склепіння черепа у хворих з епідуральними (8 хворих – 0,4 %) та субдуральними гематомами (16 хворих – 0,98 %). Саме елементи клінічного супроводу травми навели спеціалістів на ділянки епідуральних (у 10 випадках – 0,61 %), субдуральних гематом (у 11 хворих - 0,67 %) та визначення локусів ізольованих переломів кісток основи черепа. За умов появи епідуральних гематом у 22 постраждалих (1,35 %) ресурсами променевих методів діагностики виявлені переломи склепіння і основи черепа.

Безпосереднє залучення КТ і МРТ засобів дає максимальне уточнення якості отриманих травм, деталі локалізації останніх. Однак, всебічно оцінити чи спрогнозувати тяжкість травм ГМ, її наслідки клініко-інструментальними методами можливо лише протягом перших двох років після отриманого ушкодження (враховуючи специфіку перебігу та тяжкості ушкоджень ГМ у гострий період). Важливим є той факт, що ЧМТ нерідко закінчується тяжкою інвалідізацією хворих навіть у разі первинних легких форм черепно-мозкових ушкоджень [67] (струс головного мозку), що пов’язують із можливою неповною діагностикою з подальшим прогресуванням невиявлених ушкоджень мозкової тканини, порушеннями ліквороциркуляції, ураженнями судин ГМ [79].

Введення у клінічну практику КТ і МРТ створило можливість ефективної діагностики дифузного аксонального ушкодження в перспективі його верифікації та визначення причинно-наслідковихо зв’язків [84]. Останнє актуалізує застосування променевих методів дослідження головного мозку у напряму визначення давності його травм, глибини розвитку органічних розладів. Завдяки зазначеному науковому доробку стала можливою діагностика нових видів ЧМТ та поглиблене інформативне дослідження – класичних. Іншим позитивним моментом, повязаним із застосуванням КТ і МРТ, стала діагностика процесів формування та організації крововиливів у ГМ. В.К. Дадабаєвим [21] з’ясовано, що згадані феномени відбуваються з відповідними змінами щільності речовини головного мозку. Автором не уточнюється специфіка згаданих змін в першій гіперденсній стадії. Однак, у другій тоденсній стадії показане вирівнювання коефіцієнта щільності та параметрів щільності неушкодженої речовини головного мозку. Третю гіподенсну стадію характеризує формуванням гліомезодермального рубця на ділянці крововиливу. Але в цій стадії не проявляються змін показників щільності тканини ГМ у порівнянні з нормою у вказаній стадії не зазначено.

Іншим аспектом наукового інтересу стало дослідження щелепно-лицьових ушкоджень. Проведений фaхівцями аналіз медичної документації засвідчив [98, 111, 116, 164], що скарги потерпілих у випадках за умов отримання згаданих травм на тлі ЧМТ відзначалися «загальним» характером і нетривалістю. Ілюстрацією до зазначеного матеріалу може слугувати наведений фахівцями випадок з постраждалими дитячого віку [45]. За умов внутрішньочерепних ушкоджень спостерігалась переважно нестійка і тривала об’єктивна неврологічна симптоматика або її окремі компоненти (здебільшого парамоторні порушення, виразні субкортикальні рефлекси). Слід зазначити наявність превалювання саме в цій віковій групі мало- і безсимптомних форм черепно-мозкових ушкоджень. О.О. Гуріною навіть окреслені строки лікування потерпілих у випадках черепно-мозкових ушкоджень: струс ГМ – 6-9 діб, забиття – від 11 до 19 діб. Відповідно данним повторного обстеження (через 6 місяців до 1 ріку) потерпілих дошкільного віку (забиття ГМ) у останніх реєстрували явища підвищення внутрішньомозкового тиску, посттравматична енцефалопатія, гідроцефалічний синдром. Застосування променевих методів діагностики для судово-медичної оцінки внутрішньочерепних і черепно-лицьових ушкоджень у потерпілих молодшого та дошкільного віку було доволі своєчасним та ефективним заходом, з точки зору уточнюючої діагностики. Дослідниками підкреслювалось, що ретельний аналіз клінічних проявів ЧМТ є надзвичайно важливим для роботи з медичною документацією потерпілих дитячого віку. На клінічний перебіг черепно-мозкових ушкоджень такої категорії потерпілих істотно впливають анатомо-фізіологічні особливості організму, що розвивається. За для отримання позитивного результату дослідження необхідне обов’язкове повторне та комплексне (клініко-інструментальне) обстеження, в тому числі з виконанням комп’ютерної томографії. Цим самим з’являється можливість детекції несприятливих наслідків (розвитку лікворно-гіпертензивного синдрому з явищами дилатації шлуночків головного мозку, посттравматичної гідроцефалії, деформації черепа, посттравматичної атрофії мозкової речовини), незважаючи на малосимптомний і безсимптомний перебіг черепно-мозкових ушкоджень у дітей молодшого віку, швидкоплинність об’єктивної неврологічної симптоматики ураження ГМ таких постраждалих, стислий регрес. Доцільними також є комплексні клініко-інструментальні дослідження із застосуванням результатів неврологічного обстеження, комп’ютерної томографії, електроенцефалографії ГМ, отоневрологічного та нейроофтальмологічного обстеження потерпілих дітей різних вікових груп [45]. 
Окремий науковий інтерес являють факти дослідження результатів клініко-лабораторних обстежень осіб з епі- та субдуральними гематомами, їхньої диференційної діагностики, визначення можливих анатомо-гемодинамічних розладів у системі кровопостачання ГМ постраждалих, зв’язків між інфекційною, гострою чи хронічною патологією ЦНС, метаболічними синдромами та характером травми, особливостями клінічного перебігу отриманих ушкоджень, тривалістю відновних процесів. Цікавим також видається встановлення ефективності лабораторних проб у перспективах визначення давності утворення та організації гематом [1, 4, 11, 15, 16, 19, 20, 24, 29, 40, 42, 65, 69, 72, 101, 105, 125, 126, 131]. 
1.2 Аналіз існуючих судово-медичних критеріїв визначення давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів

За даними нейрохірургічної служби в Україні щорічно отримують черепно-мозкові травми понад 200 тисяч осіб [31, 40, 75, 80, 87]. Стійка тенденція до зростання вказаної категорії потерпілих сягає приблизно двох і більше відсотків від загальної кількості обстежених на рік. Однак, як нагальна проблема зазначений факт не розглядається фаховою судово-медичною спільнотою (трудоємкість досліджень, широкий методологічний масив, протиріччя окремих результаттів, тривалість клінічних спостережень, націлених на збір необхідних об’ємів вибірки). Суттєвим доказом на користь останнього є те, що серед захищених за попередні роки дисертацій: 4 докторських та 36 кандидатських за спеціальністю «судова медицина» (перелік дисертаційних робіт, Спеціалізована вчена рада Д.26.613.03 при КМАПО ім. П.Л. Шупика (на момент виконання дисертаційної роботи – НМАПО ім. П.Л. Шупика)) лише одна присвячена травмам голови і стосується судово-медичної оцінки ступеня тяжкості нелетальних травм обличчя, головного мозку у дітей та підлітків [45]. Обрана автором тематика не стосується оцінки давності черепно-мозкових травм, сучасного спектру діагностичних методів (променевих, зокрема). Однак, такі питання є обов’язковими і важливими під час виконання судмедекспертизи черепно-мозкової травми.

Медична практика свідчить, що судово-медичні експерти під час експертної оцінки тяжких черепно-мозкових травм з наявністю епі- та субдуральних крововиливів часто мають низку проблем із визначенням давності утворення цих травм у живих осіб та загиблих внаслідок них. Тому визначення об’єктивних, доступних способів, чинників у системі створення дієвого клініко-діагностичного алгоритму визначення давності утворення тяжких черепно-мозкових травм видається актуальним. Науково-практичний доробок попередників з оцінки тяжкості та давності черепно-мозкових травм здійснювався виключно ресурсами клінічних, клініко-лабораторних, морфологічних, судово-медичних методів [1, 2, 4, 6, 9, 13, 21-23]. Однак сучасні потреби судово-медичної експертизи вимагають більш ґрунтовного дослідження зазначеної проблематики. 
Аналіз науково-практичної літератури продемонстрував необхідність врахування особливостей диференційної діагностики посттравматичного ґенезу інтракраніальних крововиливів променевими методами дослідження. Зазначені факти необхідно враховувати у разі дослідження питань давності утворення посттравматичних епі- та субдуральних гематом, їхній морфогенез, стратегію організації, фактори прогнозу, визначення ускладнень, віддалених наслідків, гендерно-вікової специфіки. Важливими також залишаються проблеми залучення нових адекватних методів діагностики гематом, що відповідають вимогам часу та правовим аспектам. З огляду на останнє, цікавими є спостереження В.Т. Бачинського та співавторів (2014) [7], які наголошують на зростанні чисельності серйозних ускладнень, нозологічних передпосилань, пов’язаних із травматизацією. Спеціалістами відмічається помітне зростання онкологічних захворювань крові в Україні. Вони напряму або опосередковано призводять до інтрадуральних гематом, що за умов неповної та несвоєчасної зажиттєвої діагностики інтерпретуються як внутрішньочерепні травми з підоболонковими крововиливами [7, 22]. Відомий з наукових джерел випадок смерті внаслідок гострого мієлобластного лейкозу (лімфоми) з розвитком дифузних інтрадуральних гематом [216]. Зазначений факт наразі є поодиноким явищем у практичній діяльності відділів судово-медичної експертизи трупів бюро судово-медичної експертизи. Однак, такі феномени можуть поширюватись у роботі патолого-анатомічних бюро. Практична і наукова цінність дослідження критерії виникнення епі- та субдуральних гематом свідчить на користь за даними Лебедева В.В. [51] щодо безперспективності монодосліджень суто неврологічного напряму. Вони не дають ясної та об’ємної клініко-патологічної картини ушкоджень структур ГМ, особливо за умов локалізації травматичних ділянок у функціонально німих зонах.

У попередні часи неможливого належного застосування у медичній практиці нейровізуальних методів дослідження лікар позбавлявся об’єктивних способів доказу наявність чи відсутність ушкоджень ГМ. Останнє змушувало спеціалістів судово-медичної галузі користуватись простим правилом, у відповідності до якого наявність переломів кісток черепа є вірним доказом тяжкого тілесного ушкодження, яке звісним чином розосереджується і на речовину головного мозку [7, 8, 9, 33]. Ера впровадження у судово-медичну практику сучасних променевих досліджень обумовлює необхідність перегляду чинних правил і рекомендацій щодо оцінки тяжкості черепно-мозкової травми, що у решті реш, спричинює об’єктивну необхідність більш глибокого та послідовного дослідження судово-медичних критеріїв давності утворення ЧМТ [14, 28, 30, 47, 52, 54, 55, 57, 144, 153, 154, 241, 252].

Суттєвою допомогою у згаданому вище напрямку діяльності судово- медичного експерта стають розробки фахівців, що застосовують нейротравматологічні аспекти як підгрунття для успішної судово-медичної діагностики ушкоджень ГМ. Саме зазначені посилання зумовили появу затребуваного наукового навчального посібника за авторством А.В. Шевчука [111]. У монографії представлена корисна інформація щодо сценарію нанесення ЧМТ, їхніх наслідків, діагностичних перспектив, прогнозу. Посібник відіграє суттєву роль у розвязанні складних судово-слідчих питань, які виникають у представників карних органів під час проведення судово-слідчих дій. А.В. Шевчуком зазначається, що грунтовне дослідження ушкоджень м’яких тканин голови залучає низку важливих додаткових методів (масштабна і дослідницька фотофіксація, метод Ратневського: відновлення особливостей ушкоджень, методи встановлення наявності сторонніх часток, їхніх властивостей). Тобто, судово-медичним експертом освоєний та використовується потужний арсенал оптичних (стереомікроскопічний, макромікроскопічний), рентгенологічних (дослідження в «м’яких» променях або з прямим збільшенням, метод кольорових відбитків, спектрографічний і нейтронно-активаційний аналіз), клініко-лабораторних (гістологічні, гістохімічні, біохімічні) експертних методів. Автором акцентується увага на раритетних ознаках (так званих, пальцевих вдавленнях на кістках за умов епілепсії, хронічного алкоголізму, факторах, що супроводжують синдромологію гіпертонічної хвороби, склеротичних змін тощо). 
Грунтовним теоретичним доробком можна вважати публікації, присвячені ролі повторних (виконаних у динаміці) комп’ютерно-томографічних сканувань органів у осіб, що зазнали закритої торакоабдомінальної травми [21, 38, 43]. У перспективних роботах дослідників зібрано потужній матеріал з ретроспективного клініко-статистичного аналізу особливостей клініки та діагностики ушкоджень у 1147 потерпілих. Авторами вказується на певну специфіку труднощів у діагностиці ушкоджень грудної клітки та черева, поєднаних з черепно-мозковою травмою. Методом вибору в діагностиці черепно-мозкової травми залишається комп’ютерно-томографічне сканування. Клінічне дослідження унеможливлює діагностику стратегічних внутрішньочерепних порушень, що зустрічаються майже у 50 % постраждалих з тяжкою черепно-мозковою травмою. Показниками для проведення комп’ютерної томографії є порушення свідомості, наявність зональної неврологічної симптоматики, підтверджений рентгенологічно перелом кісток черепа, відкрита ЧМТ, погіршення неврологічного статусу в процесі надання невідкладної чи стандартної терапії. Потерпілі з черепно-мозковою травмою легкого ступеня в більшості випадків мають низький ризик розвитку внутрішньочерепних ускладнень, а тому виконання краніографії і комп’ютерної томографії черепа у них недоцільне [44, 48]. Необхідність в їхному проведенні може виникнути у разі зниженні рівня свідомості, розвитку ділянкової симптоматики, а також за умов розв’язання серйозних правових проблем. Відсутність грунтовної відповіді на наведені вище питання є базою для проведення повтрного КТ або МРТ дослідження. Зазначений клінічний підхід відповідає нагальним завданням судово-медичної практики щодо об’єктивізації діагностики визначення давності епі- та субдуральних гематом.

Відомо, що 90 % випадків досліджень у відділі судово-медичної експертизи потерпілих, обвинувачених та інших осіб проводиться з приводу наявності, характеру, механізму та давності тілесних ушкоджень, певна кількість із них потребує додаткових інструментальних досліджень, серед яких найчастішою є рентгенографія [35, 38, 49,]. Цей висновок підводить до розуміння перспективності та важливості грунтовного дослідження глибинних аспектів визначення давності епі- та субдуральних крововиливів із застосуванням у судово-медичній практиці методів променевої діагностики (КТ, МРТ). Переваги таких методів у порівнянні з рентгенографією засвідчуються фактичним матеріалом. Виявлення неускладнених переломів здійснюється за допомогою вірної діагностичної ознаки для встановлення ступеня тяжкості тілесного ушкодження у виді рентгенограми та подальшої юридичної кваліфікації заподіяної здоров’ю шкоди. Наведені у фаховій (за темою розробки) літературі випадки діагностичних промахів лише доводять помилковість абсолютної вірності рентгенографії в якості діагностичних ознак. Помилковість рентгендіагностики обумовлена низкою субєктивних факторів (неуважність у вивченні рентгенологами протокольних частин «Висновку експерта», нехтування врахуванням нетипових обставин випадку, низький рівень кваліфікації деяких рентгенологів, нефахове виконання обстежень при сумнівних випадках наявності й давності перелому кісток черепа). Останнє заважає отриманню об’єктивної інформації обстеження потерпілого. Зазначеним наголошується необхідність підтримання клініцистами тісного робочуго зв’язку із судово-медичними експертами та вчасного ознайомлення із відповідною документацією для отримання об’єктивних свідчень щодо стану здоров’я постраждалих та діагностичного сенсу проведення у них КТ досліджень. Дніпропетровськими дослідниками (Козлов С.В., 2013) за результатами статистичного аналізу випадків летальної черепно-мозкової травми у м. Дніпропетровськ за 2010 р. показано недоліки краніографії, що призводять до розходження клінічного і судово-медичного діагнозів [44]. Погоджуючись з авторами, зазначимо, що цей променевий метод є найбільш поширений і діагностично цінний за для виявлення епі- та субдуральних гематом. Але, як далі свідчать автори, він не може вважатися 100 %. Т.П. Козлова (2012) [45] підкреслюють, що труднощі, й навіть лікарські помилки, виникають, як на етапі діагностики, так і під час лікування (особливо, коли це стосується дитячого контингенту постраждалих із черепно-мозковою травмою). Згідно протоколів надання медичної допомоги хворим [203] з травматичними епі- та субдуральними гематомами обов’язковим методом дослідження є рентгенографія черепа у фронтальній і бічній проекціях. Уточнімо останній висновок дніпропетровців в частині вимоги протоколів – необхідно роботи рентгенографію в перші 3 годин з часу надходження пацієнта в приймальне відділення, а також відсутності вимоги робити рентгенографію саме у фронтальній і бічній проекціях. У протоколах йде мова про рентгенографію черепа в 2-х проекціях [44, 103, 107].

С.В. Козлов та співавтори визначили, що 170 спостережень летальних випадків черепно-мозкової травми склало 6,8 % від загальної кількості судово-медичних досліджень трупів. Клініко-анатомічні порівняння виявили цілу низку розбіжностей, зокрема, у 4,7 % випадків [44]. Коментуючи цю тезу, зауважимо, що така кількість випадків досить значна, а в наш час вітчизняної гібридної війни вона збільшується суттєво. За даними авторів [44], можна скласти такий соціальний портрет особи з летальною черепно-мозковою травмою: чоловік віком 48 років, отримав летальну травму восени, а саме у вересні, внаслідок дії тупих предметів з обмеженою поверхнею, як правило, тверезий [44]. Тобто, смерть настає у працездатному віці у тверезих висококваліфікованих чоловіків [22, 39, 188, 197].

У висновках автори [27] радять клініцистам знати вікові особливості, можливі аномалії розвитку черепа, не обмежуватися рентгенологічними висновками, використовувати додаткові рентгенографічні проекції, залучати суміжних фахівців. Виявлені дефекти рентгендіагностики пошкоджень кісток черепа в судово-медичній практиці, як правило, розцінюються як лікарські помилки. Багато в чому погоджуючись з авторами, для себе уточнюємо, що такі обставини ще раз наголошують актуальність, важливість і своєчасність нашого дослідження, слугують профілактикою лікарських помилок, вказують на недостатню наукову опрацьованість обраного напрямку.

На сьогодні зібраний значний фактичний матеріал за результатами судово-медичних експертиз дітей у віці від 7 місяців до 16 років. Детально вивчено медичну документацію потерпілих: історії хвороби, амбулаторні картки, карти розвитку дитини, результати ехографії, енцефалографії, реовазографії, комп’ютерної томографії, рентгенографії кісток черепа. Вчені дійшли до висновку, що особливості перебігу черепно-мозкової травми в дитячому віці є важливим компонентом в експертній роботі з медичною документацією потерпілих у випадках оцінки ступеня тяжкості тілесних ушкоджень та інших питань [27, 45, 243].

Недоліками ісуючих розробок є відсутність конкретизації «інших питань», серед яких важливим залишаються аспекти визначення давності черепно-мозкової травми у виді епі- та субдуральних гематом. Перспективним шляхом є наголос на актуальності застосування у цьому плані саме променевих методів дослідження ГМ (зокрема, комп’ютерної томографії). Серед розв’язаних питань давності утворення ЧМТ цікавими, з точки зору практичного застосування, є результати дослідження впливу алкоголю різної концентрації на імунні показники крові людей (Дунаєв О.В., 2000 [81]). Наведений у фаховій літературі аналіз свідчить, що у 70 % загиблих насильницькою смертю в крові знайдений етиловий спирт у різних концентраціях. Останній фактор, безперечним чином сприяв зміні імуннологічних параметрів крові та певним чином погіршувти вітальний фінал потерпілих [83, 84, 156, 228, 235, 236]. Біологічним матеріал від трупів (із серця) брали у осіб віком від 17 до 50 років у терміни, що не перевищували 24 години постмортального періоду [81]. Започатковані автором дослідження показали, що у трупній крові загиблих у наслідок ЧМТ відбувається поступове зниження здатності Т- і В-лімфоцитів до розеткоутворення незалежно від вмісту або відсутності етанолу протягом доби після настання смерті. У разі наявності в крові від 1,0 до 2,0 ‰ алкоголю протягом першої доби після смерті показники розеткоутворення Т- і В-лімфоцитів виявляються дещо вищими, ніж у крові без алкоголю. У випадках алкогольемії від 2 до 3,0 ‰ вміст розеткоутворюючих Т- і В-лімфоцитів в середньому вище порівнянно із відповідними показниками «тверезої» крові. Якщо в крові вміст алкоголю сягає 3-5,0 ‰ відповідні показники нижчі за показники крові без алкоголю, що можна пояснити токсичним впливом таких доз алкоголю за рахунок пригнічення активності до розеткоутворення Т- і В-лімфоцитів трупної крові [81].

Наведені Дунаєвим О.В. (2000) [81] результати доцільно застосовувати у перспективі визначення давності настання смерті за умов ЧМТ в цілому та епі- та субдуральних гематом зокрема. Окремими методологічним нюансами розробки можна назвати тривалість посмертного періоду – лише перша доба; вузький інтервал віку постраждалих і часових інтервалів; не зовсім коректні показники вирогідні параметри часових інтервалів на тлі різних концентрацій алкоголю. Однак, наявність та науково-практична значимість тенденції впливу алкоголю різної концентрації на розеткоутворення Т- і В-лімфоцитів у разі отримання особами ЧМТ є вкрай перспективним напрямком, що потребує подальшого і всебічного дослідження [81, 88]. 
На початку 2000-х років окремими авторами (на підставі власних досліджень) було здійснено спробу систематизації клінічних, імунологічних, краніографічних і нейровізуалізуючих критеріїв первинних і повторних ЧМТ [43, 109, 163]. У разі спостережень з’ясовано, що основою діагностичного вердикту у плані ЧМТ був і залишається морфологічний субстрат (базове положення у визначенні судово-медичної експертної оцінки), до якого варто застосовувати ресурси детального аналізу, у тому числі, ретроспективного, ретельно проведенної диференційної діагностики [15, 16, 151]. Прит цьому важливо звертати увагу на фактори клінічного внеску попередньо перенесених чи наявних захворювань, розладів у діяльності ЦНС, серцево-судинної систем, травм (останнє призводить до серйозних труднощів у експертній оцінці повторної черепно-мозкової травми, коли діє правило Аристотеля – «ціле більше за суму її складових») [25, 33, 91-93, 152, 165, 170-175, 226, 230, 232-234]. У таких випадках автори наполягають на участі в експертизі нейрохірургів, патоморфологів з чітким уточненням місця, часу, засобів нанесення ушкоджень, інших чинників ушкодження [8, 91, 160]. У разі виникнення повторної ЧМТ прогредієнтність перебігу відзначається в 54,5 % випадків проти 25,7 % при первинній. У разі тяжких видів ЧМТ це пов’язане із грубими морфологічними ушкодженнями, а при легкій – у першу чергу з імунологічними реакціями [43]. Наведені приклади схиляють авторів до думок на користь здатності потерпілих до активних дій протягом тривалого часу (найбільш поширені терміни у три доби) навіть за умов наявності стороннього тіла у порожнині черепа.

В існуючих джерелах також звертається увага на судово-медичні казуїстичні випадки самогубств більш ніж одним пострілом за рахунок застосування сучасної вогнепальної зброї [83, 108, 111]. Авторами наведені численні приклади завдання потерпілим собі двох і більше пострілів у голову, інші частини тіла з життєво важливими органами (серце, легені) та подальшим нетривалим збереженням свідомості з адекватною оцінкої завдіяної шкоди та цілеспрямованими напрямками щодо застосованої зброї. Такі обстеження, нажаль, не передбачали проведення променевих методів дослідження, що б, безперечно, сприяло об’єктивізації судово-медичної експертизу та сприяло визначенню параметрів зажиттєвості та давності отримання травм голови.

1.3. Місце, роль та значення променевих методів у комплексній діагностиці посттравматичних епі- та субдуральних крововиливів

Зажиттєва діагностика різних видів черепно-мозкової травми (ЧМТ), об’єктивні критерії давності утворення останньої до тепер залишаються нагальною проблемою практичної діяльності сучасних судово-медичної експертизи [12, 114, 138, 141, 144, 149, 151, 154, 177, 238]. Базовим принципом грунтації останнього положення є висунення підстав для притягнення до кримінальної, цивільної відповідальності, фахової кваліфікації заподіяного злочину. У відповідності до матеріалів інформативних баз, питома вага ЧМТ становить 36-40 % від усіх видів травм, а при сукупних травмах тіла досягає 60-65 %. Летальність у віці до 40 років при епідуральних гематомах становить 12-14 %, при субдуральних гематомах – 38-40 %, за умов внутрішньомозкових крововиливів параметри досягають рівня – 18-19 %, у разі дифузних аксональних ушкодженнях – близько 19-20 %. У разі судово-медичного розтину осіб, причиною смерті яких були внутрішньомозкові гематоми внаслідок ЧМТ, різні види внутрішньочерепних крововиливів складають 15-55 % випадків, із них субдуральні гематоми представлені у 22-36 %. Летальність за умов ЧМТ до теперішнього часу тримається високих показників [2, 5, 17, 22, 31, 39, 45, 71, 135, 223]. 
У судово-слідчій практиці першочерговими є питання щодо наявності, зажиттєвості й давності утворення ЧМТ, які ґрунтуються у більшості випадках на судово-медичних висновках що до давності та механізмів утворення ЧМТ. Останні факти формують логістику розв’язання проблеми відносно кваліфікації (в окремих випадках навіть наявності), наявності злочину, інтерпретації причинно-наслідкових зв’язків з конкретними діями, причетності підозрюваних осіб до скоєння злочину. Давність утворення ЧМТ у постмортальний період доволі досліджена проблема, її встановлення не викликає значних труднощів. Однак, поряд з цим нез’ясованим залишається питання експертної судово-медичної оцінки давності утворення та повторності ЧМТ у живих осіб. Причина невирішеності цього питання – відсутність комплексу чітких сучасних об’єктивних критеріїв, які б уможливлювали встановлення у живої людини не лише наявності травми голови, але й надавали змістовну відповідь щодо давності і/або повторності її утворення. У судовій медицині науковий доробок з цих питань має низку невирішених підходів, що чекають на своє остаточне розв’язання. 
Наведені вище причини змушують судово-медичних експертів постійно звертатися за консультацією до нейрохірургів у зв’язку з особливістю формування суб- та епідуральних крововиливів у різних ділянках голови, що обумовлюють суб’єктивну складову оцінки ЧМТ. Водночас чинною документацією для фахівців з нейрохірургії та неврології [31, 40, 79, 80, 85, 87, 91, 93, 113] чітко окреслені методи комп’ютерно-томографічного і магнітно-резонансного досліджень, що на сучасному етапі згідно наказу МОЗ України від 25 квітня 2006 року № 380 та наказу МОЗ України від 13 червня 2008 року № 317 «Про запровадження протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю «Нейрохірургія», формують, так званий, «золотий стандарт» обстеження у випадках травматичних уражень головного мозку та його оболонок. У матеріалах згаданих вище документів детально представлені об’єктивізуючі КТ-фічні ознаки для визначення випадків контузійних ушкоджень, зокрема, забиття ГМ різного ступеня тяжкості, стиснення його за умов травматичних та нетравматичних внутрішньочерепних крововиливів, у випадках розвитку набряку головного мозку, дифузних аксональних ушкоджень. Наведені також об’єктивізуючі МРТ- ознаки, що стосуються діагностики підгострих, хронічних внутрішньочерепних крововиливів [79, 97, 163, 168, 227, 238, 252]. Існує характеристика особливостей перебігу (динаміки) внутрішньочерепних травматичних уражень головного мозку (зокрема, і в процесі лікування потерпілих) [15, 128, 170 ].

Тривалий період досвід клініцистів щодо комп’ютерної томографії та інших променевих обстежень морфологічних змін в зонах ЧМТ в залежності від давності утворення крововиливу систематизований не був, що пояснювалось відсутністю спроб до застосування останнього у судово-медичній експертизі. З іншого боку, клініцистами діагностуються факти гострого або хронічного процесу. Необхідність об’єктивізації давності встановлення, повторності ЧМТ окреслюється колом питань, що відіграють суттєву роль у розслідування злочинів проти здоров’я та життя людини. Останнє положення визначає актуальність подальшого детального вивчення даної проблеми. Однак, переважна кількість вітчизняних публікацій не містить інформативних даних щодо можливості об’єктивної оцінки давнини ЧМТ, у тому числі, із застосованням сучасних, високопродуктивних променевих методів дослідження (безконтактної термографія, радіографія, cонографія, радіонуклідна та ультразвукова діагностика) [53, 54, 77, 161]. Їхнє використання зумовлювалось необхідністю пошуку ділянок крововиливів та визначення параметрів локалізації останніх [13, 14]. 
Для практики судово-медичної експертизи є важливим патоморфологічний еквівалент травматичних змін, що виявляються також ресурсами КТ. Адже візуалізація цим високотехнологічним методом дослідження змін речовини головного мозку, його судин і оболонок практично мало відома судово-медичним експертам, отже не часто застосовується у разі проведення експертиз. Це підтверджується думкою деяких практиків судово-медичної галузі [62, 63]. Дослідники наполягають, що судово-медична експертиза закритої ЧМТ повинна обов’язково супроводжуватися комп’ютерною томографією головного мозку. Зазначені заходи дають зрозумілу, повну картину ушкоджень, викривають її локалізацію, сприяють визначенню об’ємів травматичного дефекту, сприяють ефективній диференціальній діагностиці [138, 147, 153, 154, 208, 215]. Застосування рекомендованих діагностичних прийомів обов’язково сприятиме поліпшенню діагностики, прогнозу виникнення ризику ускладнень та стійкої інвалідності. 
На думку фахівців у перспективі у вітчизняну судово-медичну практику можливо впровадити радикально новий метод судово-медичного дослідження – віртопсію. Розроблений у Швейцарії, він дозволяє ресурсами сучасних променевих методів дослідження провести «розтин трупу без скальпеля» (Honigsbaum M. “Virtual autopsy: does it spell far end of the scalpel” The «Observer», Saturday 23, February, 2013) [188]. В Україні наразі для впровадження цього заходу відсутні фінансові можливості, високотехнологічна апаратура, фахівці. Щодо високого рівня сепарованості рентгенограм МРТ (за повідомленнями закордонних колег), то за наших умов такі підходи також стикаються із певними труднощами, унеможливлюючи поєднання згаданих методів із розтином трупів. На думку фахівців, МРТ є доцільним застосовувати перед розтином трупів, з метою уточнення характеру та ступеня пошкоджень, пошуку прихованих змін (наявності підшкірних крововиливів, травматичних змін внутрішніх органів) [188]. 
Ebert L. та співавтори у своїй науковій праці “Minimally invasive postmortem telbiopsy” (Institute of Forensic Medicine, Center of imaging and Virtopsy, University of Bern, Switzerland, 2012) повідомляють про необхідність впровадження КТ в практику лабораторних досліджень у судовій медицині. Така пропозиція не має заперечень, хоча існують пропозиції щодо обмежень застосування у роботі з органами з високоспеціалізованими тканинами (головний та спинний мозок).

Кількість праць вітчизняних науковців, що були присвячені використанню методів променевої діагностики у судовій медицині та суміжних галузях науки, фрагментарна і епізодична [13, 14, 18, 35, 47, 79, 94, 112, 144, 146, 147, 153, 177]. Складалось враження, що первинні спроби не гарантували отримання стабільного і об’єктивного результату. Авторами розглядались та обговорювались перспективи та можливості променевої діагностики у судово-медичній галузі, вівся відчайдушний пошук індексів максимальної співвідносності клінічної картини черепно-мозкової травми та параметрів інструментальних методів детекції останньої [33, 37, 38, 100, 102, 100]. З іншого боку, останнім часом стали з’являтись роботи, що містять суттєву доказову базу щодо ролі комп’ютерної томографії у диференційній діагностиці епідуральних та субдуральних гематом, визначенні тяжких зональних механічних ушкоджень головного мозку [75, 83]. 
Сучасну променеву діагностику черепно-мозкової травми шляхом магнітно-резонансної томографії в якості пріоритетного клінічного методу запропонувала Петрова М.Ю. [82]. Вона з’ясувала, що рентгенологічне дослідження не є вирішальним у визначенні форми ЧМТ і ступеня тяжкості ушкодження. Цей метод у 87,5 % хворих був застосований в якості уточнюючого способу в перші 2-4 доби після травми. Зважаючи на ці результати і думку інших науковців нами не було визнано пріоритетним застосування у судово-медичній практиці встановлення давності епі- та субдуральних крововиливів у живих осіб шляхом магнітно-резонансної томографії. Подальші перспективи зазначеного методу видаються очевидними.

