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В последние десятилетия проблема когнитивных нару-

шений (КН) стала одной из наиболее актуальных и исследу-

емых во всем мире. Интерес к проблеме нарушений высших

мозговых функций чрезвычайно велик и объясняется посте-

пенным «постарением» населения и увеличением числа па-

циентов с такими расстройствами. По данным европейских

эпидемиологических исследований, деменция наблюдается

у 6–7% людей старше 65 лет. Еще чаще встречаются неде-

ментные КН. Современное развитие методов нейрореаби-

литации привело к тому, что даже тяжелый двигательный де-

фицит приводит к менее выраженному ограничению повсе-

дневной жизни, чем дефект когнитивных функций [1]. 

У пациентов старшего возраста наиболее частыми при-

чинами нарушений познавательной деятельности являются

нейродегенеративные и сосудистые заболевания головного

мозга. Однако у лиц молодого возраста доля этих состояний

среди причин когнитивной дисфункции гораздо меньше, в

то время как существенное место занимают травмы и инток-

сикации. Число черепно-мозговых травм (ЧМТ) в условиях

бурного технического прогресса растет и будет расти. Так, в

настоящее время в течение года тот или иной вид ЧМТ реги-

стрируется у 600 тыс. – 1 млн жителей России [2, 3]. Наибо-

лее высок травматизм среди молодого трудоспособного на-

селения, соответственно, и распространенность посттравма-

тических КН различной степени стойкости в молодом воз-

расте высока. Зачастую пациент с выраженным посттравма-

тическим нарушением когнитивных функций обречен на

многолетний повседневный уход, затраты на который весь-

ма велики. Таким образом, не вызывает сомнений актуаль-

ность дальнейшего изучения влияния ЧМТ на когнитивную
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сферу и подходов к лечению пациентов с травматическими

когнитивными расстройствами. 

Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  к о г н и т и в н ы х  
н а р у ш е н и я  п р и  ч е р е п н о - м о з г о в о й  т р а в м е  
Нарушения высших мозговых функций, возникающие

в различные периоды течения ЧМТ, изучены и описаны в

многочисленных работах [4–16]. Распространенность КН в

зависимости от тяжести травмы, по данным разных авторов,

составляет от 70 до 100%. Все исследователи сходятся во

мнении, что именно при тяжелой травме этот показатель

наиболее высок. По нашим сведениям, распространенность

нарушений высших мозговых функций у пациентов с легкой

и среднетяжелой ЧМТ также чрезвычайно высока и прибли-

жается к 100%. У пациентов с сотрясением головного мозга

она составляет 93,75%, с ушибом легкой степени – 90%, с

травмой средней тяжести – 98,6% [17, 18]. 

Большинство исследователей единодушно отмечают, что

именно расстройства высших мозговых функций, а не двига-

тельной или сенсорной сферы чаще всего определяют степень

инвалидизации пациентов, перенесших ЧМТ [19–22]. Прове-

денное нами исследование показало высокую клиническую

значимость КН при сотрясении и ушибе мозга легкой и сред-

ней степени тяжести. Распространенность нарушений высших

психических функций, по нашим данным, была достоверно

выше, чем других неврологических симптомов [17, 18]. 

К о л и ч е с т в е н н ы е  и  к а ч е с т в е н н ы е  
х а р а к т е р и с т и к и  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
п р и  ч е р е п н о - м о з г о в о й  т р а в м е
В результате ЧМТ могут быть повреждены структуры,

входящие в любой из функциональных блоков, описанных

А.Р. Лурия [23]. При тяжелой травме, как правило, наблюдает-

ся грубое стойкое нарушение функции всех трех церебраль-

ных блоков. При этом наиболее отчетливо выражены рас-

стройства деятельности блока приема, обработки и хранения

информации (задние отделы коры головного мозга) и нару-

шения произвольной регуляции деятельности (лобные доли).

Клиническими проявлениями травматического поражения

мозга указанной локализации являются первичные наруше-

ния гнозиса, праксиса, речи и памяти [6, 24–26]. Нейродина-

мические расстройства при тяжелой ЧМТ также выражены

значительно, но их роль в общей структуре нейропсихологи-

ческих расстройств не является преобладающей [18, 27]. 

