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В  цієї роботі, з  метою виявлення 
прогностичного значення перебігу 
закритої черепно-мозкової травми 
у  дітей з  різним ступенем важкості, 
проведено клініко-лабораторне оці-
нювання порушення обміну сполучної 
тканини.

Обстежено 115 дітей із  закритою 
черепно-мозковою травмою різного 
ступеня тяжкості, віком від 3 до 17 ро-
ків. Серед них — 90 хлопчиків та 25 ді-
вчаток. Середній вік дітей становив 
(13,5  ±  4,5) років.

Поділ дітей на  групи проводили 
за  клінічними формами черепно-моз-
кової травми.

Був  проведений аналіз окремих 
фенотипологічних проявів серед па-
цієнтів клінічних груп, який показав, 
що найбільш вагомими фенотиповими 
маркерами у пацієнтів були порушення 
постави (кіфоз/сколіоз), гіпермобіль-
ність суглобів, плоска стопа та міопія.

Для оцінення стану сполучної тка-
нини використовували біохімічні мето-
ди дослідження. Проаналізовано вміст 
маркерів сполучної тканини (глюкоз-
аміноглікани в сироватці крові і добова 
екскреція оксипроліну в  сечі).

Вивчені біохімічні зміни на  ґрунті 
порівняльного аналізу фенотипових 
маркерів недиференційованої дисплазії 
сполучної тканини (ДСТ) серед пацієнтів 
досліджуваних груп свідчать, що у хво-
рих за наявності маркерів недиферен-
ційованої ДСТ спостерігалось знижен-
ня вмісту в  сироватці крові загальних 
глюкоз аміногліканів та  їх  перерозпо-
діл в  бік зменшення або  збільшення 
І  фракції на  фоні суттєвого зниження 
ІІІ фракції та збільшення екскреції уро-
нових кислот. Спостерігалось підвищен-
ня вмісту оксипроліну, що  зумовлено 
при швид шенням катаболізму колагену. 
Встановлені під час аналізу результатів 
біохімічних досліджень зміни метаболіз-
му протеогліканів та колагену свідчать 
про нестабільність та недостатність спо-
лучнотканинних структур організму па-
цієнтів із  різними проявами дисплазії.
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В данной работе, с целью определения 
прогности чес кого значения течения за-
крытой черепно-мозговой травмы у детей 
с  разной степенью тяжести, проведена 
клинико-лабораторная оценка нарушения 
обмена соединительной ткани.

Обследовано 115 детей с закрытой че-
репно-мозговой травмой различной степе-
ни тяжести, в возрасте от 3 до 17 лет. Среди 
них — 90 мальчиков и 25 девочек. Средний 
возраст детей составил (13,5  ±  4,5)  года.

Деление детей на  группы проводили 
по  клини чес ким формам черепно-мозго-
вой травмы.

Был проведен анализ отдельных фено-
типо логи чес ких проявлений среди пациен-
тов клини чес ких групп, который показал, 
что наиболее значительными фенотипи чес-
кими маркерами у пациентов были наруше-
ние осанки (кифоз/сколиоз), гипермобиль-
ность суставов, плоскостопие и  миопия. 

Для  оценки состояния соединитель-
ной ткани использовали биохими чес кие 
методы исследования. Проанализировано 
содержание маркеров соединительной 
ткани (глюкозаминогликаны в  сыворотке 
крови и суточная экскреция оксипролина 
в  моче).

Изученные биохими чес кие измене-
ния на  основе сравнительного анализа 
фенотипи чес ких маркеров недифференци-
рованной дисплазии соединительной ткани 
(ДСТ) среди пациентов исследуемых групп 
свидетельствуют, что у  больных при нали-
чии маркеров недифференцированной ДСТ 
наблюдалось снижение содержания в сыво-
ротке крови общих глюкоз аминогликанов 
и их перераспределение в сторону умень-
шения или  увеличения I  фракции на  фоне 
существенного снижения III фракции и рост 
экскреции уроновых кислот. Наблюдалось 
повышение уровня оксипролина, что обус-
ловлено ускорением катаболизма коллаге-
на. Установленные при анализе результатов 
биохими чес ких исследований изменения 
метаболизма протеогликанов и  коллагена 
свидетельствуют о нестабильности и недо-
статочности соединительнотканных струк-
тур организма пациентов с  различными 
проявлениями дисплазии.
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The  author of  this paper has car-
ried out clinical laboratory assessment 
of  connective tissue disorders with the 
purpose of  the prognostic value of  the 
course of  closed craniocerebral injury 
of  children with diff erent severity.