Треба погодитись з висновками авторів відносно того, що стан епідуральної гематоми може допомогти у випадках встановлення давності травми [205, 118, 238]. Зробимо акцент на тому, що саме стан цього виду крововиливу надає об’єктивні чинники давності травми. У літературних джерелах наголошується також щодо судово-медичного значення субдуральних гематом, специфіки дослідження/усунення останніх, спектру ускладнень та наслідків за умов організації [119, 161, 163, 184, 196, 236, 237, 251, 256]. Для виявлення типу крововиливу у ГМ, його характеру застосовують (за можливістю) посмертну ангіографію ГМ. Однак згаданий метод складний для проведення судово-медичного дослідження, його результати іноді є малоінформативними. Інші додаткові методи дослідження головного мозку для визначення зажиттєвості та давності посттравматичних змін носять традиційний характер: гістологічний, бінокулярна стереомікроскопія, корозійний метод, рентгеноангіографія [89]. Лабораторні методи анонсують в якості відносно простих, що не потребують складного устаткування і дефіцитних реактивів, доступними для судових медиків у будь-якому закладі судово-медичної експертизи. Залежно від забезпеченості експертної установи, територіальних лікувально-профілактичних і науково-дослідних закладів пропонується застосовувати електронну і растрову мікроскопію, мікроскопічне дослідження об’ємних препаратів методом трахіскопії, спеціальне дослідження мікроциркуляторного русла в плівкових препаратух оболонок головного мозку. Рекомендації поширюються також на спектрографічний аналіз, моделювання і натурний експеримент із застосуванням імпульсної рентгенографії/ високошвидкісної кінозйомки, комп’ютерної томографії. Не втрачають актуальності біохімічні та біофізичні дослідження, математичне моделювання, статистичний аналіз. Зазначений перелік, не зважаючи на вірогідність його результатів, обтяжливим у реалізації методологічної стратегії та високовартісним. Отже, слід погодитись, що сучасні високоінформативні та високотехнологічні методи променевої діагностики – комп’ютерна томографія, поєднані із ресурсами клініко-інструментальних, біохімічних, гістологічних досліджень та статистичним аналізом залишаються адекватними [204, 227, 232, 241].

Давність встановлення ЧМТ в судово-медичній практиці досліджувалася на підставі комплексних, але традиційних морфологічних, фотометричних, гемодинамічних досліджень [4, 50, 256]. Автори численних публікацій звертали увагу на необхідність проведення гістологічної діагностики, визначення серологічних критеріїв хронобіології гематом, створювали комплексні диференційно-діагностичні алгоритми, з акцентуацією на латентних етіологічних векторах, провокуючих факторах травматизації (попередньо перенесені інсульти, транзиторні ішемічні атаки, базальні, хронічні гематоми, внутрішньошлуночкові крововиливи, атеросклероз, артеріальні гіпертонії, цукровий діабет) [1, 5, 6, 12, 15, 19, 20, 40, 216]. Отримані результати дещо розширили дослідницький діапазон, однак, суттєво не вплинули на точність встановлення епі- та субдуральних крововиливів [248]. 
Окремі фахівці ставили наголос на судово-медичну діагностику давності травматичних внутрішньочерепних крововиливів з урахуванням динаміки біохімічних, гематологічних, геодинамічних та реологічних параметрів крові людини [4, 36, 41, 42]. Зазначені фактори є показовими, їхнє визначення доволі опрацьований алгоритм, діагностична значимість не викликає жодного сумніву. Однак, висока вартість запропонованих досліджень, необхідність застосування результатів у відповідності до патогенетичної динаміки процесу, не дозволяють втілити зазначені доробки у повсякденну судово-медичну практику [267].

Цікавими були пропозиції щодо здійснення діагностики давності тілесних ушкоджень за рахунок дослідження реологічних властивостей крові, мікроциркуляції, термометрії, змін у протеїновому обміні [265]. Позиція вчених будувалась на чіткому розумінні універсальної реакції організму – запалення, яка супроводжує будь-який вид травми, у тому числі й ЧМТ. Однак останні заходи широкого застосування у практиці не знайшли і на деякий час перейшли у площину суто теоретичних розробок [34-36]. 
Широкий відгук та надійну підтримку наукової спільноти знайшов глибокий експертний аналіз субдуральних гематом Дальжановим Б.М. та співавторів, висвітлений на міжнародному форумі з науки та технологій Кореї та країн СНД [22]. Іншими доволі успішними заходами щодо діагностики ЧМТ користувався відомий судово – медичний експерт Дадабаєв В.К. [21], що тривалий час досконально вивчав залежність між клінічними та морфологічними проявами різних видів ЧМТ (за рахунок візуалізації останніх на рентгенівських знімках та комп’ютерних томограмах. Вчений за мету брав критерії встановлення та прогнозування у гострому періоді ЧМТ ступеню тяжкості отриманих ушкоджень та відповідно отриманої постраждалим шкоди здоров’ю. На перший погляд, започатковані у представленій роботі напрями досліджень співпадають із положеннями наведених вище розробок. Однак, ретельне ознайомлення із теоретичними напрацюваннями та практичним результатами закордонних колег доводить, що В.К. Дадабаєвим надавалась характеристика, класифікація найпоширених видів ЧМТ [64, 127]. Специфіка, діагностичні (компю’терно-томографічні) критерії, конкретизація гематом були висвітлені з окремими протирічями, поверхнево. У гострому періоді легкої ЧМТ автор спостерігав відсутність на рентгенівських та комп’ютерних томограмах голови будь-яких змін або їх незначних прояв. Кваліфіковане вивчення рентгенограм довело, що зазначені зміни відрізнялись від контрольних до 10-15 % (останні факти статистично вірогідні, врахування їх видається вкрай важливим у практичному застосуванні). Автором зазначається, що у процесі організації крововиливів у головному мозку відбуваються відповідні зміни щільності речовини головного мозку. Чітка характеристика вказаних ним змін у першій гіперденсній стадії власне відсутня. У другій тоденсній стадії підкреслюється факт вирівнювання коефіцієнту щільності з показниками щільності неушкодженої речовини головного мозку. Третя гіподенсна стадія, що супроводжується формування гліомезодермального рубця на ділянці крововиливу, окреслена як така, що не проявляється змінами параметрів щільності тканини головного мозку у порівнянні з нормою. Проведене авторами започаткованої роботи пілотне дослідження лише частково підтверджує думку автора і показує наявність статистично достовірних відмінностей показників щільності тканини головного мозку на всіх стадіях. Ці відмінності мають величини, що відрізняються на 10-50 % одне від одного. Так, епідуральні крововиливи на КТ мають підвищення щільності до +65-+80 HU, а субдуральні кровиливи – дещо вищі, що перевищує норму щільності сірої й білої речовини в 1,5-2 рази [54, 55]. Крім того, у роботах Дадабаєва В.К. відсутня інформація щодо доцільності застосовувати зміни у параметрах щільності тканини головного мозку у визначенні строків давності виникнення суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб. Автором для аналізу зон ураження головного мозку широко застосовувалась томоденситометрія (вимірювання щільності головного мозку кожного шару). Остання базується на тому, що у нормі коефіцієнт абсорбції різних тканин головного мозку має 8 рівнів інтенсивності сірого зображення. З огляду на останнє, оцінка ушкоджень головного мозку вимагає застосування системи середніх значень коефіцієнту абсорбції. Однак, більш дієвим є перевірка статистичної вірогідності різниці рівнів інтенсивності сірого зображення в 10 точках кожної комп’ютерної томограми замість використання системи середніх значень коефіцієнту абсорбції. Перспективність такої системи обліку значень коефіцієнту абсорбції є цілком зрозумілою. Різниця значень різних точок коефіцієнту у 1,5-2 рази на одній томограмі вказує на ділянку травми. Застосування нових коефіцієнтів розрахунків (як співвідношення інтенсивності сірого зображення у окремих визначених точках) є доцільним. Наразі нові коефіцієнти виведуть дослідження на рівень вірогідного, не лише з точки зору, конкретизації визначення давності формування суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб, етіології, патогенезу, ранньої діагностики останніх [152, 153, 159, 179, 225-227], але й визначення стратегії подальшого лікування, вибору найбільш ефективної тактики хірургічних втручань [33, 143, 160, 203-205, 247]. 
З огляду на опрацьований науково-теоретичний матеріал, існуюче методологічне підгрунття за темою започаткованої роботи, є зрозумілою вчасність проведення запланованих комплексних досліджень з проблеми визначення критеріїв давності виникнення епі- та субдуральних гематом у живих осіб за умов отримання ЧМТ. Застосування ресурсів метааналізу, сучасних цифрових технологій, клініко-лабораторних співставлень сприятимуть переходу судово-медичної експертизи на якісно вищій рівень з реальними перспективами об’єктивізації клініко-інструментальних параметрів отриманих ушкоджень, деталізації структурних домінант травми, її вітальної динаміки, хронології, прогнозу ризику розвитку найближчих або віддалених наслідків та ускладнень. 
За матеріалами даного розділу було опубліковано 2 статті [53, 57] 
та 1 тези [52]:

1. Леонтьєв П.О. Променева діагностика епі- та субдуральних гематом – комплекс судово-медичних чинників давності їх спричинення/ П.О. Леонтьєв // Медицина сьогодні і завтра. – 2016. – №6. – С. 96-102. 
2. Леонтьєв П.О. Показники крові як судово-медичні критерії встановлення давності утворення суб- та епідуральних крововиливів / П.О. Леонтьєв, І.І. Торяник, В.О. Ольховський // Innovative technology in medicine: experience of Poland and Ukraine: materials of International research and practice conference (Lublin, Republic of Poland, Novemder 28-29, 2017). - Lublin, 2017. – Р. 102- 105.
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РОЗДІЛ 2 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

З метою об’єктивізації започаткованої роботи, реалізації її ідеологічної платформи та цілковитого досягнення мети з отриманням найвірогідніших результатів опрацьовували поетапну програму (рис. 2), що грунтується на комплексі клініко-діагностичних методів дослідження, насамперед: клініко-інструментальних, морфологічних, функціональних, статистичних. Останні сприяли отриманню найвірогіднішої клінічної, структурно-функціональної оцінки стану ГМ та його оболонок у живих осіб, якими за різних причин були отримали епі- та субдуральні гематоми. Започаткована методологічна стратегія водночас сприяла пошуку нових та вдосконаленню існуючих судово-медичних критеріїв клініко-лабораторної та морфологічної діагностики ЧМТ; аналізу відновних процесів у тканинах ГМ з обов’язковим урахуванням специфіки ушкоджень для обґрунтування давності травми. З іншого боку, зазначені діагностичні підходи мають сприяти розв’язанню питань, що стосуються етіогенетичної проблематики епі- та субдуральних крововиливів. Впровадження комплексного діагностичного алгоритму великою мірою сприяло з’ясуванню можливих критеріїв інструментальної діагностики давності утворення черепно-мозкової травми у постраждалих осіб. 
2.1 Характеристика матеріалу дослідження

Першим етапом започаткованої роботи став вибір об’єктів (матеріалу) досліджень. У якості матеріалу клінічних досліджень застосовували біологічні проби (біоптати головного мозку) від потерпілих із ЧМТ (у вигляді епі- та субдуральних гематом) у віці від 1,5 до 76 років обох статей, яких було доставлено
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Рис. 2.1 Програма поетапного дослідження
но для уточнення діагнозу та стаціонарного лікування до комунального закладу охорони здоров’я (КЗОЗ) «Обласна клінічна лікарня – Центр екстреної медичної допомоги та медицини катастроф» (ХОКЛ) ургентним чином. Кожен із потерпілих весь період транспортування знаходився під наглядом профільних спеціалістів. Вікова диференціація обстежених осіб відповідно груповій диференціації відбувалась у чіткій узгодженості з «Віковою, анатомічною, фізіологічною, біохімічною класифікацією», ВООЗ (2015). 
Детальна інформація щодо останнього представлена у табл. 2.1. Одним із провідних важелів добору постраждалих та добровольців до кожної із респондентних груп було визначення показників вмісту гемоглобіну крові. Зверталась увага на часовий проміжок, умови, обставини, характер отриманих ушкоджень.
Таблиця 2.1

Вікова градація осіб, задіяних у дослідженні відповідно груповій диференціації 
	Вікові параметри
	Кількість респондентів групи ПК 
(в абсолютних та відносних, % показниках)
	Кількість респондентів КГ 
(в абсолютних та відносних, % показниках)

	до 12 років
	1 (0,43 %)
	4 (1,71 %)

	13-16 років
	1 (0,43 %)
	4 (1,71 %)

	17-19 років
	8 (3,42 %)
	21 (8,97 %)

	20-29 років
	10 (4,27 %)
	17 (7,26 %)

	30-39 років
	16 (6,84 %)
	63 (26,92 %)

	40-49 років
	15 (6,41 %)
	29 (12,39 %)

	50-59 років
	9 (3,85 %)
	16 (6,84 %)

	60-65 років
	6 (2,56 %)
	4 (1,71 %)

	> 65 років
	7 (2,99 %)
	3 (1,29 %)

	Всього:
	73 (31,20 %)
	161 (68,80 %)

	У цілому
	234 (100,0 %)


Обов’язковим чином враховували результати попередньо проведених лікувальних заходів, їхню ефективність. Юридично робота з кожним із постраждалих, родичів чи опікунів чітко узгоджувалась із головними вимогами та принципами біологічної, медичної етики. Належні з юридичних процедур та оформлення відповідної документації відбувалось суто у правовому полі держави Україна з вичерпно повним виконанням сучасних положень медичної та біоюриспруденції. Лікарем доводились до відома хворих, родичів, опікунів (інших юридично зацікавлених чи відповідальних осіб) деталі застосованих діагностичних заходів, етично, в адаптованій формі їх результати та прогноз останніх, подальша лікувальна тактика, її ризики, ускладнення, наслідки. За цим оформлювали пакет погоджувальної документації у вигляді письмової згоди постраждалого з його особистим (чи осіб, які представляли інтереси хворого за його власним бажанням) підписом. По завершенню юридично - правових моментів розпочинали клініко-лабораторні дослідження або спостереження за госпіталізованими особами. Пацієнтів із клінічно діагностованими епі- та субдуральними гематомами (як наслідками ЧМТ) лікували у чіткій узгодженості із рекомендаціями та вказівками, викладеними у стандартних протоколах. 
В цілому об’єм вибірки складався із двох груп обстежених. Першу із них (n=73) становили респонденти порівняльного контролю (ПК), особи відповідних групі спостереження гендерно-вікових категорій із числа охочих фахівців-добровольців кафедри судової медицини, медичного правознавства імені заслуженого професора М.С. Бокаріуса ХНМУ МОЗ України, повнолітніх студентів, інтернів, волонтерів, медичних закладів-співвиконавців започаткованої роботи. До цієї групи з метою об’єктивної верифікації результатів вносили морфологічні матеріали від трупів осіб, що померли у наслідок причин не пов’язаних із дорожньо-транспортними пригодами (ДТП), падіння з висоти власного росту на площину (ПВРП), нанесення удару тупим твердим предметом (НУТТП). Відбір таких осіб ґрунтувався на відсутності у них захворювань ЦНС, травм чи онкологічних захворювань голови та шиї (n=34). Зазначену групу доповнювали матеріали від потерпілих осіб (n=39), що зазнали за відповідного умовам прототипу дослідження (ДТП, ПВРП, НУТТП) струсу ГМ розвитку без епі- та субдуральних крововиливів та інших морфологічних проявів ЧМТ . До кожного із респондентів застосовували комплекс методів загальної схеми обстеження. Із громадянами укладали письмову угоду щодо співпраці у запланованому напрямі науково-дослідницької діяльності. Другу групу становили постраждалі особи, n=161 (клінічне спостереження, КГ), що отримали ЧМТ у разі наведених вище причин (ДТП, ПВРП, НУТТП). Забір матеріалу відбувався за умов стаціонару та ХОБСМЕ (рентгенологічне дослідження, спіральна КТ, кров та її компоненти )

Забір біологічного матеріалу орієнтувався на групову характеристику (інтактний, порівняльний контроль). Від живих осіб, що становили контрольні (інтактна, порівняльна) групи здійснювали забір крові та її компонентів. Осіб зі струсом ГМ додатково орієнтували на проходження рентгенологічного дослідження та спіральної КТ. Огляд респондентів КГ, відбувався у суворій відповідності до існуючих стандартів та алгоритмів та положень формулярної системи України за умов стаціонару (лікарняна палата, маніпуляційна, операційна, реанімаційне відділення) профільними фахівцями з клінічної лабораторної діагностики. Перед проведенням обстежень кожного із респондентів попереджали щодо ідеї, мети та завдань дослідження, їхньої клінічної сутності, етико-правових аспектів, перспектив, наслідків та можливих ризиків. 
Інтерпретація отриманих результатів будувалась у відповідності до головних принципів доказової медицини. У разі наявності ідентичних параметрів чи показників дані узагальнювали та представляли сумарно. Результати заносили до уніфікованих протоколів інструментальних досліджень та робочого журналу. 
2.2 Методи дослідження

2.2.1. Макроскопічне дослідження

Експертне судово-медичне (танатологічне) макроскопічне дослідження головного мозку та його оболонок та тканини головного мозку постраждалих осіб базувалось на принципах макроскопічного аналізу. Сутність останнього зводилась до створення узагальненої системи визначення макромікроскопічних показників та критеріїв давнини виникнення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів. У цілому дослідження складалось із двох етапів: 
· оцінка клініко-анатомічних (топографічних) особливостей головного мозку та його оболонок з наявними епі- та субдуральними гематомами у осіб КГ групи дослідження та порівняльний аналіз із параметрами матеріалів ПК групи;

· характеристика макроскопічної структури та органолептичних показників, що належали до КГ групи та порівняння останніх із результатами в групі ПК.

Оцінка клініко-анатомічної (топографічної) специфіки ЧМТ полягала у ретельному дослідженні особливостей їхньої просторової конфігурації, локалізації у звичній системі площин (фронтальна, сагітальна, горизонтальна), вісей (вертикальна, сагітальна, поперекова) та координат (ОХ; OY; OZ), білатеральної симетрії (dexter/sinister), сегментної орієнтації (anterior/posterior, cranialis/caudalis), глибини та пошарової будови (superficialis/profundus).
Органолептично, застосовуючи ресурси анатомічного окуляра: х 4; х 8; х 12, (ЛОМО, Санки-Петербург, Російська Федерація), визначали зовнішній вигляд органів (на предмет наявності та ступені ушкоджень цілісності структури, мацерацій, артефактів, крововиливів), колір (гіперрагічний, ксенотичний, цианотичний, блідий).

2.2.2 Променеві методи дослідження. Комп’ютерна томографія.

Променеві методи діагностики застосовували з метою об’єктивної нейровізуалізації епі- та субдуральних гематом, їхньої морфологічної характеристики, отримання валідних та вірогідних томографічних критеріїв давності утворення посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб. Інструментально останні реалізовувались із застосуванням комп’ютерного томографа «General Electric CT-MAX» (США), магнітно-резонансного томографа «Siemens CONCERTO» (Німеччина) з ангіорежимом спірального комп’ютерного томографа «Siemens SOMATOM EMOTION» (Німеччина) з контрасним посиленням. Оскільки серед завдань дослідження актуальним було встановлення на первинному догоспітальному етапі наявності гематоми, її локалізації, топографо-анатомічного варіанту, голо-, син-, вазотопії, давнини виникнення, використовували КТ з контрастним посиленням зі зростаючим коефіцієнтом контрастного посилення (збільшення щільності утворення більш ніж на 20 HU за умов введення контрасту). МРТ доповнювала діагностичний потенціал КТ. Магнітно-ядерний томограф сприяв деталізації топографічної межі утворених епі- та субдуральних гематом, структурно-функціонального стану оточуючих тканин ГМ. Останнє видавалось вкрай важливою експертною оцінковою домінантою для визначення давності черепно-мозкової травми. Ресурси 3D реконструкції сприяло отриманню пошарової серії зображень об’єктів ГМ постраждалих живих осіб та відповідно створення тримірної моделі [18, 82, 154]. 
2.2.3 Гістологічне дослідження

Досліджували шматочки речовини ГМ, його оболонок, об’ємні фрагменти епі- та субдуральних гематом (розміром 0,5 см3), мікросудин, взяті від осіб, які за об’єктивними параметрами стану здоров’я, життєвими показниками (наявність ускладнених епі- та субдуральних крововиливів), потребували невідкладного хірургічного втручання. Забір матеріалу відбувався за умов нейрохірургічної операційної лікарем-хірургом. У разі летальних випадків зразки відбирались лікарем судово-медичним експертом (у даному випадку-особисто виконавцем дослідження), яким здійснювався розтин. Секційний матеріал, обережно видаляли, відокремлювали шматочки з ділянками твердої, м’якої оболонок ГМ, мікросудинними розгалуженнями. Тканину фіксували не менше 24 годин у 12 %-му розчині формаліну (pH=7,0-7,2), при t0 =18-200 Co у склокерамічному посуді (ексикатор, V= 500 - 1500 cm³, фірми Sigma) із щільно притертими нарізними краями. Далі зневоднювали методом проведення матеріалу через систему розчинів етилових спиртів від 300 до абсолютного спирту включно, заливали у смоли (парафін чи целоїдин за потребами дослідження). З парафінових або целоїдинових блоків виготовляли серії гістологічних зрізів товщиною 10-15 мкм. З метою детального вивчення будови окремих мікроструктур ГМ, його оболонок, мікро судин, а також м’яких тканин голови (шкіра) препарати різали за допомогою ротаційного мікротому (МК-25) в одній із трьох взаємно перпендикулярних площин (фронтальній, горизонтальній, сагітальній). Отримані зрізи забарвлювали у залежності від задач пошуку, його стратегії, з урахуванням типу тканини (гематоксиліном та еозином, імпрегнація азотно-кислим сріблом за Кахалем, залізним гематоксиліном за Рего). Всі процедурні моменти, що стосувались гістологічних досліджень, не виходили за рамки традиційного методологічного алгоритму, відпрацьованої логістики, виконувались поетапно.

Для мікроскопічного аналізу матеріалу застосовували світлооптичну систему мікроскопу ЛОМО (Росія) х 200; х 400; х 600; х 1350. Дослідженню піддавали шкіру голови, ГМ, його оболонки, судини. Співставлення контрольних зразків із клінічними проводили у суто порівняльному аспекті. Детальному мікроскопічному вивченню підлягали ділянки з ділянками запалень, некрозів, деструктивно-дегенеративних змін, регенерацій. Особливу увагу приділяли стану мікротопографії ГМ, його цито- та мієлоархітектоніці. Певній конкретизації належали зміни у судинному руслі (окрема увага приділялась появі тромбозів, діапедезу еритроцитів, змінам агрегатних властивостей останніх). 
2.2.4 Цитологічне дослідження

У виготовленні препаратів мазків крові та суспензій еритроцитів застосовували комерційні стандартні предметні скельця 25×75×2 мм (ТОВ «Торгівельно-виробниче об’єднання Медтехніка», Україна). Для фіксації препаратів використовували розчин «Еозин-метиленовий синій за Май-Грюнвальдом» (ВАТ «Шосткінський завод хімічних реактивів», Україна), абсолютний метанол або розчин Никифорова – суміш рівних частин (об’ємної частки) 96 % спирту етилового («Дубов’язівський спиртовий завод», Україна) та етилового ефіру медичного (ВАТ «Медхимпром», Російська Федерація). Забарвлення мазків здійснювали, застосовуючи комерційний розчини фарб «Раствор красителя азур-эозина по Романовскому-Гимзе», «Раствор красителя эозин-метиленовий синий», «Раствор красителя эозин»”, «Раствор красителя азур», «Раствор красителя метиленовый синий» (ТОВ “Химторг”, Російська Федерація), комерційну фарбу Романовського-Гімзе (ВАТ «Шосткінський завод хімічних реактивів», Україна). 
Технологія приготування мазків крові із суспензії еритроцитів цілком відповідала вимогам “Laboratory Diagnosis of Blood-borne Parasitic Diseases. Approved Guideline“ (CLSI M15-A) та проводилась відповідно рекомендаціям, викладеним у підручнику Назаренко Г.И. (2002) [69]. Зразки рідини акуратно відбирались у пластикові стерильні градуйовані пробірки типу Епендорф об’ємом 0,5- 0,7 мл. Із них піпеткою наносили три краплини крові на поверхню попередньо заготовленого, знежиреного предметного скла. По цьому ребром спеціально заточеного скельця під кутом у 45º розтягували кров по всій площині, виготовляючи тонкий мазок. З метою отримання якісних фіксації та забарвлення виготовлені мазки крові почергово (4-5 разів) опускали у реагенти: абсолютний метанол (фіксатор); 0,5 % (масова частка) розчин еозину у дистильованій воді, 0,5 % (масова частка) розчин азуру у дистильованій воді, 0,5 % (масова частка) розчин метиленового синього у дистильованій воді. Робочий розчин фарбника азур - еозину являв собою буферний розчин (pH=7,2) та містив 0,002 % трилону Х-100. Тривалість забарвлення препаратів становила 45 – 60 хв. відповідно. Споліскували мазків здійснювалось буферною водою (pH =7,1-7,2). Готові зразки висушували при кімнатній температурі (близько 18-21 ºC) або під струменем розсіяного теплого сухого повітря, застосовуючи фен побутовий фірми «Sumsung», потужністю 220 Вт). 
Мікроскопічний аналіз зразків матеріалу здійснювали за допомогою оптичної системи мікроскопу (МИКМЕД-2( Ю-33.22.926 з комплектом компенсаційних окулярів із рівнем збільшенням ×10, ×15, системою об’єктивів (ахромат, мікрофлюар) з лінійним збільшенням та цифровою апертурою, відповідно, 10×0,50, 20×0,45, 40×0,65, 100×1,30 (ВАТ “ЛОМО” , Російська Федерація). Інтерпретації належали як еритроцитарна популяція від осіб, що становили групу ІК, ПК, так і КГ (сладжі, регенеративні, дегенеративні форми еритроцитів). Особливу увагу приділяли наявності мегакаріоцитів, тромбоцитарних пластин. 
2.2.5 Фотоелектроколориметричне дослідження
Ресурси фотоелектроколориметрії застосовували для визначення вмісту гемоглобіну та кількості еритроцитів крові у живих осіб з посттравматичними епі- та субдуральними крововиливами. Із зазначеною метою проводили звичайний забір крові із вени. Зразки клінічного матеріалу відбирали у стерильні градуйовані пробірки типу Епендорф об’ємом 0,5-0,7 мл та центрифугували впродовж 10 хв при 800-1200 g за умов клімат-контролю лабораторного приміщення (19-22 оС). Лейкоцитарний шар і плазму видаляли з використанням одноразового стерильної наконечника. Пробірки загружали в апарат. Рівень гемоглобіну визначали як у відсотках, так і г/л. Дослідження проводили у динаміці. Рівень гемоглобіну крові оцінювали за стандартною методикою. За для цього застосовували сучасну модифікацію гемометра Салі. Кров заносили до градуйованої стерильної пробірки, змішували із соляною кислотою, сприяючи утворенню солянокислого гематину (за цим рідина набувала бурого забарвлення). Суміш поступово розводили добавленою по краплі дистильованою водою до того часу, коли її колір не зрівнявся із кольором штучної стандартної рідини у двох запаяних пробірках. Перерахунок грам-відсотків до відсотків проводили з урахуванням градації пробірок. Результати заносили до робочого журналу досліджень. 
2.2.6 Математико-статистичні методи дослідження
Статистична обробка даних здійснювалась у відповідності із правилами рядової і альтернативної варіаційної статистики. Обрахування статистичних параметрів проводили за допомогою програми Statistica (Stat Soft Inc). Для кожного цифрового показника було розраховано середнє арифметичне значення (М), середнє квадратичне відхилення (δ) і середню похибку середнього арифметичного (m). Усі цифрові показники в групах наведено у вигляді М±m. Проводилася перевірка нормальності розподілу цифрових показників у групах. Для порівняння параметрів у групах використовували параметричні й непараметричні методи: t-критерій Стьюдента.

Таким чином, об’єктивізація запланованого дослідження була досягнута шляхом залучення комплексу клініко-лабораторних, морфологічних (макромікроскопічних), статистичних методів дослідження. 
2.2.7 Правові, деонтологічні та метрологічні аспекти дослідження

Правові складові започаткованого дослідження лежали в межах законодавчого поля держави Україна. Їхня інтерпретація, коментарі, визначення відбувалось у суворому дотриманні нормативних положень відповідної юридичної документації. У розв’язанні деонтологічних, етичних питань, пов’язаних із виконанням окремих аспектів роботи, орієнтувались на існуючі Міжнародні конвенції, принципів біоетики в медичних дослідженнях. Дисертаційна робота виконана відповідно до вимог Європейської конвенції (Страсбург, 18.03.1986 р.), чітким дотриманням положень директиви Ради Європейського економічного товариства (Страсбург, 21.11.1986 р.), Статуту Української асоціації з біоетики та нормами GLP (1992 р.), згідно вимог та норм ІСН С8Р (2002 р.), типового Положення з питань етики МОЗ України №281 від 01.11.2000 року. Аспекти медичної та біологічної етики ретельним чином проаналізовані профільною комісією Харківського національного медичного університету МОЗ України – протокол №2 від 10.06.2020 року. Засоби вимірювальної техніки, що застосовувались у відповідності із задекларованими вище планом та завданнями, метрологічно забезпечені на початок та впродовж виконання дисертаційної роботи згідно із графіком метрологічної повірки засобів оснащення Харківського національного медичного університету. Застосування обраної вимірювальної техніки і методів вимірювання надало змогу отримати вірогідні та відтворювальні результати. Започатковане дисертаційне дослідження здійснювали, керуючись вимогами наказу МОЗ України №6 від 17 січня 1995 року “Про розвиток та вдосконалення судово-медичної служби”. Методи дослідження використовувалися з дотриманням прав людини, відповідно до діючого в Україні законодавства, відповідали міжнародним етичним вимогам і не порушали етичних норм у науці та стандартів проведення біомедичних досліджень (протокол № 2 від 10.06.2020 року). Здобувач чітко дотримувався етичних вимог відповідно підтримки конфіденційності отриманого об’єму інформації в процесі дослідження.

2.2.8 Інноваційність дослідження

Визначення судово-медичних критеріїв давності утворення суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб із застосуванням променевих методів досліджень. Наукова розробка відноситься до медицини, а саме до судово-медичної експертизи, і може бути використана для визначення строків (термінів) давності виникнення суб- та епідуральних крововиливів у живих осіб з ЧМТ. 
 Завдання, яке покладено в основу розробки, розв’язане шляхом застосування комплексного діагностичного підходу (поетапної програми) із залученням променевих методів дослідження (спіральна комп’ютерна томографія), у тому числі. Останні (визначення якісних та кількісних параметрів утворених ділянок крововиливів) вирішують проблему детекції гематом (наявність чи відсутність останніх, контузія, забиття кори мозку тощо), їхнього характеру, типу (суб- та епідуральна), строків формування (поточна доба чи триваліший період). Грунтовність дослідження полягає у застосуванні морфологічних методів (макромікроскопічний аналіз зразків матеріалу). 
Застосування зазначених вище методів сприяло накопиченню фактичного матеріалу, який разом із наявними літературними даними дозволив розв’язати поставлену мету та завдання започаткованого дослідження.

За матеріалами даного розділу було опубліковано 2 тези:

1. Леонтьєв П.О. Судово-медичне визначення давності суб- та епідуральних крововиливів / П.О. Леонтьєв, В.В. Хижняк // Актуальні питання судової експертизи та криміналістики: Збірник матеріалів міжнародної науково - практичної конференції, присвяченої 100-річчю від дня народження доктора юридичних наук, професора, заслуженого діяча науки і техніки України М.В. Салтевського (Харків, 7-8 листопада 2017 р.). Харків: Прапор, 2017.- С.85- 88 [59]. 
2. Леонтьєв П.О. Судово-медична оцінка визначення давності посттравматичних внутрішньочерепних крововиливів у живих осіб / П.О. Леонтьєв // Медицина третього тисячоліття: Збірник тез міжвузівської конференції молодих вчених та студентів. – Харків: ХНМУ, 2017. – С. 45-46 [61].

