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В данной статье обобщены литературные данные, посвященные последствиям легких черепно-моз-
говых травм, в частности сотрясения головного мозга, учитывая большую актуальность данной проблемы 
ввиду большой распространенности. Уточнена концепция травматической болезни головного мозга после 
легких черепно-мозговых травм. Указаны основные проявления травматической энцефалопатии и постком-
моционного синдрома, показывающие общность их развития. Показано, что в основе данных состояний 
лежат диффузные, дегенеративные процессы в головном мозге.
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This article summarizes the published data about effects of mild traumatic brain injury, particularly concussion, 
given the great urgency of this problem due to the high prevalence. Clarify the concept of traumatic brain disease 
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Отмечено, что количество травм в 
г.Ставрополе ежегодно возрастает, что на-
носит государству значительный эконо-
мический ущерб. В  частности ежегодное 
численное увеличение пострадавших в 
дорожно-транспортных происшествиях 
(ДТП), происходит за счет травм взрослого, 
трудоспособного населения [17,18], также 
ежегодно увеличивается количество боль-
ных с черепно-лицевой травмой [20].

До сих пор нет ясного ответа на вопрос, 
в течение какого срока происходит восста-
новление после сотрясения головного мозга 
(СГМ). Традиционно считалось, что боль-
шинство пациентов с легкой черепно-моз-
говой травмой (ЛЧМТ) выздоравливают в 
период от недели до месяца без специфиче-
ского лечения. Тем не менее многочислен-
ные исследования показывают, что спустя 
1—3 месяца после травмы не менее чем у 
половины больных, перенесших СГМ, со-
храняются или дополнительно развивают-
ся различные нарушения которые иногда 
сохраняются и более длительное время 
[9,12,21].

 Частое возникновение после СГМ, суб-
стратом которого традиционно считается 
обратимое «функциональное» поражение 
головного мозга, относительно стойких 
посттравматических нарушений, сохраня-
ющихся на протяжении недель, месяцев и 
даже лет, можно считать основным парадок-
сом ЛЧМТ [10,21,22,25]. Эксперименталь-

ные и клинические исследования доказали, 
что за «легкостью» клинических повреж-
дений скрываются как ультраструктурные, 
так и микроскопически определяемые изме-
нения в различных участках головного моз-
га, которые сохраняются в течение многих 
месяцев после СГМ [22]. 

Отягощенность анамнеза соматической 
патологией, повторными черепно-мозговы-
ми травмами, а также пожилой и старческий 
возраст пострадавших играют большую 
роль в осложненном течении и качестве ис-
ходов при сотрясении головного мозга.

Кроме того среди получивших сотрясе-
ние много детей и молодых людей, которые 
часто склонны к несоб-людению рекомен-
дуемого режима лечения и поведения. Это 
может привести к удлинению периода вос-
становления и возникновению различных 
последствий: астенического синдрома, ве-
гето-сосудистой дистонии, диссомнии, ког-
нитивных, эмоциональных, поведенческих 
и других нарушений. При злоупотреблении 
алкоголем возможно развитие эпилептиче-
ских припадков [7]. Прежние данные о го-
раздо большей частоте (50%) остаточных 
явлений и инвалидизации пострадавших 
после сотрясения головного мозга обосно-
ванно подвергаются сомнению. Данные 
исследования базировались на ныне отвер-
гнутой трёхстепенной классификации со-
трясения мозга – лёгкое, среднее, тяжёлое, 
когда в выборку попадало много пациен-
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тов с ушибами мозга лёгкой степени. Ком-
пьютерная визуализация и подтверждение 
диагноза отсутствовали. Кроме того часто 
больные не прослеживались преемственно, 
а изучались только в отдалённом периоде 
ЧМТ, исходя лишь из диагноза «сотрясение 
головного мозга», зачастую поставленного 
в остром периоде без убедительных на то 
оснований. Однако бытовавшие в 50-е годы 
взгляды о полном выздоровлении после 
лёгких и среднетяжёлых травм в настоящее 
время в значительной мере пересматрива-
ются. В  последние десятилетия показана 
большая медико-социальная значимость 
последствий таких травм[18]. Следует пом-
нить, что и при уточнённом диагнозе сотря-
сение головного мозга, всегда требуется се-
рьёзное отношение со стороны как врачей, 
так и пациентов, ибо реальные шансы на 
полное выздоровление могут быть упуще-
ны [7].

