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Резюме. У сучасній медицині вибухова черепно-мозкова травма є важливою клінічною проблемою, ак-
туальність якої особливо зростає в умовах воєнних дій. Метою дослідження було вивчення впливу легкої вибу-
хової закритої черепно-мозкової травми на показники когнітивних функцій в поєднанні з тестуванням нервово-
м’язового контролю та рефлекторних показників у мишей.  

Моделювання легкої вибухової закритої черепно-мозкової травми (ЛВЗЧМТ) із застосуванням вдоско-
наленої моделі пристрою для створення вибухової хвилі заданої потужності (207 кПа, що еквівалентно 30 psi) 
виконували на самцях мишей лінії BALB/c. Через 3, 7, 14, 21, 28 діб і 2 місяці після травми оцінювали в динаміці 
загальний стан тварин, силу хвату передніми кінцівками, статус неврологічних порушень і когнітивні функції у 
поведінковому тесті на розпізнавання нових об’єктів із розрахунком індексу дискримінації та показника переваги 
новизни. Статистичний аналіз експериментальних даних проводили за допомогою критерію Фрідмана з подаль-
шим post-hoc аналізом за критерієм Вілкоксона з поправкою Бонферроні.  

За результатами досліджень встановлено відсутність виражених змін загального стану та стійких невро-
логічних дефіцитів у тварин з експериментальною ЛВЗЧМТ. У ранні строки після травми виявлено транзиторне 
зниження індексу дискримінації та переваги новизни зі збереженням дослідницької активності, що свідчить про 
тимчасові порушення процесів розпізнавання. Сила хвату зменшувалася на 3-тю добу з подальшим відновленням 
до вихідних значень. Досліджувані рефлекси переважно зберігалися, поодинокі відхилення мали короткочасний 
характер. У пізні строки спостереження показники нормалізувалися.  

Легка вибухова закрита черепно-мозкова травма у мишей спричиняє когнітивні порушення за відсутно-
сті стійких рефлекторних і нервово-м’язових дефіцитів. Отримані дані підтверджують, що застосована модель є 
придатною для дослідження ранніх посттравматичних змін когнітивних функцій та подальшого тестування по-
тенційних нейропротекторних та реабілітаційних препаратів. 

Ключові слова: вибухова черепно-мозкова травма, рефлекс, сила хвату, когнітивні функції, розпізна-
вання, неврологічний статус, дефіцит. 

 
Вступ. В Україні через повномасштабне вто-

ргнення збройних сил РФ різко збільшилася частота 
виникнення черепно-мозкових травм різного ступеня 
тяжкості, основними причинами яких є бойові травму-
вання та ураження мирного населення внаслідок раке-
тних обстрілів і бомбардувань. Наразі відомо, що під 
час проведення антитерористичної операції на сході 
України (період 2014-2021 рр.) частота травми голови 
становила 37,5 %, з них вогнепальні і вибухові пора-
нення − 7,9 %, закрита черепно-мозкова травма (ЧМТ) 
− 12,7 % [1]. Патофізіологія ЧМТ складає численні мо-
лекулярні каскади з негайними або відстроченими на-
слідками, що призводять до тимчасового чи постій-
ного неврологічного дефіциту [2–4]. Первинні пошко-
дження зумовлені дією травмуючої сили на оболонки 
та тканину мозку, судини, лікворну систему й кістки 
черепа. Внаслідок цього порушується цілісність клі-
тин − від субклінічного рівня до легкого, помірного чи 
важкого ступеня ушкодженням [2, 3]. Вторинні реак-
ції, що включають нейрозапалення, порушення гема-
тоенцефалічного бар’єра, оксидативний стрес, актива-
цію гліальних клітин, дегенерацію аксонів та розвива-
ється протягом хвилин, годин і днів після первинної 
травми, суттєво визначає клінічний і функціональний 
прогноз для постраждалих [4–7]. 