РОЗДІЛ 3

ЗАГАЛЬНА СУДОВО-МЕДИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПОСТРАЖДАЛИХ З ЕПІ- ТА СУБДУРАЛЬНИМИ ГЕМАТОМАМИ

Загальна судово-медична характеристика постраждалих (група спостереження, КГ) з епі- та субдуральним гематомами визначалася з урахуванням об’єму дослідженої вибірки (∑=161) постраждалих осіб, їхньої гендерно-вікової специфіки, кількісного та якісного аналізу даних щодо типів крововиливів та їхньої чисельності за групами. У розділі наведена інформація, яка стосується даних широти спектру проведених діагностичних досліджень (рентгенологічних, спіральна КТ, цитологічний аналіз, функціональний стан крові та її компонентів).
Аналіз вибірки, що належала до груп ІК та ПК, із зрозумілих причин у даному розділі не наведена (відсутність епі- та субдуральних гематом як об’єкту дослідження). Матеріал від респондентів ІК застосовували лише виді порівняльних даних (норма-патологія) за клініко-інструментальними, цитологічними дослідженнями, функціональними параметрами крові та її компонентів. Можливість використання макромікроскопічних даних у групі ІК зумовлена виключно наявністю зразків, взятих від осіб з випадками раптової смерті, не пов’язаної із патологією ЦНС, травмами голови і шиї. Результати, отримані у ПК відігравали роль верифікаційних для клініко-інструментальних методів діагностики. Отримання макромікроскопічного матеріалу, цитологічних проб за групою ПК у нашому дослідженні унеможливлювалось відсутністю летальних випадків у постраждалих внаслідок струсу ГМ. Дані за параметрами крові та її компонентами вірогідно не відрізнялись від клінічної норми та остаточно вирівнювались у відтерміновані строки спостереження за потерпілими. 
За результатами аналізу отриманих даних встановлено, що середній вік постраждалих осіб становив 38,75±5,2 років. Зазначений факт пояснювався їхньою працездатністю, активним залученням осіб зазначеної вікової категорії у соціально-економічний, культурний, духовний сектори. Не менш важливим факторами вважали темпи життя, продиктовані сучасними тенденціями розвитку суспільства; безробіття; кримінал; стреси, як причини розладів системи сприйняття, зниження уваги, ігнорування правилами поведінки на автошляхах, домашнього насильства, тощо. Поява підлітків серед постраждалих була пов’язаною із відчайдушним нехтуванням правил безпеки на дорозі (гра у футбол у безпосередній близькості до транспортних артерій, недостатній контроль за дітьми з боку батьків). Деталі вікової специфіки респондентів ІК, ПК та КГ, кількісні параметри вибірки за нею представлені у таблиці 3.1. 
Загальна кількість судово-медичних експертних досліджень чітко відповідала числу постраждалих осіб (∑= 161). Із них – 24 (14,91%) це трупи постраждалих осіб, гендерне співвідношення в групі яких відповідно складало 17 (70,83 %) – чоловіки, 7 (29,17%) – жінки. Живі постраждалі особи з епі- та субдуральними гематомами в цілому становили 85,09 % – 97 осіб, що відповідно до гендерного співвідношення у групі складало 73,20 % чоловіків (71 особа) та 26,8 % (26 осіб) – жінки. У групі живих осіб окрім судово-медичного експертного дослідження визначали функціональні параметри крові та її компонентів, у разі операційного втручання проводили також макромікроскопічне дослідження ГМ, його оболонок та судин, ділянок епі- та субдуральних гематом. Оперативне втручання в зазначеній групі постраждалих уможливлювало також виконання цитологічного дослідження крові та її компонентів з ділянок гематом. Детальна інформація за кількісними та якісними параметрами проведених досліджень представлена в таблиці 3.1. 
З точки зору гендерної характеристики (рис. 3.1, а), переважали особи чоловічої статі, серед яких кількість постраждалих становила 122 (75,78 %), тоді як у групі жінок зазначені показники досягали 39 (24,22 %). Виявлена тенденція зумовлена більшою безпечністю чоловіків, схильністю останніх до вживання алкогольних напоїв, схильністю до застосування сили у розв’язанні побутових конфліктів. Візуалізація останньої представлена на рисунку 3.1, а дані щодо нозологічної специфіки за гендерами (рис. 3.1, б) показало, що кількість осіб із субдуральними гематомами суттєво переважала (142, відповідно 88,20 %) відповідні показники у групі постраждалих з епідураль ними крововиливами.
Таблиця 3.1

Якісна та кількісна характеристика проведених досліджень у гендерних групах потерпілих осіб
	Вид дослідження
	Кількість у гендерній групі чоловіків, абсолютні та відносні (%) показники
	Кількість у гендерній групі жінок, абсолютні та відносні (%) показники
	Загальна кількість у виборці, абсолютні та відносні (%) показники

	Судово-медична експертиза постраждалих:
	122 (75,78 %)
	39 (24, 22 %)
	161 (100,0 %)

	у тому числі, живих осіб
	71 (73,20 %)
	26 (26, 80 %)
	97 (85,09 %)

	у тому числі, трупів
	17 (70,83 %)
	7 (29,17 %)
	24 (14,91 %)

	Клініко-інструментальне (КТ)
	41 (70,69 %)
	17 (29,31 %)
	58 (36,02 %)

	Макромікроскопічне
	47 (81,03 %)
	11 (18, 97 %)
	58 (36,02 %)

	Цитологічне
	47 (81,03 %)
	11 (18, 97 %)
	58 (36,02 %)

	Функціональні параметри крові та її компонентів
	105 (76,64 %)*
	32 (23,36 %)*
	137(85,09 %)*

	Всьго:
	362 (76,69 %)
	110 (23,31 %)
	472 (100,0 %)

	У цілому:
	472 (100,0 %)


_________

* Кількісні показники надаються без урахування повторних (додаткових, заключних) досліджень.
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Рис. 3.1 а) розподіл постраждалих осіб дослідженого об’єму вибірки за гендерними показниками; б) кількість епі- та субдуральних гематом у дослідженій вибірці постраждалих осіб.

Останні були діагностовані лише у 19 осіб, що становило 11,80 %. Нозологічне співвідношення у групах постраждалих з гематомами становило – 1:7,5. Гендерне співвідношення з крововиливами (загально за об’ємом вибірки) у групі із субдуральними гематомами становило 1:3,3, де чоловіки складали 69,72 % (99 випадків), жінки – 30,28 %) (43 випадки посттравматичних крововиливів). Ідентичні показники у групах з епідуральними гематомами складали 1:3,8, де чоловіки становили 73,94 % зареєстрованих випадків (15 в абсолютних числах), жінки відповідно – 26,06 % (4 зареєстрованих факти епідуральних гематом, табл. 3.2). Пояснення нюансів превалювання типів гематом у вибірці постраждалих осіб базується на анатомічній будові оболонок ГМ, локалізації, топографії та синтопії (зокрема, голо- та скелетотопії у порожнині черепа), гістологічній структурі (наявність сполучнотканинного компоненту). Значну роль у виникненні гематом відіграють особливості ангіоархітектоніки ГМ, наявність та число розгалужень, колатералей. Не останнє місце у патогенезі гематом відіграє попередньо перенесена судинна патологія ЦНС (транзиторні ішемічні атаки, інсульти), травми (струси та забиття ГМ), наявність оперативних втручань в анамнезі. Існує думка щодо опосередкованого впливу нейрогуморальних факторів на функціональну активність локального (регіонального) кровообігу. Не слід також ігнорувати уродженою патологією сполучної тканини, судин, власне оболонок ГМ. 
Таблиця 3.2

Якісна та кількісна характеристика нозологій у тендерних 
групах постраждалих осіб

	Нозологія 
	Кількість випадків у гендерній групі чоловіків, абсолютні та відносні (%) показники
	Кількість випадків у гендерній групі жінок, абсолютні та відносні (%) показники
	Загальна кількість випадків у вибірці, абсолютні та відносні (%) показники

	Субдуральні гематоми
	99 (69,72 %)
	43 (30,28 %)
	142 (88,20 %)

	Епідуральні гематоми
	15 (73,94 %)
	4 (26,06 %)
	19 (11,8 %)

	Всього: 
	114 (70,81 %)
	47 (29,19 %)
	161 (100,0 %)

	У цілому:
	161 (100,0 %)


Кожному (∑=96) із постраждалих (59,63%), хто потрапляв до стаціонару, особливо у разі шпиталізації до центральної районної лікарні (ЦРЛ), де можливість діагностичного потенціалу спіральної КТ виключена (мінімізована), обов’язково призначалося та виконувалося рентгенографічне дослідження органів голови та шиї. Серед таких осіб 57 (59,38 %) постраждалих складають чоловіки, 39 (40,62 %) – жінки. 
Особлива увагу приділено групі живих осіб, з результатами спіральної КТ. За нашими даними, таких потерпілих було 58 (36,02 %) осіб. Серед них чоловіки (n=41) становили 70,69 %, жінки (n=17) – 29,31 %. Кількісні показники епі- та субдуральних гематом у об’єктизованій вибірці (∑ = 58) постраждалих осіб становили відповідно 7 (12, 06%) та 51 (87, 94%) випадків (рис. 3.2), співвідношення – 1 : 7,3.
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Рис. 3.2 Кількісні показники епі- та субдуральних гематом у об’єктизованій вибірці постраждалих осіб (∑ = 58).

Детальна інформація щодо розповсюдженості епідуральних та субдуральних гематом (у абсолютних та відносних числах) у гендерних групах (чоловіки/жінки) та вікових групах постраждалих осіб на рис. 3.3 та рис. 3.4.
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Рис. 3.3 Розповсюдженість епі- та субдуральних гематом у гендерних групах постраждалих осіб (∑ = 58).
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Рис. 3.4 Розповсюдженість епі – та субдуральних гематом у вікових групах постраждалих осіб (∑ = 58).
Макромікроскопічні дослідження (забір зразків за умов оперативного втручання за життєвими показниками та постмортально) виконані у 58-и (36,02 
%) постраждалих. Саме у цих постраждалих вдалось виконати цитологічні дослідження 58 (36,02 %) осіб. Гендерне співвідношення у групі було 1 : 4,3 (чоловіків – 47 (81,03 %), жінок – 11 (18, 97 %)). Трупи серед зазначеної групи осіб склали 14,91 % (24 особи), серед них чоловіки – 17 осіб (70,83 %), на долю жінок припадає 7 випадків (29,17 %).

Іншим важливим моментом судово-медичної експертної оцінки давності виникнення гематом у живих осіб стали дані хронологічного спостереження. Вони відповідали 0/1, 3, 6, 12, 21, 90-й добам. Вибір саме цих періодів відповідав термінам шпиталізації потерпілих, датам проведення додаткових досліджень, виписці із лікарень. 
Таким чином, у результаті проведеного судово-медичного експертного дослідження (з верифікацією клініко-інструментальними, морфологічними, лабораторними методами) встановлено, що найчастішими ускладненнями ЧМТ були епі- та субдуральні гематоми. У нозологічних групах постраждалих субдуральні гематоми 142 (88,20 %) суттєво (у 7,47 разів) перевищували чисельність епідуральних 19 (11,8 %), демонструючи характерну гендерну специфіку. У КГ чоловіків кількісні параметри за епі- та субдуральними крововиливами у 2,3-3,8 разів перевищували (99 – 69,72 % та 15 – 73,94 %) аналогічні показники у жінок (43 – 30,28 % та 4 – 26,06 %). Середній вік постраждалих осіб становив 38,75±5,2 роки. Найвищі показники розповсюдженості гематом припадали на вікові категорії постраждалих від 21 до 40 років. 
Матеріали даного розділу дисертаційної роботи висвітлені у 2-х тезах науково-практичних конференцій: 
1. Леонтьєв П.О. Судово-медичні критерії встановлення давності утворення суб- та іпідуральних крововиливів у живих осіб за даними сучасних промененевих методів дослідження / П.О. Леонтьєв, П.А. Каплуновський //Актуальні питання судово-медичної експертизи: Науково-практична конференція з міжнародною участю (Чернівці, 27-28 вересня 2013 р.). – Чернівці: Буковинський державний медичний університет, 2013. – С. 101-102 [52].

2. Леонтьєв П.О. Судово-медична експертиза визначення давності виникнення посттравматичних внутрішньочерепних крововиливів / П.О. Леонтьєв, М.В. Губин // Сучасні напрямки розвитку судової експертизи та криміналістики: Матеріали науково-практичної конференції, присвяченої пам’яті заслуженого професора М.С. Бокаріуса (Харків, 20 грудня 2016 р.). - Харків: Прапор, 2016. – С. 186-187 [56].

РОЗДІЛ 4

МОРФОЛОГІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ПОСТТРАВМАТИЧНИХ ЕПІ- ТА СУБДУРАЛЬНИХ КРОВОВИЛИВІВ

4.1 Оглядово-порівняльне макромікроскопічне дослідження зразків нативних препаратів ГМ, його оболонок у осіб групи інтактного контролю (ІК)

З метою визначення макроскопічного супроводу, топографічних особливостей, морфологічних ознак утворення або організації посттравматичних суб- та епідуральних крововиливів проводили оглядове макромікроскопічне дослідження. Для об’єктивізації результатів враховували локалізацію крововиливів, їхню специфіку, статево-вікові параметри потерпілих осіб.

Оглядово-порівняльне макромікроскопічне дослідження зразків нативних препаратів ГМ, його оболонок у осіб контрольної та клінічної груп обстеження проводили у чіткій відповідності до методологічного алгоритму та попередньо відпрацьованої стратегії. Аналізу підлягали поверхня ГМ, що належали до групи дослідження, його частки, борозни, оболонки та їхні відростки, міжоболонкові простори. 
Детальний макроскопічний аналіз анатомічних ділянок, зон, полюсів, часток, судин, оболонок та синусів ГМ, що належали до контрольної групи (n= 26), показав відповідність структурних особливостей етапам постнатального онтогенезу та гендерній належності. Всі п’ять відділів ГМ чітко диференційовані. Стовбур візуалізований, пари черпно-мозкових нервів позначені. На розтині порожнини четвертого, третього шлуночків та водопровід без аномалій. Півкулі кінцевого мозку цілі, розташовувались у порожнині черепа співвідносно його будові, мали характерну просторову конфігурацію, чітко відокремлювались одне від одного повздовжньою, від мозочка – поперековою борозною (рис. 4.1). 
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Рис. 4.1 ГМ. Верхньо-латеральна поверхня. Чоловік М., 28 років (група ІК, 1-ша доба спостереження). Нативний препарат (цифрова фотофіксація).

Зазначені аспекти чітко відзначались на томограмах осіб групи ІК. Полюси ГМ позначені. Частки і закрутки великого мозку формували відповідно виразну композицію рельєфу із добре візуалізованими лобними, скроневими та потиличними частками, острівцем, латеральною, центральною борозною та парацентральною часточкою. Поверхня пружна, сірого та світло-сірого кольору з блідо-рожевим відтінком. Ознаки вдавлень, дефектів, аномалій розвитку відсутні. Під товщею кори (від 1,5 до 4,5 мм) зосереджена біла субстанція. Внутрішня поверхня черепа у місцях контакту із структурами ГМ (за всією площиною) цілісна, рельєфна, конгруентна зовнішній поверхні ГМ, без ознак внутрішньочерепних мозкових крововиливів, кефалогематом, інфільтрацій надкістя елементами крові. Реактивні запалення з проростанням гематом сполучною тканиною, утворенням щільної капсули (інкапсуляцією), факти пенетрації відсутні. Стовщень кісткової речовини не спостерігалось, ознаки онкопроцесів не виявлені. Будова нижньої, медіальної та верхньо-латеральної поверхонь відповідала функціональій нормі. Структури, що належали до проміжного, заднього, продовгуватого, ромбоподібного мозку виразні, без ушкоджень макромікроскопічної будови, цілісні, чітко відмежовані одне від одного. Сіра та біла речовина добре диференційовані, співвідносні, з характерною мікротопографією, візуалізовані (на зрізах), доволі контрастні як у разі макроскопічного аналізу нативних препаратів, так і фіксованого ГМ. 
Мікроскопічне дослідження ГМ засвідчило, що цито- та мієлоархитектоніка органу збережені з чітко наявними шістьма послідовно розташованими шарами (молекулярним, зовнішніми гранулярним та пірамідним, внутрішніми гранулярним та пірамідним (гігантопірамідальним), мультиформних клітин). Мікроскопічно найбільш візуалізованою є пошарова структура кори (на зрізі, n= 48) була в ділянці потиличної частки півкуль ГМ. Будова та щільність розташування волокон, як і клітин, виявлялись далеко неоднаковими у різних ділянках та відділах сірої речовини. Так, на медіальній та нижній поверхнях ГМ, у зонах збережених старої та древньої кори, остання мала двошарову та тришарову будову (n=36). Макромікроскопічно у жодному із цитоархітектонічних полів наявність ішемії, інфарктів, некрозів, ділянок реактивних запалень, кальцинозів, атипового росту не спостерігалося. Інфільтративні процеси, ексудат, проліферативний компонент у досліджених зразках невизначений. 
Оболонки ГМ – цілі, без розривів, дефектів, потовщень, міцні та гладкі на дотик, без ознак кальцинозів, крововиливів, некрозу, набряку, ділянок атипового росту. Кожна із них щільно покривала поверхню ГМ, відокремлювалась одна від одної. Тверда оболонка ГМ являла собою мембрану фіброзного типу, яка щільно прилягала до кісток черепа. Між нею та кістками останнього зосереджувався епідуральний простір ГМ, що являв собою сукупність різних за розмірами порожнин, відокремлених одне від одного за допомогою трабекул. У зоні склепіння ГМ зазначені структури доволі широкі, дещо розгалужені, з відповідно незначною чисельністю трабекул. На базальній поверхні черепа, повздовж венозних синусів, черепних швів ємкості епідуральних просторів менш виразні, кількість трабекул у них більша (останніми фактами пояснюється щільність зростання твердої мозкової оболонки ГМ з кістками черепа). У зоні склепіння тверда оболонка легко відділялась від його кісток, у ділянках базальної поверхні із значними затрудненнями. Всі простори оболонки поєднувались між собою, були вистелені ендотелієм, містили певну кількість рідини. Тверда мозкова оболонка мала два зрощених листки (верхній – надкісття черепа). Кожен із листків чітко розподілявся на шари, у яких переважали колагенові волокна, зібрані у пучки. Еластичні волокна оболонки розташовувались у вигляді позначеної сітки. 
Аналіз будови і топографії кровоносних судин твердої оболонки ГМ показав наявність трьох типів судинної мережі: зовнішньої, артеріоло-венозної та внутрішньої. Зовнішня мережа залягала найбільш поверхнево, у безпосередній близькості із субдуральним простором. Капіляри артеріоло- венозної мережі зосереджувались у внутрішній частині зовнішнього листка твердої оболонки, поряд із відносно крупними венами та артеріями. Зазначені структури характеризувались наявністю штопороподібних артеріальних судин, які супроводжувалися парними венами. Судинні пучки дихотомічно розгалужувались. Через гілки артеріоло-венозна мережа поєднувалася із капілярами зовнішньої та внутрішньої мереж. Безпосередньо під ендотеліальним шаром твердої оболонки ГМ у напрямку субдурального простору розташовувались капіляри її внутрішньої мережі. Макромікроскопічний аналіз засвідчив, що згадана мережа видавалась доволі розгалуженою, розвинутою, більш позначеною за зовнішню. Пролонгованість артеріальних судин у ній менша, ніж довжина та щільність петель венозної частини капілярів. Морфологічна специфіка змін, що були зафіксовані у відповідній групі обстежених практично повністю співпадає із даними інших дослідників [1, 4, 8, 39].
Найбільшими венозними колекторами твердої мозкової оболонки залишались венозні синуси, – аналоги венозної мережі епідурального простору, утворені її зовнішнім та внутрішнім листками. Детальний аналіз макромікроскопічних препаратів, взятих від осіб КГ обстеження засвідчив, що зазначені структури виразні, позначені, диференційовані, цілісні та справляли вигляд типових анатомічних каналів. На поперекових зрізах мали трикутну форму, їхні отвори завжди залишались відкритими (зяяли). У синусах зосереджувались різні за формою перетинки, трабекули, іноді вкрай незначні залишки крові. Клапанний апарат відсутній (звідси, можливість у них зворотного току крові). Внутрішню оболонку становили ендотеліальні клітини. Елементів м’язової тканини зазначені структури не містили. Явищ внутрішньовенозних тромбоутворень, стазу, ознак премортальних порушень циркуляції крові, структурних дефектів не спостерігалось. Відростки твердої оболонки не втрачали характерної анатомічної будови, нараховували чотири типових утворення, що не мали ознак атипії, наявності патологічних змін. Серпи великого мозку та мозочка диференціювали півкулі останніх, діафрагма сідла надійно вкривала останнє разом із гіпофізом, захищаючи їх; намет мозочка нависав над задньою черепною ямкою, проникаючи у поперекову щілину великого мозку. 
М’яка мозкова оболонка характеризувалась витонченістю, напівпрозорим опалесцентним кольором. Вона безпосередньо прилягала до тканин ГМ, відмежовуючись лише гліальною мембраною. У сполучній тканині оболонки виявлялась певна кількість судин, чисельні нервові волокна та поодинокі нервові клітини. Павутинна оболонка являла собою тонкий шар пухкої сполучної тканини, що на всій поверхні щільно вкривала орган. Між нею та м’якою оболонкою спостерігалась мережа перетинок, що містили тяжі витончених еластичних та колагенових волокон. Завдяки тому, що оболонки не прилягали одна до одної, між ними розміщені різні за анатомічним форматом ємкості субарахноїдального простору. Стінки останнього залишались дещо спалими, зі втраченою напругою та певним вмістом цереброспінальної рідини (прозорої, без наяності клітин). Складні композиції судинних обрисів, їхніх перетинів, сплетінь доповнювали макроскопічну картину будови ГМ у ІК обстежених. Характерною закономірністю розташування судин м’якої оболонки ГМ було зосередження артерій у певних каналах (отворах). Останні стабілізувались за допомогою спеціальних сполучнотканинних конструкцій («струн»). Вени, як правило, розташовувались поза каналами, видавались спалими структурами, подекуди містили невелику кількість крові. Наявність мальформацій, під час макроскопічного аналізу нативних препаратів встановлено не було. Переважно на нижній поверхні ГМ, у її окремих ділянках за рахунок розширення субарахноїдального простору спостерігали цистерни, різні за глибиною, з певним вмістом цереброспінальної рідини. Характерної патології мозкових оболонок виявлено не було. Проліферації ендотелію та фібробластів не встановлено. Ознак розвитку неопластичних процесів, крововиливів у м’яку оболонку не виявлено. Субарахноїдальні крововиливи серед зразків матеріалу від респондентів ІК не спостерігали, дефектів стінок судин не визначено. Набряк, запальні реакції, інфільтрація та ексудативні явища у зразках всього об’єму контрольної вибірки (n=36) відсутні. Вад розвитку оболонок, пов’язаних із вадами розвитку ГМ (повний або частковий недорозвиток твердої оболонки з формуванням так званого «вікна черепа») у жодному із випадків не спостерігалося, локального розщеплення твердої та павутинної оболонок не реєстрували, грижі ГМ відсутні. 
Мікроскопічна картина у кожному із зразків ІК мала загалом ідентичний характер. Сіра речовина великого мозку чітко диференційована, її шари візуалізовані, розташовувались послідовно. Структурну сталість ізокортекса, гомогенетичної кори, зрозумілим чином визначав її філогенез як найбільш пізньої та еволюційно зрілої частини ГМ. Зовнішній цитоархитектонічний (молекулярний) шар характеризувався наявністю добре розгалужених аферентних волокон, подекуди тіл нейроцитів, клітин глії. Для зовнішнього гранулярного шару властивими були малі зірчасті та пірамідальні клітини, що співвідносно розташовувались у полі зору препаратів. У серіях панорамних гістологічних зрізів характерним чином визначались широкі, виразні зовнішній та внутрішній пірамідальні шари, що формувались середніми, великими пірамідальними нейронами (зовнішній шар) та велетенськими нейроцитами (внутрішній шар). Крайній мультиформний шар візуально підтверджував свою поліморфну будову за рахунок наявності дрібних, середніх пірамідальних нейроцитів. Базовий компонент коркової речовини належав тілам нейронів, пов’язаним із ними клітинам глії. Ядра нейронів контрастні. Цитоплазма нейронів слабко виразна, прозора, обмежена ледь помітною смужкою мембраною. Судини мають тонкі стінки. Переважна більшість останніх розосереджена маргінально, у окремих варіантах гістологічних зрізів, поруч із фрагментами оболонок ГМ. На збільшенні (х200) шари стінок диференційовані, отвори чіткі, порожнини містили накопичення еритроцитарних клітин. Явища тромбозів, виразного ангіоспазму з розвитком стазів, периваскулярного набряку, гіпоксії, ділянок ішемії, ацидозу нервової тканини, некрозів не зареєстровано. Емболи, у тому числі жирові, фрагментами кісток черепа, відсутні. Дефекти шарів стінок, пенетраця, діапедез еритроцитарних клітин у паравазальний простір не виявлені. Атеросклеротичні утворення відсутні. Кальциноз, запальні реакції, набряк, проліферація гліального компоненту в жодному із зразків відмічені не були. Мієлінові та безмієлінові волокна диференційовані, чіткі, візуалізовані (забарвлення залізним гематоксиліном, імпрегнацією сріблом), без ознак деструктивно-дегенеративних змін. Елементи сполучнотканинної речовини оболонок добре визначені, епітеліальні структури контрастні. Клітинний детрит, ознаки його утилізації у препаратух від респондентів групи ІК відсутні. 
Мікроструктура твердої оболонки типова, містила чисельні шари, де переважали колагенові волокна. Розташування їхніх фрагментів паралельне, у суміжних шарах відбувався перетин з формуванням мережі. 
4.2 Оглядово-порівняльне макромікроскопічне дослідження зразків нативних препаратів ГМ, його оболонок у осіб групи 
клінічного спостереження (КГ)
Морфологічний аналіз секційного матеріалу, взятого від постраждалих осіб з посттравматичними суб- та епідуральними крововиливами (ГК), продемонстрував наявність кореляційної залежності структурно- функціональних змін від термінів нанесення ушкоджень, їхнього характеру, тяжкості, строків відтерміновання дебюту лікувальної тактики, вихідного стану нервової тканини ГМ та її відновного потенціалу. Структурно-функціональний сценарій розвитку змін у речовині ГМ мав низку ідентичних рис, загальну специфіку та стратегію, направлену на розвиток подальших регенераторних реакцій. Відновний потенціал ушкодженої тканини тісним чином був пов'язаний із організацією ділянок руйнування та визначався вихідним станом тканин, що утворювали патологічний осередок, тривалістю дії подразника та фактору механічного впливу. 
Морфологічні зміни у тканинах ГМ у разі виникнення посттравматичних епі- та субдуральних крововиливів зумовлювались локалізацією, мікротопографією (скронева, лобно-скронева, потилична, скронево-потилична ділянки, верхньо-латеральна поверхня) ділянок ушкоджень, їхнім об’ємом, наявністю та ступенем інфільтрації крові сусідніх із патологічним осередком тканин, інкапсуляцією останнього, розшаруванням кори, появою реактивних запальних реакцій. З огляду на це, ідентичні результати морфологічного аналізу зразків матеріалу узагальнювали.
У разі дослідження зразків препаратів від постраждалих з посттравматичними епі- та субдуральними гематомами (0-1-ша посттравматичні доби, рис. 4.2, рис. 4.3) було встановлено, що тканини ГМ у зонах локацій ділянок ушкоджень характеризувались появою масивних внутрішньочерепних крововиливів, механічних дефектів речовини органу, руйнувань, ішемічних розладів. Останні носили локальний характер та не відрізнялись глибиною ушкоджень за рахунок незначної тривалості факторів патологічного впливу на кору. 
Локалізація патологічної ділянки чітко відповідала ураженій зоні чи зоні васкуляризації ушкодженої судини. Однак факти збільшення топографії патологічного осередку за рахунок набряку та стиснення оточуючої тканини гематомою залишались діагностично актуальними. Так, у разі травматизації гілок сонних артерій спостерігали ішемічні некрози у зоні васкуляризації середньої та передньої мозкових артерій, хребцевої чи основних артерій у зоні мозкового стовбура потиличної, скроневої часток, мозочка. Залежно від об’єму гематоми, ступеня її розриву та інтенсивності крововиливів, які неодмінним чином призводили до спазму судин ГМ, відбувалось розшарування тканин у поруч розташованих ділянках. 
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Рис. 4.2. ГМ. Субдуральна гематома в лівих середній та задній черепних ямках. 0-а доба спостереження. Потерпілий Н., 22 років. Нативний препарат (цифрова фотофіксація).
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Рис. 4.3 ГМ. Субдуральна гематома. Ліва передня черепна ямка. 1-а доба спостереження. Потерпілий М., 41 року. Нативний препарат (цифрова фотофіксація).

Загальна макроскопічна картина формування гематом не залежала від гендерно-вікової специфіки, визначалась характером травматичного фактору та глибиною тканинних ушкоджень [1, 5, 9, 23, 39, 46, 118, 164]. У разі виникнення посттравматичних субдуральних крововиливів, що розвивались у разі розриву аневризми оболонкових артерій, за умов травми поступово зростаюча гематома викликала (за даними історій хвороб) зональні, загальні мозкові, стовбурові симптоми (птози, парези, косоокість, мідріаз на боці гематоми сухожилкова гіперрефлексія). Нездатні до опору молекулярний та зовнішній гранулярний шари втрачали властиву для них упорядкованість, співвідносність. Подекуди аморфна композиція архітектоніки змінювалась картинами ущільнень клітинних популяцій та волоконних структур. У разі поширення крововиливів у препаратух спостерігали чисельні ділянки еритроцитарних скупчень з фібрином та тенденцією до генералізації [50, 65, 92, 97]. Еритроцитарні клітини скупчувалися з розвитком сладжу (феномен, так званих, «монетних стовпчиків»). Явищ некрозу, появи гліомезодермальних кист, ділянок гліозів у зазначений період зареєстровано не було. Дефекти оболонок ГМ зумовлювались виключно інтенсивністю факторів механічного (травматичного) впливу та початковим структурно-функціональним станом останніх. 
Окремим варіантом наслідків посттравматичних змін (за результатами спостережень випадків раптової смерті) стали морфологічні показники розвитку гострої ішемії та тромбоемболічного ішемічного інфаркту ГМ. У відповідності до анамнестичних даних і скарг, детально викладених в історіях хвороб пацієнтів (КГ), причиною летального наслідку були тривалі стресові ситуації, виснажливі психоемоційні навантаження постраждалих осіб, що, у решті решт, зіграли роль провідного травматичного фактору. Слід зауважити на те, що розвиток хвороби мав дві версії як з миттєвим, блискавичним перебігом, так і сталим поступовим розвитком за накопичувальною схемою актуальних симптомів. У гістологічних препаратух, забарвлених гематоксиліном та еозином, за Ван-Гізоном, залізним гематоксиліном за Рего, імпрегнованих азотно-кислим сріблом за Кахалем виділяли чітко позначені зони некрозу з тенденцією до розповсюдження на певну частину кори півкуль великого мозку, субкортикальні центри та ядра (сталий поступовий розвиток). Ділянки тканин, що розташовувались поруч із ушкодженими, містили лейкоцитарні інфільтрати, видавались більш щільними, контрастними, ніж сусідні, більш прозоро забарвлені. Найхарактернішими діагностичними критеріями у ґенезі зазначених форм ішемії ставали інфаркти, які за своєю органікою цілком відповідали типовим ділянковим некрозам мозку. Їхньою найчастішою причиною (50%) ставала артеріальна гіпертензія (найпоширеніший фактор внутрішньомозкових крововиливів). У зазначених випадках крововиливи реєстрували у зоні зорових бугрів, іноді системи латеральних, третього, четвертого шлуночків (за умов високих цифр артеріального тиску та «прориву» крові). Небезпека такого типу крововиливів (зони базальних гангліїв, таламуса, стовбуру мозку), полягала в унеможливленні хірургічного втручання (за рахунок чого нейрохірург оптимізує ситуацію шляхом видалення накопиченої крові) та у високій вірогідності раптовості чи негативного завершення хвороби (враховується сталий характер попередньо виниклої артеріальної гіпертензії та розвиток в подальшому розриву малих мозкових артерій) [185]. З іншого боку, крововиливи у зону базальних гангліїв є своєрідним маркером хронічного перебігу процесу, коли унеможливлена роль факторів травматичної етіології патогенетичного сценарію хвороби [28]. Його розвиток пов’язують із хронічної гіпертензією, що призводить до ушкоджень чи суттєвих структурних дефектів стінок артеріол. Ефект впливу об’єму вивільненої крові призводив до появи внутрішньої мозкової грижі (зміщення структур відповідно до середньої лінії) та пов’язаних із нею структурних змін у речовині ГМ. Останній факт знайшов своє застосування у якості актуального морфологічного маркеру нетравматичного ушкодження великого мозку. Внутрішньомозкові крововиливи з ураженням часток півкуль ГМ потенціювали різні етіологічні фактори (новоутворення, коагулопатії, інфекції, васкуліти, ангіопатії). Саме такі варіанти уражень ГМ вимагали від лікарів ретельної зажиттєвої диференційної діагностики та застосування ресурсів сучасних інструментальних методів обстеження (резорбція великих крововиливів зумовлювала розвиток кистозних порожнин, що робило морфологічну картину ідентичною тій, що виникала у випадку мозкового інфаркту) [13, 16, 39, 62, 71]. Власне розвиток ішемії та пов’язаний із нею розлад трофічних процесів призводили до руйнації кори з утворенням сітчастої структури головного мозку. Вона залишалась збереженою протягом першої посттравматичної доби, поступаючись повноцінним ділянкам деструкції [13]. Останні характеризувались накопиченням клітинного детриту, що поступово утворювався за рахунок зруйнованих нейроцитів. Ядра таких клітин відрізнялись виразною гомогенністю та гіперхромністю, нерідко нібито калькували форми клітини (овоїдна, гостроконечна). 
Відтермінованність у часі звернень пацієнтів до стаціонарів лікувальних закладів (3-тя доба посттравматичного періоду) призводила до ускладнень або хронізації патологічного процесу (рис. 4.4). У цей період наявність крововиливів залишалась очевидною. У окремих випадках з’являвся фібрин. Ділянка драглява, рухлива. Макромікроскопічні зміни чітко позначались на рельєфі півкуль кори великого мозку, його судин і навіть оболонок. Привертали увагу чисельні осередки набряку, ділянок запалень, ексудативних реакцій, інфільтрації. Речовина ГМ у зонах ішемії та ділянках, наближених до них видавалась крихкою, дряглуватою, аморфною. Забарвлення підсилювалось, змінюючись до палевого, рудого, сіро-коричневого відтінків. Пружність тканини зменшувалась. Подекуди спостерігали факти «склеювання» оболонок ГМ, іноді у таких випадках знаходили незначні за розмірами дефекти останніх. У разі розриву гематом відбувався спазм судин та розповсюджене, більш масивне ушкодження речовини ГМ. Характерних зон некрозу, появи кальцифікатів, ознак розвитку онкопроцесів встановлено не було. У зазначені терміни не виявлялось можливим отримати ґрунтовне гістологічне підтвердження щодо факту детекції тотального некрозу. Відсутніми були зони генералізації ділянок «розм’якнення». У препаратух, які належали до нетравматичних форм уражень ГМ, не було виявлено наявності гліомезодермальних кист, організації повноцінного рубця. Однак на тлі зазначеного, мікроскопічно виявляли загибель нейроцитів кори, як наслідок, окремі ділянки дефектів останньої, що, у решті решт, знаменувало фазу неповного некрозу [1, 4, 17, 23]. 
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Рис. 4.4 ГМ. Епідуральна гематома. Ліва скронева ділянка. 3-а доба спостереження. Потерпілий П., 38 років. Нативний препарат (цифрова фотофіксація).