Последствия черепно-мозговых травм 
(ЧМТ), в частности сотрясения головного 
мозга являются одной из важнейших про-
блем современной медицины, интерес к ко-
торой неуклонно возрастает во всем мире.
Большая часть хронических больных не-
врологического, психиатрического, а также 
соматического профиля имеет травмати-
ческий анамнез, страдая теми или иными 
последствиями черепно-мозговой травмы 
[7,23,26]. Частота и выраженность пост-
травматических синдромов не всегда корре-
лирует с тяжестью острого периода травмы 
[14]. 

К настоящему времени сформулирова-
на и углубленно изучается концепция трав-
матической болезни (ТБ) головного мозга. 
Уточнены морфологические изменения как 
в остром периоде ЧМТ, так и при ее послед-
ствиях, выделен ряд посттравматических 
неврологических синдромов [2,13,14,15,16].

В то же время отсутствуют систематизи-
рованные сведения о патофизиологических 
механизмах формирования посттравмати-
ческих нарушений, клинических проявле-
ний ТБ головного мозга в зависимости от 
этиологического фактора, тяжести ЧМТ, 
сопутствующих внечерепных повреждений 
и условий получения травмы, что имеет не-
сомненное медицинское и прикладное зна-
чение.

На основании анализа данных литера-
туры предложено следующее определение 
понятия «последствия ЧМТ».Последствия 
ЧМТ, в отличие от осложнений, — эволю-
ционно предопределенный и генетически 
закрепленный комплекс процессов в ответ 
на повреждение головного мозга и его по-
кровов [6,7,8]. Последствия ЧМТ в боль-
шинстве случаев представляют собой не 

стационарное состояние, а весьма дина-
мичный патогенетический многоуровне-
вый процесс, многие звенья которого лишь 
опосредовано связаны с травмой и реализу-
ются собственными механизмами реагиро-
вания на патологическое воздействие [3]. 

Примерно в трети случаев сотрясений 
головного мозга наступает полное клини-
ческое выздоровление в промежуточном 
периоде, в остальных случаях возникает но-
вое функциональное состояние централь-
ной нервной системы (ЦНС), стремящее-
ся к нормальному (адекватному данному 
состоянию) уровню. Однако этот уровень 
может снижаться, приводя к срыву компен-
саторных возможностей ЦНС и ухудшению 
состояния больных, что соответствует уров-
ню декомпенсации посттравматического 
процесса[1,9,10,12,25]. 

О сохранении следов органического по-
вреждения мозга свидетельствует развитие 
у боксеров с неизбежными легкими ЧМТ 
своеобразного заболевания — энцефалопа-
тии боксеров, проявляющейся нарастающи-
ми деменцией и паркинсонизмом и рядом 
других неврологических синдромов [4]. 

Таким образом, отдаленный период ТБ 
характеризуется развывшимся в ответ на 
механическое повреждение головного моз-
га адаптивным состоянием ЦНС, объеди-
ненным в понятие «травматическая энцефа-
лопатия».