Наличие, стойкость и значение в развитии функцио-

нальных ограничений так называемых очаговых нейропсихо-

логических синдромов (афазия, агнозия, апраксия и др.) у па-

циентов с тяжелой травмой послужили мотивом для боль-

шого числа исследований, посвященных этой теме. Однако

даже детальное описание их в диагнозе редко становится ос-

новным аргументом при решении экспертных вопросов,

определении группы инвалидности, выработке рекоменда-

ций по дальнейшей профессиональной деятельности и об-

щей социальной адаптации [4, 28–31]. 

В случаях среднетяжелой или тем более легкой ЧМТ

симптомы очагового повреждения лобных, теменных, заты-

лочных отделов коры головного мозга могут быть значитель-

но менее выраженными или совсем незаметными. У таких

пациентов основные жалобы носят астенический характер

(снижение работоспособности, быстрая утомляемость, де-

фицит внимания, трудности концентрации и др.) и большин-

ством врачей не расцениваются как проявления расстройств

высших мозговых функций [2, 19]. Причина такой недооцен-

ки, по нашему мнению, кроется в высоких компенсаторных

возможностях пациентов. Большинство пациентов с ЧМТ –

лица молодого, трудоспособного возраста, которые не имеют

существенной фоновой соматической патологии. Снижение

памяти, например, может компенсироваться при использо-

вании вспомогательных приемов (записывание, многократ-

ное повторение), дефицит внимания и трудности концентра-

ции – повторной проверкой результатов работы. Однако в

таких случаях умственная деятельность пациентов требует

значительных усилий, что приводит к повышенной утомляе-

мости при интеллектуальной работе. По нашим данным, у

пациентов с ЧМТ легкой и средней степени тяжести наруше-

ния высших мозговых функций отражают в первую очередь

расстройства процессов нейродинамики [17, 18]. 

По данным литературы, практическое выздоровле-

ние или стойкая компенсация наблюдаются приблизи-

тельно у 20–40% больных с ЧМТ, при этом сроки выздо-

ровления составляют от 3 до 12 мес [2, 32]. Наше исследо-

вание показало, что спустя 3 мес после перенесенного со-

трясения головного мозга или ушиба мозга легкой или

средней степени тяжести легкие и умеренные КН сохра-

нялись у 82,5–83,3% пациентов [18], что свидетельствует

об их относительной стойкости. 

П р е д и к т о р ы  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
п р и  ч е р е п н о - м о з г о в о й  т р а в м е
Выраженность и качественные характеристики КН,

возникающих вследствие различных ЧМТ, напрямую зависят

от тяжести и механизма травмы. Так, после легкой ЧМТ раз-

виваются преимущественно нейродинамические расстрой-

ства [23] в виде рассеянности внимания, негрубых мнестиче-

ских нарушений, незначительного замедления психической

деятельности [11, 17, 18, 22, 33, 34]. При среднетяжелой и тя-

желой ЧМТ нарушения высших мозговых функций соответ-

ствуют локализации очагового повреждения мозга в сочета-

нии с нейродинамическими нарушениями разной степени

выраженности [35, 36]. Вместе с тем ряд исследователей под-

черкивает, что после тяжелой ЧМТ наиболее характерными

являются расстройства, ассоциированные с диффузным по-

ражением головного мозга, в то время как очаговые нейроп-

сихологические синдромы, соответствующие локализации

повреждения, выявляются только в 16,5% случаев [19, 37]. 

Многие авторы отмечают, что у лиц, перенесших тяже-

лую ЧМТ, часто обнаруживают когнитивные и эмоциональ-

но-поведенческие нарушения, характерные для дисфункции

лобных долей головного мозга. Подобная симптоматика вы-

является как при корковой локализации очага ушиба в лоб-

ных долях, так и при повреждении подкорковых структур,

функционально связанных с лобной корой [32, 38, 39]. После

тяжелой ЧМТ нередко отмечается снижение скорости психи-

ческих процессов, произвольного внимания, памяти, когни-

тивной гибкости [9, 29, 37]. Также развиваются нарушения ка-

тегоризации и обобщения, абстрактного мышления, плани-

рования, регуляции и контроля деятельности, т. е. так называ-

емых управляющих (или регуляторных) функций [32, 39, 40].

При повреждении медиобазальных отделов лобных и височ-

ных долей наряду с нарушением регуляторных функций поя-

вляются поведенческие расстройства с импульсивностью,

эмоциональной лабильностью, расторможенностью, сниже-
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нием критики или аспонтанностью со значительным сниже-

нием побуждений к какой-либо деятельности. Это сочетание

обозначается как лобный синдром (или лобная психика) и

признается многими авторами как наиболее инвалидизирую-

щее у пациентов с последствиями ЧМТ [12, 16, 20]. 

