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В настоящем обзоре рассматривается роль глиальных биомаркеров GFAP и S100B в диа-
гностике и прогнозировании исходов тяжёлой черепно-мозговой травмы (ЧМТ). Про-
анализированы современные данные о динамике концентрации этих биомаркеров в 
сыворотке крови и цереброспинальной жидкости пациентов с ЧМТ различной степени 
тяжести. Показано, что повышение уровня S100B в первые 24 часа после травмы является 
чувствительным индикатором повреждения головного мозга и коррелирует с объёмом 
поражения по данным КТ/МРТ. GFAP демонстрирует более высокую специфичность для 
выявления интракраниальных повреждений и дифференциации ЧМТ от экстракрани-
альных травм. Обсуждается потенциал комбинированного использования GFAP и S100B 
для стратификации пациентов, определения показаний к нейровизуализации и прогно-
зирования функциональных исходов при тяжёлой ЧМТ.
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This review examines the role of glial biomarkers GFAP and S100B in the diagnosis and prog-
nosis of outcomes of severe traumatic brain injury (TBI). The current data on the dynamics of 
the concentration of these biomarkers in the blood serum and cerebrospinal fluid of patients 
with TBI of varying severity are analyzed. It has been shown that an increase in the level of 
S100B in the first 24 hours after injury is a sensitive indicator of brain damage and correlates 
with the volume of damage according to CT/MRI data. GFAP has demonstrated higher spe-
cificity for detecting intracranial injuries and differentiating TBI from extracranial injuries. 
The potential of combined use of GFAP and S100B for patient stratification, determination of 
neuroimaging indications, and prediction of functional outcomes in severe TBI is discussed.
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Введение

Черепно-мозговая травма (ЧМТ), особен-
но тяжёлая черепно-мозговая травма (ТЧМТ), 
остаётся одной из ведущих причин смертности 
и инвалидности во всём мире, особенно сре-

ди лиц трудоспособного возраста [1, 2]. Акту-
альность проблемы лечения больных с ТЧМТ 
обусловлена её значительным социально-
экономическим воздействием. Рост инвали-
дизации и высокие затраты на последующее 
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реабилитационное лечение диктуют необхо-
димость разработки новых диагностических 
и терапевтических протоколов, направленных 
на улучшение исходов и снижение послед-
ствий травмы [3].

Своевременная и точная диагностика тя-
жести повреждения мозга имеет решающее 
значение для определения тактики лечения и 
прогнозирования исходов. В последние годы 
значительное внимание исследователей при-
влекает изучение биомаркеров повреждения 
нервной ткани, среди которых особое место 
занимают глиальный фибриллярный кислый 
белок (GFAP) и белок S100B [4, 5, 6].

GFAP является промежуточным филамент-
ным белком с молекулярной массой около 50 
кДа, экспрессируемым преимущественно в 
астроцитах центральной нервной системы (ЦНС) 
[7, 8]. Он играет важную роль в поддержании 
структурной целостности астроцитов и имеет 
период полувыведения 24–48 часов, что позво-
ляет выявлять его в крови в течение нескольких 
дней после повреждения [9, 10]. Как отмечают 
Faulkner и соавт., астроциты, экспрессирующие 
GFAP, выполняют ключевую защитную функцию, 
формируя глиальный барьер вокруг зоны по-
вреждения и ограничивая распространение вос-
паления [11].

S100B – это низкомолекулярный кальций-
связывающий белок массой около 10–12 кДа, 
преимущественно экспрессируемый в астро-
цитах и шванновских клетках, однако он также 
обнаруживается в меланоцитах, адипоцитах и 
хондроцитах вне ЦНС [12, 13, 14]. Период по-
лувыведения S100B сравнительно короткий – 
около 1–2 часов, что определяет его быструю 
элиминацию из кровотока [9, 15].

Согласно исследованию Rezaei и соавт., S100B 
участвует в различных внутриклеточных и вне-
клеточных процессах, включая регуляцию кле-
точного цикла, дифференцировку и передачу 
сигналов [6].

При повреждении астроцитов вследствие 
травмы или геморрагии происходит высвобож-
дение этих белков в системный кровоток, что де-
лает их потенциально ценными биомаркерами 
для диагностики и мониторинга пациентов с раз-
личными формами острого поражения головно-
го мозга [4, 16].

Настоящий обзор посвящён анализу со-
временных данных о роли GFAP и S100B как 
биомаркеров при черепно-мозговой травме, 
субарахноидальном кровоизлиянии (САК) и 
геморрагическом инсульте.