Переважна кількість випадків ЧМТ – це легка 
травма головного мозку з гетерогенним медичним ста-
ном та широкою варіабельністю локалізації та харак-
теру вторинного пошкодження, яка часто не виявля-
ється за допомогою стандартних методів нейровізуалі-
зації, що застосовуються в клінічній практиці. Експе-
риментальні тваринні моделі є важливими для ви-
вчення біомеханічних, клітинних та молекулярних ас-
пектів ЧМТ людини, а також для розробки нових тера-
певтичних підходів [8]. Однак все ще існує потреба у 
модифікації існуючих або розробці нових доклінічних 
моделей таких травм на тваринах, особливо вибухових 
ЧМТ, щоб подолати терапевтичний розрив між доклі-
нічними дослідженнями та медичним обслуговуван-
ням пацієнтів.  

Діагностика черепно-мозкової травми в екс-
периментальних моделях, зокрема вибухової, має ни-
зку принципових труднощів, пов’язаних зі складністю 
відтворення реалістичних параметрів вибухової хвилі 
та її біомеханічного впливу на мозок. На відміну від 
моделей тупої травми, вибухова ЧМТ характеризу-
ється поєднанням швидких змін тиску, зсувних дефо-
рмацій тканин, судинних та метаболічних порушень, 
які можуть не супроводжуватися вираженими макрос-
копічними ушкодженнями [8]. У таких моделях мор-
фологічні зміни часто мають дифузний або 
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відстрочений характер, що ускладнює їх виявлення та 
інтерпретацію за допомогою стандартних гістологіч-
них підходів. У лабораторних умовах діагностика нас-
лідків вибухової ЧМТ відбувається на основі поведін-
кових тестів та оцінки неврологічних дисфункцій пі-
сля травмування [9, 10].  

Метою дослідження було вивчення впливу 
легкої вибухової закритої черепно-мозкової травми на 
показники когнітивних функцій у поєднанні з тесту-
ванням нервово-м’язового контролю та рефлекторних 
показників у мишей. 

Об’єкт і методи дослідження. Роботу вико-
нували на самцях мишей лінії BALB/c віком 6 місяців 
масою 27–30 г (n = 21), яких було відібрано з 50 особин 
за результатами попереднього тестування. Паралельно 
вели контрольну групу тварин без травмування (n = 
15). Тварини знаходилися в стандартних умовах віва-
рію ІПКіК НАН України (Харків). Всі маніпуляції з 
тваринами проводилися відповідно до вимог «Євро-
пейської конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються в наукових цілях» (Страсбург, 
1986), Закону України «Про захист тварин від жорсто-
кого поводження» (2006) та «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах» (Київ, 2013).  

Моделювання легкої вибухової закритої чере-
пно-мозкової травми (ЛВЗЧМТ) із застосуванням вдо-
сконаленої моделі пристрою для створення вибухової 
хвилі заданої потужності проводили згідно методики 
[11, 12]. Суть моделі полягає у відтворенні ЧМТ шля-
хом спрямування хвилі високого тиску на певну 
ділянку голови тварини. Для цього використовують 
установку з модифікованого пейнтбольного маркера 
та резервуара зі стисненим повітрям, яка генерує по-
вітряний потік заданої тривалості та інтенсивності. 
Тиск потоку повітря контролюється шляхом регулю-
вання його виходу з балона, що фіксується маномет-
ром. На горизонтальній плиті, до якої кріпляться всі 
деталі пристрою, розташований вузол фіксації три-
мача об’єкта, який забезпечує його переміщення по го-
ризонталі та вертикалі. Тварини піддавалися дії вибу-
хової хвилі повітря інтенсивністю 207 кПа, що еквіва-
лентно 30 psi. 

Через 3, 7, 14, 21, 28 діб і 2 місяці після травми 
оцінювали загальний стан (масу, стан хутра) в дина-
міці, проводили дослідження виживаності, сили хвату 
передніми кінцівками (динамометрія) [13] та статусу 
неврологічних порушень (оцінку рефлексів, когнітив-
них функцій у поведінковому тесті на розпізнавання 
нових об’єктів). Визначали рогівковий рефлекс (реак-
цію моргання); рефлекс випрямлення на чотири лапи 
після короткочасного падіння; рефлекс згинання за-
дніх лап при механічному стисненні пінцетом при пі-
днятті тварини за хвіст; рефлекс відсмикування задніх 
лап при больовому подразненні голкою при піднятті 
тварини. Тестування на розпізнавання нових об’єктів 
проводили згідно методики [14]. Звикання до арени з 
непрозорими стінками розміром 40х40х20 см – відбу-
валося протягом 5 хв за 1 добу до тесту. Сеанс тесту-
вання наступного дня був поділений на дві фази з 2-
годинним інтервалом – фаза ознайомлення (5 хв, два 
однакових предмети) та фаза тестування (3 хв, один з 
початкових об’єктів замінювали новим). Дослідження 
об’єктів враховували, коли виконувалися такі крите-
рії: миша орієнтована на об’єкт (нюхання або дотик 