115 children with closed cranioce-
rebral injury with different severity 
in the age from 3 to 17 were examined. 
There were 90 boys and 25 girls among 
them. The  average age of  children was 
(13.5  ±  4.5)  years.

The  distribution of  children into 
groups was carried out according to the 
clinical forms of  traumatic brain injury.

The author has accomplished analysis 
of certain phenotypological signs among 
patients of  clinical groups. The  analysis 
has demonstrated that the most signif-
icant phenotypic markers of  patients 
were: postural disorder (anterior curva-
ture  / lateral curvature), hypermobility 
of  the joints, platypodia and myopia.

Biochemical research methods were 
used to assess the condition of the con-
nective tissue. The content of connective 
tissue markers has been analyzed (glu-
cosaminoglycans in the blood serum and 
daily excretion of oxyproline in the urine).

The  author has studied biochemical 
changes on  the basis of  a  comparative 
analysis of  undiff erentiated connective 
tissue disease (UCTD) phenotypic mar kers 
among the patients of the clinical groups, 
which demonstrate that the patients had 
a  decrease of  general glucosaminogly-
cans in the blood serum in the presence 
of UCTD markers, and their redistribution 
towards a  decrease or  increase in  the 
I fraction against the background of a sig-
nifi cant decrease in  the III fraction and 
an increase in the uronic acids excretion. 
An  increase in  oxyproline was observed 
due to an increase in collagen catabolism. 
The changes in the metabolism of proteo-
glycans and collagen, established during 
the analysis of the results of biochemical 
studies, indicate instability and insuffi  -
ciency of  connective tissue structures 
of  the patients’ body with various signs 
of  dysplasia.

Key words: children, traumatic brain 
injury, connective tissue, phenotypic 
marker, glucosaminoglycans, oxyproline
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Черепно-мозкова травма (ЧМТ) у дітей є актуальною 
проблемою охорони здоров’я в усьому світі й основною 
причиною смерті та інвалідності у дітей [1, 2]. За даними 
ВООЗ, частота ЧМТ постійно збільшується кожного року 
на 1—2 % [3]. Проведений W. Peeters et al. мета-аналіз 
28  епідеміологічних досліджень у  16  країнах Європи 
(2015 р.) виявив зростання захворюваності на череп-
но-мозкову травму до 326 проти 235 на 100 тис. насе-
лення порівняно з дослідженням 2006 р. [4]. Зокрема, 
за  відомостями C.  Chen et  al., кількість відвідувань 
відділень невідкладної допомоги через черепно-моз-
кову травму у  дітей збільшилася на  34,1  % у  період 
2006—2013  рр.  [5, 6]. Тенденція до  збільшення кіль-
кості випадків ЧМТ у дітей підтверджується й даними 
інших дослідників  [7, 8]. Пошкодження головного 
мозку у дітей називають «тихою епідемією» сучасності, 
оскільки проблеми, що виникають унаслідок ЧМТ, часто 
виявляються не відразу [5].

В Україні, у структурі загального травматизму, ЧМТ 
становлять майже 4 %, а частота ЧМТ фіксується на рів-
ні 4—4,2 випадки на 1 000 населення [9, 10]. Щорічно 
отримують ЧМТ 100—200 тис. осіб, поміж них — 11,5—
13,5 тис. дітей до 15 років [11, 12].

Аналіз епідеміологічних досліджень показав, що діти 
чоловічої статі старші ніж 3 роки страждають від ЧМТ 
частіше проти жіночої [13]. Звертає увагу бімодальний 
віковий розподіл частоти ЧМТ, коли дуже маленькі діти 
(0—2 роки) і підлітки (15—18 років) частіше отримують 
травми [14].