GFAP и S100B при черепно-мозговой травме
Для определения концентрации GFAP в био-

логических жидкостях применяются различные 
методы, включая иммуноферментный анализ 
(ИФА/ELISA), электрохемилюминесцентный им-
муноанализ, мультиплексный анализ и цифро-
вую капельную ПЦР [16, 17]. Современные ком-
мерческие тест-системы позволяют проводить 
экспресс-определение GFAP в течение 15–30 
минут, что делает этот биомаркер особенно цен-
ным инструментом экстренной диагностики [17, 
18]. По данным Yang и Wang, развитие высоко-
чувствительных методов определения GFAP су-
щественно расширило возможности его исполь-
зования в клинической практике [8].

Для определения S100B также применяют-
ся различные иммунологические методы. Во 
многих лабораториях используются автомати-
зированные иммунолюминометрические ана-
лизы, обеспечивающие высокую чувствитель-
ность и воспроизводимость результатов [19, 
20]. Доступны и экспресс-тесты, позволяющие 
получить результат в течение 26 минут при ис-
следовании плазмы, что существенно сокраща-
ет время ожидания и имеет важное значение 
для принятия решений в условиях неотложной 
помощи [21, 22]. Однако высокая чувствитель-
ность методов определения S100B не компен-
сирует его сравнительно низкую специфич-
ность, особенно у пациентов с политравмой, 
что показано в исследовании Anderson и соавт. 
[23].

Многочисленные исследования подтвердили 
высокую диагностическую ценность GFAP при тя-
жёлой ЧМТ [4, 19]. Согласно данным метаанали-
зов, чувствительность GFAP для диагностики ЧМТ 
составляет 67–97% в зависимости от временного 
интервала после травмы и выбранного порого-
вого значения [16, 19]. При этом специфичность 
GFAP достигает 89–100%, что делает его надёж-
ным маркером для дифференциальной диагно-
стики [4, 16]. Показатель AUC (площадь под ROC-
кривой) при тяжёлой ЧМТ составляет 0,87–0,97, 
что свидетельствует о высокой диагностической 
точности данного биомаркера [19].

S100B, в отличие от GFAP, обладает очень 
высокой чувствительностью для диагностики 
черепно-мозговой травмы (ЧМТ), достигаю-
щей 80–100% в первые часы после травмы  
[19, 21]. Однако его специфичность ниже –  
60–85%, что объясняется наличием экспрессии 
S100B в тканях вне центральной нервной сис
темы [9, 15]. Несмотря на это, низкая концен-
трация S100B (< 0,1 мкг/л) обладает высокой 
отрицательной прогностической ценностью  
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(> 99 %) для исключения клинически значимо-
го повреждения при лёгкой ЧМТ, что позво-
ляет использовать данный биомаркер в скри-
нинговых целях [21, 24].

Исследования показали значимую корреля-
цию между уровнем GFAP в крови и тяжестью 
ЧМТ [4, 25]. У пациентов с тяжёлой ЧМТ (оценка 
по шкале комы Глазго ≤ 8 баллов) концентра-
ция GFAP значительно выше, чем у пациентов 
с травмой лёгкой или средней степени тяжести 
[25, 26]. Уровень S100B также коррелирует с 
тяжестью травмы, хотя связь менее выражена, 
чем для GFAP [9, 27]. В исследовании Thelin et 
al. коэффициент корреляции между концентра-
цией S100B и оценкой по шкале Глазго составил 
r = –0,52 (p < 0,001), а между уровнем S100B и 
объёмом повреждения мозговой ткани – r = 0,48  
(p < 0,01) [15].

Особое значение имеет временная дина-
мика уровней GFAP и S100B после ЧМТ для 
корректной интерпретации результатов [17, 
26]. Повышение концентрации GFAP в крови 
отмечается уже через 1–2 часа после травмы 
[17, 25]. Пиковые значения достигаются через 
24–48 часов [26, 28], а при тяжёлой ЧМТ повы-
шенный уровень может сохраняться в течение 
7–10 дней [26]. При диффузном аксональном 
повреждении наблюдается более длительная 
элевация GFAP [29, 30].

S100B характеризуется более быстрой кине-
тикой – его пиковые значения регистрируются в 
течение первых 3–6 часов после травмы [9, 31]. 
Из-за короткого периода полувыведения уро-
вень S100B обычно нормализуется в течение 
24–48 часов при неосложнённой ЧМТ [21, 15]. 
Повторное повышение концентрации S100B мо-
жет указывать на развитие осложнений, таких 
как вторичное ишемическое повреждение или 
внутричерепная гипертензия [31, 32].