Общепризнано, что самыми частыми КН, возникаю-

щими после ЧМТ, являются расстройства памяти. Наиболее

характерны трудности произвольного воспроизведения, в то

время как первичная недостаточность запоминания отмеча-

ется относительно редко. Чаще всего она появляется вслед-

ствие ишемии медиальных отделов височных долей при дис-

локации церебральных структур и сдавлении задней мозго-

вой артерии [24]. Нередко развивается нарушение избира-

тельности памяти, что связано с дисфункцией лобных до-

лей, наиболее подверженных механическому повреждению

при ЧМТ [11, 24, 39]. При этом отдаленные события не ам-

незируются, но произвольное воспроизведение их значи-

тельно затруднено. Особенно наглядно данный тип мнести-

ческих расстройств проявляется после введения интерфери-

рующих заданий между запоминанием и воспроизведением

[11, 17, 18]. Нами установлено, что у больных с легкой и сре-

днетяжелой ЧМТ значительно затруднено воспроизведение

зрительного и слухоречевого материала при отсутствии дос-

товерного ухудшения запоминания. Одновременно мы на-

блюдали достоверное снижение внимания и повышение от-

влекаемости, что свидетельствует о преимущественно ней-

родинамическом характере указанных нарушений [17, 18]. 

К другим факторам, определяющим выраженность и

стойкость КН у пациентов с ЧМТ (помимо тяжести и меха-

низма травмы), традиционно относят длительность бессозна-

тельного периода, выраженность и длительность посттравма-

тической амнезии, возраст, наличие и выраженность сопутст-

вующих заболеваний [2, 28, 30, 36, 41, 42]. Из перечисленных

параметров наиболее изучено влияние возраста пациента на

выраженность КН при ЧМТ. У пожилых и старых людей в

остром периоде ЧМТ нередко развивается выраженная и дли-

тельная дезориентировка в месте и времени, особенно у по-

страдавших, имевших КН до ЧМТ. Ретро- и конградная амне-

зия у пожилых и старых людей также обнаруживается чаще,

чем у молодых [9, 24, 32, 43, 44]. Проведенное нами исследо-

вание показало более выраженное ухудшение показателей па-

мяти и внимания у пациентов более старшего возраста, в то

же время по другим нейропсихологическим показателям раз-

личий между возрастными группами не обнаружено [17]. 

По некоторым наблюдениям, у пациентов старшего

возраста КН после ЧМТ более значительны и устойчивы,

чаще наблюдается прогрессирующее течение когнитив-

ной дисфункции в отдаленном периоде после травмы [9,

32, 43]. При этом ЧМТ оказывает негативное влияние на

течение сосудистых и нейродегенеративных заболеваний

с КН [20, 32, 45].

Масштабное исследование влияния преморбидного

образовательного уровня, демографических особенностей,

локализации и объема очага поражения, а также генетиче-

ских маркеров на отдаленные последствия ранений голов-

ного мозга провели сотрудники Американского националь-

ного военного медицинского центра в Бетесде. Наиболее

заметное влияние на выраженность когнитивного сниже-

ния после ранения, по заключению ученых, оказывал уро-

вень образования до ЧМТ. Однако исследовали только па-

циентов с проникающими ранениями головного мозга по

сравнению с группой пациентов с непроникающими ране-

ниями аналогичной локализации и объема, ветеранов вой-

ны во Вьетнаме с давностью травмы >30 лет. Оценка у этих

же пациентов в остром периоде не проводилась [39]. 

Наряду с КН у пациентов с ЧМТ весьма высока распро-

страненность эмоционально-аффективных расстройств, ко-

торые также оказывают негативное влияние на качество жиз-

ни. По нашим данным, высокий уровень тревоги отмечается

у 27–50% пациентов в остром периоде травмы легкой и сред-

ней степени тяжести [17, 18]. Риск развития и выраженность

эмоционально-аффективных нарушений зависят от характе-

ра травмы (криминальная, автодорожная, бытовая), ее дав-

ности, преморбидного образовательного уровня. Однако де-

тальные исследования эмоционально-аффективной сферы

после ЧМТ до настоящего времени не проводились. 