Дифузна дистрофія нейронів кори, що реєструвалось у різноманітних зонах та полях, була більш характерною для іпсілатеральної півкулі. Контрлатеральна утримувала поодинокі, нечисленні зруйновані нервові клітини. Закономірним фактом було прогресивне зменшення осередків ішемії разом із чисельністю зруйнованих клітин за умов віддалення від місця ушкодження. Ділянки гіперхроматозу залишились поодиноким морфологічним натяком на користь колишньої наявності ішемії. Підтвердженням тяжкої форми клінічного перебігу ставали зміни ендотелію судин, що характеризувався гетерогенністю, спроможністю до десквамації. У зразках препаратів спостерігали інтенсивну міграцію лейкоцитів, «розплавлення» некротизованої тканини, «розм’якнення» структур ушкоджених ділянок. Ці процеси додавали свій внесок у патогенез ішемічного розладу, що розвивався на тлі подальшої емболії. Емболи чітко визначались на тлі осередків ушкодженої нервової тканини, призводили до позначеного розширення судин. На препаратух останні мали вигляд велетенських циліндрів з чисельними еритроцитарними тромбами, котрі щільно контактували з внутрішнім шаром судин. На мікрофотографіях скупчення еритроцитарних клітин чи їхні окремі форми цілком заповнювали собою отвори судини, тим самим збільшуючи їхній діаметр, стискаючи сусідні структури. Згодом у зазначених ділянках спостерігали розвиток дефектів шарів стінок, реактивного запалення, набряку. Останнє у подальшому, можливо, сприяло тканинній ізоляції судин, порушенню місцевої трофіки та майбутньому розвитку гіпоксії. Зазначені факти сприяли появі додаткових причин для посилення структурно-функціональних змін судинної стінки, що ставало додатковим важелем у розвитку ішемії.

Шоста доба спостереження (рис. 4.5) позначалась посиленням дегенеративних процесів у тканині мозку, розвитком набряку. Реєстрація крововиливів безперечна, фібрин позначений, згустки щільні. Вогнища ушкоджень чіткі, рухомі, у виді застиглого гелю, драгляві. Мікроскопічно спостерігали інфільтрацію речовини різними клітинними елементами, головним чином, лімфоцитами, нечисленним макрофагами, еозинофілами. Некротичні ділянки цілком сформовані, мали розповсюджений характер. Діапедез еритроцитів у паравазальний простір (так званий, геморрагійний компонент) визначав певну диференціацію локальних інфарктів мозку. Найпоширенішими і типовими видавались білі інфаркти, розповсюджені як у сірій, так і білій речовині, переважно скроневої, тім’яної зон. Мікроскопічно тканина на місці формування останніх видавалася порохнявою, крихкою, дірчастою, із блідим, майже прозорим забарвленням гематоксиліном-еозином. Другим варіантом є інфаркти змішаного типу, малочисельні, діагностовані лише на окремих гістологічних препаратух (n=8). У ділянках мозку, наближених до судин, спостерігали червоні геморагійні інфаркти. Вони відрізнялись схильністю до злиття, утворення крупних ділянок. Такі осередки характеризувались наявністю діапедезу еритроцитів у паравазальний простір, набряку, некробіотичних змін гліального компоненту, ішемії. На межі зони ушкодження спостерігали чисельні гіперхромні нейтрофіли. Підвищення проникливості та тиску за рахунок накопиченої крові (епідуральні, субдуральні крововиливи) призводило до інфільтрації навколишніх тканин елементами крові. Спектр інфільтрату виявлявся доволі поширеним (лейкоцити, плазматичні клітини, подекуди – еозинофіли).
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Рис. 4.5 ГМ. Субдуральна гематома (ліва скронево-потилична ділянка). 6-а доба спостереження. Потерпілий В., 48 років. Нативний препарат (цифрова фотофіксація).

Ендотеліальні клітини судин твердої мозкової оболонки, її синусів, відростків характеризувались ознаками гіперхромності ядер, зміщенням останнього у напрямку одного із полюсів клітини, появою гетерохроматину. На відміну від препаратів контрольної групи, контакти між клітинами у клінічних спостереженнях видавались слабкими, з фактами формування щілин. 
На зазначеному тлі відбувалось посилення гідратації та пов’язані з нею поступове зростання внутрішньоклітинного набряку, аж до зникнення ламінарного краю цитоплазматичних мембран. Останнє було показником виходу рідини через субендотеліальний простір [21, 52]. Такий варіант розвитку патологічного процесу свідчив на користь інтенсивного викиду гістаміна та ґрунтовно пояснює виникнення мікровезикуляції як захисної реакції організму, направленої на елімінацію та утилізацію надлишків рідини із тканини у кров. Разом із тим, мікровезікуляція призводила до надлишкового утворення пор у ендотелії, що суттєво змінювало його бар’єрні властивості, підвищувало проникливість клітинних мембран. Таким чином, вищезазначені процеси сприяли виснаженню мембранного потенціала резерву, що певним чином пригнічувало захисну реакцію мікровезикуляції ендотеліальних клітин. Поряд із ушкодженими ділянками спостерігалися скупчення тромбоцитів. На тлі цих змін відбувались характерні деструктивно-дегенеративні зміни судинних стінок. У інших зразках препаратів спостерігався ангіоспазм, осередки стазів, виразний периваскулярний набряк. Останній, вірогідно, у подальшому призводив до виникнення ділянок некрозу, що реєструвались у певних зонах речовини ГМ, як у вигляді локальних осередків, так і ділянок, які піддавались генералізації. Очевидно, що ці факти сприяли розвитку клінічної картини гіпоксії, згодом виразному ацидозу. Ішемія ГМ зрозумілим чином сприяла посиленню судинної мозкової недостатності, посиленої блокуванням мозкового кровообігу. Адгезивні властивості ерітроцитів, вірогідні зміни в системі згортання крові стимулювали появу мікротромбів у судинах, спонукали порушення трофіки задіяних тканин, розвиток мікробіотичних процесів. Гіперагрегація ерітроцитів сприяла різкому збільшенню концентрації вільних еритроцитарних агрегатів-мікротромбів у циркулюючий крові, а додаткова наявність крововиливів – інфільтрації тканин еритроцитарними клітинами. Отже, мікротромби у решті решт, призводили до повної або часткової блокади кровопостачання в окремих ділянках мікроциркуляторного русла, зменшенню кількості функціонуючих капілярів та артеріоло-венулярних анастомозів, що згодом мотивувало склеротичні зміни, появу гліомезодермальних кист, рубців. 
За умов пролонгованого відтермінування лікувальних заходів (з тих чи інших причин), Зокрема, на 12-ту добу спостереження (рис. 4.6) у постраждалих із посттравматичними суб- та епідуральними крововиливами виявляли щільні, різні за розмірами згустки, що розташовувались, головним чином, у верхньо-латеральних, потиличних ділянках ГМ. На зазначеному тлі розвивалась ішемія ГМ. Ці явища супроводжувались формуванням ділянок з ознаками тромбозів церебральних судин. Можливо, що додатковим стимулом для цього ставали гіподинамія, зумовлена певним режимом, зміни у циркуляторному руслі ГМ, оклюзія магістральних судин. З одного боку, це призводило до розвитку подальших ушкоджень тканини півкуль ГМ, з іншого, у спробах активізації відновних процесів (поява астроцитів, їх проліферуючих форм). У речовині ГМ реєстрували формування великих зон розм’якшення некротичних ділянок, центральні локуси яких створювали аморфнім маси ушкодженої тканини. Очищення від клітинного детриту залишалось явищем більш виключним, ніж закономірним. Воно відбувалось лише в окремих ділянках кори, переважна більшість ділянок якої зберігала ознаки руйнації. Цікавим фактом стало виявлення у поверхневих ділянках кори (на межі руйнації та мозкових оболонок) структур, що містили фібробластоподібні клітини, – наслідок процесів регенерації ушкоджених мозкових оболонок. Ділянки некрозу оточували чисельні скупчення лейкоцитів у вигляді лейкоцитарного валу. У зонах, що зосереджувались між зоною некрозу та поряд із ним формувалась структурована межа. Між осередком некрозу та нервовою тканиною відбувалась активація астроцитів. Цей процес розвивався стало, повільно. Клітини розташовувались на деякій відстані одне від одного, без чіткого упорядкування. На межі, близької до інтактної спостерігалась значна кількість судин різного діаметру із ознаками запальних процесів, інфільтративних явищ (представлені переважним чином нейтрофілами). Осередки тромбозів, дефекти шарів стінок судин, паравазальні крововиливи у досліджених зразках реєстрували повсякчасно. Цитоархітектоніка кори у таких препаратух, диференціація клітинних шарів (зокрема, молекулярного, зовнішнішнього зернистого) порушена, демаркація візуалізована слабко. У препаратух окремих зразків (n=4) детекція певних шарів кори великого мозку була проблемною.
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Рис. 4.6 ГМ. Субдуральна гематома (права лобно-скронево-потилична ділянка). 12-а доба спостереження. Потерпілий С., 43 роки. Нативний препарат (цифрова фотофіксація).

Іпсілатеральна півкуля великого мозку характеризувалась змінами, що відігравали роль маркерних. В її віддалених та ушкоджених у наслідок ішемії ділянках спостерігали дифузно розташовані зони руйнування, як і у контрлатеральній півкулі, однак, їхня чисельність була меншою. Саме у таких випадках спостерігали появу колагенових волокон, що певним чином сприяло утворення гліомезодермальних, сполученотканинних рубців. Об’ємні за розмірами зони ушкоджень згодом ставали базовими для утворення кист. 
Механічні фактори впливу на речовину ГМ сприяли появі низки судинних реакцій, пов’язаних із різними причинами, у тому числі феноменами деформації клітин судинної стінки. З іншого боку, значну роль відігравали зміни поверхневої мембрани еритроцитів як клітин циркулюючої ланки гемопоезу. Грунтація кожного із випадків була пов’язана із фізико-хімічними перебудовами мембранних ліпідів, білків, а також, електричними властивостями, іонною проникливістю клітинної мембрани. Активація процесів перекисного окислення ліпідів, зменшення вмісту холестерину, різке зростання рівня вільних жирних кислот у мембранах ендотеліоцитів, еритроцитів, зміни внутрішньоклітинної концентрації гемоглобіну в еритроцитах, ушкодження структури білкового цитоскелету – є провідними важелями, як у посттравматичному, так і нетравматичному сценарію патології ГМ.

У разі пролонгованого клінічного спостереження (21-ша доба, рис. 4.7) наявність гематом збережена, незалежно від типу та локалізації останніх. Крововиливи щільні, тверді, нерухомі. На цьому тлі відбувалось потсупове очищення кори великого мозку від некротичних мас. Процес мав поширений характер та, незважаючи на позитивність сценарію, не виключав запальних реакцій. У місцях колишніх ділянок некрозів формувались повноцінні лікворно-гліальні кисти. Останні мали характерний вигляд різних за формою порожнин з оболонками, що відокремлювали їх від поруч розташованих зон речовини ГМ. Розвиток кист вирізнявся стадійністю. 
Між ділянками ушкодженої тканини тривало формування гліального рубця. Останній утворювався за участю декількох шарів астроцитів. За умов розвитку об’ємних ділянок некрозів, саме у тих випадках, коли патологічний процес стосувався не лише кори півкуль головного мозку, але й субкортикальних структур, на межі ушкодження спостерігалась поява значної кількості капілярів, сполучнотканинних, гліальних клітин. 
У випадках значних, об’ємних ушкоджень відбувалось формувався змішаного гліо–сполучнотканинного рубця. У поруч розташованих ділянках реєстрували нечисленні, дифузно розміщені ушкоджені нейрони, у значно меншій мірі, спостерігали відсутність першого та другого шарів кори. Мала місце клітинна проліферація глії. Структурна організація судин залишалась збереженою. На зрізах отвори мікросудин – виразні, чіткі, контрастні. Шари стінок без ознак ушкоджень. Випадків діапедезу еритроцитів не встановлено, паравазальні крововиливи відсутні. 
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Рис. 4.7 ГМ. Епідуральна гематома (ліва скронева ділянка). 21-а доба спостереження. Потерпілий Р., 47 років. Нативний препарат (цифрова фотофіксація).

У більш відтермінований період спостереження (90 доба) зміни у структурі півкуль ГМ нагадували попередні серії зразків. Мікроскопічно останні мало різнились між собою. У тканині головного мозку помітне формування гліального рубця. У місцях детекції ділянок колишніх некрозів реєстрували повноцінні лікворно-гліальні кисти з цілісними оболонками. Мікросудини півкуль ГМ – з чіткою будовою, відсутністю грубих дефектів стінок. Процеси усунення клітинного детриту продовжувались. 
Згодом морфологічна картина змін у півкулях ГМ зводилась до тотального розповсюдження та завершення процесів очищення від некротичних мас. В окремих ділянках ще виявлялась інфільтрація ушкоджених зон мозку нейтрофілами та макрофагами, однак, ці явища носили поодинокий характер. Некротичні ділянки змінювали лікворно-гліальні кисти. Процес формування останніх завершувався. 
Між ушкодженою та не зруйнованою тканинами великого мозку зберігався гліальний рубець. Сформований рубець складався із астроцитів. Вони розташовувались пошарово, послідовно. На межі руйнувань відбувався розвиток капілярів. Поруч із ними концентрувались гліальні клітини, спостерігалось дифузне зосередження ушкоджених форм нейронів. У прилеглих до колишніх ділянок некрозу зонах кори відзначались певні порушення пошарової структури останньої. На гістологічних препаратух мікросудини мали вигляд цілісних структур. Шари останніх диференційовані, чіткі. Випадків тромбоутворення, стазів виявлено не було.

Процес очищення тканини від клітинного детриту завершений повністю. На місцях ділянок некрозів – гліо-сполучнотканинні рубці, повноцінні лікворні кисти. Переважна більшість нейронів неушкоджена. У віддалених від зони колишнього некрозу ділянках – поодинокі гіперхромні неушкоджені нейрони. В окремих випадках мали місце факти часткового руйнування судинних сплетінь. У субепіндимних зонах фігурували накопичення клітин неправильної форми, явищ інфільтрації, проліферативних процесів не виявлено. 
Таким чином, розвиток посттравматичних епі- та субдуральних гематом позначався наявністю над- та підоболонкових крововиливів, дефектів твердої мозкової оболонки, вколочення речовини головного мозку, локалізувались у скронево-потиличних, скронево-тімяних та лобно-скроневих ділянках головного мозку постраждалих. Наявність гендерно-вікової специфіки, з огляду на давність утворення гематом, виявлено не було. Мікроскопічними маркерами давності утворення посттравматичних епі- та субдуральних гематом слід вважати дезорганізацію (розшарування) поверхневих шарів (1-а – 6-а доба), появу кист та кистоподібних утворень, гліальних рубців (12-а і подальші доби спостереження) у корі головного мозку. Терміни формування мікроскопічних змін у корі, їхня структурна специфіка не залежить від статево-вікових особливостей постраждалих осіб. 
За матеріалами досліджень даного розділу було опубліковано 1статтю:
Леонтьєв П.О. Морфологічний сценарій розвитку змін у тканинах головного мозку осіб з посттравматичним синдромом / П.О. Леонтьєв // Судово-медична експертиза. – 2018. – №1. – С. 101-105 [62].

РОЗДІЛ 5

КЛІНІКО-ІНСТРУМЕНТАЛЬНА ДІАГНОСТИКА ПОСТТРАВМАТИЧНИХ ЕПІ- ТА СУБДУРАЛЬНИХ КРОВОВИЛИВІВ У ПОСТРАЖДАЛИХ

У відповідності до запланованого завдання, що стосувалось виявлення маркерів давності утворення посттравматичних епі- та субдуральних гематом за даними комп’ютерно-томографічних досліджень (параметри щільності гематом (HU) на тлі оптичної щільності інтактного головного мозку (HU)) у найближчий (0-1-а доба) та віддалений хронологічні періоди (21-90-а доби) проводили аналіз результатів клініко-інструментальної діагностики структур ГМ живих потерпілих осіб. При цьому обов’язково у кожному із спостережень, що становили об’єм вибірки, акцентували увагу на локалізацію травми, її характер, враховували етіологічні фактори ушкодження, гендерно-вікові особливості постраждалих осіб. 
За результатами призначеної та відповідно строків одержаних травм проведеної КТ було отримано спектр топографо-анатомічних та клінічних параметрів для посттравматичних епі- та субдуральних крововиливів у обстежених живих постраждалих. Ці показники стосувались провідних біофізичних характеристик утворених гематом: щільність гематоми (ЩГТ) та інтактної речовини ГМ (ЩІГМ). Відповідно до попередньо проведених спостережень стало зрозумілим, що актуальні параметри різнились за своїми значеннями у групі обстежених постраждалих і визначали потужність фактору травматичного впливу. Структурно-функціональний стан отриманого ушкодження певним чином залежав від характеру перебігу природних процесів організації крововиливів, відтермінованості травматичного дебюту, меншою мірою, – якості та інтенсивності застосованих терапевтичних заходів. У відповідності до цього спостереження проводили у такі терміни: 0, 1, 3, 6, 12, 21-а та 90-а доба. Отримані біофізичні параметри співвідносили та верифікували із клініко-морфологічними результатами у ідентичні хронологічні періоди спостереження у відповідних гендерно-вікових категоріях респондентів. Стандартно (відповідно до ідеї, мети та завдання дослідження) результати, отримані за параметрами оптичної ЩГТ живих постраждалих осіб, обов’язковим чином порівнювали з показниками оптичної ЩІГМ у кожного із обстежених індивідуально. Інтактними вважали цілі (з відсутніми епі- та субдуральними гематомами, ознаками дефектів речовини, судин, оболонок) за структурою ділянки ГМ постраждалого. З метою об’єктивізації результатів у дослідженні були задіяні матеріали від здорових живих осіб (ІК) відповідних постраждалим КГ гендерно-вікових категорій. 
За результатами проведеного клініко-інструментального дослідження було встановлено, що біофізичні параметри (КТ) структур ГМ (ЩІГМ) осіб ПК цілком відповідали показникам клінічної норми. Змін, характерних для варіантів посттравматичних епі- та субдуральних гематом, виявлено не було. Цілісність структур ГМ, його судин та синусів, оболонок, відсутність дефектів кори та білої речовини, фактів стиснень, епі- та субдуральних гематом була очевидною. Фізичні величини бічних, третього, четвертого шлуночків, водопроводу мозку; цито- та мієлоархітектоніка органу перебували у межах клінічної норми [1, 9, 37, 38, 47, 138, 141, 177]. Аномалій розвитку, ознак пухлинного, у тому числі, злоякісного росту, зареєстровано не було. Деструктивно-дегенеративні зміни у речовині ГМ, кальцифікати відсутні. Ознак попередньо перенесених транзиторних ішемічних атак, ішемічних та геморагійних інсультів, гліозів (як результату нейроінфекцій, у тому числі, герпесвірусної природи) не виявлено. Наявність енцефалопатій за даними проведених клініко-інструментальних досліджень відхилена. Спостереження, проведені у хронологічній послідовності від 0-ї до 21-ї першої доби та у відтермінований період (90-а доба), продемонстрували відповідність визначених параметрів показникам клінічної норми (34,7±0,5), незалежно від гендерно-вікової специфіки респондентів (рис. 5.1). 
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Рис. 5.1 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). 1-а доба спостереження. Респондент М., 33 років, група ПК .
У групі обстежених, що становили вибірку клінічного спостереження КГ, ситуація складалась інакше. За цифровими даними, представленими КТ-сервісом, ЩГТ ГМ на момент отримання останніх (0-а доба спостереження) не залежно від локалізації травми, етіологічних факторів ушкодження, його характеру, статево-вікових параметрів постраждалих осіб становила 69,6 ±1,0 оптичних одиниць щільності (HU). При цьому щільність ділянок інтактного ГМ (зон без гематом та жодного дефекту структур речовин чи оболонок останнього) досягала 36,0±0,2 HU (рис. 5.2). 
Через добу потому (1-а доба посттравматичного ушкодження) ЩГТ постраждалих ледве помітно зростала до 69,9±1,2 HU на тлі ЩІГМ у 32,5±0,6 HU (рис. 5.3).
Третя доба спостереження за живими постраждалими особами із наявними епі- та субдуральними гематомами демонструвала зниження параметрів оптичної щільності (як за умов параметрів дефекту, так і речовини інтактного ГМ). У КГ обстежених живих постраждалих осіб у зазначений хронологічний період остання становила 65,2±0,6 HU на тлі ЩІГМ у 33,0±0,4 HU (рис. 5.4).
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Рис. 5.2 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). Пластинчаста субдуральна гематома лівої лобно-скроневої ділянки. 0-а доба спостереження. Потерпіла А., 52 років, КГ спостереження.
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Рис. 5.3 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). Субдуральна гематома правої скронево-тім’яної ділянки. 1-а доба спостереження. Потерпілий Д., 25 років, КГ спостереження.
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Рис. 5.4 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). Епідуральна гематома лівої скроневої ділянки. 3-я доба спостереження. Потерпілий Б., 54 років, КГ спостереження
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Рис. 5.5 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). Субдуральна гематома правої скронево-тім’яної ділянки. 6-а доба спостереження. Потерпілий Н., 17 років, КГ спостереження.
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Рис. 5.6 Епідуральна гематома правої верхньо-латеральної поверхні (лобна ділянка) ГМ (комп’ютерна томографія). Потерпілий Б., 36 років. 6-а доба спостереження

На шосту добу спостережень у КГ постраждалих (незалежно від типу гематом, їхньої локалізації, гендерно-вікових параметрів обстежених) біофізичні величини ЩГТ прогресивно знижувались (56,3±0,7 HU) на тлі незначного підйому показників ЩІГМ (34,0±0,4 HU) (рис. 5.5, рис. 5.6).
Тенденції виразного зниження параметрів ЩГТ у живих постраждалих осіб були зафіксовані на 12 добу спостереження (організація дефекту, відновлення окремих судинних структур) – 38,4±0,8 HU з показниками у 34,5±0,6 оп. од. щ. за ЩІГМ та 21 добу, коли рівень ЩГТ став відповідним величинам клінічної норми (36,3±0,8 HU). Останній факт було об’єктивно підтвердженим порівнянням з даними ЩІГМ (36,0±0,8 HU) у зазначеній групі постраждалих (рис. 5.8). 
Остаточні показники ЩГТ у осіб КГ, проведені на 90-у добу спостереження, підтвердили позитивну динаміку змін у структурі ГМ постраждалих (позначене зниження параметрів оптичної щільності аж до 29,4±0,5 HU) на тлі величин клінічної норми за ЩІГМ (37,0±0,5 HU). Детальна інформація щодо біофізичних параметрів оптичної ЩГТ та ЩІГМ наведена у таблиці 5.1 та рисунку 5.7.
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Рис. 5.7 Показники оптичної щільності ЩГТ (HU) та ЩІГМ (HU) постраждалих осіб КГ спостереження

Інтерпретація показників ЩГТ відповідним чином ілюструвала на мікрорівні активацію/старт гемостазу, що розпочався з травми та неодмінного ушкодження/розриву судин/синусів в організмі постраждалого (их) з подальшим обов’язковим тромбозом (утворенням тромбоцито-фібринової сітки/гомостатичної корки) [14, 145]. Функція зазначених гомостатичних меха- нізмів долучала взаємодію між судинною стінкою, тромбоцитами, коагуляційними білками крові та фібринолітичною системою.
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Рис. 5.8 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). Субдуральна гематома правої півкулі (скронево-тім’яна ділянка). 12-а доба спостереження. Потерпілий О., 42 років, КГ спостереження.
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Рис. 5.9 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). Хронічна субдуральна гематома лівої лобно-скроневої області 21-а доба спостереження. Потерпілий Я., 19 років, КГ спостереження.
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Рис. 5.10 ГМ. Зріз, горизонтальна площина (КТ). Субдуральна (ізоденсивна) хронічна гематома правої півкулі. 90-а доба спостереження. Потерпілий К., 40 років, КГ спостереження.

Ось чому порушення у гемостазі, навіть локальному, призводили до серйозних клінічних наслідків (останніми пояснювався обов’язковий, проведений у динаміці контроль за рівнем ЕРЦ, ТРЦ, ПРК, ПЧ, ФГ), а дисбаланс у системі зі змінами в одному із напрямів призводив до надмірних крововтрат, з іншого боку, - ставав небезпечним за рахунок неодмінного формування тромбу [145]. Втрата крові із інтактних травмі структур певним чином попереджувала судинна стінка, структурна та функціональна цілісність якої залежить від утворюючих її клітинних компонентів, позаклітинного матриксу. За цим слід також пам’ятати, що на ендотелій мають вплив тромбоцити, а компоненти судинної та синусної стінки (ендотелій, субендотелій, середню зовнішня оболонки) приймають участь в реакції на травму [13]. Моношар ендотеліальних клітин вистилають базальну мембрану та створюють захисний бар’єр відносно різного роду впливів, на кшталт гемостазу та тромбозу. Ендотеліальні клітини надсилають до субендотелію низку речовин (колаген, еластин, ламилін, компоненти базальної мембрани, протеази та їхні інгібітори, тромбоспондин, фібронектин, фактор Вілебранта), які відіграють провідну роль у процесах міжклітинної взаємодії та утворенні дифузного бар’єру, що попереджає вихід крові із внутрішньосудинного простору у позасудинний. Крім того, ендотеліоцитами здійснюється регуляція реактивності тромбоцитів, контроль за координованою міграцією лейкоцитів, регулювання активності факторів росту, текучості крові. Ендотеліальними клітинами також продукуються речовини, що потрапляють у отвори судин і сприяють текучості крові (глікоаміноглікани, комплекси гепарин та гепарин- сульфат) – антитромбін ІІІ, плазміноген – активатор плазміну). За ендотеліоцитами залишається продукція простацикліну та ендотеліального фактору релаксації. Останні відіграють роль інгібіторів адгезії та агрегації ТРЦ. Відомо, що для цих речовин характерні вазоділататорна функція та синергічність впливу.

На відміну від нормального ендотелію (діє як потужна антикоагулятивна поверхня), ендотелій, стимульований травмою одразу трансформується у прокоагулянтну поверхню за рахунок синтезу, виділення «заохочення» численних прокоагулянтних речовин, на кшталт, тканинного фактору, факторів Вілебранта, V-го, інгібіторів активаторів плазміногену, інтерлейкіну І, некрозу тканини, ендотеліїну І. За умов травматизації у зоні зосередження ендотелію терміновою реакцією на неї стає вазоконстрікція (60 сек.), що призводить до зниження локального кровообігу та поліпшує взаємодію між тромбоцитами, факторами згортання крові та ушкодженою ділянкою. В окремих випадках вазоконстрикція може зупинити кровотечу, суттєво знизити крововтрату та відповідне до такого сценарію знекровлення організму чи то органу. Отже, природним було зниження параметрів оптичної щільності гематом від 1-ї до 3-ї діб спостереження (69,9±1,2 HU та відповідно 65,2±0,6 HU) на тлі незначного падіння величин ЩІГМ. 
Патогенетичний сценарій організації крововиливів у тканини ГМ постраждалих розгортався таким чином, що зміни у параметрах ЩГТ на 6-у добу перебігу отриманої травми доволі різнились від попередніх строків спостережень (65,2±0,6 HU на 3-ю та 56,3±0,7 HU на 6-у доби дослідження). За цим величини ЩІГМ у зазначені строки досягали відповідно 33,0±0,4 оп. од. щ. та 34,0±0,4 HU. Відповідна сталість показників ЩІГМ пояснювалась факторами незадіянності речовини ГМ у травматичному процесі. Досліджувані ділянки не приймали участь у процесах травматичної деструкції та обов’язкової подальшої ініціації відновних реакцій. Їхня мікроструктура залишалась незмінною, пошарова структура містила ознаки чіткої диференціації (залежно від анатомо-функціональних особливостей обстежених ділянок), відповідала параметрам статево-вікової норми онтогенезу постнатальної особи. На 12-21-у добу клінічних спостережень числові показники ЩГТ зменшувались більш, ніж у півтора рази, досягаючи 38,4±0,8 HU та 36,3±0,8 HU (рис. 5.8, рис. 5.9). Дані щодо ЩІГМ залишались майже незмінним у числовому еквіваленті. Закономірні природні процеси організації гематом, локалізації клітинного детриту з подальшою утилізацією останнього у зонах контакту, вихід плазми у тканинний простір сприяли об’єктивному зменшенню цифрових параметрів ушкоджень, змін їхньої просторовій конфігурації. 
З метою об’єктивізації у постраждалих осіб спостерігали за станом біофізичних параметрів на 90-у добу посттравматичного періоду та можливість тенденцій хронізації процесу (рис. 5.10). Зміни параметрів ЩГТ у зазначені терміни у обстежених осіб свідчили на користь її суттєвого (більш, ніж у вдвічі) зменшення порівняно із 0-ю та 1-ю добою спостережень. Параметри ЩІГМ на цей час відповідали 0-й та 1-й добі спостережень (37,0±0,5 HU). 
Виявлені особливості пояснювались сталими відновними структурними змінами, яким піддавався тромбозу у локусі існуючої гематоми. Хемотаксичні фактори, що продукувались кров’ю та згодом акумулювались навколо тромбоцитарних агрегатів у ньому, ініціювали рух лейкоцитів у напрямку тромбу. ТРЦ, що зосереджувались у ньому, ставали набухлими та починали руйнуватись протягом перших 24 годин, замінюючись фібрином. Подальша доля тромбів залежала від явищ, що були здатними викликати акумуляцію тромботичного матеріалу або сприяти його розчиненню. Тромб лізувався фібринолітичними ферментами (плазміном), які утворювались під впливом тканинного активатора плазміногену та урокінази, що виділялись ендотеліоцитами та еластазами лейкоцитів. Подальше існування тромбів залежало від цілої низки біологічних факторів та процесів, що відбувались у організмі постраждалих від травми осіб. Останній організовувався, руйнувався, прикріплювався до стінок сформованої гематоми, розосереджувався, піддавався фагоцитозу лейкоцитами крові. У разі, коли тромбогенні фактори перевищували потужність механізмів розчинення, тромб продовжував зростати, а згодом відбувалася його організація.