Определение GFAP в остром периоде ЧМТ 
имеет важное прогностическое значение [5, 33]. 
Повышенный уровень GFAP в первые 24 часа по-
сле травмы ассоциирован с неблагоприятным 
исходом (летальный исход, вегетативное состо-
яние, тяжёлая инвалидизация) при отношении 
шансов (OR – odds ratio) = 3,5–7,8 [33]. Это озна-
чает, что у пациентов с повышенным уровнем 
GFAP вероятность неблагоприятного исхода в 
3,5–7,8 раза выше, чем у пациентов с нормаль-
ными показателями.

Нормальные значения GFAP:
– в сыворотке крови здоровых взрослых – 0 – 

0,03 нг/мл [34];
– в цереброспинальной жидкости – 0 – 1,0 нг/

мл [35].

Концентрация GFAP > 1,5 нг/мл в первые 24 
часа является независимым предиктором небла-
гоприятного исхода с чувствительностью 85% и 
специфичностью 75% [25]. Динамическое повы-
шение уровня GFAP в течение первых 72 часов 
коррелирует с развитием вторичных поврежде-
ний мозга и ухудшением клинического исхода 
[36].

По данным метаанализа Mercier et al., на-
чальная концентрация S100B >0,7 мкг/л связана 
с неблагоприятным исходом с (OR) 4,2 (95% ДИ: 
2,7–6,5; p < 0,001) [19]. Другими словами, если 
уровень S100B при поступлении превышает 0,7 
мкг/л, риск неблагоприятного исхода увеличива-
ется в 4,2 раза по сравнению с пациентами, у ко-
торых этот показатель составляет 0,7 мкг/л или 
меньше. Очень важно отслеживать динамику 
S100B: если высокие значения сохраняются дли-
тельно или происходит повторное повышение 
после снижения, это свидетельствует о развитии 
осложнений и неблагоприятном прогнозе [9, 19, 
37].

GFAP показал высокую прогностическую цен-
ность для выявления внутричерепных повреж-
дений, требующих нейрохирургического вме-
шательства [19, 27]. Чувствительность GFAP для 
прогнозирования таких случаев составляет 88–
94%, специфичность – 75–91% [17, 19]. Уровень 
GFAP >2,5 нг/мл связан с шестикратным увеличе-
нием риска необходимости нейрохирургическо-
го вмешательства [27, 18].

GFAP также может использоваться для стра-
тификации пациентов с ЧМТ по риску наличия 
внутричерепных повреждений [19]. При уровне 
GFAP <0,1 нг/мл вероятность наличия патологи-
ческих изменений на КТ составляет менее 5% 
[19, 35]. Включение GFAP в алгоритмы принятия 
решений о проведении КТ позволяет снизить 
количество необоснованных исследований на 
20–30% [19, 18].

В 2013 году S100B был включён в Сканди-
навские рекомендации по ведению пациентов 
с лёгкой ЧМТ. Согласно этим рекомендациям, у 
пациентов с лёгкой ЧМТ (ШКГ 14–15) и низким 
риском осложнений КТ головного мозга может 
быть заменена определением S100B, если этот 
маркер измерен в течение 6 часов после травмы 
и его концентрация составляет <0,1 мкг/л [24].

Исследования Takala et al. представляют со-
бой проспективное когортное исследование, 
включавшее 324 пациента с ЧМТ различной 
степени тяжести. Авторы обнаружили, что GFAP 
может быть выявлен в периферической крови у 
100% пациентов с тяжёлой ЧМТ (ШКГ ≤8 баллов) 
в течение первых 24 часов после травмы. Меди-
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ана концентрации GFAP в группе с тяжёлой ЧМТ 
составила 1,86 нг/мл (межквартильный размах 
0,93–3,98 нг/мл), что было статистически значи-
мо выше, чем в группах с средней (0,26 нг/мл) и 
лёгкой (0,08 нг/мл) ЧМТ (p <0,001). ROC-анализ 
показал, что площадь под кривой (AUC) для 
GFAP как предиктора неблагоприятного исхода 
составила 0,87 (95% ДИ: 0,82–0,92). Авторы уста-
новили пороговое значение GFAP 1,5 нг/мл, ко-
торое прогнозировало неблагоприятный исход 
с чувствительностью 85,7% и специфичностью 
75,8% [25].