На відміну від дорослих, клінічний перебіг череп-
но-мозкової травми у дітей характеризується низкою 
особливостей. Особливості анатомії дітей і  вікові 
влас тивості м’язів черепа, обличчя, мозку та шиї роб-
лять дітей сприйнятливими до  різних типів травм, 
які  не  трапляються у  дорослих  [15]. Порівняно з  до-
рослим, мозок дитини має більший вміст води, віднос-
но більший розмір голови, порівняно з  іншим тілом, 
більш схильну до  руйнування судинну мережу  [16]. 
Тому у дітей частіше трапляються — епідуральні гема-
томи, субдуральні гематоми та синдром другого удару. 
В прогнозі результату важкої ЧМТ треба брати до уваги 
високий репаративний потенціал і високу пластичність 
дитячого мозку [17].

Наслідки ЧМТ пов’язані не  тільки з  потенційною 
інвалідністю, а й з емоційними та фінансовими витрата-
ми [18, 19]. Унаслідок ЧМТ може траплятися певна фізич-
на, інтелектуальна або  психосоціальна інвалідність 
залежно від  тяжкості травми, яка варіює від  «легкої», 
що  виражається короткочасною зміною психічного 
статусу або свідомості, до «тяжкої», з тривалим періо-
дом втрати свідомості після травми, що може негативно 
вплинути на соціальний добробут або  інтелектуальні 
здібності дитини  [20]. Зміни можуть охоплювати по-
рушення функцій кишечника і сечового міхура, зміни 
рівня свідомості, порушення рухів та  координації, 
зниження м’язової сили та появу нападів [21]. Інші зміни 
поведінки, пов’язані з ЧМТ, як-то хвилювання, занепо-
коєн ня, дратівливість, зміни у структурі сну та зниження 
соціального функціонування, призводять до проблем 
у школі, що може вплинути на сімейне життя загалом, 
а не тільки на дитину з ЧМТ [22, 23].

Також в перебігу ЧМТ треба брати до уваги аналіз 
стану здоров’я дитячого населення, який свідчить про 
те, що вже в дошкільному віці у 68 % дітей формуються 

безліч функціональних порушень, а  за  час навчання 
кількість функціональних порушень з  боку судинної 
системи збільшується в 2 рази.

У  роботах за  останні десять років повідомляється 
про зростання синдромальної патології, в основі якої 
лежить дисплазія сполучної тканини. Сполучна ткани-
на є основою організму, що бере участь у формуванні 
структури всіх органів і  систем. Найбільшою мірою 
сполучну тканину містять кістки, сухожилля, зв’язки 
та хрящі, які, переважно, виконують опорну функцію. 
Мезенхімальне походження мають кров і судини, гладкі 
м’язи, структурні компоненти різних органів [24].

Морфологічною основою дисплазії сполучної тка-
нини (ДСТ) є дефекти у структурі колагену, що спричи-
нює зміни волокнистих структур і основної речовини 
сполучної тканини [25]. ДСТ призводить до скелетних 
змін не тільки будови та пропорції тулуба та кінцівок, 
а й змінює будову черепа, що виявляється зменшенням 
об’єму порожнини черепа та його деформацією, а також 
появою краніоцефальних асиметрій  [26]. Нині досить 
добре досліджено клінічні синдроми, морфологічні 
прояви ДСТ, встановлено зв’язок дисплазії сполучної 
тканини із виникненням у дітей певних змін, як-от про-
лапс мітрального та  інших клапанів серця, перегини 
та деформація жовчного міхура, нефро- та гастро птоз, 
гастроезофагеальний і дуоденогастральний рефлюкс, 
міопія [27, 28].

Судинні ураження нервової системи є  важливою 
проблемою сучасної клінічної неврології, а порушення 
мозкового кровообігу — медичною проблемою [29, 30]. 
Оскільки деякі форми ДСТ істотно впливають на систе-
му кровообігу, стінки кровоносних судин (особливо 
вен) стають уразливими, що може призвести до веноз-
ної недостатності. Тому вивчення анатомо-фізіологічних 
особливостей підлітків із  ДСТ є  одним з  актуальних 
питань неврології та педіатрії.