Таблиця 5.1 
Параметри оптичної щільності інтактного головного мозку (ЩІГМ, HU) та щільності гематом (ЩГМ, HU) постраждалих КГ

	Строки спостережень (у добах)/ статистичні параметри (HU)
	Параметри оптичної ЩІГМ (HU)
	Помилка середнього
	Параметри оптичної ЩГТ (HU)
	Помилка середнього
	t-критерій Ст’юдента, 
(t)

	0 доба
	36,0±0,2
	0,49
	69,6 ±1,0
	0,404
	6,90

	1 доба
	32,5±0,2
	0,38
	69,9±1,2
	0,433
	2,38

	3доба
	33,0±0,4
	0,32
	65,2±0,6
	0,231
	0,003

	6 доба
	34,0±0,4
	0,20
	56,3±0.7
	0,291
	0,005

	12 доба
	34,5±0,6
	0,33
	38,4±0,8
	0,520
	0,044

	21 доба
	36,0±0,8
	0,18
	36,3±0,8
	0,318
	0,49

	90 доба
	37,0±0,5
	0,12
	29,4±0,5
	0,635
	0,001


З огляду на те, що тромб, який сформувався у певній ділянці судинної системи тим чи іншим чином спричиням ішемію за рахунок оклюзії чи емболізації та подальшої обструкції дистальної частини системи кровообігу, потерпілим із зазначеними ускладненнями рекомендували перейти від консервативної терапії до подальшого, більш радикального, хірургічного лікування у спеціалізованих стаціонарах. 
Отже, за даними виконаних клініко-інструментальних досліджень (комп’ютерна томографія) з’ясовано, що хронологія змін біофізичних параметрів ЩГТ, HU (на тлі показників оптичної ЩІГМ, HU) у осіб, постраждалих у наслідок постравматичних епі- та субдуральних гематом, носила фазний характер (від стрибка на 0-у та 1-шу добу до позначеного зниження на 6-21-у добу та стабілізацією у відтермінований період 90-ї доби спостереження). Таким чином, зазначені закономірності у змінах величин ЩГТ, HU можна використовувати у якості вірогідних маркерів давності утворення посттравматичних епі- та субдуральних гематом. Локалізація травматичного ушкодження (ділянки: скронева, потилична, лобна, тьм’яна), його характер (епі- чи субдуральна гематома) не впливали на біофізичні параметри. 
Матеріали даного розділу дисертаційної роботи висвітлені у 1 статті [80] та 2 тезах : 
1. Леонтьєв П.О. Параметри щільності головного мозку та гематом у живих осіб із епі- та субдуральнмим крововиливами /В.В. Цимбалюк, П.О. Леонтьєв, І.І. Торяник, В.О. Ольховський, Н.Г. Попова //Scientific- Discussion. – 2019. - № 30. – Р. 18- 22. (Автором особисто виконана групова диференціація постраждалих осіб, проведена статистична обробка, отриманих за клініко-інструментальними даними, результатів) [80]. 
2. Леонтьєв П.О. Томоденситометричні чинники визначення давності епі - і субдуральних гематом / П.О. Леонтьєв // Медицина третього тисячоліття: Збірник тез міжвузівської конференції молодих вчених та студентів. – Харків: ХНМУ, 2016. – С. 41–42 [55]

3. Леонтьєв П.О. Можливості судово-медичної діагностики давності суб - та епідуральних крововиливів у живих осіб / П.О. Леонтьєв // Актуальні проблеми сучасної медицини. – 2015. – Том 15, вип. 4 (52) – С. 234-240 [52]

РОЗДІЛ 6

ФУНКЦІОНАЛЬНІ ПОКАЗНИКИ КРОВІ ТА ЕРИТРОЦИТІВ ЯК КРИТЕРІЇ ДАВНОСТІ ВИНИКНЕННЯ ЕПІ- ТА СУБДУРАЛЬНИХ ГЕМАТОМ У ПОСТРАЖДАЛИХ

З метою визначення критеріїв давності утворення епі- та субдуральних травматичних (переважно гострих [33]) гематом у живих осіб досліджували функціональні показників крові (гемостаз, тромбоз) та поверхневої архітектоніки еритроцитів у мазках. Мікроскопічний (цитологічний) метод (ММ) аналізу мазків до теперішнього часу залишається найпоширенішим у діагностиці структурно-функціональних розладів системи крові і ґрунтується на виявленні шляхом світловій мікроскопії еритроцитів, тромбоцитів характерних змін у мембранах. 
Основними (послідовними) етапами ММ виявлення структурно-функціональних змін популяції еритроцитів та тромбоцитів було: 1) приготування препаратів мазків крові (суспензій клітин); 2) забарвлення фіксованих мазків; 3) детальний мікроскопічний аналіз. Отже, якщо процедурні моменти, пов’язані із приготуванням мазків крові, їхнім мікроскопічним аналізом, відомі як стандартно уніфіковані процедури (практично в усіх країнах світу фахівцями медичної галузі застосовуються тотожні технології) [69, 112], то етап забарвлення мазків крові залишався доволі варіабельним, візуалізованим, діагностично широкоспектральним. Найчастіше із зазначеною метою застосовували метод забарвлення за Романовським-Гімза (класичний та в різних модифікаціях, у переважній більшості зарубіжних наукових праць цей метод має назву “Gimsa“). Як додатковий важіль у диференційній діагностиці застосовували методи Райта, Папенгейма і Нохта (у тому числі, з метою чіткого відхилення мікробної та паразитарної складової) [211]. У зазначеному дослідженні головним орієнтиром став метод Романовського-Гімза.

На підставі аналізу науково-методичної медичної документації, зауважимо, що на сьогодні в Україні не розроблено і не впроваджено (згідно з наказом МОЗ України від 28.09.2012 р., №751 “Про створення і впровадження медико-технологічних документів по стандартизації медичної допомоги в системі Міністерства охорони здоров’я України“) як уніфікованих, так і тимчасових медичних стандартів (клінічних і діагностичних протоколів) щодо ЧМТ. Отже, розробка їх та впровадження з метою оптимізації диференційно-діагностичних ресурсів, у тому числі й для судово-медичної експертизи є актуальними. З іншого боку, як теоретично, так і практично реальних обрисів набуває проблема використання у практику діагностики додаткових критеріїв, що виникають як побічні ефекті механічної травми, таких як: змін реологічних властивостей крові, мікроскопічних параметрів її клітинної ланки, у тому числі, за методом Романовського-Гімзе, стандартизованим у модифікаціях, Райтом [36, 50, 51, 58], а також є можливість прогнозу ступеня тяжкості отриманих ушкоджень, ризику виникнення ускладнень, хронізації посттравматичної черепно-мозкової патології, об’єктивних причин летальності, у тому числі, відстроченої [185, 187]. 
Мікроскопічну характеристику еритроцитів у мазках крові респондентів групи ПК досліджували в динаміці, за строками спостереження: 0, 1, 3, 6, 12, 21, 90-а доба. Для дослідження застосовували периферійну венозну кров, забір якої здійснювався традиційно згідно зі стандартами (розділ 2). За цим звертали увагу на зміни розмірів та форми цих клітин, розвиток анізохромії, фізико-хімічних властивостей, тощо. У результаті мікроскопічного дослідження препаратів мазків, забарвлених стандартизованим методом Романовського-Гімзе, взятих від осіб, що становили групу ПК, було встановлено, що на 0-у добу спостереження популяція еритроцитів циркулюючої крові являла собою масштабні, однорідно щільні поля клітин, характерно розташовані у площині всього мазка, головним чином, у вигляді двоякоувігнутих (дискоцити) дисків (лінз). Клітинні маси були представлені чітко диференційованими накопиченнями або окремо розташованими елементами, забарвленими у блакитно-сірий колір (із більш насиченим за концентрацією барви центром та менш контрастованою периферією) або цегельний колір (за Романовським-Гімзою – класичним). Типових для еритроцитарної ланки гемопоезу проявів бета-фолієводефіцитної анемії (ретикулоцитоз, поліхромазія) з появою великих, сіро-блакитних з домішками рожевого кольору еритроцитів виявлено не було. Ретикулоцити становили 1,0 %, що відповідало параметрам статево-вікової норми постнатального онтогенезу. Фрагментовані клітини, різні за величиною та формами – шистоцити, як ознаки мікро- та макроангіопатичної гемолітичної анемії відсутні. Відсутність пойкіло- та анізоцитозу підкреслювали відсутність різновидів еритроцитів за формою та розміром [112], що цілком відповідало варіанту клінічної норми. Змін об’ємних параметрів еритроцитів (сферо-, овалоцитоз), поверхневої цитоархитектоніки (ехіно-, дегмато-, стомато-, акантоцитоз тощо), ознак серпоподібноклітинної анемії (серпоподібні клітини) не спостерігалося. Мішенеподібних клітин (еритроцитів із надто щільно забарвленим центром, зовнішнім обідком та кільцем просвітлення між ними: таласемія) не відмічали. Еритроцити у вигляді краплі, що падає, у представлених зразках не зустрічались. Феномени сладжування або формування «монетних стовпчиків» залишались відсутніми. Патологічні зміни, на кшталт, появи цитоплазматичної зернистості, внутрішньоклітинних включень не виявлено. Наявності ушкоджень мембранних компонентів у поточній серії досліджень виявлено не було. Факти фагоцитозу, появи численних популяцій гранулоцитів, плазматичних клітин, моно-, лімфоцитоз відсутні. Мегакаріоцити у стані секвестрації чи без неї не виявлялись. 
Цитологічний аналіз мазків крові від респондентів ПК першої, третьої, шостої, дванадцятої, двадцять першої діб спостереження, а також відтермінований період на 90-у добу підтвердив відсутність патологічних змін. Еритроцити представлені у вигляді двоякоувігнутих дисків, однорідно розташованих у площині мазка. Появи клітин із змінами розмірів, форми, анізохромією виявлено не було. Регенеративні типи еритроцитів представлені ретикулоцитами. Кількісні показники останніх, не залежно від термінів спостережень (1,3, 6, 12, 21, 90-а доба), залишались сталими – 1,0 %. Змін об’ємних параметрів еритроцитів (поява макро-, мікроцитів), як і у групі спостережень 0-ї доби не виявлено. Випадків формування «монетних стовпчиків», появи клітин із дефектами мембран визначено не було. 
Мікроскопічний аналіз (забарвлення за Райтом) мазків крові респондентів ІК у динаміці (0, 1, 3, 6, 12, 21, 90-ї доби спостережень) показав, що популяція еритроцитарних клітин за морфологією відповідала варіантам функціональної норми. Клітини розташовувалась у вигляді однорідного пласту дискоцитів. Щільність розосередження еритроцитів від краю нанесення крапель апробованої крові до протилежного йому краю потенційно зменшувалась; упорядкованість локалізації клітин у площині мазка повздовж його країв видавалась більш виразною, ніж у центрі. Ознак стійкої агрегації еритроцитів як характерних артефактів виготовлення мазків не спостерігалось. На цьому тлі феноменів сладжування клітин або формування типових «монетних стовпчиків» не виявляли. Еритроцитарні поля мали гомогенну помаранчеву або насичену цегельного відтінку забарвленість, що чітко контрастувала із оточуючими структурами, в тому числі, субпопуляціями лейкоцитарних клітин. Змін кількісних параметрів ретикулоцитів у динаміці (1-21-а доба та відтермінований період – 90 доба) не відбувалось (1,0 %). Поява фрагментованих клітин (як і у попередніх серіях препаратів) з різною величиною та формою (шистоцити) не виявлена. За умов контрольних спостережень фактів змін об’ємних параметрів еритроцитів (сферо-, овалоцитоз), поверхневої цитоархітектоніки (ехіно-, дегмато-, стомато-, акантоцитоз тощо), ознак серпоподібноклітинної анемії (серпоподібні клітини) не спостерігалось. Мішенеподібних клітин у жодному із зразків препаратів зазначеної серії мазків крові (еритроцитів із надто щільно забарвленим центром, зовнішнім обідком та кільцем просвітлення між ними: таласемія) не відмічалося. Патологічні зміни, на кшталт появи цитоплазматичної зернистості, не виявлені. Наявності кілець Райта, ушкоджень мембранних компонентів при виконанні даної серії досліджень встановлено не було. 
Фізична (механічна травма) є провідним провокуючим фактором у дебюті гемостатичного процесу, що завершується за сприятливих умов утворенням тромбоцито-фібринової мережі (гемостатична кірка) [112, 189, 190]. Останнє стає механічним замком, що попереджує подальшу крововтрату та є стимулом для репарації та відновлення тканин. Функція гемостатичного механізму долучає взаємодію між стінкою судини, тромбоцитами, коагуляційними білками крові та системним фібринолізом. Порушення гемостазу призводять до тяжких клінічних наслідків, коли дисбаланс у одному із напрямів супроводжуються надмірною кровотечею, в іншому – тромбоутворенням. Зважаючи на це, стають зрозумілими роль та значення інтактних судин, втрата крові з яких унеможливлена структурно-функціональною цілісністю її базових клітинних компонентів та позаклітинного матриксу. Тромбоцити певним чином здійснюють певний вплив на ендотелій, який приймає активну участь у реакції на травму. У зазначеному форматі моношар ендотеліальних клітин утворює перший захисний бар’єр для гемостазу і тромбозу. З іншого боку, ендотеліальні клітини експортують у субендотелій білки, що відіграють провідну роль у міжклітинних взаємодіях та утворенні дифузного бар’єру, який унеможливлює проникнення крові із внутрішньосудинного простору у позасудинний. Ендотеліоцити регулюють реактивність тромбоцитів, контролюють направлену міграцію лейкоцитів, керують активністю фактору росту, текучості крові. Терміновою реакцією на травму є вазоконстрікція – нетривалий процес, що продовжується близько 60-и хвилин та поліпшує взаємовідносини між тромбоцитами, факторами зсідання крові та ушкодженою ділянкою. Оголення субендотеліальних структур як відповідь на ушкодження ендотеліальних клітин призводить до зміни форми тромбоцитів та їхньої адгезії [112]. Адгезія тромбоцитів опосередковується фактором Вілебранда – своєрідним сполученим інструментом між глікопротеїном Ib мембрани тромбоцитів та колагеновими структурами у місці травми. При цьому активності останнього колаген субендотелію разом із тромбіном спонукають тромбоцити секретувати вміст гранул, з подальшим опосередкованим вивільненням арахідонової кислоту із її фосфоліпідного шару. Арахідонова кислота перетворююється у простогландини, які через стадію трансформацій становлять тромбоксан (активує скорочувальну реакцію у канальцевій системі тромбоцитів та сприяє прискореному вивільненню гранул). У свою чергу він сприяє агрегації циркулюючих тромбоцитів та формуванню класичного тромбу [202]. У зв’язку із цим доволі показовим та надзвичайно діагностично цінним залишається визначення якісних та кількісних параметрів еритроцитів, тромбоцитарних пластин, мегакаріоцитів у мазках крові, взятої від осіб КГ з епі- та субдуральними крововиливами. 
З огляду на те, що клітинний матеріал у зразках препаратів крові від постраждалих осіб із постравматичними епі- та субдуральними крововиливами різнився, головним чином, за хроматофільними властивостями (залежно від способу забарвлення), а тенденції змін поверхневої архітектоніки еритроцитів виявлялись ідентичними у кожній підгрупі КГ дослідження, результати цитологічного аналізу за цим узагальнювали. Застосовані у роботі способи забарвлення жодним чином не впливали на якісні та кількісні показники дисперсії форм циркулюючої фракції еритроцитів, чисельність і стан тромбоцитів, однак, завдяки їм вдавалось об’єктивізувати хронологічну динаміку процесів ретракції тромбів [69, 112]. 
За даними мікроскопічного аналізу мазків крові (забарвлення за Романовським-Гімза) від потерпілих осіб з епі- та субдуральними гематомами, кому спеціалізована хірургічна допомога була надана протягом так званої «золотої години» (перші три години 0-ї доби спостереження), встановлено, що циркулююча популяція еритроцитів чітко диференційована, мезо- та гіпохромна, помірно контрастна. У площині мазка на предметному скельці клітини розташовувались неоднорідно, у вигляді гетерогенних асоціацій або сладжів (феномен формування монетних стовпчиків», рис. 6.1). Щільність розташування форм прогресивно зменшувалась від центру препарату до його периферії (країв). Скупчення еритроцитів морфологічно виразні, з чіткими краями, позначеним запалим центром. Адсорбційні властивості застосованих розчинів барвників сприяли візуалізації клітинних елементів на імерсійному збільшенні (×1000).
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Рис. 6.1 Мазок крові. Субдуральна гематома лівої скроневої ділянки. Потерпіла Олена А., 49 років. 0-а доба спостереження. Еритроцитарні сладжі. Забарвлення за Романовським-Гімза. Збільшення: х 1000.

Позначена дисперсія субпопуляцій еритроцитів проявлялась розвитком феноменів пойкілоцитозу та анізоцитозу, без виразної чи помірної поліхромазії. Як у разі виникнення епі-, так і субдуральних гематом, перевага дискоцитів у кожному із проаналізованих зразків препаратів залишалась стабільною (99,0 %). Рівень ретикулоцитів у кожній групі постраждалих у зазначений строк спостереження становив 1,0 %. Ймовірність явища поліхромазії, яке пов’язують із появою та накопиченням ретикулоцитарних клітин і, відповідно до цього, розвитком ретикулоцитозу, виключно ресурсами згаданого методу забарвлення, встановлена не була (незначний постстресовий період). Для уточнення був заподіяний додатковий крок із застосуванням барвника Райта. Результати підрахунків свідчили на користь перевищення 1 % ретикулоцитів від загального числа еритроцитарних клітин у мазку. Як і очікувалось, колір ретикулярних клітин мав сіро-блакитний відтінок на тлі темно-, тьмяно-, блакитного чи цегельного кольору еритроцитів (за класичним забарвленням за Романовським-Гімза). Типова гетерохроматофілія відсутня. Наявність різновидів морфологічних форм (ехіно-, дегма-, сферо-, не часто овало-, поодинокі стоматоцити) у постраждалих із епі- та субдуральними гематомами безсумнівна, за якісними та кількісними параметрами ідентична. Детальний цитологічний аналіз препаратів зразків мазків крові від потерпілих продемонстрував наявність макро- та мікроцитів. Тяжкі поранення ділянки голови у обстежених осіб супроводжувались певним, доволі високим рівнем крововтрати з розвитком похідної соматичної патології (різної за своїми клінічним формами). Гостра крововтрата призводила до гострої анемії, що, у свою чергу, проявлялась гіпоксією та гіперволемічною циркуляторною недостатністю. Масивні крововиливи стискали життєво важливі структури ГМ, спричиняючи тяжкі неврологічні розлади. Сформовані, сталі за своєю морфологією гематоми ставали клінічним проявом набутого дефіциту факторів зсідання крові [184]. Подальше виявлення в цитологічному аналізі певної кількості (n=3-4…7 у полі зору мазка) різних за розмірами фрагментованих клітин (шистоцитів), численних клітинних фрагментів різного походження на тлі великих тромбоцитів, у тому числі, свідчило на користь деструкції тромбоцитів. Останній факт власне становив головну причину їхньої низької чисельності та вивільнення молодих великих тромбоцитів із кісткового мозку. Виявлена у окремому випадку наявність мієлобластів водночас із низьким вмістом малих форм тромбоцитів у крові гематом засвідчила кістково-мозкову інвазію лейкемічними клітинами, що спонукало зниження продукції лейкоцитів [198, 201]. Ретельний аналіз внутрішньоклітинних включень еритроцитів у мазках, забарвлених за методом Романовського-Гімзе не підтвердив наявність останніх в жодному із випадків, що складали вибірку досліджень. 
Оглядовий мікроскопічний аналіз препаратів мазків крові визначив окремі клітини лейкоцитарного спектру (юні та паличкоядерні, нейтрофільні гранулоцити (n=0-1…2; n=2-4; n=3-5 у полі зору препарату); базофільні гранулоцити (n=1-2 у полі зору препарату); лімфоцити та моноцити (∑=0-2 у полі зору препарату). Плазмоцити відсутні. Особливість забарвлення зазначених клітин чітко співпадала із їх описом у “Laboratory Diagnosis of Blood-borne Parasitic Diseases. Approved Guideline“ (CLSI M15-A) [70]. Поява мегакаріоцитів у досліджених зразках препаратів не встановлена. Тромбоцитарних пластин з азурофільною зернистістю було до n=2-3 у полі зору препарату. Враховуючи той факт, що забір матеріалу відбувався у годинний посттравматичний період, зразки матеріалу містили переважним чином змішані та венозні (тромбоцитарно-фібринові) тромби. Білі тромби поступались за чисельністю тромбам попередніх груп. Останнє цілком пояснювала терміновість отримання медичної допомоги, коли тромбоцити у тромбі ще не стали набухлими та не встигли зруйнуватись із появою фібрину [167]. З іншого боку, саме згадані вище феномени пояснювали появу у мазках певної кількості лейкоцитарних клітин, які тяжіли до тромбу за рахунок хемотаксичних факторів та акумулювались навкруги тромбоцитарних агрегатів тромбу. Іншим фактором зростання числа лейкоцитів стали їхня фізіологічна активація як фігурантів фагоцитозу чи продуцентів еластази (приймає участь у розчиненні тромбів). 
Спостереженням за станом еритроцитів на 1-у добу у групах постраждалих із епі- та субдуральними гематомами встановлено, що клітини у мазках морфологічно чітко диференційовані, представлені у виді мезо- та гіпохромної, помірно контрастної популяції, розташовувані неоднорідно. Сладжі, «монетні стовпчики» наявні, зосереджені повсякчасно у площині мазка, щільність розташування клітин зменшена у напрямку від центру препарату до його периферії. Гетерохроматофілія відсутня. Патологію форм еритроцитів, як і у попередній серії препаратів, відображали ехіно-, дегма-, сферо-, не часто овало-, стоматоцити. Зміни об’ємних параметрів представлені макро- та мікроцитами. Нормоцити на першу добу спостереження переважали. Кількість ретикулоцитів досягала 1,5 %. Функціональний стан еритроцитарної популяції за результатами забарвлення мазків за методом Райта виявився ідентичний тому, що було встановлено за допомогою методу за Романовським-Гімзе. Відміни стосувались лише аспектів хроматофільності препаратів (очікуваний факт за умов застосування різних типів забарвлень). Кількість мегакаріоцитів у досліджених зразках препаратів становила n=0-2 у полі зору препарату. Тромбоцитарні пластини з азурофільною зернистістю до n=3-4 у полі зору препарату. Суттєвих змін у якісних та кількісних показниках лейкоцитів виявлено не було (юні, паличкоядерні, нейтрофільні гранулоцити відповідно: n=0-2; n=1-4; n=3-5 у полі зору препарату; базофільні гранулоцити – 1-2; еозинофільні n=0-3; лімфоцити n=0-1). Плазматичних клітин виявлено не було.

3-я доба спостережень супроводжувалась сталою картиною морфологічних змін у мазках постраждалих з епі- та субдуральними гематомами. Популяція еритроцитів мезохромна, з неоднорідним розташуванням клітин у полі зору препаратів крові. Переважну кількість еритроцитів становили дискоцити з характерним сіро-блакитним, цегельним, червоно-коричневим забарвленням (завдяки застосованим методикам за Романовським-Гімзе та Райтом). Рівень ретикулоцитів тримався на показниках у 1,5 %. До звичного клітинного спектру додались поліхроматофіли (3%). Клітини зі змінами поверхневого рельєфу (патологією форми) були представлені ехіно-, дегма-, сферо-, стомато-, шисто- та овалоцитами. Макро- та мікроцити у полі зору мазків зустрічались подекуди. Якісних та кількісних відмін у препаратух, що були виготовлені із крові постраждалих у наслідок епі- та субдуральних гематомам не виявлено. Рівень мегакаріоцитів тримався сталих показників – n=0-2 у полі зору препарату, число тромбоцитів варіювалось від 3 до 7 у полі зору препарату. Спектр лейкоцитів залишався незмінним. Кількість незначним чином зростала: паличкоядерні, нейтрофільні, еозинофільні гранулоцити відповідно: n=0-1…2; n=3-5, n=0-3 у полі зору препарату); базофільні гранулоцити (n=1-2 у полі зору препарату); лімфоцити та моноцити (∑=1-4 у полі зору препарату). Плазматичні клітини не спостерігались.

Дослідження мазків крові від постраждалих з епі- та субдуральними гематомами на 6-у добу спостереження показало ідентичність встановлених у групах цитологічних змін (незалежно від способів забарвлення препаратів та типу травми). Популяція еритроцитів позначено диференційована, мезо- та гіпохромна, контрастна. У площині мазка еритроцити зосереджені неоднорідно, гетерогенно. Наявними були кластери еритроцитів, що утворювали поодинокі «монетні стовпчики» (рис. 6.2). Щільність розташування клітин традиційно зменшувалась від центру препарату до країв. Забарвлення популяції еритроцитів сіро-блакитне або цегельне чи коричнево-червоне (у відповідності до способів забарвлення за Романовським-Гімзе або Райтом). Факти анізохромії не виявлені. Перевага залишалась за нормоцитами (двоякоувігнутими формами еритроцитів). Чисельність ретикулоцитів утримувалось на сталому, порівняно із попередніми показниками, рівні (1,5%). Поліхроматофіли становили 3 %. Спостереження за системою крові у динаміці (3-6-а доба посттравматичного періоду) засвідчило на користь певної оптимізації компенсаторних процесів з боку гемостазу та гемопоезу. Як і в ІК групі переважали контурованність поверхні клітин, виразна контрастність структур, чіткість обрисів еритроцитів зі змінами поверхневої архітектоніки чи без неї. Гомогенність адсорбованого барвника сприяла якісній діагностиці структурно-функціональних змін у кожному із зразків крові даної серії. Завдяки чому чіткої диференціації набули різновиди клітин за формою та розміром. Крім ознак пойкіло- та анізоцитозу у крові осіб, які становили вказану групу дослідження, вивчали рівень дисперсії морфологічних форм еритроцитів та його тенденцію. Як з’ясовано, у зазначені строки останній (рівень дисперсії) поступово знижувався. Параметри за показниками чисельності кожного субтипу клітин вірогідно різнились. Серед наявних еритроцитарних клітин зі змінами форми залишались ехіно-, стомато-, овало-, сфероцити та дегмацити (рис. 6.2). За результатами цитологічного аналізу вмісту дрепано- та дакріоцитів не було вмявлено. По-своєму реагувала на відтермінованність організації посттравматичних ділянок лейкоцитарна популяція. Підвищення рівня останньої свідчило як на користь триваючих запальних процесів у організмі потерпілих, так і на реакцію ушкодженого та подразненого мікросудинного русла, системи венозних синусів, оболонкових судин тощо. Кількісні показники за субпопуляціями цих клітин досягали: ∑=7-9 елементів у полі зору (нейтрофільні, базофільні гранулоцити); n=2-3 – еозинофільні гранулоцити; лімфо-; моноцити (∑=3-5 у полі зору препаратів). Відсутність детекції плазмоцитів носила сталий характер.
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Рис. 6.2 Пластинчаста субдуральна гематома правої скронево- потиличної ділянки. Потерпілий Роман Б., 25 років, 6-а доба спостереження. Мазок крові. Дисперсія форм еритроцитів (дискоцити, сфероцити, ехіноцити, дегматоцити). Забарвлення за Романовським–Гімзе. Збільшення: х 1000.

Мегакаріоцити зустрічались у вигляді поодиноких форм (n=0-1) з розширеними демаркаційними каналами та ознаками секвестрації. Доволі застережливою видавалась у окремих випадках ситуація із реакцією тромбоцитів. У одному із зразків були зареєстровані мієлобласти, що з’явились на тлі зниженої чисельності малих тромбоцитів. Можливо, що визначений сценарій клінічної картини перебігу травматичного процесу супроводжувався інвазією лейкемічними клітинами кісткового мозку, як варіант декомпенсаторної відповіді організму на серйозний травматичний стрес. 
З іншого боку, наявність фрагментованих форм еритроцитів на тлі незначної кількості великих тромбоцитів свідчила на користь підвищеної деструкції зазначених клітин. Причиною такого варіанту перебігу патологічного процесу була стабільно низька кількість тромбоцитів з інтенсивним вивільненням молодих форм із кісткового мозку. У нашому випадку чисельність тромбоцитів за ступенем зрілості становив такі показники: юні/молоді n=3-7 у полі зору препарату, зрілі – n=2-3 у полі зору препарату. Слід зауважити, що зниження чисельності тромбоцитів у зазначений посттравматичний період може бути пов’язаним зі зрозумілою зміною формату їхньою участі в ініціації репаративних процесів, регулюванні локальних запальних реакцій та імунітету, сприянні місцевого виділення вазоконстрикторів з метою блокування кровообігу у пошкодженій ділянці оболонок ГМ тощо [221, 222]. 
Аналіз функціонального стану еритроцитарної ланки гемопоезу у потерпілих із епі- та субдуральними гематомами на 12-у добу спостереження не виявив кількісних відмін, що стосувались параметрів поверхневого рельєфу клітин, форми, особливостей забарвлення останніх та були зафіксовані у групах попередніх строків спостереження. Ідентичними за тенденціями було зосередження клітин у площині мазків, поява «монетних стовпчиків». Типологічний спектр еритроцитів позначався переважною наявністю нормоцитів (дискоцитів). Ретикулоцити тримались на рівні 1,5 %, поліхроматофіли – 3,0 %. Клітини зі змінами форми були представлені переважно ехіно-, стомато-, овало-, сфероцитами та деградованими формами. Чисельність тромбоцитів трималась показників попереднього строку спостереження (n=3-7 у полі зору препарату). Мегакаріоцити були відсутні. Кількість лейкоцитів за групами теж залишалась практично незмінною (∑=5-9 елементів у полі зору серед нейтрофільних, базофільних гранулоцитів; n=2-3 – еозинофільних гранулоцитів; ∑=2-5 лімфо- та моноцитів). Плазмоцити не були виявлені. 
На 21-у добу спостереження не виявлено специфічних змін у якісній характеристиці еритроцитарного спектру. Клітини представлені переважним чином двоякоувігнутими дискоцитами. Зосередження останніх у мазках характерне тому, що визначене у серіях попередніх строків спостереження. Забарвлення якісно ідентичне застосованим способам, схоже за хроматофільністю до тих результатів, що виявлені у препаратух перед цим. Перевага залишалась за нормоцитами. Ретикулоцити становили 1%. Поліхроматофіли – відсутні. Якісний спектр патологічно змінених форм клітин долучав ехіно- та овалоцити. Дегмацити зустрічались вкрай поодиноко, шистоцити – відсутні. Кількість лейкоцитів знижена. Спектр – незмінний: паличкоядерні, нейтрофільні, еозинофільні гранулоцити відповідно становили: n=0-2; n=2-3, n=0-1 у полі зору препарату; базофільні гранулоцити від 1 до 2; лімфоцити та моноцити - ∑=2-3 у полі зору препарату. Мегакаріоцити відсутні. Тромбоцити – 2-5 – у полі зору мазків. 
Аналіз мазків крові від потерпілих КГ з епі- та субдуральними гематомами у більш відтермінований посттравматичний період (90-а доба спостереження) продемонстрував сталість відновних процесів, які відбувались в їхньому організмі. Мазки крові, забарвлені у відповідності до заявлених методик, містили доволі виразну, хромофільно контрастну популяцію нормоцитів, що розташовувались на предметному склі у вигляді моношару. Кількість зареєстрованих «монетних стовпчиків» у зразках препаратів зазначених осіб мінімізована. Нормоцити наявні у вигляді двояковигнутих дисків, без ознак пойкіло- та анізоцитозу. Поверхневі мембрани клітин не містили дефектів, активно адсорбували застосовані барвники. Показники дисперсії морфологічних форм знижувались, її спектр помітно звужувався. Серед детектованих форм зустрічались нечисленні овало-, стомато-, ехіно-, поодинокі дегмацити. Ретикулоцити досягали 1 %. Ортохроматофільні нормобласти, тільця Хауелла-Жоллі, сидерозні гранули, включення, на кшталт, тілець Папенгеймера, Шюффнера, кілець Кебота відсутні. Нормалізація стану судинної системи (відновлення ендотеліального шару, на ушкодження якого миттєво реагувала субпопуляція нейтрофілів; усунення ознак місцевих запалень, інфекції, алергійних реакцій) сприяла зниженню показників за субпопуляціями лейкоцитарних клітин. 
Таблиця 6.1

Цитологічна характеристика мазків крові постраждалих із епі- та субдуральними гематомами у відповідності до строків спостереження

	Показники/строки спостереження
	Контроль
	0 доба
	1 доба
	3 доба
	6 доба
	12 доба
	21 доба
	90 доба

	Нормоцити
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+

	Ретикулоцити
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+

	Поліхроматофіли
	-
	-
	-
	+
	+
	+
	-
	-

	Дегенеративні типи еритроцитів: ехіноцити
	-
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+

	овалоцити
	-
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+

	стоматоцити
	-
	+
	+
	+
	+
	+
	-
	+

	дегмацити
	-
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+

	шистоцити
	-
	+
	+
	+
	+
	+
	-
	-

	макроцити
	-
	+
	+
	+
	-
	-
	-
	-

	мікроцити
	-
	+
	+
	+
	-
	-
	-
	-

	сфероцити
	-
	-
	-
	+
	+
	-
	-
	-

	«монетні стовпчики»/сладжі
	-
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+


Чисельність нейтрофільних гранулоцитів становила у зазначений період спостереження 5-6 у полі зору препарату; базофільних – 1-2; лімфо-; моноцитів – ∑=0-2 – 1-2. Мегакаріоцитів не виявлено. Кількість тромбоцитів знижалась, становлячи – 2-3 у полі зору мазків. 
Цитологічна характеристика мазків крові постраждалих із епі- та субдуральними гематомами у відповідності до строків спостереження наведена в таблиці 6.1.