В ретроспективном анализе данных 215 па-
циентов с тяжёлой ЧМТ из многоцентровой базы 
было установлено, что уровень GFAP в первые 
12 часов после травмы >2,0 нг/мл ассоциирован 
с 4,3-кратным увеличением риска неблагопри-
ятного исхода по шкале исходов Глазго (ШИГ 
≤3 баллов) через 6 месяцев после травмы (OR 
= 4,27, 95% ДИ: 2,68–6,82, p <0,001). Многофак-
торный анализ подтвердил, что GFAP является 
независимым предиктором исхода (скорректи-
рованное OR = 3,12, 95% ДИ: 1,79–5,46, p <0,01). 
Добавление GFAP к прогностической модели 
IMPACT повышало её точность с 0,84 до 0,89  
(p = 0,003) [38].

В исследовании взаимосвязи между уровнем 
GFAP и нейровизуализационными характеристи-
ками тяжёлой ЧМТ у 114 пациентов была выяв-
лена сильная положительная корреляция между 
концентрацией GFAP и объёмом внутричереп-
ных гематом (r = 0,78; p <0,001), а также степенью 
перифокального отёка мозга (r = 0,65; p <0,001). 
При диффузном аксональном повреждении уро-
вень GFAP сохранялся повышенным в течение 
более длительного периода (до 14 дней) [27].

Wolf et al. провели проспективное много-
центровое исследование с участием 1309 па-
циентов с лёгкой черепно-мозговой травмой, 
оценивая диагностическую ценность S100B и 
нейрон-специфической энолазы (NSE). Было 
установлено, что уровень S100B, измеренный в 
течение трёх часов после травмы, имел чувстви-
тельность 99% и отрицательную прогностиче-
скую ценность 99,7% для выявления внутриче-
репных повреждений при пороговом значении 
0,1 мкг/л [21].

Huebschmann et al. провели детальное ис-
следование динамики GFAP у 119 пациентов с 
тяжёлой ЧМТ. Авторы отметили, что не только 
абсолютные значения GFAP, но и характер их из-
менения во времени имеет важное прогности-
ческое значение. Пациенты с устойчивым сни-
жением уровня GFAP (на ≥15% в сутки в течение 
первых трёх дней) имели значительно лучший 

прогноз (OR для благоприятного исхода = 3,8;  
p < 0,001). Повторное повышение уровня GFAP 
после первоначального снижения в 92% случаев 
совпадало с развитием вторичных осложнений, 
что позволяло выявлять их на 12–18 часов рань-
ше, чем появлялись клинические признаки [36].

Pelinka et al. сравнили диагностическую и 
прогностическую ценность GFAP и S100B у 92 па-
циентов с тяжёлой ЧМТ. Было установлено, что 
оба маркера обладают высокой чувствительно-
стью для выявления ЧМТ (GFAP – 89%, S100B – 
95%), однако GFAP характеризуется значительно 
большей специфичностью (82% против 70%). Со-
вместное использование двух маркеров повы-
шало диагностическую точность до 96% [39].

GFAP и S100B при травматическом субарах-
ноидальном кровоизлиянии

Концентрация GFAP в цереброспинальной 
жидкости (ЦСЖ) субарахноидального простран-
ства значительно выше, чем в сыворотке крови, 
что объясняется непосредственной близостью к 
месту повреждения астроцитов [40, 41]. Соглас-
но исследованиям, уровень GFAP в ЦСЖ может 
превышать сывороточный в 40–50 раз при сопо-
ставимой тяжести поражения головного мозга 
[40].

Особого внимания заслуживает роль GFAP 
в диагностике и прогнозировании исходов 
при субарахноидальном кровоизлиянии (САК), 
которое нередко сопровождает тяжёлую че-
репно-мозговую травму [41, 42]. Данные ис-
следований показывают, что GFAP является 
высокочувствительным маркером САК, причём 
его диагностическая ценность выше при трав-
матическом САК, чем при аневризматическом 
[41].

Nylen et al. исследовали уровень GFAP в сы-
воротке крови у 116 пациентов с САК различной 
этиологии и установили, что при травматическом 
САК средняя концентрация GFAP в первые 12 ча-
сов составляла 2,84 нг/мл (95% ДИ: 1,97–3,71), 
что было значительно выше, чем при аневризма-
тическом САК (1,36 нг/мл; 95% ДИ: 0,92–1,87; p = 
0,003). Авторы объясняют это тем, что при трав-
матическом САК происходит прямое механи-
ческое повреждение астроцитов, тогда как при 
аневризматическом – их вторичное поражение 
вследствие ишемии и воздействия продуктов 
распада крови [41].