носом та/або передніми лапами), морда знаходиться в 
межах 2 см від об’єкта, описані критерії виконуються 
протягом щонайменше 1 с. Сидіння, спирання на 
об’єкти не вважалися формою дослідницької поведі-
нки. Фіксували час, витрачений тваринами для дослі-
дження нового об’єкта, та загальний час дослідження 
двох предметів у фазі тестування. Пам’ять розпізна-
вання оцінювали за допомогою індексу дискримінації, 
який розраховувався наступним чином: ІД = ((час, ви-
трачений на новий об’єкт − час, витрачений на знайо-
мий об’єкт) / загальний час, витрачений на дослі-
дження обох об’єктів). Для розрахунку показника пе-
реваги новизни використовували рівняння: ПН = (час, 
витрачений на новий об'єкт / загальний час, витраче-
ний на дослідження обох об’єктів)*100 %. 

Статистичний аналіз експериментальних да-
них проводили за допомогою критерію Фрідмана в ме-
жах кожної доби з подальшим post-hoc аналізом за 
критерієм Вілкоксона з поправкою Бонферроні. Ана-
ліз міжгрупових відмінностей проводили за критерієм 
Манна-Уітні. Результати представлено у вигляді меді-
ани (Me) та міжквартильного розмаху (Q1; Q3). Від-
мінності вважали значущими при p < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Аналіз отриманих даних показав, що обрана експери-
ментальна модель вибухової травми головного мозку 
тварин супроводжується вираженими, але зворотними 
неврологічними порушеннями. Спостереження за тва-
ринами після травми не виявило суттєвих змін у їхній 
поведінці чи загальному стані протягом усього експе-
рименту. 

Зміни маси у відсотковому співвідношенні до 
вихідних (нативних) показників представлено на рис. 
1. У мишей із ЛВЗЧМТ на 3-тю та 7-му добу після тра-
вми зміни маси тіла були статистично незначущими: 
спостерігалося як зниження, так і незначне підви-
щення, що зумовило широкий діапазоном індивідуаль-
них значень порівняно з вихідними даними. Це свід-
чить про відсутність вираженої втрати маси тіла у бі-
льшості тварин. З 14-тої доби було відзначено тенден-
цію до поступового збільшення маси, однак статисти-
чно значущих відмінностей порівняно з більш ранніми 
термінами не виявлено. На 21-шу та 28-му добу після 
травми відзначалося поступове виражене (p = 0,010 та 
p = 0,004 відповідно) зростання показника.  

Через 2 місяці після черепно-мозкової травми 
спостерігалося суттєве та стабільне збільшення маси 
тіла тварин порівняно з вихідними показниками; вод-
ночас цей приріст був зіставним із результатами конт-
рольної групи. Медіанне значення показника було в 
4,83 раза (p < 0,001) вище відносно значення на 3-тю 
добу спостереження. Загалом, показники на 2-му мі-
сяці спостереження були статистично значуще ви-
щими порівняно з усіма попередніми часовими точ-
ками (p < 0,05). Це може свідчити про нормальний фі-
зіологічний приріст маси тіла в пізній посттравматич-
ний період. Водночас зберігалися окремі індивідуа-
льні відхилення, що підтверджується наявністю стати-
стично значущої різниці від групи контролю (p = 
0,013). Таким чином, результати дослідження зміни 
маси тіла у мишей зі змодельованою ЛВЗЧМТ пока-
зали наявність відносних помірних коливань у гострий 
період із подальшим значущим (p < 0,05) зростанням 
показника в пізні терміни спостереження.   
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Рис. 1. Динаміка зміни маси тіла тварин після ЛВЗЧМТ у відсотковому співвідношенні до  

дотравматичних значень  

Примітка: 1. * – відмінності значущі відносно показника на 3-тю добу після травми (p < 0,05). 
                     2. # – відмінності значущі відносно відповідного показника групи після травми (p < 0,05). 