Наступним кроком у дослідженні давності виникнення гематом у живих постраждалих з епі- та субдуральними крововиливами стало вивчення функціональних параметрів периферійної крові. За для цього аналізували рівень гемоглобіну, еритроцитів, тромбоцитів, протромбіну, фібриногену, кольорового показника. Результати піддавали міжгруповому порівнянню відповідно строкам спостереження (0, 1, 3, 6, 12, 21, 90-а доба) та з параметрами зазначених показників у групі ПК. 
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Рис. 6.3 Кількісні параметри еритроцитів (10х12/л) периферичної крові у ПК та групі живих потерпілих осіб з епі- та субдуральними гематомами (КГ)


У респондентів ПК рівень еритроцитів, гемоглобіну, тромбоцитів, протромбіну, фібриногену та кольоровий показник лежали у межах функціональної (статево-вікової) норми постнатального онтогенезу людини. Проведення хронологічно відтермінованого спостереження у даній групі за стандартними для нього строками не виявило статистично вірогідних змін параметрів.
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Рис. 6.4 Кількісні параметри гемоглобіну (г/л) у ПК та групі живих потерпілих осіб з епі- та субдуральними гематомами (КГ)
У постраждалих КГ кількісні зміни еритроцитів носили поступовий характер (рис. 6.3), однак їх рівень протягом всього хронологічного періоду спостереження лежав у межах функціональної норми. На першу добу він становив від 3,7±0,01х1012 /л. На першу, третю та шосту доби кількість еритроцитів відповідно складала 3,8±0,01х1012 /л та 3,8±0,01х1012 /л. На 12-ту добу рівень еритроцитів становив 3,9±0,01х1012 /л. 21-а доба знаменувалась зростанням клітин до 4,0±0,1х1012 /л. У відтермінований період, що співпадав із 90 днем, число еритроцитів досягало 4,2±0,1х1012 /л. Зниження кількості еритроцитів є одним із критеріїв анемії. У разі хронічної крововтрати (гематоми, у тому числі) рівень еритроцитів може бути у нормі або незначно зниженим. 
Певна фазність була властивою параметрам гемоглобіну (г/л) крові (рис. 6.4). Тенденції змін останнього розвивались у напрямку від поступового зниження (116,1±0,9 г/л – 0-а доба, 114,4±1,2 г/л - 1-ша), незначного плато (115,2±0,1 г/л – третя, 116,2±0,2 г/л – шоста доби) до зростання (119,7±0,2 г/л –на 12-у, 121,3±0,3 г/л – 21-у, 144,4±0,2 г/л – 90-у доби). Зазначена тенденція у змінах показників гемоглобіну, як і у разі еритроцитів, зумовлювалась крововтратою. Однак, у жодному із заявлених строків спостережень кількісні параметри останніх не перетинали нижню межу. 
Тромбоцити протягом всього періоду спостереження (за винятком, третьої (371,5±0,5 х109/л) та шостої діб (360,3±0,3 х109/л) дослідження) перебували на рівні норми (286,5±0,8 х109/л – 0-а доба, 293,1±0,5 х109/л –1-а) або її верхньої межі (321,7±0,6 х109/л - 12-а, 320,2±0,2 х109/л – 21-а доби). Потім на 90-у добу остаточно нормалізувались (рис. 6.5). Підвищення рівня цих показників, безперечно, зумовлювали гострі крововиливи, які супроводжували утворення епі- та субдуральних гематом. Такого чину тромбоцитози носили вторинний характер та підтримувались хронологічно проведенням подальших профільних оперативних втручань. 
Рівень протромбіну напряму визначає час зсідання крові. Зниження його параметрів призводить до розвитку кровотечі та подальших крововтрат. У нашому спостереженні протромбін жодного разу не перетинав нижню межу норми (рис. 6.6). Середні показники у групах постраждалих, залежно від строків становили від 80,5 ±1,2% (0-а доба), 89,4 ± 1,3% (1-а доба) до 77,4± 1,5% та 82,5 ±1,9% (21-а та 90-а доби спостережень). Детальна інформація за функціональними параметрами крові представлена у таблиці 6.2.

Зміни рівня фібриногену (г/л) крові характеризувались фазністю з підвищенням параметрів на 3-ю (4,3±0,3) та 6-у доби (4,2±0,2), коли останній перевищував нормальні показники за верхньою межею). У спостереженнях, що стосувались першої (2,5±0,2) та дванадцятої діб (3,7±0,4), кількість фібриногену крові відповідала верхній межі норми (без перетинання останньої) (рис. 6.7). У відтермінований період (21-а та 90-а доби) рівень фібриногену знижувався 3,7± 0,4 та 2,9±0,2), що могло бути підтвердженням процесів організації ділянок крововиливів у постраждалих з епі- та субдуральними гематомами. 
Значення кольорового показника від 0-ї доби (0,89±0,04) спостереження до шостої включно (0,82±0,03) незначним чином знижувались (рис. 6.8), за чим спостерігався підйом з дванадцятої (0,94±0,03) до 90-ї доби спостереження (0,96±0,03).
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Рис. 6.5 Кількісні параметри тромбоциттів (109/л) у ПК та групі живих потерпілих осіб з епі- та субдуральними гематомами (КГ)
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Рис. 6.6 Кількісні параметри протромбіну (%) у ПК та групі живих потерпілих осіб з епі- та субдуральними гематомами (КГ)
	Таблиця 6.2

Функціональні параметри крові постраждалих осіб з епі- та субдуральними гематомами
	90 доба
	4,2±0,1
	0,05
	0,03
	144,4±0,2
	0,289
	0,23
	216,3±0,4
	0,25
	0,0002

	
	21 доба
	4,0±0,1
	0,05
	0,01
	121,3±0,3
	0,273
	0,0001
	320,2±0,2
	0,20
	0,0005

	
	12 доба
	3,9±0,01
	0,04
	0,002
	119,7±0,2
	0,231
	0,0001
	321,7±0,6
	0,46
	0,0001

	
	6 доба
	3,8±0,01
	0,01
	0,001
	116,2±0,2
	0,219
	0,002
	360,3±0,3
	0,26
	0,0003

	
	3 доба
	3,8±0,01
	0,01
	0,0001
	115,2±0,1
	0,173
	0,002
	371,5±0,5
	0,32
	0,0002

	
	1 доба
	3,5±0,01
	0,01
	0,0001
	114,4±1,2
	0,624
	0,002
	293,1±0,5
	0,27
	0,002

	
	0 доба
	3,7±0,01
	0,01
	0,0006
	116,1±0,9
	0,606
	0,005
	286,5±0,8
	0,35
	0,0003

	
	Контроль
	4,5±0,01
	0,01
	
	142,3±1,0
	1,45
	0,001
	250,2±0,5
	0,32
	

	
	Параметри/строки спостереження
	Еритроцити (10х12 г/л)
	Помилка середнього
	t-критерій Ст’юдента
	Гемоглобін (г/л)
	Помилка середнього
	t-критерій Ст’юдента
	Тромбоцити (10х9/л)
	Помилка середнього
	t-критерій Ст’юдента

	Продовження табл. 6.2


	90 доба
	82,5±1,9
	1,43
	0,03
	2,9±0,2
	0,38
	0,81

	
	21 доба
	77,4±1,1
	0,64
	0,01
	3,7±0,4
	0,23
	0,48

	
	12 доба
	71,4±1,5
	3,55
	0,03
	3,9±0,3
	0,17
	0,16

	
	6 доба
	81,7±1,6
	3,06
	0,05
	4,2±0,2
	0,12
	0,23

	
	3 доба
	81,8±1,3
	1,01
	0,02
	4,3±0,3
	0,17
	0,23

	
	1 доба
	89,4±1,3
	1,60
	0,3
	3,9±0,2
	0,12
	0,32

	
	0 доба
	80,5±1,2
	1,63
	0,04
	2,5±0,2
	0,12
	0,55

	
	Контроль
	104,0±1,0
	2,31
	
	3,00±1,0 
	0,58
	

	
	Параметри/строки спостереження
	Протромбін (%)
	Помилка середнього
	t-критерій Ст’юдента
	Фібриноген (г/л)
	Помилка середнього
	t-критерій Ст’юдента

	Продовження табл. 6.2


	90 доба
	0,96±0,03
	0,02
	0,48

	
	21 доба
	0,94±0,04 
	0,02
	0,87

	
	12 доба
	0,94±0,03
	0,02
	0,48

	
	6 доба
	0,82±0,03
	0,02
	0,11

	
	3 доба
	0,86±0,02
	0,01
	0,16

	
	1 доба
	0,87±0,02
	0,01
	0,04

	
	0 доба
	0,89±0,04
	0,02
	0,01

	
	Контроль
	0,95±0,05
	0,03
	

	
	Параметри/строки спостереження
	Кольоровий показник
	Помилка середнього
	t-критерій Ст’юдента


Зміни рівня фібриногену (г/л) крові характеризувались фазністю з підвищенням параметрів на 3-ю (4,3±0,3) та 6-у добу (4,2±0,2), коли останній перевищував нормальні показники за верхньою межею. У спостереженнях, що стосувались першої (2,5±0,2) та дванадцятої діб (3,7±0,4), кількість фібриногену крові відповідала верхній межі норми (без перетинання останньої). У відтермінований період (21-а та 90-а доби) рівень фібриногену знижувався 3,7± 0,4 та 2,9±0,2), що могло бути підтвердженням процесів організації ділянок крововиливів у постраждалих з епі- та субдуральними гематомами. 
Значення кольорового показника від 0-ї доби (0,89±0,04) спостереження до шостої включно (0,82±0,03) незначним чином знижувались (табл. 6.2), за чим спостерігався підйом з дванадцятої (0,94±0,03) до 90-ї діб спостереження (0,96±0,03).

Таким чином, за даними проведеного нами аналізу функціональних показників крові (еритроцити та їх морфологія, гемоглобін, тромбоцити, фібриноген, протромбін, кольоровий показник) у постраждалих осіб різних гендерно-вікових груп з епі- та субдуральними гематомами з’ясовано, що зміни параметрів носили фазний різнонаправлений характер. Як видно із таблиці, на тлі хронологічно стабільних цифр ПК у осіб КГ кількість еритроцитів виявилась мінімальною на 1-шу добу, а потім поступово зростала (3-я, 6 - 12-а, 21-а доби спостереження), досягаючи максимуму у відтермінований період (90 діб). Ідентичною була тенденція у зміні параметрів гемоглобіну (зі зниженням значень у 1-у добу спостереження та поступовим підйомом з 3-ї до 90-ї доби). Параметри кольорового показника падали протягом 1, 3 та 6-ї діб, а потім спостерігалось зростання на 12, 21-у добу з досягненням максимальних показників у 90-у добу. На відміну від цього, рівень тромбоцитів зростав, починаючи з 1-ї доби дослідження. На 12-21-у доби величини тромбоцитів тримались на показниках, що перевищували, а на 90-у добу помітно спадали. У відповідності із даними таблиці рівень фібриногену зростав від 0-ї до 3-ї доби спостереження, а потім відбувалось зниження його показників (6, 12-а, 21-ша доби) з досягненням групового мінімуму на 90-у добу дослідження. 
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Рис. 6.7 Кількісні параметри фібриногену (г/л) у ІК та групі живих потерпілих осіб з епі- та субдуральними гематомами (КГ)
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Рис. 6.8 Кількісні параметри за кольоровим показником у ІК та групі живих потерпілих осіб з епі- та субдуральними гематомами (КГ)

У показниках протромбіну відмічався «стрибок» (1-а доба спостереження) з подальшим зниженням аж до 21-ї доби та стабілізацією параметрів на 90-ту добу. 
Дослідження мазків крові осіб різних гендерно-вікових груп, що мали посттравматичні епі- та субдуральні гематоми, засвідчило, що кров реагує на травму появою дегенеративних форм еритроцитів (ехіно-, стомато-, дегма-, овало- макро-, мікроцитів), сладжів та «монетних стовпчиків», поліхроматофілів, зростанням рівня ретикулоцитів. Ці та зазначені вище феномени є відповіддю системи гемостазу на кровотечу, пов’язану із нею анемією та з подальшою організацією зон крововиливів. 
За матеріалами даного розділу були опубліковані 1 тези:

1. Леонтьєв П.О. Показники крові як судово-медичні критерії встановлення давності утворення суб- та епідуральних крововиливів / П.О. Леонтьєв, І.І. Торяник, В.О. Ольховський // Innovative technology in medicine: experience of Poland and Ukraine: materials of International research and practice conference (Lublin, Republic of Poland, Novemder 28-29, 2017). - Lublin, 2017. – Р. 102- 105 [58].

РОЗДІЛ 7

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ

Залучення до арсеналу сучасної медичної практики найновітніших діагностичних технологій ставить перед фахівцями судово-медичної галузі удосконалення існуючих методологічних підходів та перевірених часом традиційних схем [9, 30, 46, 47, 78, 97]. Зважаючи на це, розробка передових, більш ефективних судово-медичних засад з метою визначення термінів давності виникнення епі- та субдуральних гематом є своєчасним завданням [72, 89, 94, 118, 133, 183]. Серед сучасних, затребуваних наукою тенденцій доволі актуальними вважають використання інформативних інструментальних технологій, що засновані на променевих методах діагностики ушкоджень м’яких тканин голови, шиї, ГМ [14, 37, 38, 108, 109, 114]. Застосування їх не лише несе у собі теоретичну складову науково-технічного прогресу, але й оптимізує практичну діяльність лікарів, у тому числі судово-медичних експертів [13, 79]. 
За даними експертів, на сьогодні є цілком очевидним той факт, що ЧМТ посідають перше місце серед усіх травм як за числом летальних наслідків, так і за інвалідністю потерпілих осіб, хронізацією, спектром виниклих тяжких ускладнень [31, 141, 235, 240]. Грунтацією зазначеного висновку слугують отримані попередньо результати застосування інформаційних медичних систем, у тому числі, «Експерт-ЧМТ», її статистичних базових даних (більш, ніж у 8653 спостережень). Застосування останньої надає повну етіологічну картину виникнення травматизацій, що можуть бути орієнтованими на побутове навмисне отримане ушкодження, дорожньо-транспортну або виробничу ЧМТ. За результатами є можливість диференціації травматичного супроводу (як наприклад, складні ушкодження кісткового скелету голови, тяжкі тілесні травми [8, 65, 66, 68]). Останнє змусило до проведення об’єктивізації цілої низки спостережень з метою остаточного визначення правомірності віднесення цих випадків до певної групи за тяжкістю, нозологічною домінантою тощо. Вихідні параметри отриманих травм показав, що 0,96 % усіх випадків ЧМТ пов’язані із переламами основи черепа. Близько 2,07 % випадків мав місце перелом кісток склепіння з переходом на основу черепа. 35,9 % обстежених потерпілих після лікування у стаціонарах зберегли ознаки помірної інвалідності. Доволі значна кількість потерпілих осіб мала суттєву відтермінацію відновлення функції нервової системи. Високий відсоток осіб мали переломи основи, що поєднувались із ушкодженнями склепіння черепа, розвитком ділянкових внутрішньочерепних крововиливів. Актуальним для кожної із визначених груп обстежених потерпілих було те, що серед них рівень летальності становив до 49,3 % [72, 77, 79, 84]. Все зазначене вище свідчило на користь створення уніфікованого діагностичного алгоритму чи системи, яка б сприяла підвищенню ефективності судово-медичної діагностики, у тому числі, внутрішньочерепних крововиливів. Про це свідчать дані щодо медико-соціального значення крововиливів як нозології з невідкладної допомоги, травми, що неодмінно призводять до тяжких ускладнень [256] та стабільно тяжкої інвалідизації потерпілих осіб [8, 13, 14, 30, 78, 83, 116]. З іншого боку, визначення давності внутрішньочерепного крововиливу сучасними променевими способами безперечно прискорювало діагностичний процес, робило його більш клінічно змістовним та конкретизованим [35, 39, 38, 45-46, 70, 71-72, 74, 136, 144, 147, 154]. Разом із тим не слід скидати додаткові методи дослідження постраждалих осіб. Серед них не останню роль відіграють функціональні параметри крові, еритроцитарна ланка гемопоезу як така. Організація гематом, репаративні реакції, що відбуваються у тканинах головного мозку, його оболонках являють собою тривалі процеси, що мають свою хронологію, супроводжуються співвідносними їй змінами клітинного складу циркулюючої крові, їхніх структурно-функціональних параметрів у відповідь на кровотечу, стрес. Отже, дослідження додаткових параметрів є важливою складовою алгоритму визначення давності виникнення післятравматичних гематом у постраждалих у наслідок ЧМТ в живих осіб. 
Зважаючи на все викладене вище та прагнучи до оптимальних шляхів ефективного розв’язання зазначених питань [90, 95, 98, 99, 101], ми звернули увагу на результати КТ досліджень живих постраждалих осіб з післятравматичним епі- та субдуральними гематомами [6, 21, 22, 42]. Аналіз та співставлення останніх у хронологічному спектрі спостережень надав ідею щодо застосування ресурсів ком’ютерної томографії у судово-медичній практиці визначення давності утворення крововиливів [10, 18]. За для об’єктивізації результатів клініко-інструментальних методів дослідження верифікацію останніх проводили на підставі додаткових методів обстежень, у тому числі, живих постраждалих [46, 47, 52, 53-56, 70]. Із зазначеною метою застосовували можливості цитологічного аналізу мазків крові постраждалих осіб та результатів тривіальних функціональних лабораторних проб, що проводили за всією вибіркою досліджених осіб з ЧМТ та післятравматичними крововиливами. 
Проведені нами дослідження оптичної щільності тканини ГМ в динаміці посттравматичного періоду утворення гематом довели наявність змін, детальна характеристика яких наведена у таблиці 7.1. 
У відповідності до цього показник оптичної щільності інтактного мозку у групі порівняння в середньому становиви 34,7±0,5 HU. У наслідок перенесеної травми та утворення гематом показник їхньої щільності збільшуваався у 2 рази від часу утворення гематоми та у випадку першої доби спостереження становиви за таких умов 69,6±1,0 та 69,9±1,2 HU (р1<0,001). На третю добу дослідження оптична щільність речовини ГМ становила 65,2±0,6 HU (р1<0,001). На шосту добу спостереження заначені параметри за своїми числовими показниками досягали значень у 56,3±0,7 HU (р1<0,001). Параметри дванадцятої доби відповідали 38,4±0,8 HU (р1<0,001). Двадцять першої доби оптична щільність гематом починала нормалізуватись за показниками, практично досягаючи параметрів оптичної щільності тканини інтактного головного мозку, про що свідчать одержані дані за щільністю гематом 36,3±0,8 HU та інтактного мозку 36,0±0,8 HU (р1>0,05). Аналіз параметрів 90 доби показав, що у вибірці відбувалось зменшення параметрів оптичної щільності в місці локалізації гематом 29,4±0,5 на тлі параметрів інтактного ГМ (р1<0,001). Такі зміни оптичної щільності ГМ з гематомами обумовлювались хронологічною динамікою відновних процесів, зсіданням крові та організацією самої гематоми, зокрема. 
Таблиця 7.1 
Показники оптичної щільності (HU) мозкової тканини в місці локалізації гематоми в післятравматичному періоді

	Доби спостереження


	Оптична щільність в групі порівняння
	Статистичні показники

	
	
	M±m


	n


	Σ
	Достовірність різниці

	0
	34,7±0,5

n=73

 
	69,6±1,0
	39
	6,24
	р 1<0,001



	1
	
	69,9±1,2
	33
	6,89
	р 1<0,001

р2>0,05

	3
	
	65,2±0,6
	28
	3,17
	р 1<0,001

р2<0,001

	6
	
	36,3±0,7
	22
	3,28
	р 1<0,001

р2<0,001

	12
	
	38,4±0,8
	17
	3,0
	р 1<0,001

р2<0,001

	21
	
	36,3±0,8
	13
	2,88
	р 1>0,05

р2>0,05

	90
	
	29,4±0,5
	9
	1,5
	р 1<0,001

р2<0,001


* р 1 – достовірність різниці по відношенню до показників групи порівняння;

р 2 – достовірність різниці по відношенню до показника щільності гематом в терміни 0-1-а; 1-3-я; 3-6-а; 6-12-а; 12-21-а; 21-90-а. 
Наступним етапом дослідження було дослідження хронологічної динаміки у змінах оптичної щільності тканин ГМ з гематомами, які межують з періодом виникнення самої травми та помірно відтермінованими датами спостережень [5, 21]. Так, оптична щільність у терміни 0-1-ї доби є збільшеною відносно параметрів контролю. Однак виразних змін у показниках кожного із даних строків не було (р2>0,05). На третю добу спостереження (65,2±0,6 HU) відбувається помітне зменшення показників оптичної щільності порівняно із першою добою післятравматичного періоду (р2<0,001). 
На шосту та дванадцяту доби після утворення гематом порівняно із кожним попереднім періодом відбувалось достовірне зменшення оптичної щільності гематом (р2<0,001). На двадцять першу добу порівняно з дванадцятою післятравматичного періоду достовірних змін в оптичній щільності гематом не відбувається (р2>0,05). Таким чином, внаслідок ЧМТ та утворення епі- та субдуральних гематом щільність тканин ГМ у місці локалізації гематом зростає порівняно із оптичною щільністю речовин мозку у групі порівняння. Наявність визначеної різниці у терміни, що відповідали першій-третій, третій–шостій та шостій–дванадцятій добі дозволяє з’ясувати терміни/строки давності утворення епі- та субдуральних гематом за параметрами їхньої оптичної щільності. Що ж стосується термінів післятравматичного періоду з 21-ї доби, то щільність гематом не перевищує (знаходиться в межах) оптичної щільності інтактного ГМ груп порівняння. Динаміка змін оптичної щільності гематом ГМ, що виникли у наслідок ЧМТ у післятравматичний період, відтворена на рисунку 7.1. 
 Таким чином, давність утворення гематом за динамікою змін її щільності визначають шляхом отриманого показника щільності гематоми з наведеною нами динамікою. За цим із показника оптичної щільності на графіку опускають перпендикуляр на вісь абсцис (х), де визначені хронологічні періоди після травми. 
Наступний етап дослідження стосувався вивчення актуальних, з точки зору, додаткової діагностики [70, 82, 112, 189, 190], цитологічних змін еритроцитарної складової крові у травмованих осіб з виниклими епі- та субдуральними гематомами [36, 42]. Зазначене дослідження продемонструвало наявність цитологічних змін еритроцитів у мазках крові постраждалих. Так, вміст еритроцитів та ретикулоцитів носив доволі сталий характер та не відзначався появою специфічних змін у їхній структурі. З іншого боку, з третьої до дванадцятої доби у мазках периферичної крові виявляли поліхроматофіли; ехіно-, овало-, стомато-, дегмацити були присутніми у продовж усього періоду спостереження. Поява макро- та мікроцитів була характерною від початку травми до третьої доби, детекція сфероцитів відбувалась від третьої до шостої доби дослідження. Формування монетних стовпчиків визначалося протягом всього терміну дослідження.
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Рис. 7.1 Параметри оптичної щільності (HU) суб- та епідуральних гематом у постраждалих осіб у різний хронологічний період спостереження.

Таким чином, у діагностиці давності виникнення післятравматичних гематом має значення поява поліхроматтофілів у терміни з третьої по дванадцяту добу, макро-, мікроцитів в період від 0-ї до 3-ї доби, сфероцитів на 3-6-у доби, шистоцитів у строки, що віповідали першим 12-и добам після травми. Інші складові цитологічного спектру мазків крові (ехіно-, дегма-, стома то-овалоцити, сладжоавні еритроцити) з’являються після травми та відіграють роль показників травмування серед функціональних параметрів крові. 
З метою з’ясування можливостей використання лабораторних показників, що є обов’язковим заходом обстеження стаціонарного хворого [113], нами проводилося вивчення функціональних параметрів крові потерпілих. За цим аналізували рівень еритроцитів крові, тромбоцитів, параметри гемоглобіну, протромбіну, фібриногену, кольорового показника.
Дослідженням піддавали саме тих потерпілих, яким за життєвими параметрами не було показане переливання крові та її компонентів. Звісно, що на динаміку змін цих показників може впливати лікування, яке проводили хворим у чіткій відповідності до протоколів [104, 108, 116]. Однак, враховуючи ідентичність нозологічного стану потерпілих та типовість поведеної терапії, ми вважали за можливе застосувати дані результати у представленому дослідженні з метою співставлення змін лабораторних параметрів відповідно до давності виникнення гематом [2, 5, 8, 9, 124]. 
Так, у відповідності до даних таблиці 7.2 вміст еритроцитів крові порівняно із контролем після травми був вірогідно зниженим (р1<0,001) та віддзеркалював динаміку (р2<0,001) у напрямку термінів спостереження.
Аналогічні зміни (р1,2<0,001) були виявлені нами і в параметрах тромбоцитів крові, які характеризувались поступовим збільшенням кількості після травми вщерть до 3-ї доби з подальшим поступовим зниженням до 90-ї доби після травматичного періоду. Динаміка змін вмісту еритроцитів та тромбоцитів відповідно давності отримання травм показано на рисунках 7.2 та 7.3 відповідно. 
Таблиця 7.2

Динаміка змін клітинних компонентів крові в після травматичному періоді

	Доба спостереження
	Статистичні показники

	
	Еритроцити

M±m
	Тромбоцити

M±m

	0

n=39
	3,7±0,01

р 1<0,001
	286,5±0,8

Р1<0,001

	1

n=33
	3,5±0,01

р 1<0,001

р2<0,001
	293,1±0,5

р 1<0,001

р2<0,001

	3

n=28
	3,8±0,01

р 1<0,001

р2<0,001
	371,5±0,5

р 1<0,001

р2<0,001

	6

n=22
	3,8±0,01

р 1<0,001

р2 > 0,05
	360,3±0,3

р 1<0,001

р2<0,001

	12

n=17
	3,9±0,001

р1<0,001

р2<0,001
	321,7±0,6

р 1<0,001

р2<0,001

	21

n=13
	4,0±0,01

р1<0,001

р2<0,001


	320,2±0,2

р 1<0,001

р2 > 0,05

	90

n=9
	4,2±0,01

р1<0,001

р2<0,001


	216,3 ±0,4

р 1<0,001

р2<0,001

	Контроль

n=73
	4,5±0,01


	250,2±0,5




* р 1 – достовірність різниці по відношенню до показників групи порівняння;

р 2 – достовірність різниці по відношенню до показника щільності гематом в терміни 0-1-а; 1-3-я; 3-6-а; 6-12-а; 12-21-а; 21-90-а. 
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Рис. 7.2 Вміст еритроцитів (1012 г/л) крові у постраждалих з після травматичними суб- та епідуральними гематомами у різний хронологічний період спостереження
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Рис. 7.3 Вміст тромбоцитів (109 г/л) крові у постраждалих з після травматичними суб- та епідуральними гематомами у різний хронологічний

Статистичний аналіз таких лабораторних параметрів крові, як гемоглобін, протромбін, фібриноген, кольоровий показник наведений у таблиці 7.3. Так, вміст гемоглобіну порівняно із контролем, починаючи з часу травми є зменшеним аж до 21-ї доби (р1<0,001) та наступною нормалізацією до 90 дня після травматичного періоду. 
Таблиця 7.3

Динаміка змін лабораторних показників в після травматичному періоді

	Доби спостереження


	Статистичні показники

	
	Гемоглобін

M±m
	Протромбін

M±m
	Фібриноген

M±m
	Кольоровий показник

M±m

	0

n=39
	116,1±0,9

р 1<0,001
	80,5±1,2

Р1<0,001
	2,5±0,2

р 1>0,05
	0,89±0,04

Р1<0,05

	1

n=33
	114,4±1,2

р 1<0,001

р2> 0,05
	89,4±1,3

р 1<0,001

р2<0,001
	3,9±0,2

р 1>0,05

р2<0,001
	0,87±0,02

р 1>0,05

р2 > 0,05

	3

n=28
	115,2±0,1

р 1<0,001

р2> 0,05
	81,8±1,3

р 1<0,001

р2<0,001
	4,3±0,3

р 1>0,05

р2 > 0,05
	0,86±0,02

р 1>0,05

р2 > 0,05

	6

n=22
	116,2±0,2

 р 1<0,001

р2 > 0,05
	81,7±1,6

р 1<0,001

р2> 0,05
	4,2±0,2

р 1>0,05

р2 > 0,05
	0,82±0,03

р 1>0,05

р2 > 0,05

	12

n=17
	119,7±0,2

р1<0,001

р2> 0,001
	71,4±1,5

р 1<0,001

р2<0,001
	3,9±0,3

р 1>0,05

р2 > 0,05
	0,94±0,03

р 1>0,05

р2 > 0,05

	21

n=13
	121,3±0,3

р1<0,001

р2<0,001


	77,4±1,1
р 1<0,001

р2 > 0,05
	3,7±0,4

р 1>0,05

р2 > 0,05


	0,94±0,04

р 1>0,05

р2 > 0,05

	90

n=9
	144,4±0,2

р1> 0,05

р2<0,001


	82,5±1,9

р 1<0,001

р2<0,005
	2,9±0,2

р 1>0,05

р2 > 0,05
	0,96±0034

р 1>0,05

р2 > 0,05

	Контроль

n=73
	142,3±1,0 

	104,0±1,0


	3,0±1,0


	0,95±0,05




*р 1 – достовірність різниці по відношенню до показників групи порівняння;

 р 2 – достовірність різниці по відношенню до показника щільності гематом в терміни 0-1-а; 1-3-я; 3-6-а; 6-12-а; 12-21-а; 21-90-а.
Вміст протромбіну показав його зменшення (р1<0,001) порівняно із контролем. Динаміка змін зазначеного показника свідчила на користь не достовірних змін, за винятком шостої доби спостережень (р>0,05). Динаміка змін вмісту гемоглобіну та протромбіну у післятравматичний період показані на рисунках. Вміст фібриногену продемонстрував відсутність вірогідних змін як відносно груп порівняння, так і в терміни спостереження (р>0,05), за виключенням 1-ї доби (р2<0,001). Така ж сама динаміка була наявною і в змінах кольорового показника відповідно всіх термінів спостереження. Таким чином, такі лабораторні показники функціонального стану крові. як вміст гемоглобіну, кількість протромбіну характеризувались зменшенням і можуть вважатись маркерами давності утворення гематом, а динаміка їхніх змін корелює із давністю отримання травми. Що ж стосується фібриногену, то його вміст може бути підвищеним (р2<0,001) в 1-у добу після травми. 
Отже, проведене нами дослідження епі- та субдуральних гематом, їхньої щільності, лабораторних параметрів крові у травмованих осіб засвідчило наявність динамічних змін, що можуть бути використаними для визначення давності утворення крововиливів (табл. 7.4).