Sorrentino et al. [43] изучали взаимосвязь меж-
ду соотношением концентраций GFAP и S100β и 
прогнозом при тяжёлом травматическом САК. 
Было установлено, что соотношение GFAP/S100β 
>2,0 в первые 24 часа после травмы ассоцииро-
вано с 3,7-кратным увеличением риска неблаго-
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приятного исхода (ОШ = 3,73; 95% ДИ: 1,84–7,57;         
p = 0,0003), тогда как уровни этих биомаркеров 
по отдельности обладали меньшей прогностиче-
ской значимостью. Это подчёркивает ценность 
комбинированного использования нескольких 
биомаркеров для повышения точности прогно-
зирования.

Сравнение GFAP и S100B с другими биомар-
керами

Помимо GFAP и S100B, в диагностике острых 
повреждений головного мозга применяются и 
другие биомаркеры, такие как нейрон-специфи-
ческая энолаза (NSE), убиквитин C-терминальная 
гидролаза L1 (UCH-L1), тау-протеин и нейрофи-
ламенты [1, 44, 15]. Сравнительный анализ по-
казывает, что среди этих маркеров GFAP обла-
дает наибольшими преимуществами, особенно 
в части специфичности и корреляции с тяжестью 
повреждения.

S100B значительно уступает GFAP по специ
фичности из-за экспрессии в тканях вне цен-
тральной нервной системы и имеет более ко-
роткий период полувыведения (1–2 часа) по 
сравнению с GFAP (24–48 часов) [9, 15]. Это де-
лает S100B менее надёжным при интерпрета-
ции результатов, особенно при наличии экстра-
краниальных повреждений, когда его уровень 
может быть ложноположительным. NSE ещё 
менее специфична по сравнению с GFAP и часто 
даёт ложноположительные результаты при ге-
молизе [45, 46], что дополнительно подчёрки-
вает преимущества GFAP как диагностического 
маркера.

UCH-L1 демонстрирует высокую чувствитель-
ность в первые часы после травмы мозга, одна-
ко исследования показывают, что комбинация 
GFAP и UCH-L1 повышает диагностическую точ-
ность до 97–99% [17, 44, 47]. При этом ключевой 
вклад в высокую точность вносит именно GFAP 
благодаря своей исключительной специфично-
сти. Тау-протеин и нейрофиламенты являются 
маркерами аксонального повреждения и могут 
дополнять данные, получаемые при определе-
нии GFAP, однако ни один из них не достигает 
его диагностической и прогностической значи-
мости при острых поражениях головного мозга 
[40, 46].

Несмотря на многообещающие результаты, 
использование GFAP и S100B в качестве био-
маркеров острых повреждений головного мозга 
имеет ряд ограничений [45]. Возраст, пол и со-
путствующие заболевания могут влиять на базо-
вый уровень этих белков [46, 8]. Экстракраниаль-
ные травмы способны приводить к умеренному 
повышению как GFAP, так и, в большей степени, 

S100B [35, 23]. В исследовании Anderson et al. 
[23] показано, что у пациентов со множествен-
ными травмами без повреждения головного 
мозга уровень S100B может достигать значений, 
сопоставимых с лёгкой ЧМТ, что существенно 
снижает его диагностическую ценность.

Отсутствие единых пороговых значений для 
разных категорий пациентов, а также различия 
в аналитической чувствительности и специфич-
ности тест-систем затрудняют интерпретацию 
результатов [45, 46]. Оптимальное время для 
определения GFAP и S100B варьирует в зависи-
мости от механизма и тяжести травмы [17, 26]. 
Исследования Gao et al. [48] показывают, что 
процесс гибели нейронов после ЧМТ растянут 
во времени, что обосновывает необходимость 
динамического контроля уровней биомаркеров.

Williams et al. в своих экспериментальных ис-
следованиях показали, что нейровоспалитель-
ный ответ после травмы головного мозга имеет 
две фазы – острую и отсроченную, что опреде-
ляет различную динамику биомаркеров [49]. 
Haydon подчёркивает критическую роль астро-
цитов в регуляции синаптической передачи по-
сле повреждения мозга, что напрямую отража-
ется на уровне GFAP в крови и спинномозговой 
жидкости [50].