 
Відомо, що черепно-мозкова травма різної еті-

ології та ступеня тяжкості супроводжується розвитком 
гострої нейрозапальної відповіді зі змінами метаболі-
чного стану та проявами неврологічних дисфункцій 
[15]. Оцінка рефлексів є важливою складовою нейро-
поведінкового аналізу при ЧМТ, оскільки дозволяє ви-
явити порушення інтеграції сенсомоторних шляхів, 
функції стовбура мозку та спінальних рефлекторних 
дуг. У експериментальних моделях ЧМТ рефлекторні 
тести, включно з рефлексом випрямлення та захоп-
лення, широко застосовуються як чутливі показники 
функціонального стану центральної нервової системи 
[9]. Після моделювання ЛВЗЧМТ у тварин здебіль-
шого зберігалися всі досліджувані рефлекси протягом 
усього періоду спостереження. Майже всі миші де-
монстрували повну нормальну реакцію на подразники. 
У поодиноких випадках на 3-тю добу відзначалися ко-
роткочасні однобічні порушення, що проявлялися або 
в збереженні рефлексу лише на одній лапі, або в осла-
бленні реакції на укол голкою при збереженій відпо-
віді на подразнення пінцетом. Ці зміни мали транзито-
рний характер, тому не впливали на загальну картину 
відновлення. Автори дослідження [16] також заявляли 
про відсутність пригнічення рефлексів у гризунів че-
рез 1 годину, 24 години та 7 днів після впливу легкої 
вибухової травми, вказавши, що будь-які неврологічні 
наслідки ЧМТ такого ступеня мали субклінічний хара-
ктер.  

Порушення когнітивних функцій, зокрема 
пам’яті, є типовим наслідком травми головного мозку. 
Одним із широко вживаних поведінкових тестів для 
оцінки «розпізнавальної» пам’яті у гризунів є тест на 
розпізнавання нових об’єктів. Він спирається на при-
родну схильність гризунів до вивчення новизни − но-
вий об’єкт привертає їхню увагу більше, ніж знайомий 
[17, 18]. У нашій роботі було застосовано стандартний 
протокол тесту з чітко визначеною методикою: 

звикання, ознайомлення та тестування. Це дозволяє 
оцінювати перевагу новизни (ПН) та індекс дискримі-
нації (ІД) як незалежні показники розпізнавальної 
пам’яті та виявляти можливі дефекти після змодельо-
ваної вибухової черепно-мозкової травми [14]. 

Результати оцінки когнітивних показників 
експериментальних тварин до та в різні терміни після 
моделювання ЛВЗЧМТ представлено в таблиці 1. До-
сліджувані параметри включали загальний час дослі-
дження об’єктів, час взаємодії з новим предметом, ін-
декс дискримінації та коефіцієнт переваги новизни. 
Аналіз отриманих даних виявив статистично значущі 
зміни показників ІД та ПН у динаміці після ЛВЗЧМТ, 
що свідчить про залежність когнітивної функції від 
часу після травми. Так, на 3-тю добу у травмованих 
мишей ІД статистично значуще (p = 0,010) знижувався 
на 36,2 % порівняно з нативним показником. Це може 
вказувати на гостре порушення процесів розпізна-
вання нового об’єкта. На 7-му добу спостереження по-
казник залишався зниженим на 29,8 % (p = 0,014) по-
рівняно з нативними значеннями, що свідчить про збе-
реження когнітивного дефіциту. Дослідження індексу 
переваги новизни, який демонструє відсоток часу вив-
чення нового об’єкта відносно загального часу до-
слідження, виявило статистично значуще зниження 
цього показника (р < 0,05) у ті самі після травми. Це 
узгоджується зі зниженням здатності до розпізнавання 
нового стимулу (ІД). Подальше спостереження ви-
явило статистично значуще підвищення обох показни-
ків до значень, близьких до вихідних фізіологічних, 
порівняно з ранніми строками. У контрольній групі 
протягом усього періоду експерименту не зафіксовано 
змін показників загального часу дослідження об’єктів, 
часу взаємодії з новим предметом, індексу дискримі-
нації та переваги новизни; значення показників відпо-
відали нативному рівню групи з ЛВЗЧМТ. 
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Таблиця 1 