Понятие «травматическая энцефалопа-
тия» (ТЭ) трактуется как комплекс струк-
турно-функциональных изменений нерв-
ной системы, морфологической основой 
которого являются первичные травмати-
ческие некрозы и дистрофия как неспец-
ифический ответ на внешнее воздействие. 
Индивиду-альный ответ в виде сосудистых, 
ликвородинамических, иммунологических 
и метаболических нарушений приводит к 
развитию апоптоза, степень выраженно-
сти которого определяет индивидуальную 
динамику процесса в последующем [3]. 
Проявляется данное состояние главным 
образом признаками астено-невротическо-
го синдрома, головной болью, головокру-
жением, астенией (физической слабостью, 
быстрой утомляемостью), когнитивными 
нарушениями (снижением памяти, внима-
ния, темпов мышления, способности пла-
нировать и контролировать свои действия, 
сужением круга интересов, затруднением 
усвоения новых навыков), аффективными 
нарушениями (тревога, депрессия, эмоци-
ональная лабильность), нарушениями сна, 
церебрально-очаговыми нарушениями в 
виде рассеянной органической недостаточ-
ности, нейропсихологическими расстрой-
ствами, вегетативными дисфункциями, 
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ликворологическими нарушениями, пост-
травматической эпилепсией, сосудистыми 
осложнениями, симптоматической арте-
риальной гипертензией, возможно разви-
тие посттравматического церебрального 
арахноидита, нейроэндокринно-обменной 
формы гипоталамического синдрома. При 
превалировании субъективной симптома-
тики объективные симптомы поражения 
анимальной нервной системы обычно от-
сутствуют. Со временем проявления трав-
матической энцефалопатии могут меняться 
в степени выраженности в ту или другую 
сторону[3,5,9,13,15,21,22,27]. 

По данным ряда авторов[4,21] посттрав-
матическая энцефалопатия — состояние, 
вызываемое тяжелой или среднетяжелой 
ЧМТ, субстратом которой являются оча-
говые и диффузные изменения вещества 
мозга, которые можно выявить при КТ или 
МРТ (церебральная атрофия с расширени-
ем мозговых желудочков, множественные 
очаги в белом веществе, порэнцефаличе-
ские кисты и др.).

По мнению других авторов [1,3,29] це-
лесообразно выделять ТЭ нетяжёлых травм 
мозга (сотрясения, ушибы головного моз-
га лёгкой и средней степени тяжести), для 
которых характерен корковый уровень по-
вреждений. Клинико-нейрофизиологиче-
ские различия между ними прослеживают-
ся только в течение первого года от момента 
травмы, в последующие периоды достовер-
ные отличия не выявляются.

Термин «травматическая энцефалопа-
тия» должен использоваться при форму-
лировке диагноза, при этом необходимо 
максимально полно его расшифровывать с 
указанием преимущественной локализации 
очага поражения мозга, ведущего синдро-
ма, характера течения заболевания, степени 
компенсации функциональных возможно-
стей ЦНС. В зависимости от выраженности 
и тяжести ведущего синдрома или группы 
вышеизложенных синдромов, периода и ха-
рактера течения травматической болезни, 
степени функциональных нарушений А.Ю. 
Емельяновым (2000) предложена классифи-
кация травматической энцефалопатии с вы-
делением 3-х ее степеней.

Кроме того для обозначения патологи-
ческого состояния, возникающего у боль-
ных, перенесших легкую ЧМТ, используют 
термин посткоммоционный синдром (ПКС). 
ПКС — результат сложного взаимодействия 
органических изменений в головном мозге, 
обусловленных чаще всего диффузным ак-
сональным повреждением, и социально-
психологических факторов. Их соотноше-
ние со временем меняется: если вначале 
важную роль играют органические факто-

ры, то в последующем на первый план выхо-
дят психологические, социальные или ятро-
генные факторы [10,22,28]. Проявляется 
данное состояние головной болью, быстрой 
утомляемостью, нарушением концентрации 
внимания, сни-жением работоспособности, 
нарушением сна, головокружением, раздра-
жительностью, тревожностью, депрессией, 
вегетативной дисфункцией. В  отличие от 
вышеописанных последствий ЛЧМТ пост-
травматическая эпилепсия более тесно свя-
зана с тяжестью перенесенной травмы. В 
случае ЛЧМТ развитие приступов харак-
терно в промежуточном и отдалённом пери-
одах, при этом частота возникновения пост-
травматической эпилепсии не превышает 
частоту эпилепсии в общей популяции. По-
этому при появлении у больного, перенес-
шего ЛЧМТ, пароксизмальных состояний 
следует предположить либо возможность 
неэпилептических пароксизмов, либо при-
соединение эпилепсии иной этиологии [28]. 