Важливим складником органних дисфункцій при 
ДСТ є порушений синтез колагену, що здебільшого ви-
являється у хворих. Протягом останнього десятиліття 
основним біохімічним маркером ДСТ вважається визна-
чення рівня оксипроліну та глюкозаміногліканів у сечі, 
а також лізину, проліну, оксипроліну в сироватці крові, 
які мають найбільшу діагностичну цінність [31, 32].

Мета дослідження — прогностичне значення стану 
обміну сполучної тканини за  допомогою визначення 
клініко-лабораторних показників у дітей із закритою че-
репно-мозковою травмою з різним ступенем важкості.

Обстежено 115  дітей із  закритою ЧМТ різного 
ступеня тяжкості віком від 3 до 17 років. Серед них — 
90 хлопчиків та 25 дівчаток. Середній вік дітей становив 
(13,5  ±  4,5)  років. До  обстеження були залучені діти 
міста Харкова і Харківської області. Обстеження дітей 
проводили через 6,1  ±  0,8  місяців після перенесеної 
ЧМТ. Переважно всі діти були обстежені в проміжному 
та віддаленому періоді черепно-мозкової травми.

Поділ дітей на групи проводили за клінічними фор-
мами черепно-мозкової травми.

До  першої клінічної групи було залучено 60  дітей 
з закритою ЧМТ, струсом головного мозку, середній вік 
(14,6 ± 2,5) років (I група, n = 60);

До другої клінічної групи було залучено 26 пацієнтів 
з  закритою ЧМТ забоєм головного мозку середнього 
ступеня тяжкості, середній вік (13,5 ± 4,5) років (II група, 
n = 26);
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До  третьої клінічної групи  — 29  дітей з  закритою 
ЧМТ, забоєм головного мозку важкого ступеня, серед-
ній вік (14,5 ± 3,5) років (III група, n = 29).

Обстеження хворих включало:
Клінічне обстеження хворого (загальний огляд з оці-

ненням зовнішніх фенотипологічних ознак).
Біо хімічні методи дослідження — для оцінювання 

стану сполучної тканини. Вміст маркерів сполучної 
тканини (вміст глюкоз аміногліканів в сироватці крові 
та вміст добової екскреції оксипроліну в сечі). Як ма-
теріал для  дослідження використовували кров та  си-
роватку крові. Забір крові для досліджень проводили 
з ліктьової вени натщесерце. У сироватці крові хворих 
було визначено хондроїтинсульфати  — за  методом 
Nemeth — Csoka у модифікації Л. І. Слуцького, фракції 
глюкозаміногліканів — за М. П. Штерн.

Аналіз на вміст оксипроліну в сечі передбачав дотри-
мання хворими протягом трьох попередніх діб обмежу-
вальної дієти. З раціону вилучали продукти, що спричи-
ня ють зміни кольору сечі. Для  аналізу брали добову 
сечу. В сечі визначали вміст оксипроліну — за реакцією 
з хлораміном-Б, уронових кислот — за реак цією з кар-
базолом [33]. Усім пацієнтам лабораторні дослідження 

проводили на базі ДУ «Інститут патології хребта та суг-
лобів ім. проф. М. І. Сітенка НАМН України» (м. Харків).

Статистичний аналіз результатів лабораторних 
досліджень проведено за допомогою однофакторно-
го дисперсійного аналізу (AVONA) з  апостеріорним 
тестом Дункана. Обчислення проводили у програмі IBM 
Statistic SPSS 20.0 [34].

Для скринінгу окремих фенотипологічних проявів 
недиференційованої дисплазії сполучної тканини серед 
пацієнтів клінічних груп ми  користувалися власними 
ознаками синдрому.

Був проведений аналіз фенотипових кісткових мар-
керів та патології зору у пацієнтів досліджуваних груп.

Аналіз отриманих даних (табл. 1) показав, що зде-
більшого у дітей з закритою ЧМТ фенотипові маркери 
недиференційованої дисплазії сполучної тканини про-
являлися у вигляді: порушення постави (кіфоз/сколіоз) 
(57,4 %), гіпермобільності суглобів (35,7 %) та плоскої 
ступні (26,1  %). Менша частина дітей вирізнялася на-
явністю воронкоподібної деформації грудної клітини 
(16,5 %), нестабільністю шийного відділу хребта (20,9%), 
високим піднебінням(19,1 %) та килевидною деформа-
цією грудної клітини (8,7 %).