Для визначення давності утворення гематом у наслідок травми використовують не лише діагностичні показники, але й співставляють їх з цифровими параметрами, використовуючи встановлену динаміку їхніх змін.

Таким чином, нами було розроблено діагностичний алгоритм визначення давності утворення епі- та субдуральних гематом у живих осіб при ЧМТ, який побудовано на інструментальному з’ясуванні щільності гематом за даними СКТ, аналізу цитологічних змін еритроцитів у мазках крові, кількісних лабораторних показників (рівня еритроцитів, тромбоцитів, вмісту гемоглобіну, протромбіну, фібриногену), що оптимізує судово-медичну діагностику давності утворення гематом. 
Таблиця 7.4

Діагностичний алгоритм визначення давності утворення після травматичних суб- та епідуральних гематом

	Давність травми (доби)
	Показники

	
	Щільність гематом
	Цитологічні зміни еритроцитів
	Клітини крові
	Речовини крові

	
	
	Поліхроматофіли
	Макроцити
	Мікроцити
	Сфероцити
	Шистоцити
	Еритроцити
	Тромбоцити
	Гемоглобін
	Протромбін
	Фібриноген

	0
	+
	
	+
	+
	
	+
	+
	+
	+
	+
	+

	1
	
	
	+
	+
	
	+
	+
	+
	
	+
	

	3
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	+
	
	+
	

	6
	+
	+
	
	
	+
	+
	
	+
	
	
	

	12
	+
	+
	
	
	
	+
	+
	+
	+
	+
	

	21
	
	
	
	
	
	
	+
	
	+
	+
	

	90
	+
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	+
	


ВИСНОВКИ

У дисертації представлено теоретичне узагальнення та обґрунтоване практичне вирішення актуального завдання – розроблення комплексу діагностичних комп’ютерно-томографічних ознак з врахуванням ерироцитарної ланки гемопоезу та функціональних параметрів крові для визначення давності виникнення післятравматичних епі- та субдуральних гематом при черепно-мозкових травмах. Надано уніфіковану схему застосування комплексу променевих та лабораторних досліджень для оптимізації судово-медичної діагностики травм з утворенням внутрішньочерепних гематом.

1. За даними аналізу архівного судово-медичного матеріалу післятравматичні епі- та субдуральні крововиливи найчастіше спостерігаються у віці 38,8±5,2 років, переважно у осіб чоловічої статі із значним домінуванням субдуральних гематом (88,2 %) та незначною кількістю епідуральних гематом (11,8 %).

2. Макроскопічно та топографічно післятравматичні суб- та епідуральні гематоми позначались наявністю над- та підоболонкових крововиливів, дефектів твердої мозкової оболонки, вколочення стовбура головного мозку, локалізувались у скронево-потиличних, скронево-тім’яних та лобно-скроневих ділянках головного мозку постраждалих.

3. Мікроскопічними маркерами давності утворення епі- та субдуральних гематом є такі показники як дезорганізація поверхневих шарів (1–6-а доби), поява кист та кистоподібних утворень, гліальних рубців (12-а доба та подальші терміни спостереження) у корі головного мозку.

4. Наявність динамічних змін у показниках щільності гематом за даними КТ обстеження постраждалих осіб в динаміці післятравматичного періоду може бути використана для судово-медичного обґрунтування давності утворення гематом. Внаслідок травми та утворення гематом показник її щільності збільшується у 2 рази, порівняно із щільністю інтактного головного мозку, досягаючи 69,6±1,0 HU та 69,9±1,2 HU в терміни від травмування та в першу після травми дату відповідно. На третю добу оптична щільність гематом стає 65,2±0,6 HU, на шосту добу 56,3±0,7 HU, на 12-ту добу – 38,4±0,8 HU. На 21-шу добу спостереження оптична щільність гематом нормалізується, практично досягаючи показників оптичної щільності тканин інтактного головного мозку, з наступним зменшенням параметрів до 90-ї доби післятравматичного періоду.
5. У діагностиці давності утворення післятравматичних гематом додатково можуть бути використані реакція еритроцитарної ланки гемопоезу, зокрема поява поліхроматофілів (3–12-а доби), макро- і мікроцитів (перші 3 доби), сфероцитів (3–6-а доби спостереження), шистоцитів (перші 12 діб післятравматичного періоду). Інші цитологічні характеристики (наявність ехіноцитів, овалоцитів, стоматоцитів, дегмацитів, феномену сладжування еритроцитів, що перебувають у кров’яному руслі після травми, можуть бути маркерами травмування. Що ж стосується лабораторних показників функціональних параметрів крові, то динаміка змін вмісту гемоглобіну, протромбіну та фібриногену також корелює з давністю травми.

6. Використання діагностичного алгоритму визначення давності утворення епі- та субдуральних гематом при черепно-мозкових травмах, який побудований на інструментальному з’ясуванні щільності гематом за допомогою КТ обстеження, врахування реакції еритроцитарної ланки гемопоезу та функціональних параметрів крові, дозволяє підвищити діагностичні можливості визначення давності утворення гематом у судово-медичній експертній практиці.

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

Для визначення давності утворення післятравматичних епі- та субдуральних гематом у живих потерпілих осіб рекомендовано проведення комп’ютерно-томографічного дослідження головного мозку з визначенням щільності гематом; клініко-лабораторного аналізу функціональних параметрів крові потерпілих, цитологічного дослідження мазків крові. 
Визначення давності утворення гематом проходить відповідно до діагностичного алгоритму, який надає інформацію стосовно використання діагностичного показника для певного після травматичного періоду.

Отримані цифрові діагностичні показники під час КТ дослідження, цитологічного аналізу еритроцитарної ланки гемопоезу, визначення функціональних параметрів крові за даними лабораторних проб співставляють з матричною динамікою їхніх змін за відповідними розробленими нами графіками.
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npucTpiii, dopma opramisaumiiinoi po6orm Ta im.): «CynoBo-me/muHi  Kpurepii
BCTAHOBIICHH JABHOCTI YTBOPEHHS CY6- Ta elligypalbHUX KPOBOBUJIMBIE Y JKMBHX 0cib 3a
AaHUMH  Cy4acHUX TNPOMEHEBHX METOiB JOCHiUKEHHsS» - MaTepialy KauJuIaTchKol

zuceprauiiinoi po6oti acucTenTa Kad)e PR CyT0BOI MEANLMHM, MEIIIHOIO IIPaBO3HABCTBA
im. 3aci1. mpod. M.C.Bokapiyca XHMY Jleoutsesa ITabma OnexcaHIpoBrya.

2. Kum i xoam 3anpononosanwmii: XapKiBchKiil HarioHATbHEH MEIMYHUIA yHiBepcurer,
kadespa CyIOBOI MeIMIMHE, MEIHYHOTO NpaBo3HaBCTBa iM. 3aci. mpod. M.C.Bokapiyca,
npotsirom 2017-2018 p.

3. Jzxepena indopmanii (MeToanyni pexomenaauit, inpopmaniiinmii aucr, ssir npo HJIP,
AucepTauist, Monorpadisi, 3’i3au, Koudepenuii, ceMiHapH Ta in.):

1.MoXIHBOCTI  CYIOBO-MEMYHOI  JIATHOCTHKH  JABHOCTI cy0- Ta  emimypanbHHX
KPOBOBUJIUBIB Y sKuBUX 0Ci6 / JleonTsen IT.0. // Aktyansui pOGIEMHU CyqacHOT MEAUIIMHH, —
2015 —Towm 15, Bum. 4 (52) - ITonraga. - C.234-240.

2. IlpomeneBa JiarHOCTHKA €lli- Ta Cy6aypaIbHIX TEMATOM — KOMILIEKC CYJI0BO-MEIUIHUX
UHHHIKIB JaBHOCTI TX cripansennst / Jleontses I1.0. // Meutuaa chorosi i 3aBTpa. - Ne6.
-2016. - C.96-102.

3. 3araibHi CyI0BO-MEAUIHI 3acaTH BU3SHAYCHHS ABHOCTI €ITi- i cyOnypanbHux rematom  /
Jleontses I1.0. // Kniniuna Ta excriepuvenTanbia Meuimaa. - No2. - 2017. - C.132-135.

4. Mopdonoriunuii cuenapiit PO3BHTKY 3MiH Yy TKaHHMHAX TOJNOBHOIO MO3KY ociG 3
TOCTTpaBMATHIHIM cHHapoMoM / Jleontses IT.0. // Cynoso-memana excreprusa. — 2018. —
Ne1.-C. 101-105.

4. Jle i koan BupoBajzeno: Marepiamu Aucepranifinol poGoTH Oymu 3ampoBajuKeHi B
HAaYKOBY JUSIBHICT KypCy Cy/10BOT MEIHIIMHN nporsrom 2017-2018 pp.

5. PesyapTatn 3acrocysanusi Metomy Ha nporsizi 2017-2018 pp.: BuxopucranHs
PesysbTaTie  nucepTauiiinoi poGoTH 03BOMSE mOrNMMGMTH naHH PO 3aCTOCYBAHHS
MIATHOCTHYHHX KPHTePiiB TPaBM NEAKHX OpPramiB Tila IOIMHE M 9ac BUKOHAHHS
CYZIOBO-MEIMYHUX CKCIIEPTH3.

6. EpexruBuicrs BupoBaIsKenus 3a KPHTepIsIMH, BUC/IOBJICHHMH B Jzkepeti indopmanii
1.3): pesyIbTaTH UCEpTaNiiiiol poGoTH Gy ONPHIIONHEH] i J0BeeHi /10 BioMa JiKapiB
CYMOBO-MEMYHHIX EKCIEPTIB, NPEICTABHHKIB CyLOBO-CIiTIMX OpraHis Ta IPAKTUKYIOIHX
JTiKapis, mig yac BUCTYMiB Ha HAyKOBO-NPAKTHIHIX KOHEpenmisax, B myOiikaiisx y 3acobax
MacoBoi iHdopmariii.

7.3ayBaskenHs, 1PONO3MLIT: He BHOCHIIUCE.

Binnosinaabnnii 3a BposaKkens:
/

. . . o
3aBiflyBay K.ATOIOrIYHOT aHATOMIT 3 KYpCcOM CyI0BOT MeAUIIHY 7
Ipod..Pomaniok A.M. /; 7
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1. HaiimenyBanus nponosuuii (Meroa npoQiIaKTHKH, AIATHOCTHKH, JiKYBaHHf,
npucTpiii, ¢opma oprauizaniiinoi poGoru Ta in): «CynoBo-meauuHi KpuTepii
BCTAaHOBJICHHS JIABHOCT] YTBOPEHHS Cy6- Ta eMmi/lypajbHUX KPOBOBHJIMBIB Y JUBHX OCi0 3a
JIAHUMH  CYYaCHMX TPOMEHEBMX METOIB AOCITI/UKEHHS» - MaTepialld KaHIUAaTChKOT
JHUCepTaLiitHOl poOOTH acHCTeHTa KadeapH Cy/10BOT MEIMIIMHHI, MEMYHOTO TIPABO3HABCTBA
im. 3act. mpod. M.C.Bokapiyca XHMYV JleonTbesa [1asia Onekcanaposuya.

2. Kum i koau 3anpononosanuii: XapkiBCbkuil HaLiOHANBHUI MEAMYHMIT yHiBepCHTET,
Kadesipa Cy10Boi MEIMIIMHY, MEIMYHOrO MpaBo3HABCTBA iM. 3aci. npod. M.C.Bokapiyca,
npotsrom 2017-2018 p.

3. Ixepena indopmanii (MeToanyHi pexomenaauii, inpopmauiiiuuii nucr, 3sit npo HAP,
AMcepTauis, MoHorpadis, 3’311, KoHpepeHuii, cemiHapu Ta iH.):

1.MoyIMBOCTI  CYNOBO-MEAMYHOI  JiarHOCTHKM  JIaBHOCTI  cyG- Ta  eriaypasbHUX
KPOBOBHJIMBIB y suBUX 0ci6 / JleonTses I1.0. / AkTyanbHi mpo6iaeMu cy4acHOT MEAMLIMHI. —
2015 —tom 15, Bum. 4 (52) - [Tonrasa. - C.234-240.

2. IlpomeHeBa JiarHoCTHKa eni- Ta cyOaypanibHUX reMaTOM — KOMIUIEKC CY0BO-MEIHUHNX
YMHHUKIB 1aBHOCTI 1X cipuunHenHs / Jleontses [1.0. // Meauuuna choroHi i 3aBrpa. - N6,
-2016. - C.96-102.

3. BaranbHi cy10BO-MeMYHI 3acay BUSHAUCHHS JaBHOCTI eri- i CyOLypajlbHiX remarom  /
Jleontne I1.0. // Kniniuna Ta ekcriepuMeHTa bHa Meanimna. - Ne2, - 2017. - C.132-135.

4. Mopdonoriynnii cueHapiii po3BUTKY 3MiH y TKaHWHaX TOJOBHOIO MO3KY oci6 3
NoCTTpaBMaTUIHUM cuHapoMoM / Jleonthen I1.0. // CyaoBo-meanuna excreprisa. — 2018, —
Ne 1.-C. 101-105.

4. Jle i xoaMm BrpoBaaKeHO: Marepianu juceprauiiinoi poGoTm Gysiu  BTilEHI B
HaBYaJIbHO-METOJMYHY JisUIbHICTb Kadeapn Cy10BOi MEAHLIMHM, MEMYHOIO [TPABO3HABCTBA
im.3aci.nipo.M.C.Bokapiyca i npaktuunmx 3austh npotsirom 2017-2018 p.

5. PesyabTaTu 3acrocyBanHsi Meroay Ha mporssi 2017-2018 pp.: Buxopucranus
pe3ybTaTiB  juMcepTalifHOl pOGOTH 103BOJISE TMOTIMOWTH J@HHI PO  3aCTOCYBaHHS
JiarHOCTMYHUX KPHUTEPiiB TpaBM JAEAKHX OpraHiB Tija JIOAMHM [iJ Yac BHUKOHAHHS
CyIOBO-MEANYHUX EKCIEPTH3.

6. EdpexTHBHiCTH BIPOBAIKEHHS 32 KPUTEPisMH, BUCJOBJIEHHMH B JKepeti iHpopmanil
(n.3): pesyspTaTu qucepTauiitnol po6oTH Oyiu ONpHUIIOHEHI i JOBEJICH] 10 BizoMa JliKapiB
CyJIOBO-MEJIMYHUX EKCIIePTiB, MPEACTAaBHUKIB CyJ0OBO-CIIAYMX OPraHiB Ta NPakTHKYIOYHX
JiKapiB, Mijl 4ac BUCTYIIB Ha HAYKOBO-NPaKTUUHUX KOHMepeHLisx, B mybuikaiisx y 3acobax
MacoBoi iHpopmariii.

7.3ayBakeHHs, IPONO3HIIi: HE BHOCHJINCD.

BinnosiganbHuii 3a BIpoBazkeHHs: .
i
3aBizyBau kadeapu cy10BOT MEIMLMHH, T /,g .
MEJIMYHOTO PaBO3HABCTBA iM.3aC.IPO.
M.C.Bokapiyca B.O.Onbx0BcbKHi




Додаток Г

(продовження)

[image: image42.jpg]EPJDKYIO»

«3ATB
¢ aykoBOi poboTH

op

AKT BIIPOBAJIKEHH!

1. Haiimenypauusi mponosuuii (veron npodinakTuKu, AiArHOCTHKH, JNiKyBaHHS,
npucrpiit, Qopma oprauizauiiinoi poborn Ta in):  «Cys0BO-MeaudHi  KpHTEpii
BCTAHOBIEHHS JABHOCTI YTBOPEHHs Cy6- Ta €IiTypabHEX KPOBOBHJIHBIB Y KHBHX 0CI0 32
JAHUMHM CydaCHHMX TMPOMEHEBHX METOMB NOCIIUKEHHS» - MATEpiaid KaHIHIAaTChKOT
JMCepTaNiitHOi POGOTH aCHCTEHTa Kad)epu CyI0BOT MEULUHHH, MEIHYHOTO NPABO3HABCTBA
in. sacn. mpodh. M.C.Boxapiyca XHMY JleonTnena I1asna Onexcanaposuya.

2. Kum i koan 3anponoHoBanuii: XapKiBChKMid HAIIOHATBHAN MEIUYHHUI YHIBEPCHTET,
kadespa CynOBOT MeIHIHMHM, MEUMMHOTO MPABO3HABCTBA iM. 3aciL. mpod. M.C.Bokapiyca,
npotsrom 2017-2018 p.

3./lkepena indopmauii (meToauuni pexcomennauii, indpopmauiiinnii ancr, 3sit npo H/IP,
ucepTauisi, Monorpadis, 3’i3au, kondepenuii, ceinapu Ta in.):

1.MOXTHBOCTI  CyNIOBO-MEAMYHOI  TiarHOCTUKH MaBHOCTI  Cy0- Ta  emiaypanbHUX
KPOBOBHIIHMBIB Y skuBHX 0¢i6 / Jleontse I1.0. / AkTyanbHi npobemMu Cy4acHOT MEAUIHHY. —
2015 — Tom 15, Bum. 4 (52) - [Tonrasa. - C.234-240.

2. TTpoMeHeBa AarHOCTHKA €Ili- Ta CyOaypaNTbHUX FEMATOM — KOMIUIEKC CyA0BO-ME/IMMHNX
JYHHHHUKIB 1aBHOCTI ix criprauaents / Jleontses I1.0. // Meauuuna ChOrozHi i 3aBTpa. - Neb.
-2016. - C.96-102.

3. 3aranbHi Cy10BO-MEIHHI 34Ca/TH BU3HAYEHHS JABHOCTI eni- i cyOypanbHux rematom  /
Jleontnes I1.0. // Kniniuna Ta exciepuMenTanbta Meauimaa. - Ne2. - 2017, - C.132-135.

4. Mopdornoriunmii cueHapiii POBHTKY 3MiH y TKAHHHAX TONOBHOrO MO3KY OCI0 3
noctrpasmMatiaHuM cHEIpoMo / Jleoutses I1.0. / Cynoso-meaumina excneprusa. — 2018. -
Ne 1.-C. 101-105.

4. Jle | KO.1M BNIPOBA/IKEHO: MATEPIATM AMCEPTALIHHOT poGoTH Gy/H BTiNIEH! Y HABYATbHUI
npouec  Kadeapu  CyJIOBO-MEIMHYHOI  EKCMEPTH3H XapKiBChKOI — MEIMHHOL akaaemii
MIC/HAIMIUIOMHOI  OCBITH TIPM MiATOTOBL] JliKapiB-iHTEPHIB, JKApiB Cy/A0BO-MEAMYHHX
€KCTIEPTIB Ta JiKapiB Cy/I0BO-MeIMYHKX KpUMiHaTicTiB mpotsarom 2014-2018 p.p.

5. Pe3syabTaTH 3aCTOCYBaHHsi Merogy Ha npotsisi 2017-2018 pp.: Bukopucranus
PesyNbTATIB  JMCEPTALIHOI POOOTH 03BONSE TOTJIMOMTH JAHHI TPO  3aCTOCYBAHH:
MiarHOCTHUYHMX KPHTEDiiB TPaBM NESAKUX OpPraHiB TiNa JHOMMHH MiJi 4YaC BMKOHAHHSL
Cy0BO-MEIHYHHX EKCTIEPTH3.

6. EeKTHBHICTb BIIPOBA/KeHHs! 32 KPUTEPisSMHU, BUC/IOBJICHHMH B jikepedi indopmanii
(1.3): esy/IbTaTH AMCEPTALIHHOI poGOTH Gy/IH ONPHIKOAHEHI 1 10Be/IeHi 10 BiOMA JliKapis
CYNI0BO-ME/IMUHHMX EKCTIEPTIB, NMPEJCTABHUKIB CyJOBO-CIITIMX OPraHiB Ta TMPAKTHKYIOYHX
iKapiB, M/ YaC BUCTYTIB HA HAYKOBO-MPAKTHUHKX KoH(EPEHIIiAX, B mybrikauiax y 3acodax
MacoBoi iH(popmaii.

7.3ayBaskeHHsl, IPONO3MLIi: HE BHOCHITHCD.

BinnosiganbHuii 32 BIpoBaIsKeHHsT:

JloueHT kadeapu cy10BO-MEANIHOI EKCIIEPTH3H, K. ME/L.H. \f /V . .. Inamkux
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[image: image43.jpg]1.HaiimenyBanHsi npomosuuii (MeTox npodiIaKTHKH, AIArHOCTHKH, JiKyBaHHS,
npucrpiii, ¢opma oprauizauiiinoi poborn Ta in.):«CyjgoBo-MeaMuHi  KpuUTEpii
BCTaHOBJICHHS [JABHOCTI yTBOPEHHs Cy0- Ta enilypaJbHUX KPOBOBHMIMBIB y XKMBHX 0ci0 3a
JAHUMK  CYy4acHMX [IPOMEHEBHX METOMiB JOC/I/UKEHHS» - MaTepiald KaHIMIAaTChKOT
JICepTALiifHOT poOOTH ackcTeHTa Kadeapn Cyl10BOi MEIULMHHU, MEAMYHOIO [IPaBO3HABCTBA
im. 3aci. mpod. M.C.bokapiyca XHMY Jleontsea l1aBia OnexcanapoBuya.

2.Kum i Ko 3anponoHoBaHHii: XapKiBCbKHil HAllOHATBHUI MeaudHMil yHiBepeuter,
Kadepa Cy10BOT MEIHIMHA, MEIHMYHOTO MpaBo3HaBCTBa iM. 3aci. npod. M.C.boxapiyca,
mpotsirom 2017-2018 p.

3./:xepena indopmanii(MeToau4Hi pexomMenaanii, inopmauiiinuii aucr, 3eit npo HAP,
aucepTauisi, MoHOrpadis, 3’311, koHdepeuuii, ceMinapu Ta in.):

1.MOoKIMBOCTI  CYZOBO-MEANYHOI JarHOCTMKM JAaBHOCTI CyG- Ta  emigypaibHUX
KPOBOBHJIMBIB y xMBUX 0¢i6 / JleonThen I1.0. / AkTyanbHi npoGaeMu Cy4acHoi MeTMIMHY. —
2015 —tom 15, Bum. 4 (52) - [Tonrasa. - C.234-240.

2.IlpomeHeBa fiarHOCTHKA erli- Ta CyOaypalibHUX F€MAaTOM — KOMILIEKC CY10BO-MEIUYHUX
YUHHUKIB JaBHOCTI iX cripuantenHs/ JleonTses I1.0. /Meauuusa cborojHi i 3aBrpa. - Neb.
-2016. - C.96-102.

3. BaranpHi CyZ0BO-MEIMUHI 3acajud BU3HAYEHHS NABHOCTI emi- i cyOmaypaTbHUX reMatom/
Jleonrsen [1.0. /Kriniuna Ta eKcrnepuMeHTalbHa MeuIuHa. - Ne2. - 2017. - C.132-135.

4. MopgouoriuHnii creHapiii po3BUTKY 3MiH Yy TKaHMHAX TOJOBHOIO MO3KY ocif 3
noctrpaBMariuHuM cungpomom / Jleontses I1.0. /CynoBo-meanunaekcneprusa. — 2018, —
Ne1.—C. 101-105.

4. [le i KoM BOPOBaKEHO:MaTepiaan aucepTaiiitHoi po6oTy Oy BTileHi B eKCIEPTHY
JUSUIBHICTD BIULUTY KOMICIHHEX Cy10BO-MeMuHMX excnepTu3 Juinposcbkoro OBCME.
5.PesyabTaTH 3acTocyBaHHS MeToay Ha mnporssi 2017-2018 pp.: Bukopucranms
pesyJbTaTiB  AucepTauiiiHOi poOOTHUIO03BONSAE MOIMMOMTH JaHHI TPO  3aCTOCYBAHHS
JIArHOCTMYHMX KPHUTEPiiB TPaBM JEAKMX OpraHiB Tija JIOJMHM Nilyac BHKOHAHHS
CyI0BO-ME/IMUHHX EKCTIEPTH3.

6.EdexTHBHICTH BIPOBAIKeHHSI 32 KPHTEPisIMH, BHC/IOBJIEHHMH B J:KepeJi indopmaunii
(m.3):pe3ybTaTH AucepTaLiitHol poboTH Oyl ONPUIIONHEHI i J0BeIeHi 10 BigoMa jikapi
CyHOBO-MEIMYHMX EKCIEPTIB, MPEJICTABHUKIB CYI0BO-C/IITUMX OPraHiB Ta IPAKTHKYIOUMX
JIiKapiB, T1i/1 9ac BUCTYTIB Ha HAYKOBO-MPAKTUYHNX KOHepeHIisX, B myOiikauisx y 3acobax
MacoBoi iHpopmaitii.

7.3ayBajkeHHs, NPONO3HILIi:HE BHOCHINCE.

BinnosizaabHuii 32 BOPoBaJKEeHHs:

3aBinyBad BiAALTy KOMiciifHMX /P/
cyznoBo-MequuHux exkcreprus JOBCME j @ CetP T.B.IlakcroroBa
A
{
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1.HaiimenyBannsi nponosuuii (MeToa npodiTaKTHKH, NiATHOCTHKH, JiKyBaHHS,
npucrpiii, ¢opma opramizamiiinoi po6orn Ta  iH.):«CymoBo-MenMuHi  KpuTepil
BCTaHOBJICHHS JABHOCTI YTBOPEHH: CyG- Ta enilypajbHiX KPOBOBHIMBIB y JKHBUX OCi6 3a
JIAHUMHM  CY4aCHUX [IPOMEHEBUX METOJIB JIOCTI/UKCHHS» - MaTepiaid KaHIUAaTChKOT
nwcepTaniinoi poboTn acucTenTa Kaheapu Cy10BOi MEIMIMHH, MEIUYHOIO NPABO3HABCTRA
im. 3acit. mpo. M.C.bokapiyca XHMY Jleontnesa [Nasna Onekcannaposuya.

2.Kum i kosm 3anpononoBammii: XapKiBChKUIl HaliOHAIBHMI MeIMYHMIA YHiBEPCHUTET,
Kkadesipa Cy10BOT MEIMIMHM, MEIUYHOTO PABO3HABCTBA iM. 3aci. npod. M.C. Bokapiyca,
npotsrom 2017-2018 p.

3./lxepena indopmanii(veroquuni pexomennanii, indopmaniiinuii aucr, 3sir npo HJP,
AucepTauisi, MoHorpadis, 3°i31u, koHdepeHuii, ceminapu Ta in.):

1.MOXIMBOCTI ~ CY/IOBO-MEAMYHO JHArHOCTMKM ~ JaBHOCTI  Cy6- Ta  emigypaibHUX
KPOBOBUJIUBIB y )MBUX 0¢i6 / JleonTsen I1.0. / AKTyallbHi NPOGIEMH CYYacHOT METUIIMHU. —
2015 —om 15, Bum. 4 (52) - Tonrasa. - C.234-240.

2.ITpomenepa JliarHOCTHKa eMi- Ta CyGAypabHUX [eMaTOM — KOMILIEKC CY/[0BO-MEIUUHHX
YMHHHMKIB J1aBHOCTI 1X cipuaunens/ Jleontses 1.0, /Meauumua cborosi i 3aBTpa. - Neb.
-2016. - C.96-102.

3. 3arajibHi CY/I0BO-MEMYHI 3acajlii BU3HAYEHHS JABHOCTI eMi- i CyGaypaibHuX remMatom/
Jleontnen [1.0. /Kniniuna Ta ekciepumenTaibia Meaummna. - Ne2. - 2017. - C.132-135.

4. Mopbonoriunnii cuenapii po3BUTKy 3MiH y TKaHMHaX TOJNOBHOTO MO3Ky OCi6 3
nocrrpaBMaruyHuM cuHpomoM / Jleontses I1.0. /Cynoo-mMenuuna excneprusa. — 2018. —
Nel.—C. 101-105.

4. Jle i KoaM BHpoBaJKeHO:MaTepiain aucepraliiinoi poGortu Oymm BrieHi B
HaBYaJIbHO-METOIMYHY JisNbHICT KadeApH 1IaTONOrYHOI aHATOMIT 3 CeKLIHHIM KypeoM Ta
CYLOBOIO MEMIIMHOIO, BKIIFOUEH] J0 JeKuiitnoro kypey TIIMY imeni I.51. T'op6aueBcbkoro i
TIPAKTUYHKX 3aHATH potsarom 2017-2018 p.

5.PesynbTaTH 3acTocyBaHHs Meroay Ha nporssi 2017-2018 pp.: Bukopucranus
pesylbTaTiB  aucepTalifHOl POGOTH 103BONSE MOMIMOMTH J@HHI TIPO  3aCTOCYBAHHS
JIArHOCTUYHMX KPWTEpIiiB TpaBM J€SKMX OpraHiB Tila MIOAMHM MiJ Yac BHKOHAHHS
CY/IOBO-ME/IMYHUX EKCITEPTH3.

6.EdexTHBHICTL BIIPOBaIXKeHHs 32 KPUTEpIisIMHA, BUCJIOBJIEHAMH B [Kepei indopmauii
(n.3):pe3ynbTaTi AMcepTamiiinoi poGoTn Gyiu ONPUIOHEH] i 10BEIEH] 10 BigoMa Jikapis
CYOBO-ME/IMYHUX €KCIIEPTiB, MPEICTaBHHUKIB CyOBO-CIIAYMX OPraHiB Ta NPAKTHKYIOUMX
JKapiB, 11/l Yac BUCTYMIB Ha HayKOBO-IIPAKTHYHUX KOH(EPEHIiSX, B MyOuTikalisx y 3acobax
MacoBoi iHpopmarii.

7.3ayBaKeHHs, NPONO3HLIi: HE BHOCHINCE.

BignosizaabHuii 3a BNpoBaKkeHHs:
3aBimyBau
Kypcy cynosoi meauimuu TIMY jo1l. B.B.®panuyk
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1.HaiimenyBannsi nponosuuii (MeToa npodiTaKTHKH, NiATHOCTHKH, JiKyBaHHS,
npucrpiii, ¢opma opramizamiiinoi po6orn Ta  iH.):«CymoBo-MenMuHi  KpuTepil
BCTaHOBJICHHS JABHOCTI YTBOPEHH: CyG- Ta enilypajbHiX KPOBOBHIMBIB y JKHBUX OCi6 3a
JIAHUMHM  CY4aCHUX [IPOMEHEBUX METOJIB JIOCTI/UKCHHS» - MaTepiaid KaHIUAaTChKOT
nwcepTaniinoi poboTn acucTenTa Kaheapu Cy10BOi MEIMIMHH, MEIUYHOIO NPABO3HABCTRA
im. 3acit. mpo. M.C.bokapiyca XHMY Jleontnesa [Nasna Onekcannaposuya.

2.Kum i kosm 3anpononoBammii: XapKiBChKUIl HaliOHAIBHMI MeIMYHMIA YHiBEPCHUTET,
Kkadesipa Cy10BOT MEIMIMHM, MEIUYHOTO PABO3HABCTBA iM. 3aci. npod. M.C. Bokapiyca,
npotsrom 2017-2018 p.

3./lxepena indopmanii(veroquuni pexomennanii, indopmaniiinuii aucr, 3sir npo HJP,
AucepTauisi, MoHorpadis, 3°i31u, koHdepeHuii, ceminapu Ta in.):

1.MOXIMBOCTI ~ CY/IOBO-MEAMYHO JHArHOCTMKM ~ JaBHOCTI  Cy6- Ta  emigypaibHUX
KPOBOBUJIUBIB y )MBUX 0¢i6 / JleonTsen I1.0. / AKTyallbHi NPOGIEMH CYYacHOT METUIIMHU. —
2015 —om 15, Bum. 4 (52) - Tonrasa. - C.234-240.

2.ITpomenepa JliarHOCTHKa eMi- Ta CyGAypabHUX [eMaTOM — KOMILIEKC CY/[0BO-MEIUUHHX
YMHHHMKIB J1aBHOCTI 1X cipuaunens/ Jleontses 1.0, /Meauumua cborosi i 3aBTpa. - Neb.
-2016. - C.96-102.

3. 3arajibHi CY/I0BO-MEMYHI 3acajlii BU3HAYEHHS JABHOCTI eMi- i CyGaypaibHuX remMatom/
Jleontnen [1.0. /Kniniuna Ta ekciepumenTaibia Meaummna. - Ne2. - 2017. - C.132-135.

4. Mopbonoriunnii cuenapii po3BUTKy 3MiH y TKaHMHaX TOJNOBHOTO MO3Ky OCi6 3
nocrrpaBMaruyHuM cuHpomoM / Jleontses I1.0. /Cynoo-mMenuuna excneprusa. — 2018. —
Nel.—C. 101-105.