В 1994 г.M.Rizzo, D. Tranelбыла предло-
жена система критериев ПКС, согласно ко-
торой диагностика ПКС возможна при нали-
чии 3 критериев. Критерий «А»определяет 
тяжесть ЧМТ (в анамнезе должно быть не 
менее 2 признаков из 3-х: продолжитель-
ность утраты сознания не менее 5 минут, 
посттравматической амнезии не менее 12 
часов, возникновение эпилептических при-
падков в первые 6 месяцев после травмы). 
Критерий «В» регламентирует необходи-
мый набор симптомов: когнитивные (обя-
зательным признаны нарушения памяти и 
способности к обучению, а также концен-
трации внимания) и психовегетативные - не 
менее 3 из следующих: быстрая утомляе-
мость, нарушение сна, головная боль (вновь 
появившаяся или значительно усилившаяся 
после травмы), головокружение, раздра-
жительность и/или агрессивность, тревога, 
депрессия или аффективная лабильность, 
изменение личности и поведения, аспонтан-
ность или апатия. Критерий «С» устанавли-
вает тяжесть указанных расстройств. Они 
должны оказывать значительное влияние на 
уровень профессиональных способностей, 
академической успеваемости либо соци-
альной адаптации. При этом больной либо 
не может компенсировать данный дефект, 
либо может поддерживать преморбидный-
уровень со значительным усилием. Данные 
критерии строго ограничивают рамки воз-
никновения ПКС. Случаи травмы головы, 
сопровождающиеся периодом потери со-
знания менее 5 мин или посттравматиче-
ской амнезией менее 12 ч, согласно данным 
критериям, не могут быть причиной ПКС. 
Тем не менее на практике нередко встреча-
ются пациенты, предъявляющие характер-
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ные для ПКС жалобы после минимальных 
травм головы без потери сознания [10]. 
Лишь 16,5% американских неврологов[24]. 
Считают потерю сознания обязательным 
условием для развития ПКС, большинство 
же согласны с утверждением, что симптома-
тика ПКС может быть зарегистрирована у 
пациентов, перенесших травму, не сопрово-
ждающуюся потерей сознания. Некоторые 
исследователи предлагают подразделять 
ПКС на ранний и поздний или персисти-
рующий, когда симптоматика длится более 
6 месяцев[28]. Вероятность развития ПКС, 
как соглашаются большинство исследовате-
лей, выше после легкой травмы головы, чем 
после тяжелой, но причина этого феномена 
остается неясной [10,22]. 

При оценке последствий ЛЧМТ необ-
ходимо учитывать преморбидные особен-
ности личности, уровень социальной адап-
тации пострадавшего до и после травмы и 
другие психосоциальные факторы, сопут-
ствующие заболеванию [10]. 

Выявление когнитивных нарушений, 
астенического синдрома у пациента с дав-
ностью травмы (сотрясения мозга) более 12 
месяцев возможно в случае хронического 
посткоммоционного синдрома [22]. По мне-
нию М. А1ехander (1995),через 1 год после 
травмы симптоматика ПКС сохраняется 
лишь у 10—15%, в этих случаях предложе-
но использовать термин «персистирующий 
(хронический) посткоммоционныйсин-
дром». Обычно он проявляется головной 
болью, головокружением, астенией. В ы-
раженность многих из этих симптомов не 
только не уменьшается со временем, подчи-
няясь характерной динамике ПКС, но и про-
должает нарастать. В  генезе хронического 
посткоммоционногосиндрома (ХПКС) ве-
дущую роль играют психогенные факторы, 
а тяжесть травматического повреждения 
мозга не влияет на вероятность его разви-
тия [28]. Хронизации ПКС способствуют 
преморбидные особенности личности, ипо-
хондрическая настроенность, частые стрес-
сы, социальная неустроенность и рентная 
установка, предшествовавшие легкой ЧМТ 
/ СГМ. 

Таким образом,проблема диагностики 
и лечения последствий черепно-мозговых 
травм в частности сотрясения головного 
мозга являются одной из важнейших про-
блем современной медицины, В  основе 
данных состояний лежат диффузные, де-
генеративные процессы в головном мозге, 
дальнейшее из изучение является актуаль-
ной проблемой неврологии.
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