Таблиця 1. Фенотипові кісткові маркери у дітей з закритою черепно-мозковою травмою різного ступеня тяжкості

Фенотипові маркери 
недиференційованої дисплазії 

сполучної тканини

Клінічні групи
Загалом 
(n = 115)

Статистична 
значущість

I група 
(n = 60)

II група
(n = 26)

III група 
(n = 29) VKr p

Порушення постави (кіфоз/сколіоз) 20 (33,3 %) 21 (80,8 %) 25 (86,2 %) 66 (57,4 %) 0,510 0,001

Гіпермобільність суглобів 6 (10,0 %) 13 (50,0 %) 22 (75,9 %) 41 (35,7 %) 0,590 0,001

Плоска ступня 4 (6,7 %) 10 (38,5 %) 16 (55,2 %) 30 (26,1 %) 0,454 0,001

Килевидна деформація грудної клітини 8 (13,3 %) 1 (3,8 %) 1 (3,4 %) 10 (8,7 %)
0,203 0,01

Воронкоподібна деформація грудної клітини 5 (8,3 %) 8 (30,8 %) 6 (20,7 %) 19 (16,5 %)

Нестабільність шийного відділу хребта 6 (10,0 %) 7 (26,9 %) 11 (37,9 %) 24 (20,9 %) 0,295 0,007

Високе піднебіння 1 (1,7 %) 10 (38,5 %) 11 (37,9 %) 22 (19,1 %) 0,464 0,001

Примітка. VKr — критерій Крамера; p — рівень статистичної значущості

За даними аналізу, одним із найбільш вагомих фено-
типових маркерів є  наявність у  пацієнтів порушення 
постави (кіфоз/сколіоз). Ця ознака дисплазії сполучної 
тканини виявлялася в  усіх клінічних групах та  була 
вірогідною (p  =  0,001, VKr  =  0,510), причому в  ІІІ  групі 
хворих сколіотичну поставу діагностували у 25 (86,2 %), 
в ІІ — у 21 (80,8 %), а в І — у 20 (33,3 %) обстежуваних.

На  другому місці серед досліджених є  наявність 
у пацієнта гіпермобільності суглобів, яку діагностовано 
у 41 (35,7 %) хворих, причому найчастіше — в ІІІ групі 
хворих, ця ознака також була вірогідною (p  =  0,001, 
VKr = 0,590).

Ще один фенотиповий маркер — плоска ступня ча-
стіше спостерігалася у III групі — 16 (55,2 %), у II групі — 
10 (38,5 %) дітей, у I групі — у 4 (6,7 %) хворих, і також 
була вірогідною (p = 0,001, VKr = 0,454).

Патологія органу зору у пацієнтів характеризувалася 
міопією (19,1 %), гіперметропією (4,3 %) та астигматиз-
мом (4,3 %) (табл. 2). 

Усього патологія з  боку зору зафіксована у  32 
(27,8  %)  дітей, причому частіше  — в  ІІІ  — 16  (55,2  %) 
та ІІ — 14 (53,8 %) групах. Серед патологій переважала 
міопія, частота спостереження якої в ІІ та ІІІ групах сяга-
ла майже 40 % (p = 0,001).

Таблиця 2. Фенотипові маркери патології органу зору у дітей з закритою черепно-мозковою травмою різного ступеня тяжкості

Фенотипові маркери 
недиференційованої дисплазії 

сполучної тканини

Клінічні групи
Загалом 
(n = 115)

Статистична 
значущість

I група
(n = 60)

II група
(n = 26)

III група 
(n = 29) VKr p

Міопія 1 (1,7 %) 10 (38,5 %) 11 (37,9 %) 22 (19,1 %) 0,464 0,001

Гіперметропія 1 (1,7 %) 1 (3,8 %) 3 (10,3 %) 5 (4,3 %) 0,176 0,169

Астигматизм — 3 (11,5 %) 2 (6,9 %) 5 (4,3 %) 0,571 0,001

Загальна кількість випадків патології з боку органу зору 2 (3,3 %) 14 (53,8 %) 16 (55,2 %) 32 (27,8 %) 0,571 0,001
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У  48 (41,7  %)  осіб з  усіх клінічних груп виявлено 
від 3 до 6 фенотипових проявів. Декілька фенотипових 
маркерів порушення сполучної тканини визначалися 
у хворих усіх клінічних груп. Але частіше від 3 до 6 ознак 
спостерігалося у дітей ІІ та ІІІ груп, що було статистично 
значуще (p = 0,001).