Оцінка когнітивної функції експериментальних тварин після змодельованої легкої вибухової  

черепно-мозкової травми в різні строки спостереження (тест на розпізнавання нових об’єктів) 
 

Строки експериме-
нту 

Час дослідження предметів, сек. 
Індекс дискриміна-

ції, відн. од. 
Перевага новизни, % 

Загальний час 
Дослідження но-

вого предмета 

Натив 15 (14; 17) 11 (10; 13) 0,47 (0,43; 0,50) 73,33 (71,43; 75,0) 

3 доба після травми 16 (12; 17) 9 (7; 12) 0,30 (0,17; 0,41)* 65,0 (58,33; 70,59)# 

7 доба після травми 15 (14; 16) 10 (9; 11) 0,33 (0,33; 0,38)* 66,67 (66,67; 68,75)# 

14 доба після тра-
вми 

15 (14; 18) 12 (10; 13) 0,60 (0,44; 0,60) 80,0 (72,22; 80,0) 

21 доба після тра-
вми 

15 (14; 21) 11 (9; 16) 0,50 (0,39; 0,57) 75,0 (69,23; 78,57) 

28 доба після тра-
вми 

12 (10; 16) 9 (7; 13) 0,43 (0,33; 0,56) 71,43 (66,67; 77,78) 

2 місяці після тра-
вми 

16 (13; 20) 12 (9; 15) 0,50 (0,39; 0,56) 75,0 (69,23; 77,78) 

Примітка. 1. * - відмінності значущі відносно нативного показника індексу дискримінації (p < 0,05); 
2. # - відмінності значущі відносно нативного показника переваги новизни (p < 0,05). 

 

Розлади нервово-м’язового контролю, що 
проявляються порушенням рухової функції, є важли-
вим проявом черепно-мозкової травми та інших ней-
ропатологічних станів і мають значний вплив на якість 
життя [19, 20]. М’язова сила є вирішальним показни-
ком для оцінки рухової функції, що має значне діагно-
стичне та прогностичне значення. У моделях нервово-
м’язових розладів на гризунах сила хвату забезпечує 
прямий, повторюваний показник змін рухової функції 
протягом прогресування захворювання, відображає 
силу м’язового скорочення та координацію рухів [13]. 
Для дослідження сили хвату передніми кінцівками 

використовували метод динамометрії, де реєструється 
максимальне зусилля, яке тварина здатна прикласти, 
утримуючись за ручку динамометра (табл. 2). Визна-
чення сили хвату тварин до моделювання травми по-
казало, що медіанне значення цього показника було на 
рівні 83,33 (78,33; 86,67) кгс. Через 3 доби після 
ЛВЗЧМТ у мишей спостерігали статистично значуще 
(р < 0,008) зниження сили хвату на 12,0 % порівняно з 
вихідним рівнем. Значна варіабельність цього показ-
ника може свідчити про індивідуальні відмінності у 
стресовій реакції тварин.  

 

Таблиця 2 

Сила хвату передніми кінцівками в мишей після змодельованої легкої вибухової черепно-мозкової  

травми в різні строки спостереження 
 

Строки експерименту 
Сила хвату, кгс 

Контроль ЛВЗЧМТ 

Натив 81,7 (79,2; 82,5) 83,3 (78,3; 86,7) 

3 доба 81,7 (75,0; 81,7) 73,3 (61,7; 76,7)*# 

7 доба 85,0 (79,2; 88,3) 81,7 (76,7; 85,0) 

14 доба 90,0 (86,7; 91,7)* 85,0 (80,0; 90,0) 

21 доба 95,0 (90,8; 110,8)* 90,0 (85,0; 103,3)* 

28 доба 100,0 (97,5; 108,3)* 96,7 (85,0; 106,7)* 

2 місяці 108,3 (95,8; 113,3)* 100,0 (95,0; 110,0)* 

Примітка. 1. * – відмінності значущі відносно нативного показника в групі (p < 0,05); 
2. # – відмінності значущі відносно показника контрольної групи (p < 0,05). 
 