Yu et al. выявили, что глиальный нейротрофи-
ческий фактор (GDNF), ассоциированный с астро-
цитами, защищает их от апоптоза, вызванного 
ишемией, что влияет на высвобождение GFAP 
в системный кровоток [51]. Kumar et al. обнару-
жили возрастные различия в глиальном ответе 
на травму мозга, что необходимо учитывать при 
интерпретации уровня GFAP у пациентов разных 
возрастных групп [52].

Несмотря на высокую перспективность GFAP 
и S100B как биомаркеров, требуются дальней-
шие исследования, направленные на оптимиза-
цию их клинического применения и устранение 
существующих ограничений. Особенно перспек-
тивными являются работы Svendsen и Smith, 
посвящённые изучению возможности исполь-
зования стволовых клеток в сочетании с мони-
торингом уровня GFAP для восстановления по-
вреждённой нервной ткани [53].

Заключение

GFAP является значительно более эффектив-
ным биомаркером при черепно-мозговой трав-
ме (ЧМТ) по сравнению с S100B. Он обладает 
рядом преимуществ, которые делают его пред-
почтительным выбором в большинстве клини-
ческих ситуаций. Превосходство GFAP особенно 
выражено в области специфичности к повреж-
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дениям центральной нервной системы, где он 
демонстрирует исключительно высокие пока-
затели – 89–100%, что существенно превышает 
значения S100B (60–85%).

При дифференциальной диагностике гемор-
рагического и ишемического инсульта специ
фичность GFAP достигает 96%, что радикально 
превышает показатели S100B (около 65%). Даже 
при политравме со множественными экстракра-
ниальными повреждениями GFAP сохраняет вы-
сокую специфичность (93,6%), тогда как S100B 
демонстрирует снижение до 71,2% из-за своей 
экспрессии в тканях вне ЦНС.

Несмотря на это, S100B обладает ограни-
ченными преимуществами – главным обра-
зом в скрининге пациентов с лёгкой ЧМТ и для 
раннего выявления осложнений. Однако даже 
в этих случаях необходимо учитывать значи-
тельно более низкую специфичность S100B и 
повышенную вероятность ложноположитель-
ных результатов.
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БОШ МИЯ ОҒИР ШИКАСТЛАНИШЛАРИНИНГ ДИАГНОСТИКАСИ ВА 
ОҚИБАТЛАРИНИ БАШОРАТЛАШДА БИОМАРКЕРЛАРНИНГ  

АҲАМИЯТИНИ ЎРГАНИШ

К.Э. МАҲКАМОВ, М.К. МАҲКАМОВ, А.С. МАКСЕТБАЕВ, Н.Т. МИРАКБАРОВА,  
А.Б. САЛАЕВ, С.Т. НАСИМОВ

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази, Тошкент, Ўзбекистон

Ушбу шарҳда ГФАП ва С100Б глиал биомаркерларининг оғир бош мия жароҳати 
(ОБМЖ) натижаларини ташхислаш ва башорат қилишдаги роли кўриб чиқилади. Турли 
даражадаги БМЖ билан оғриган беморларнинг қон зардоби ва орқа мия суюқлигида 
ушбу биомаркерлар концентрациясининг динамикаси тўғрисидаги замонавий 
маълумотлар таҳлил қилинди. Шикастланишдан кейинги дастлабки 24 соат ичида 
С100Б даражасининг ошиши мия шикастланишининг сезгир кўрсаткичи бўлиб, КТ/

К.Э. Махкамов, М.К. Махкамов, А.С. Максетбаев, Н.Т. Миракбарова, А.Б. Салаев, С.Т. Насимов
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МРТ маълумотлари бўйича шикастланиш ҳажми билан боғлиқлиги кўрсатилган. 
ГФАП интракраниал шикастланишларни аниқлаш ва БМЖни экстракраниал 
шикастланишлардан фарқлаш учун юқори ўзига хосликни кўрсатди. Беморларни 
табақалаштириш, нейровизуализацияга кўрсатмаларни аниқлаш ва оғир БМЖда 
функционал натижаларни башорат қилиш учун ГФАП ва С100Б дан биргаликда 
фойдаланиш имкониятлари муҳокама қилинмоқда.

Калит сўзлар: глиал фибрилляр кислотага эга оқсил (GFAP), S100B, бош мия шикасти, 
травматик субарахноидал қон кетиши, геморрагик инсульт, биомаркер.
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