Також ми провели аналіз біохімічних маркерів обмі-
ну сполучної тканини залежно від фенотипових проявів 
(табл. 3, 4). Оскільки комбінація фенотипових маркерів 
частіше спостерігалась у дітей з забоєм головного мозку 
середнього та важкого ступеня тяжкості, встановлено 
взаємозв’язок між порівнюваними групами щодо пере-
важання патологічних ознак з  боку опорно-рухового 
апарату та патології органів зору.

Для проведення статистичного аналізу дітей поділи-
ли на 2 підгрупи. В I підгрупі були діти з закритою ЧМТ, 
струсом головного мозку, в II підгрупі — діти з закри-

тою ЧМТ, забоєм головного мозку середнього ступеня 
тяжкості та забоєм головного мозку важкого ступеня, 
які мали, за  даними магнітно-резонансної томографії 
головного мозку, структурні зміни у вигляді епідураль-
них, субдуральних, субарахноїдальних та внутрішньо-
мозкових крововиливів та вогнищ контузії.

Аналіз свідчить, що у хворих з кістковими фенотипо-
вими ознаками в I підгрупі біохімічні показники крові 
та сечі не відрізняються від нормальних, тоді як у осіб 
II підгрупи вміст в крові загальних глюкоз аміногліканів 
був знижений (p = 0,027) переважно — ІІІ фракції, яка 
містить гепаран-, кератан- і дерматансульфати, на фоні 
зменшення екскреції із  сечею уронових кислот, які 
є компонентами глюкоз аміногліканів. Водночас рівень 
екскреції оксипроліну — збільшений, що свідчить про 
пришвидшення катаболізму колагенових структур 
сполучної тканини (p = 0,001).

Таблиця 3.  Особливості обміну сполучної тканини у дітей з закритою черепно-мозковою травмою за рівнем біохімічних маркерів 
залежно від фенотипових проявів з боку опорно-рухового апарату

Показники I підгрупа
(n = 60)

II підгрупа
(n = 55)

Статистична значущість різниці 
(T-тест незалежних вибірок)

t p

Сироватка крові

Хондроїтин сульфати, г/л 0,128 ± 0,157 0,129 ± 0,107 –0,023 0,981

Глюкозаміно глікани (загальні), у. о.
І фракція, у. о
ІІ фракція, у. о
ІІІ фракція, у. о

11,500 ± 1,632
5,900 ± 0,539
3,479 ± 0,774
2,586 ± 0,614

10,236 ± 2,007
6,249 ± ,888

2,910 ± 3,333
1,809 ± 0,843

2,247
–2,050
0,633
4,191

0,027
0,051
0,528
0,001

Сеча

Оксипролін, ммоль/л 40,571 ± 3,345 55,421 ± 20,561 6,482 0,001

Уронові кислоти, ммоль/л 5,186 ± ,321 4,744 ± 1,660 2,328 0,022

Таблиця 4.  Характер обміну сполучної тканини у дітей з закритою черепно-мозковою травмою за рівнем біохімічних маркерів 
залежно від фенотипових проявів з боку органів зору

Показники I підгрупа
(n = 2)

II підгрупа
(n = 31)