4. Jle i KoaM BHpoBaJKeHO:MaTepiain aucepraliiinoi poGortu Oymm BrieHi B
HaBYaJIbHO-METOIMYHY JisNbHICT KadeApH 1IaTONOrYHOI aHATOMIT 3 CeKLIHHIM KypeoM Ta
CYLOBOIO MEMIIMHOIO, BKIIFOUEH] J0 JeKuiitnoro kypey TIIMY imeni I.51. T'op6aueBcbkoro i
TIPAKTUYHKX 3aHATH potsarom 2017-2018 p.

5.PesynbTaTH 3acTocyBaHHs Meroay Ha nporssi 2017-2018 pp.: Bukopucranus
pesylbTaTiB  aucepTalifHOl POGOTH 103BONSE MOMIMOMTH J@HHI TIPO  3aCTOCYBAHHS
JIArHOCTUYHMX KPWTEpIiiB TpaBM J€SKMX OpraHiB Tila MIOAMHM MiJ Yac BHKOHAHHS
CY/IOBO-ME/IMYHUX EKCITEPTH3.

6.EdexTHBHICTL BIIPOBaIXKeHHs 32 KPUTEpIisIMHA, BUCJIOBJIEHAMH B [Kepei indopmauii
(n.3):pe3ynbTaTi AMcepTamiiinoi poGoTn Gyiu ONPUIOHEH] i 10BEIEH] 10 BigoMa Jikapis
CYOBO-ME/IMYHUX €KCIIEPTiB, MPEICTaBHHUKIB CyOBO-CIIAYMX OPraHiB Ta NPAKTHKYIOUMX
JKapiB, 11/l Yac BUCTYMIB Ha HayKOBO-IIPAKTHYHUX KOH(EPEHIiSX, B MyOuTikalisx y 3acobax
MacoBoi iHpopmarii.

7.3ayBaKeHHs, NPONO3HLIi: HE BHOCHINCE.

BignosizaabHuii 3a BNpoBaKkeHHs:
3aBimyBau
Kypcy cynosoi meauimuu TIMY jo1l. B.B.®panuyk
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AKT BIIPOBAJKEHHS

1. HaiiMenyBaHusi IPONO3umii (MeToX NPOGINAKTHKH, NATHOCTHKH, JiKyBaHHSI, MPUCTPIif,
dopma opramizaniitnoi poboru Ta in. «CynoRo-MeTMUHi KpUTEpii BCTAHOBICHHS JaBHOCTI
YTROPEHHS Cy6- Ta emiTypalbHUX KPOBOBWIIMBIB Y KHBHX 0cib 3a JJAHUMH CYyJacHUX TIPOMEHEBUX
METOMB JOCTIDKCHHS - MaTepiand KaHIMIATChKOI IHCEPTalliifioi poboTH ackcTeHTa kabeapu
CY/OBOT MEIMIHH, MEIHIHOTO NPARO3HABCTRA iM. 3aCIT. npod. M.C.Bokapiyca XHMY JleonThena
TTasia OneKcaHApoBUYA.

2. Kum i Koau 3anpononosanmii: XapkiBehkuii HalliOHATbHIH MeHIHAI yHiBepeuTeT, Kadenpa
CY/IOBOI MEMITMHH, MEIMYHOTO MPABO3HABCTBA iM. 3aCI. npod. M.C.Bokapiyca, mpotsrom 2017-
2018 p.

3.Jlxepena indopmanii (MeTommuHi pexomenjanuii, indopmaniitamii amer, 3wir npo HJP,
JmcepTanis, Monorpadis, 3'i3iu, konpepennii, ceminapy Ta in.):

1.MoX/HMBOCTi CYIOBO-MEIMIHOI TiarHOCTHKH JIaBHOCTI cy6- Ta eMilypallbHAX KPOBOBMIIMBIB Y
scuBux oci6 / Jleontses T1.0. // AKTyansHi po6ieMu cydacHoi MeumaK. — 2015 — Tom 15, Burt.
4 (52) - Hounraga. - C.234-240.

2. TpoMeHeBa [iarHOCTHKA efli- Ta CYGIypanbHUX TEMaToM — KOMIUICKC CYJOBO-MEIMTHUX
JMHHWKIB JaBHOCTI iX cnpuuunenns / Jleontser I1.0. / Memumuna chOTOMHI i 3aBTpa. - Ne6. -
2016. - C.96-102.

3. 3aranbHi CyI0BO-MCAWYH] 3aCal BH3HAUCHHA JABHOCTI Clli- 1 cy6aypanbHHX TeMaToM /
Jleonthes I1.0. // KiiHiuHa Ta eKCIIepUMEHTATbHA MeIMIMHA. - Ne2. - 2017. - C.132-135.

4. Mopdonoriunuii cueHapiii PO3BUTKY 3MiH Y TKAHMHAX TOJNOBHOTO MO3KY ocib 3
nocTTpaBMaTHaHIM cHHApoMoM / JleonThes I1.0. // CynoBo-MeHIHa EKCIEPTH3A. — 2018. — Ne 1.
—C. 101-105.

4. Jle i koMM BOpPOBAIKEHO: MaTCpiali JMCEPTaUiitHOi poGoTH Oy BTiNCHI B €KCIEPTHO-
JiarHOCTHYHY Po6OTY BIULTIB Ta BiliTEHb GI0pO CYAOBO-MEIHIHHX CKCIEPTH3 ACHAPTAMCHTY
oxoponH 310poB’s TlonTaBebkoi 06nacHol AepKaBHOI anMiHicTpauii mpotsirom 2017-18p.

5. Pe3y/ILTaTH 3aCTOCYBaHHS MeTOy Ha mpotssi 2017-2018 pp.: Bukopucrants Ppe3yJbTaTiB
JwceprauiiiHoi po6oTH 103BOISE MOTTMOUTH JAHHI PO 3aCTOCYBAHHS JUATHOCTHYHUX KPHTEpIiB
TPaBM JESKHX OPraHiB Tijla JFOIUHHU Iil YaC BUKOHAHHS CYJI0BO-ME/IMIHIX CKCIICPTHS.

6. EeKTHBHICTL BIPOBATAKEHHS 32 KPHTEPisMH, BHCIOBJICHHMH B keperni indopmanii
(m.3): pesyibtatH aucepTaniiinoi poborn Gyan ompuionHCHi i JIOBCACHI 10 BigoMa jikapis
CYZI0BO-MEIIMMHUX CKCTIEPTIB, NPEACTABHHKIB CYNOBO-CILIIMX OpraHiB Ta MPAKTHKYKOHHX JIKapiB,
il Yac BHCTYTIB Ha HAyKOBO-IPAaKTHYHHX KOH(EPEHLIAX, B ny6nikauisx y 3acobax MacoBoi
inpopmanii, wo cnphAN0  OG’€KTHBHOCTI  IPOBEICHHS  CYJOBO-MEJIMYHHX  CKCIIEPTH3,
BCTAHOBJICHHS TCPMiHIB J@BHOCTI Cy0-Ta emilypalbHuX KPOBOBHIIMBIB, BU3HAYCHHS
MOphOJIOTIYHUX 3MiH TKAHHH MO3KY 3a HasBHOCTI [0CTTPaBMATHYHOTO CHHJPOMY Ta IOKpAllye
AxicTh AuepeHLiiiHoT AiarHOCTHKH.

7.3ayBazeHHs1, NPONO3UIII: HE BHOCHINCE.

BianoBizaabHEi 32 BIPOBA/UKEHH:

3acTyIHUK HadalbHUKA BI0PO CYN10BO-MENUHHX CKCIICPTH3 /

JICIAPTAMEHTY OXOPOHH 3/I0POB’ g

TlonTaBckkoi 061acHOi JepikaBHOI aIMiHiCTpaLil / Jlykauina €.1.
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AKT BITPOBAJIK!

1. HaiimenyBannsi mnponosuuii (MeTox npogilakTHKN, XiarHoCTHKHM, JiKyBaHHs,
UpHCTPi, Qopma opramisauiiinoi poGotn Ta im): «CynoBo-venuuni KpuTepii
BCTAHOBIICHHs! IaBHOCT] YTBOPEHHs CyG- Ta eIliypalbHiX KPOBOBUIHBIB Y JKHIBHX 0CiG 3a
JIQHAMH  CYYACHHMX IIPOMECHEBHX METONIB JOCHIUKCHHsN» - Marepianu KaHIMIaTChKOT
Jucepraniiinoi poGoTy acuctenTa Kadeap Cy10BOi MEAMLHU, MEIMYHOrO PABO3HABCTBA
im. saci1. npod. M.C.Bokapiyca XHMY JleonTnesa I[Tama Onexcanposiya.

2. Kum i ko 3anpononosamuii: XapkiBchKuil HaioOHATBHUIT MeUYHKIT YHIBEPCHTET,
Kapenpa Cy10BOT MeTHIMHM, MEYHOrO NPABO3HABCTBA iM. 3aCI. MPOQ. M.C Boxkapiyca,
npotsirom 2017-2018 p.

3. mepena inopmanii (Meroauuni pexomenaanii, indopmaniiinuii jgmcr, 3BiT npo
HJIP, nuceprauisi, monorpadis, 3’i3an, kondepemnuii, cemMiHApH Ta iH.):

1. Mosmpocti — cynoBo-Menmunoi  miarmocTikn  japHocTi  cyG- Ta  emimypanbHHX
KPOBOBIIMBIB Y suBHX 0¢i6 / JIeonThen I1.0. / AKTyanbHi mpoBieMu cyqacHO MeHIHEH.
—2015 —Tom 15, Bum. 4 (52) - ITonTasa. - C.234-240.

2. IlpomeHeBa JiarHoCTHKA elli- Ta CyOypaIbHIX TeMATOM — KOMILIEKC CY0BO-MEIHIHUX
YMHHHUKIB TaBHOCTI IX cipuunnenns / Jleontses [1.0. // Meanmmna CHOTOIHi i 3aBTpa. - Ne6.
-2016. - C.96-102.

3. aranbHi CyN0BO-Me/IMYHI 3aCa/l BUSHAYCHHS AaBHOCTI elli- 1 CyGaypanbHuX TeMaToM
/ Jleontnes I1.0. // Kininiuna ta CKCIIEpUMEHTaJIbHA MeAnIIMHA. - No2, - 2017, - C.132-135.
4. Mop@ororiunuii crenapiii po3sBuTKy 3MiH y TKaHMHaX TOJOBHOTO MO3KY OCIG 3
noctrpaBMaTHYHUM ciHApoMoM / Jleontses IT.0. // CynoBo-memuuna excrieprusa. — 2018.
—Nel.—C.101-105.

4. Jle i xomm BpoBajKeno: vatepiami AucepTauiiitoi poGoTu Gysm 3ampoBamKeHi y

HABYAIBHY JUUIbHICTE Kadelpn MaTonoriuHoi aHatoMii 3 KypcoM CyOBOI MEIUIMHM
npotsarom 2017-2018 p.

5. Pesynbrartu sacrocysanmsi meroay Ha mporssi 2017-2018 pp.: Bukopucrasus
PE3YIBTATIB  AucepTaniiinoi poGoTH [03BOIsE NOMMUGMTH JaHHI TPO 3aCTOCYBAHHS
JIarHOCTHYHMX KPUTEPIiB TpaBM AesKuX OpraHiB Tila JIOAMHM HiJ 4Yac BUKOHAHHS
CYNIOBO-MEIMYHHUX €KCIIEPTH3.

6. EdexTHBHICTS BHPOBAIKEHHS 32 KPHTEPIIMH, BHCIOBJICHHMH B juKepei

indopmauii (n.3): pesynprarn guceprauiitnoi poGotn Gyim onpumOAHeH] i A0BeCH] 10
BiIOMA JIiKapis CYI0BO-ME/IMUHIX eKCIEPTIB, NPEACTABHAKIB CyYT0BO-CIIIUIX OPraHiB Ta
MPAKTHKYIOUMX JIiKapis, Ml Yac BHCTYINIB Ha HAYKOBO-IPAKTHYHUX KOH(EPEHIsX, B
myOutikaniax y sacobax MacoBoi iHpopMartii.
7.3ayBaskenust, npono3uuii: He BHOCHIUCE.

Bixnosigansuuii 3a Bnposaskenus:

Basiysau Kadeapn MaTo10riuHOT aHATOMIT 3 KypCoM Cy10BOT MEIUIIHK
ITod. Pomaniox A.M.
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AKT BITPOBAJIK!

1. HaiimenyBannsi mnponosuuii (MeTox npogilakTHKN, XiarHoCTHKHM, JiKyBaHHs,
UpHCTPi, Qopma opramisauiiinoi poGotn Ta im): «CynoBo-venuuni KpuTepii
BCTAHOBIICHHs! IaBHOCT] YTBOPEHHs CyG- Ta eIliypalbHiX KPOBOBUIHBIB Y JKHIBHX 0CiG 3a
JIQHAMH  CYYACHHMX IIPOMECHEBHX METONIB JOCHIUKCHHsN» - Marepianu KaHIMIaTChKOT
Jucepraniiinoi poGoTy acuctenTa Kadeap Cy10BOi MEAMLHU, MEIMYHOrO PABO3HABCTBA
im. saci1. npod. M.C.Bokapiyca XHMY JleonTnesa I[Tama Onexcanposiya.

2. Kum i ko 3anpononosamuii: XapkiBchKuil HaioOHATBHUIT MeUYHKIT YHIBEPCHTET,
Kapenpa Cy10BOT MeTHIMHM, MEYHOrO NPABO3HABCTBA iM. 3aCI. MPOQ. M.C Boxkapiyca,
npotsirom 2017-2018 p.

3. mepena inopmanii (Meroauuni pexomenaanii, indopmaniiinuii jgmcr, 3BiT npo
HJIP, nuceprauisi, monorpadis, 3’i3an, kondepemnuii, cemMiHApH Ta iH.):

1. Mosmpocti — cynoBo-Menmunoi  miarmocTikn  japHocTi  cyG- Ta  emimypanbHHX
KPOBOBIIMBIB Y suBHX 0¢i6 / JIeonThen I1.0. / AKTyanbHi mpoBieMu cyqacHO MeHIHEH.
—2015 —Tom 15, Bum. 4 (52) - ITonTasa. - C.234-240.

2. IlpomeHeBa JiarHoCTHKA elli- Ta CyOypaIbHIX TeMATOM — KOMILIEKC CY0BO-MEIHIHUX
YMHHHUKIB TaBHOCTI IX cipuunnenns / Jleontses [1.0. // Meanmmna CHOTOIHi i 3aBTpa. - Ne6.
-2016. - C.96-102.

3. aranbHi CyN0BO-Me/IMYHI 3aCa/l BUSHAYCHHS AaBHOCTI elli- 1 CyGaypanbHuX TeMaToM
/ Jleontnes I1.0. // Kininiuna ta CKCIIEpUMEHTaJIbHA MeAnIIMHA. - No2, - 2017, - C.132-135.
4. Mop@ororiunuii crenapiii po3sBuTKy 3MiH y TKaHMHaX TOJOBHOTO MO3KY OCIG 3
noctrpaBMaTHYHUM ciHApoMoM / Jleontses IT.0. // CynoBo-memuuna excrieprusa. — 2018.
—Nel.—C.101-105.

4. Jle i xomm BpoBajKeno: vatepiami AucepTauiiitoi poGoTu Gysm 3ampoBamKeHi y

HABYAIBHY JUUIbHICTE Kadelpn MaTonoriuHoi aHatoMii 3 KypcoM CyOBOI MEIUIMHM
npotsarom 2017-2018 p.

5. Pesynbrartu sacrocysanmsi meroay Ha mporssi 2017-2018 pp.: Bukopucrasus
PE3YIBTATIB  AucepTaniiinoi poGoTH [03BOIsE NOMMUGMTH JaHHI TPO 3aCTOCYBAHHS
JIarHOCTHYHMX KPUTEPIiB TpaBM AesKuX OpraHiB Tila JIOAMHM HiJ 4Yac BUKOHAHHS
CYNIOBO-MEIMYHHUX €KCIIEPTH3.

6. EdexTHBHICTS BHPOBAIKEHHS 32 KPHTEPIIMH, BHCIOBJICHHMH B juKepei

indopmauii (n.3): pesynprarn guceprauiitnoi poGotn Gyim onpumOAHeH] i A0BeCH] 10
BiIOMA JIiKapis CYI0BO-ME/IMUHIX eKCIEPTIB, NPEACTABHAKIB CyYT0BO-CIIIUIX OPraHiB Ta
MPAKTHKYIOUMX JIiKapis, Ml Yac BHCTYINIB Ha HAYKOBO-IPAKTHYHUX KOH(EPEHIsX, B
myOutikaniax y sacobax MacoBoi iHpopMartii.
7.3ayBaskenust, npono3uuii: He BHOCHIUCE.

Bixnosigansuuii 3a Bnposaskenus:

Basiysau Kadeapn MaTo10riuHOT aHATOMIT 3 KypCoM Cy10BOT MEIUIIHK
ITod. Pomaniox A.M.
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AKT BITPOBAJUKEHHS1

1. HaiimenyBanust mpomosuuii (MeTox npodinakTHKH, MiarHOCTHKH, JKYBaHHS,
npuctpiii, ¢opma opramizauiiinoi poGorn Ta in.): «CynoBo-MenuHi  KpuTepii
BCTAHOBJIEHHS JABHOCTI yTBOPEHHs Cy6- Ta eriypaibHuX KPOBOBMIMBIB Y XKHMBHX oci6 3a
JAHUMH CYYacHUX TPOMEHEBMX METOAIB JIOCHIUKEHHsS» - Marepiaiu KaHAN1aTChKOT
JCepTalliiHOi poGOTH ackcTenTa Kadeph Cy10BOT MEMILHHI, MCAUUHOTO NPABO3HABCTBA
im. sacat. mpod. M.C.Bokapiyca XHMY Jleonthena [Tasna Onekcaniposua.

2. Kum i koan 3anpononoBanmii: XapKiBcbkuii HallioHAIbHAUI MeAMUHMIT YHIBEpCUTET.
Kkapeapa CyZ10BOi MEAMLMHM, MEHUHOrO MPaBO3HaBCTBA iM. 3aCil. npod. M.C.bokapiyca,
npotsirom 2017-2018 p.
3. ikepena inopmauii (MeToanuni pekomenaauii, indopmauiiinuii aucr, 3git npo HJIP,
aucepTauisi, MoHorpadis, 3°i3au, Kondepenii, ceminapy 12 in.):

1.MOsUIMBOCT]  CYOBO-MeMUHOI  AiarHOCTMKM  JaBHOCT  cyG-  Ta  enitypaibHux
KPOBOBHUIHBIB y sknBUX 0¢i6 / JleonTnen [1.0. / AkTyanbHi npoGiieMu Cy4acHOT MEJAMLMHH. —
2015 — oM 15, Bum. 4 (52) - [Tonrasa. - C.234-240.

2. TIpoMeHeBa JiarHoCTHKa elli- Ta Cy6lypaibHUX FeMaToM — KOMILIEKC CY10BO-MEAMIHIX
YUHAENKIB AaBHOCTI ix cripuunnenns / Jleontses I1.0. // Meauimna cooroui i 3aBTpa. - Neb.
-2016. - C.96-102.

3. 3arasibHi Cy10BO-MEIMHI 3aCa1 BU3HAUCHHSI IABHOCTI €1li- | CyG/ypajlbHUX reMaTom /
Jleontsen I1.0. // Kriniuna Ta ekcriepuvenTaibha Menunta. - Ne2. - 2017, - C.132-135.

4. Mopdornoriunnii cLeHapiii po3BUTKY 3MiH Yy TKaHHHAX TOIOBHOTO MO3KY oci6 3
nocTTpaBMaTHuHkM cutapomom / Jleonthes [1.0. // Cy10B0-MeM4Ha CKCTIEpTH3A. — 2018. -
Ne 1.-C. 101-105.

4. Jle i KoM BNpOBaIAKeHO: MaTepiati ncepTauiiinoi po6oTn Gy BTieHi B MPaKTHUHY
JisubHicTs  BiTTy  KoMiciiimux  cymoso-memmunnx ekenepru  XOBCME  npotarom
2017-2018 p.

5. PesyibTaTd 3acTocyBamuss Metoxy Ha mporasi 2017-2018 pp.: BukopucTaHHs
pesylIbTaTiB  MCEpTALiiiHOi pOGOTH 1103BOASE  HOMIHOUTH JIAHHI TIPO  3aCTOCYBaHHsI
JIATHOCTMYHMX KPWUTEPIiB TPaBM JEAKMX OpPraHiB Tina JIOAMHM Il 4aC BHKOHAHHS
Cy/I0BO-MEIMUHUX EKCTIEPTH3.

6. EQeKkTHBHICT BIIPOBAKENHSI 32 KPHTEPisMH, BUCJOBIEHUMH B Jikepei indopmanii
(n.3): pesy.bTaTi aucepTaiiinol po6ou Gy onpumoaHeHi | loBeaeHi 10 BioMa nikapiBs
Cy/I0BO-ME/IMHUHUX EKCTICPTiB, MPEJACTABHHKIB CYJ10BO-CIIUMX OpraHiB Ta MPaKTUKYIOUHX
JtikapiB, N1 Yac BUCTYTIB Ha HAYKOBO-IIPAKTHUHMX KOHGDCPEHLIAX. B yOiKaiisx y 3acobax
macoBoi indopmaLtii.

7.3ayBazkeHHs, NPONO3HLIT: HE BHOCHINCH.

oo
4BCHKO] 2
Agicchol 5

BianosizanbHuii 32 BIpoBaj
/’

3aBijyBay Biutiny KoMiciiin /
1.10.Cepbunenko

CY10BO-MEJIMUHUX EKCIEPTH: :
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AKT BITPOBAJUKEHNG' \;/ i
1. HaiimenyBanusi npono3uuii (Merox HpoQiTAKTHKH, HOES) M, JIKyBaHHSH,

npHcTpil, ¢opma opramisaumiiinoi poGorm Ta in.): «CymoBo-Memmuni KpuTepii
BCTAHOBJIEHHS IABHOCTI YTBOPEHHs Cy0- Ta emilypajbHUX KPOBOBMJIMBIB Y JKMBHX OCi6 32
NaHAMHM CyYacHHX TPOMEHEBHX METOJiB JOCi/DKEHHN» - MaTepiand KaHAMJAaTChKOT
nucepraniiinoi poGoTH ackcTeHTa Kad)eipu CyN0BOi MEIMIMHM, MEIMUYHOTO PaBO3HABCTBA
im. 3acit. ipogh. M.C.Bokapiyca XHMYV JleonTseBa ITarna OnexcanapoBuya.

2. Kam i xonn 3anpomoHoBaHmii: XapKiBChKuM HAIiOHANBHUI MENXMYHME yHiBEpCHTET,
kadepa CyZ0BOi MEJMLMHY, MEJMYHOTO NpaBO3HABCTBA iM. 3aci. mpod. M.C.Bokapiyca,
nporsirom 2017-2018 p.

3. Ixepena indopmanii (Meronnyni pekomenanii, indopmauiiinuii nucr, 3sit npo HIAP,
naucepTanis, MmoHorpadis, 3’324, KoHdepenuil, ceminapu Ta in.):

1.MOXIHBOCTI ~ CYNOBO-MEAMYHOI  JTiarHOCTHKH JABHOCTI Cy6- Ta  emigypambHHX
KPOBOBHJIMBIB Yy mMBHX 0Ci6 / JIconThen I1.0. // AKTyasbHi npo6ieMu Cy4acHOT MEUITHH. —
2015 —Tom 15, Bum. 4 (52) - ITontasa. - C.234-240.

2. [IpoMeHeBa [iarHOCTHKA eMi- Ta CyOaypalbHIX reMaToM — KOMILIEKC Cy/I0BO-METMIHUX
YHHHMKIB JaBHOCTI ix cnipuunHenHs / Jleontses I1.0. // Meaunmna croronHi i 3aBTpa. - Ne6.
-2016. - C.96-102.

3. 3aranbHi Cy/10BO-MEXHYHI 3acali BU3HAYCHHS JABHOCTI emi- i CyOaypanbHux rematom  /
Jleontnes I1.0. / KniHigHa Ta eKCTIEpUMEHTATbHA MEMIMHA. - Ne2. - 2017. - C.132-135.

4. Mopogonoriunnii cueHapiii po3BHTKy 3MiH Yy TKaHMHAaX TOJIOBHOTO MO3KYy oci0 3
noctrpaBMaTHyHuM cuHapomoM / Jleontses I1.0. // Cy noBo-MeamuHa ekcneprusa. — 2018, —
Ne 1.-C. 101-105.

4. Jle i KoM BHPOBAIKEHO: MaTepialu Auceprauiiinoi poGorn Gynu BrineHi Ha Kypei

CyJOBOI MEIMIMHM JIEKHiliHMi MaTepian, a TakoX B TEMATUKY TPAKTMYHMX 3aHATH U1
CTyZIeHTiB Ta JiKapiB-iHTepHiB npotarom 2017-2018 p., 3 METOIO PO3NIMPEHHS YABICHHS Ta
Kpaloro po3yMiHHs Mop(oIoriyHuX 3MiH TKAHWH IOJIOBHOTO MO3Ky —3a HasABHOCTi Cy0- Ta
eIlifypaibHUX KPOBOBHIIHBIB, a TAKOX €KCIIePTHO-JiarHOCTHYHHX 3aBaHb NPH IPOBENCHH]
CYIOBO-MEIHYHHX EKCTIEPTH3.

5. PesyabTaTH 3acTOCYyBaHHS MeToxy nporsrom 2017-2018 pp.: Buxopucranus
pesy/ibTaTiB  AMCEpTaliiHOi pPOGOTH [03BOJNSAE MOMNMMOMTH JaHHI NpPO 3aCTOCYBAaHHS
JiarHOCTHYHMX KPUTEpilB TPaBM JEAKHX OpraHiB Tila IOAMHH I 4Yac BHKOHAHHA
CYHOBO-MEIMYHHUX EKCTIEPTH3.

6. EpexTuBHicTh BIIPOBAXKEHHS 32 KPATEPisiMHA, BHC/IOBJIEHHMH B JkepeJti indopmanil
(m.3): pesynbTaTd AucepTaniiiHOi poGoTH OynH ONPHIIOAHEHI i MOBeleHi 0 Bimoma

CTY/IEHTIB Ta JIiKapiB-iHTEPHiB, 1MiJ Yac BUCTYMIB Ha HAYKOBO-NPAKTHYHAUX KOHPEPEHLIsX.
7.3ayBaxceHHsl, NPOMO3HANIl: HE BHOCHIHCE.

Ilpono3uiis /uis BOPOBaIKEHHA 0GrOBOpEHa i 3aTBep/KeHa Ha 3acizmaHHi Kypcy Bix 11.12.2018p.,
TTporoxonNel.

BianosigaibHuii 32 BIPOBAKEHH:
3aBigyBay Kypcy CyAOBOI MEIMIIMHH,
K.M.H., IOLIEHT ! %}/ Yepnsk B.B.




Додаток Г

(продовження)

[image: image51.jpg]1. HailimenyBaHHs npono3uuii (Merox NpodilaKTHKH, AiarHOCTHKH, JiKyBaHHS,
UpHCTPiH, ¢opma opramisauiiinoi poGoTH Ta in.): «Cya0BO-MeauuHi KpHuTepii
BCTaHOBJICHHS IaBHOCTI YTBOPEHHS Cy0- Ta eMiypalbHIX KPOBOBWIHMBIB Yy KHBHX 0CI6 32
JQHAMH CYYaCHHX NPOMEHEBHX METOZIB IOCITi/UKEHHS» - MaTepiadd KaHIHAATCHKOL
AHCepTaNiliHOl poGOTH acHCTeHTa KaheApH Cy/I0BOT METHITMHH, METHYHOTO NPABO3HABCTBA
iM. 3aca. po¢. M.C.Bokapiyca XHMY Jleontsena ITagna OnekcanapoBuya.

2. KuMm i xosn 3anpononoBaHmii: XapKiBChKHIl HalliOHATBHHI MEIHYHHI yHIBEDCHTET,
Kadenpa cynoBoi MEIHIIMHH, MEIUYHOTO NpaBO3HABCTBa iM. 3aci. mpod. M.C.Bokapiyca,
npotsirom 2017-2018 p.

3.:xepena indopmauii (Meroanuni pexomenaanii, inpopmanilinnii JHcT, 3BiT HpO
H/P, nucepraunis, MoHorpadis, 3’131, koHpepennii, ceminapu T2 in.):

1.MOXIHBOCTI  CyZIOBO-MEIMYHOI JiarHOCTHKH JaBHOCTI Ccy6- Ta emigypanbHHX
KPOBOBHIIMBIB Y KHBHUX 0Ci6 / Jleontses I1.0. // AKTyansHi TIpOGJIEMH CydacHOI MEUIIAHH.
—2015 —Tom 15, Bum. 4 (52) - IoxnTasa. - C.234-240.

2. TIpoMeHeBa iarHOCTHKA elli- Ta CyGIypatbHIX [eMaToM — KOMILIEKC CYZI0BO-METMYHHX
9HHHHKIB 1aBHOCTI 1X cripuunHennst / Jleontses [1.0. // Meuimea cbOrosi i 3aBTpa. - Ne6.
-2016. - C.96-102.

3. 3aranbHi CyN0BO-MEAMYHI 3acany BH3HAYEHHS AABHOCTI emi- i CyOaypanbHHX reMaTroM
/ Jleontses I1.0. // KiiHiuHa Ta eKCiepUMEHTAIbHA MeANIHHA. - No2. - 2017. - C.132-135.
4. Mopdonoriynmii cueHapiii PO3BHTKy 3MiH y TKAHHHAX TOJOBHOIO MO3Ky oci6 3
TIOCTTpaBMaTHYHUM CHHAPOMOM / JIeontses I1.0. // CynoBo-menudna excrepruza. — 2018.
—Ne1.-C. 101-105.

4. Jle i KoM BIPOBaI:KEHO: MaTepianu JHCEpTaUiiiHOi po6oTH Gymm 3anpoBa/DKEHi y
HAaBYATBHY MiAIbHICTH KadelpH NATONOriYHOI aHATOMIl 3 KypcOM CyHOBOI MeTHITHHH
npotsirom 2017-2018 p.

S. PesyibTaTH 3acTOCyBaHHS MeToAy Ha mporssi 2017-2018 pp.: BukopucTaHHsS
Pe3yIIBTATiB JHCEPTANiiiHOI POGOTH A03BOJAE MOTMMOWTH NaHHI mpo 3aCTOCYBaHHS
JiarHOCTMYHMX KpHTEDiiB TpaBM JesSKHX OpraHiB Tila JIOAMHM MiJl 9YaC BHKOHAHHS
CYZI0BO-MEIHYHHX €KCIIePTH3.

6. EdexTHBHICTL BNpOBAJKeHHS 32 KPHTEDiSIMH, BHCJIOBJICHHMH B JKepeJti
indopmanii (1.3): pesyTpTaTH AMUCEPTALiitHOI POGOTH Gy/H ONPHIIONHEHi i A0BeIEH] o
BiZOMa JIKapiB CyJ0BO-MEIUYHHX EKCIIEPTIB, IPEACTABHHUKIB CyNOBO-CIiTIHX OopraHiB Ta
TNpaKTHKYIOYHX JIKapiB, MiA 9ac BHCTYMNiB Ha HAYKOBO-NPAKTHYHMX KOH(EpEHIIAX, B
my0iKamisx y 3acobax MacoBoi iHdopMariii.

7.3ayBaKeHHsl, IPONO3HLII: He BHOCHIIUCE.

Binnosinanbuuii 32 BnpoBaakenHs:

3aBinyBay kadeApH NATOIOTIYHOT aHATOMIT 3 KyPCOM CyZOBOT MEIHLIHHHA

TTod. Pomarrok A.M. M
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Вибір об’єктів (матеріалів) та напрямку досліджень





ІІ етап дослідження





Проведення судово-медичного експертного аналізу





ІІІ етап дослідження





Виконання макромікроскопічних досліджень





ІV етап дослідження








Застосування променевої діагностики (комп’ютерна томографія)











V етап дослідження








Проведення цитологічного дослідження








VІ етап дослідження





Виконання клініко-лабораторних досліджень крові





VІІ етап дослідження








Проведення статистичної обробки отриманих даних





VІІІ етап дослідження:


обгрунтування премортальних діагностичних ознак (томографічних, клініко-інструментальних, морфологічних, лабораторних) для визначення давності утворення епі- та субдуральних гематом у випадках ЧМТ
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