Починаючи з 7-ої доби після травми, спосте-
рігалося підвищення досліджуваного показника з його 
поступовим наближенням до норми. У подальші пері-
оди спостереження зниження сили хвату в експериме-
нтальних тварин не зафіксовано. Це може свідчити 
про відновлення м’язової сили та відсутність довго-
строкових негативних наслідків обраної моделі ЧМТ 
для нервово-м’язового розладу. Аналіз доступної літе-
ратури показав, що у строго контрольованих моделях 
легкої ЧМТ в умовно здорових мишей може не вини-
кати стійкого нервово-м’язового дефіциту, тоді як у 
тварин із супутньою неврологічною патологією (на-
приклад, модель G93A) спостерігається значуще зни-
ження сили захвату в пізні терміни після травми [16, 

21]. З 21-ої доби спостереження виявлено поступове 
збільшення (р < 0,008) досліджуваного показника, що 
корелювало з початком приросту маси в мишей із тра-
вмою та відповідало значенням контрольної групи 
(табл. 2). 

У проведеному дослідженні було змодельо-
вано легку вибухову закриту черепно-мозкову травму 
в мишей лінії BALB/c та здійснено комплексну оцінку 
її наслідків із використанням показників загального 
стану, нервово-м’язового контролю, рефлекторної ак-
тивності та когнітивних функцій у динаміці посттрав-
матичного періоду. Отримані результати свідчать, що 
застосована модель ЛВЗЧМТ не супроводжується ле-
тальністю, вираженими порушеннями загального 
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стану або стійкими неврологічними дефіцитами, що 
відповідає характеристикам легкої черепно-мозкової 
травми [11, 22]. Зниження індексу дискримінації та по-
казника переваги новизни у ранні строки після 
ЛВЗЧМТ при збереженні загальної дослідницької ак-
тивності може вказувати на селективне ураження ней-
рональних мереж, залучених до процесів розпізна-
вання та пам’яті, а не на неспецифічні порушення ру-
хової активності або мотивації [17]. Відомо, що вико-
нання тесту на розпізнавання нових об’єктів залежить 
від інтактності перирінальної кори, гіпокампу та меді-
альної префронтальної кори, які формують єдину фу-
нкціональну мережу розпізнавальної пам’яті [23, 24]. 
Експериментальні дослідження показали, що навіть 
при легкій ЧМТ пошкодження або функціональна дез-
організація перирінальної кори та гіпокампальних ла-
нцюгів призводить до вираженого зниження показни-
ків розпізнавальної пам’яті [25, 26]. Крім того, у моде-
лях вибухової травми у гризунів було продемонстро-
вано розвиток дифузної аксональної патології та зни-
ження експресії білків синаптичної пластичності в гі-
покампі та корі, що корелює з когнітивними та емоцій-
ними дефіцитами [11, 16, 22]. Окрім первинного меха-
нічного пошкодження, суттєву роль у формуванні ран-
ніх когнітивних порушень відіграють вторинні нейро-
біологічні процеси, зокрема транзиторне порушення 
гематоенцефалічного бар’єру, активація мікроглії та 
астроцитів, а також вивільнення прозапальних цитокі-
нів у гіпокампі та асоціативній корі [27, 28]. Показано, 
що нейрозапалення, пов’язане з черепно-мозковою 
травмою, може пригнічувати нейрогенез гіпокампа, 
що, у свою чергу, може лежати в основі деяких когні-
тивних порушень [29]. 

Таким чином, сукупність отриманих результа-
тів дозволяє припустити, що у застосованій моделі 
легкої ЛВЗЧМТ основними мішенями ушкодження 
можуть бути кортико-гіпокампальні нейронні мережі, 
чутливі до механічного стресу, дифузної аксональної 
дисфункції та нейрозапальної відповіді, що потребує 
подальшого дослідження. Виявлені когнітивні зміни 
за відсутності вираженого нервово-м’язового розладу 
підкреслюють необхідність комплексної оцінки нас-
лідків вибухової черепно-мозкової травми, яка має 
включати не тільки поєднання поведінкових тестів та 
нейробіологічних маркерів, а й морфофункціональних 
показників стану мозку. Запропонована модель може 
бути корисна для подальшого вивчення механізмів по-
сттравматичних когнітивних порушень, а також для 
апробації потенційних нейропротекторних та реабілі-
таційних стратегій. 