Статистична значущість різниці 
(T-тест незалежних вибірок)

t p

Сироватка крові

Хондроїтинсульфати, г/л 0,122 ± 0,129 0,146 ± 0,053 –1,003 0,318

Глюкозаміноглікани загальні, г/л
І фракція, г/л
ІІ фракція, г/л
ІІІ фракція, г/л

10,649 ± 2,036
6,044 ± 0,752
3,009 ± 1,007
2,184 ± 0,809

9,755 ± 1,787
6,613 ± 0,982
2,916 ± 5,739
1,206 ± 0,502

2,143
–2,907
0,089
7,629

0,034
0,006
0,929
0,001

Сеча

Оксипролін, ммоль/л 46,987 ± 14,932 69,935 ± 21,387 –6,361 0,001

Уронові кислоти, ммоль/л 4,910 ± 1,366 4,519 ± 1,970 1,013 0,317

Отже, розрахунки підтвердили, що у хворих з фено-
типовими ознаками з боку органів зору в I підгрупі біо-
хімічні показники крові та сечі також не відрізняються 
від  нормальних, а  в  II  підгрупі спостерігалася картина 
крові, подібна до показників у хворих з кістковими мар-
керами порушення сполучної тканини, проте не  було 
зафіксовано змін з  боку екскреції уронових кислот 
за наявності диспластичного синдрому. Спостерігалось 
зниження загальних глюкозаміногліканів (p  =  0,034) 
із  перерозподілом їх  фракцій, які відбивалися у  збіль-

шенні І фракції на фоні суттєвого зменшення ІІІ фракції 
(p = 0,001). Вміст оксипроліну в сечі у хворих з ознаками 
дисплазії органів зору був збільшений вна слідок підви-
щеного катаболізму колагену в організмі.

Отже, за  даними проведеного аналізу, у  хворих 
за  наявності маркерів недиференційованої дисплазії 
сполучної тканини спостерігалось зниження вмісту 
в сироватці крові загальних глюкоз аміногліканів та їх пе-
рерозподіл в бік зменшення або збільшення І фракції 
на фоні суттєвого зменшення ІІІ фракції та підвищення 
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екскреції уронових кислот. Вміст оксипроліну був збіль-
шений в усіх групах пацієнтів II підгрупи, що зумовлено 
пришвидшенням катаболізму колагену.

Встановлені під час аналізу результатів біохімічних 
досліджень зміни метаболізму протеогліканів та колаге-
ну свідчать про нестабільність та недостатність сполуч-
нотканинних структур організму пацієнтів із  різними 
проявами дисплазії, що  може бути ускладнювальним 
чинником під час їх лікування за розвитку неврологіч-
них захворювань.

Отримані результати дали змогу дійти таких ви с-
новків.

Проведений аналіз окремих проявів фенотипів 
серед пацієнтів із закритої ЧМТ показав, що найбільш 
значущими фенотиповими маркерами були порушення 
постави (кіфоз/сколіоз), гіпермобільність суглобів, пло-
ска ступня та міопія. Причому ці фенотипові маркери 
вірогідно (p  =  0,001) частіше спостерігалися у  дітей 
II  та  III  порівнюваних груп. Також частіше поєднання 
декількох фенотипових маркерів порушення сполучної 
тканини спостерігалося у дітей з закритою ЧМТ, забоєм 
головного мозку середнього та забоєм головного мозку 
важкого ступеня (p = 0,001).

Порівняння біохімічних показників обміну спо-
лучної тканини та  фенотипових маркерів у  дітей, які 
отримали закриту ЧМТ, показали, що  у  хворих за  на-
явності фенотипових маркерів недиференційованої 
дисплазії сполучної тканини спостерігалось зниження 
вмісту в сироватці крові загальних глюкоз аміногліканів 
та  їх  перерозподіл в  бік зменшення або  збільшення 
І фракції на фоні суттєвого зменшення ІІІ фракції та під-
вищення екскреції уронових кислот. Спостерігалось під-
вищення вмісту оксипроліну, що зумовлено пришвид-
шенням катаболізму колагену.

Встановлені під час аналізу результатів біохімічних 
досліджень зміни метаболізму протеогліканів та колаге-
ну свідчать про нестабільність та недостатність сполуч-
нотканинних структур в організмі пацієнтів із різними 
проявами дисплазії.

Виявлені зміни вмісту окипроліну та  глюкоз-
аміногліканів в  сироватці крові можуть свідчити 
про створення коморбідного фону для розвитку пато-
логічних станів у цієї категорії хворих, що є підґрунтям 
для несприятливого перебігу закритої черепно-мозко-
вої травми у дітей в період реабілітації.
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