Некоторые авторы утверждают, что явления психологи-

ческой дезадаптации и эмоционально-аффективные наруше-

ния, возникшие вследствие ЧМТ, носят стационарный харак-

тер или со временем регрессируют. При этом до 30% пациен-

тов с различной ЧМТ через 1 год полностью выздоравливают

в когнитивном и эмоционально-поведенческом отношении

[22]. Нами установлено достоверное повышение уровня тре-

воги при легкой и среднетяжелой ЧМТ в остром и подостром

периоде. При этом показано, что тревога может оказывать не-

гативное влияние на когнитивные функции, но не является

единственной причиной посттравматических КН [17, 18]. 

Актуальным остается вопрос о прогнозировании ис-

хода ЧМТ. Важнейшими прогностическими факторами при

ЧМТ считаются оценка по шкале комы Глазго при поступ-

лении в стационар, длительность потери сознания в остром

периоде, длительность посттравматической амнезии, воз-

раст и преморбидные особенности пациента, а также выра-

женность психических расстройств в остром периоде трав-

мы [36, 37, 46]. При анализе прогностической значимости

возрастного фактора было установлено, что он существенно

влияет как на летальность, так и на инвалидизацию при

ЧМТ [8, 9, 41, 43]. В большинстве перечисленных работ

проведен анализ связи указанных выше факторов с выра-

женностью неврологического дефицита в целом без детали-

зации их влияния на когнитивную сферу. Результаты наше-

го исследования показали доминирующее влияние тяжести

травмы на прогноз КН при ЧМТ [18].

Л е ч е н и е
В повседневной практике травматолога лечение легких

и среднетяжелых ЧМТ ограничивается назначением мини-

мального набора привычных препаратов, традиционно имею-

щихся в арсенале нейрохирургических отделений: фуросеми-

да, эуфиллина, раствора глюкозы и аскорбиновой кислоты. В

меньшей мере применяются препараты с нейропротектор-

ным, нейрометаболическим, сосудистым эффектом [47–49]. 

На основании патогенетических представлений о ме-

ханизмах формирования повреждения головного мозга при

ЧМТ в остром и раннем восстановительном периоде целе-

сообразно назначение препаратов вазоактивного и нейро-

метаболического действия. В остром периоде сотрясения

мозга происходят неконтролируемое высвобождение глута-

мата и массивная деполяризация нейрональных мембран с

накоплением внеклеточного калия в ткани мозга. При ис-

пользованием аденозинтрифосфата (АТФ) в качестве ис-

точника энергии для поддержания деятельности мембран-
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ной ионной помпы и внутриклеточного гомеостаза резко

возрастает метаболизм глюкозы в тканях мозга, что в свою

очередь приводит к накоплению лактата, секвестрации

кальция и митохондриальной дисфункции. Во время этой

так называемой сверхострой метаболической фазы мозго-

вой кровоток даже у пациентов молодого возраста с неизме-

ненными сосудами не может справиться с резким повыше-

нием энергетических потребностей, и возникает высокий

риск вторичного ишемического повреждения нейронов.

Длительность этой фазы составляет от 30 мин до несколь-

ких часов в зависимости от возраста пациента и степени тя-

жести травмы. Вслед за гиперметаболической фазой насту-

пает значительно более длительный период снижения мета-

болизма (гипометаболизм), который продолжается от 7 до

10 дней. Описанная выше последовательность метаболиче-

ских реакций имеет значительное сходство с цепью окисли-

тельных реакций при остром и хроническом сосудистом по-

вреждении мозга, что обусловливает сходство терапевтиче-

ских подходов к ведению пациентов с сосудистым и травма-

тическим поражением головного мозга [2, 3, 35]. 

Травматическое повреждение головного мозга может

сопровождаться нарушением ликворообращения и измене-

нием проницаемости гематоэнцефалического барьера.

Вследствие избыточного обводнения клеток мозга и межкле-

точного пространства нередко развиваются отек и набухание

мозга, что вместе с другими патологическими реакциями

приводит к повышению внутричерепного давления. При тя-

желой травме указанные явления могут вызывать ущемление

стволовых образований в отверстии мозжечкового намета

или затылочно-шейной дуральной воронке [2, 3, 35]. 

Неблагоприятным вторичным фактором поражения

мозга является его гипоксия вследствие нарушений дыха-

ния или кровообращения. Посттравматический вазоспазм

возникает у 26,7–68% больных с ЧМТ и традиционно счи-

тается осложнением субарахноидального кровоизлияния.

Однако имеются данные о том, что при тяжелой ЧМТ как

субарахноидальное кровоизлияние, так и эпидуральная,

субдуральная и внутримозговая гематома могут независимо

друг от друга предрасполагать к развитию спазма средней

мозговой артерии. 