Висновки. Легка вибухова закрита черепно-
мозкова травма у мишей спричиняє когнітивні пору-
шення за відсутності стійких рефлекторних і нервово-
м’язових дефіцитів. Отримані дані підтверджують, що 
застосована модель є придатною для дослідження ран-
ніх посттравматичних змін когнітивних функцій та по-
дальшого тестування потенційних нейропротекторних 
та реабілітаційних препаратів. 

Конфлікт інтересів: відсутній. 
Заява про доступність даних: Дані, що 

підтверджують результати цього дослідження, до-
ступні у автора-кореспондента за обґрунтованим запи-
том. 
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Abstract. In modern medicine, blast-induced 
traumatic brain injury (bTBI) represents a significant clin-
ical problem, the relevance of which markedly increases 
under conditions of armed conflict. Even mild blast-related 
brain injury is often accompanied by minimal structural al-
terations; however, it may lead to functional impairments, 
particularly cognitive deficits, thereby complicating 
timely diagnosis and outcome prediction. The aim of the 
study was to investigate the effects of mild blast-induced 
closed traumatic brain injury on cognitive function in com-
bination with the assessment of neuromuscular control and 
reflex parameters in mice. 

A model of mild blast-induced closed traumatic 
brain injury (mbcTBI) was implemented using an im-
proved device designed to generate a blast wave of con-
trolled intensity (207 kPa, equivalent to 30 psi). The injury 
was induced in 6-month-old male BALB/c mice weighing 
27–30 g (n = 21), selected from an initial cohort of 50 
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animals based on preliminary testing results. At 3, 7, 14, 
21, and 28 days, as well as 2 months post-injury, the gen-
eral condition of the animals, forelimb grip strength, neu-
rological status, and cognitive performance were dynami-
cally evaluated. Cognitive function was assessed using the 
novel object recognition test with calculation of the dis-
crimination index and novelty preference index. The novel 
object recognition test was conducted in an arena with 
opaque walls (40 × 40 × 20 cm) and consisted of three con-
secutive phases: habituation, familiarization, and testing. 
Statistical analysis of the experimental data was performed 
using the Friedman test followed by post hoc Wilcoxon 
signed-rank test with Bonferroni correction. 

The results demonstrated the absence of mortal-
ity, pronounced changes in general condition (body weight 
loss, deterioration of coat condition, decreased activity), 
and persistent neurological deficits in animals with exper-
imental injury, which generally corresponds to the clinical 
and pathophysiological characteristics of mild traumatic 
brain injury. In the early post-traumatic period, a transient 
decrease in the discrimination index and novelty prefer-
ence index was observed while exploratory activity was 
preserved, indicating temporary impairment of recognition 

processes. Forelimb grip strength significantly decreased 
on day 3 after injury modeling, which may reflect disturb-
ances in the regulation of muscle tone and coordination. 
However, beginning from day 7, a trend toward recovery 
was noted, followed by normalization of the parameter. 
The assessed reflexes were largely preserved throughout 
the observation period. Isolated deviations recorded in the 
early post-traumatic phase were short-lived and reversible 
and were not accompanied by the development of persis-
tent asymmetries. At later stages of observation, all param-
eters returned to baseline levels, which may reflect activa-
tion of compensatory and restorative mechanisms. 

Mild blast-induced closed traumatic brain injury 
in mice leads to cognitive impairment in the absence of 
persistent reflex and neuromuscular deficits. The obtained 
data confirm that the applied model is suitable for studying 
early post-traumatic cognitive changes, investigating 
mechanisms of neuroplasticity, and evaluating potential 
neuroprotective and rehabilitation strategies. 

Keywords: blast-induced traumatic brain injury, 
reflex, grip strength, cognitive functions, recognition, neu-
rological status, deficit. 

 

 
 

Copyright © Д.О. Сальников, 2026 
 

Рукопис надійшов в редакцію: 24.02.2026 р. 
Рукопис повернутий на доопрацювання: 02.03.2026 р. 

Рукопис отриманий після доопрацювання: 03.03.2026 р. 
Рукопис прийнятий до друку:  26.05.2026 р. 

  