Для коррекции сосудистых и дисметаболических рас-

стройств в остром и раннем восстановительном периоде ЧМТ

целесообразно использование лекарственных препаратов с

вазоактивным и нейрометаболическим эффектом. К таким

препаратам относится кавинтон (винпоцетин) – высокоэф-

фективный вазоактивный препарат, который одновременно

оказывает благоприятное действие на нейрональный метабо-

лизм. В экспериментальных исследованиях показано, что ка-

винтон избирательно улучшает церебральный кровоток в

наиболее ишемизированных зонах головного мозга, расши-

ряя просвет капиллярного русла и оптимизируя венозный от-

ток. Кавинтон потенцирует действие аденозина в перицитах,

регулирующих просвет церебральных капилляров [27, 50]. 

Одним из основных механизмов действия кавинтона

является блокада фермента фосфодиэстеразы. Этот фер-

мент присутствует как в головном мозге, так и в миоцитах

сосудистой стенки и форменных элементах крови. Воздей-

ствие на фермент форменных элементов крови ведет к по-

вышению деформируемости эритроцитов и тромбоцитов,

что в свою очередь также способствует улучшению цереб-

ральной микроциркуляции [27, 50].

Нейропротективный эффект кавинтона обусловлен не

только его действием на церебральный кровоток, но и непо-

средственным влиянием на интранейрональный метабо-

лизм. На фоне приема кавинтона отмечается уменьшение

эксайтотоксического эффекта возбуждающих аминокислот,

таких как аспартат и глутамат, что снижает внутриклеточное

накопление ионов кальция. Кроме того, показано, что ка-

винтон способствует торможению трансмембранного

транспорта ионов натрия внутрь клетки, что уменьшает

энергозатраты нейронов [50].

Накоплен значительный клинический опыт исполь-

зования кавинтона при сосудистых заболеваниях головного

мозга: хронической недостаточности мозгового кровообра-

щения и последствиях ишемического инсульта. В много-

численных исследованиях показаны достоверный регресс

когнитивных и двигательных расстройств, улучшение само-

чувствия и качества жизни пациентов с указанной патоло-

гией [51–53]. С патогенетических позиций представляется

оправданным и практически целесообразным использова-

ние данного препарата также у пациентов в восстановитель-

ном периоде после ЧМТ.

Таким образом, интерес к проблеме ЧМТ стабильно

высок. Продолжаются процесс подбора наиболее точных и

в то же время универсальных критериев установления кли-

нической формы травмы, фазы течения травматической

болезни, оценки прогноза восстановления жизнедеятель-

ности и социальной адаптации пациента; поиск взаимо-

связи между патогенезом травмы и ее клиническими про-

явлениями; выбор наиболее адекватной медикаментозной

терапии в соответствии с представлениями о патогенети-

ческих механизмах для максимально быстрой и полной

компенсации всех функций. Постоянно изучаются разно-

образные аспекты КН у пациентов с ЧМТ. В наибольшей

степени изучены тяжелые формы ЧМТ, однако частота бо-

лее легких травм во много раз выше. Из-за значительно

большей встречаемости легких травм абсолютное число

обусловленных ими случаев ежегодной инвалидизации не

уступает показателям при тяжелой ЧМТ, что требует более

детального исследования особенностей изменения выс-

ших мозговых функций, прогностических факторов и пу-

тей эффективной коррекции расстройств у этой категории

больных. Остаются открытыми вопросы, касающиеся де-

тальной характеристики КН, оценки их частоты и выра-

женности у пациентов с легкой и среднетяжелой ЧМТ,

важности выявления КН в диагностике этих видов травм

во всех стадиях заболевания, специфики эмоционально-

волевых нарушений при сотрясении и нетяжелом ушибе

мозга, корреляционных факторов течения ЧМТ, предпоч-

тительных направлений лечения и адекватной его длитель-

ности в отдаленном периоде с учетом вида травмы и осо-

бенностей отклонений у данного пациента. Рутинное ней-

ропсихологическое исследование у больных с нетяжелой

ЧМТ до сих пор не принято в повседневной клинической

практике. Тем не менее, на наш взгляд, такое обследование

было бы целесообразно, так как когнитивная дисфункция

той или иной степени у этих пациентов широко распро-

странена и носит достаточно стойкий характер. Вскоре по-

сле выписки из стационара больные возвращаются к тру-

довой и бытовой деятельности, при этом они сами подвер-

гаются повышенному риску и становятся его источником

для окружающих (водители, токари, диспетчеры и т. п.). 
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