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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) относится к наи-
более распространенной травматической патологии. По 
результатам статистического исследования, проведенного 
в г. Санкт-Петербурге, число пострадавших от ЧМТ со-
ставляет 9,74 на 1000 населения (12,21 – у мужчин, 7,69 
– у женщин) [13]. 

Последствия черепно-мозговой травмы являются 
одной из основных причин болезненности и инвалиди-
зации населения. Более 50% больных, перенесших ЧМТ, 
в той или иной степени утрачивают трудоспособность, 
а при тяжелых травмах эта цифра достигает 90%. По 
данным А.А. Потапова (2009) в России насчитывается 
более 2 млн. инвалидов вследствие нейротравмы. Наи-
более часто от ЧМТ страдают лица молодого возраста от 
25 до 40 лет, то есть наиболее социально-активная часть 
населения (по данным МЗ РФ в 2003 г. на каждых 200 
работающих приходился 1 случай выдачи больничного 
листа в связи с ЧМТ в среднем на 9,6 дня) [4]. Одной из 
ведущих причин стойкой нетрудоспособности больных с 
отдаленными последствиями ЧМТ являются психические 
расстройства, которые после тяжелой травмы головного 
мозга отмечаются практически у 100% больных [11].

Психические нарушения являются ведущей причи-
ной снижения не только трудоспособности таких пациен-
тов, но и качества жизни, особенно в отдаленном периоде 
(через 2–3 месяца после легкой и через 8–12 месяцев после 
тяжелой травмы), когда на фоне общеклинического вы-
здоровления нередко возникают новые (или прогресси-
руют имевшие место), обусловленные черепно-мозговой 
травмой, различные психические расстройства [8].

Наряду с этим, в последние годы все чаще появляются 
сведения, свидетельствующие о более высокой заболевае-
мости пациентов в отдаленном периоде ЧМТ различными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), которые 
также относятся к числу наиболее распространенных 
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болезней, снижающих трудоспособность человека и, за-
частую, приводящих к его инвалидизации [4].

Психопатологические нарушения при ЧМТ прояв-
ляются сразу после травмы, а в последующем отмечается 
их частичный или полный регресс. Следует отметить, что 
если в первое время после повреждения ведущие наруше-
ния обнаруживаются в виде различных неврологических 
и висцеровегетативных расстройств, то в дальнейшем 
именно психические нарушения, как правило, определя-
ют клиническую картину заболевания. Вследствие этого 
психиатрический аспект реабилитации является наиболее 
важным в восстановлении трудоспособности больных.

Психические расстройства при ЧМТ весьма много-
образны и отмечаются практически у всех больных в 
остром периоде. Отдаленные изменения представляют со-
бой завершающий этап регресса дефицитарных наруше-
ний, на фоне которых возможно развитие широкого круга 
психических расстройств. Так, по эпидемиологическим 
данным среди пациентов с ЧМТ чаще, чем в популяции, 
выявляются тревожные, депрессивные и различные по-
веденческие нарушения [29, 30].

В зависимости от степени восстановления психи-
ческой деятельности после ЧМТ в настоящее время вы-
деляют следующие психопатологические синдромы [4]: 
угнетенного сознания, дезинтегрированного сознания, 
выраженных когнитивных и эмоционально-волевых 
нарушений на фоне формально восстановленного со-
знания (посттравматическая деменция). Однако наиболее 
распространенными являются психические расстройства 
пограничного уровня, проявляющиеся умеренными 
когнитивными, эмоционально-личностными и астено-
невротическими нарушениями. Они отмечаются более 
чем в 50% наблюдений в отдаленном периоде тяжелой 
ЧМТ [3, 4] и свыше 70% пациентов с сотрясением го-
ловного мозга [3].
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Отличительной особенностью умеренных когнитив-
ных расстройств у таких больных является значительно 
меньшая выраженность по сравнению с посттравмати-
ческой деменцией: в виде негрубых нарушений памяти, 
трудности сосредоточения внимания, преобладания 
конкретности мышления, невысокого темпа психической 
деятельности и, зачастую, невозможностью планирова-
ния своих действий и принятия решения [4]. 

Эмоционально-личностные нарушения заключают-
ся в нивелировке или заострении преморбидных харак-
терологических черт, обеднении эмоциональной сферы, 
однообразии реакций и поведения с преобладанием 
эйфоричности, либо немотивированных периодов раз-
дражения. Астено-невротическая симптоматика, в свою 
очередь, характеризуется повышенной физической и пси-
хической утомляемостью, нередко сопровождающейся 
депрессивными, обсессивными или ипохондрическими 
переживаниями [3, 4].

Следует отметить, что еще А.В. Снежневский (1965) 
подчеркивал, что в отдалённом периоде ЧМТ происходит 
своеобразное формирование психопатоподобного син-
дрома, который включает в себя психоорганический син-
дром (хотя бы в редуцированном виде) и патологическое 
развитие личности. При этом на первый план выступают 
эмоциональные расстройства и ранее имевшие место 
астенические нарушения, а специфические «интеллекту-
альные изъяны» могут быть слабо выражены. В.П.Белов 
(1982) подчеркивал, что этот синдром представляет со-
бой «нозографическую гамму», при которой сочетаются 
церебро-органические и психогенные симптомы, а И.А. 
Кудрявцев (1976) указывал на то, что после психогений 
и посттравматической декомпенсации при психопа-
топодобном синдроме нарастает психоорганическая 
симптоматика.

В последние годы появилось много работ, посвящен-
ных изучению одновременного («сочетанного») течения 
психических расстройств и соматических заболеваний 
[12, 14, 20], рассматриваются как клинические проявления 
посттравматических психических нарушений, так и во-
просы лечения и реабилитации соматических больных, 
влияние различных факторов на возникновение психи-
ческих расстройств и воздействие последних на течение 
соматической патологии [7, 15] В связи с этим был введен 
термин «коморбидность», т.е. сосуществование двух и/
или более синдромов или заболеваний у одного пациента, 
патогенетически взаимосвязанных между собой или со-
впадающих по времени. 

Еще Н.И. Пирогов (1845) заметил наличие взаимос-
вязи между травмой головного мозга и поражением (в 
разной степени) практически всех органов и систем. В 
дальнейшем, в ряде исследований отмечалось, что наи-
более частым сочетанием в отдаленном периоде ЧМТ 
являются органические психические расстройства (аф-
фективные, тревожные) и ССЗ [3, 4].

Патоморфологической основой посттравматических 
психических нарушений являются не только различные 

структурные повреждения мозга в виде внутримозговых 
и порэнцефалических кист, рубцов, атрофии мозга, но и 
функциональные изменения [6]. При исследовании по-
следствий и осложнений ЧМТ обнаружено, что наиболее 
тяжелые и специфические психические расстройства 
развиваются, в частности, при ликвородинамических 
нарушениях [4].

В настоящее время связующим звеном между психи-
ческой и соматической сферой считаются эмоциональные 
нарушения, выражающиеся, главным образом, в форме 
тоски и постоянной тревоги, нейро-вегетативно-эндо-
кринной моторной реакции и характерном ощущении 
страха [10, 18, 22, 28]. Согласно I. Henrichs (1969), именно 
неотреагированная тревога усугубляет течение ССЗ и 
является основным фактором риска развития кардиаль-
ных осложнений, приводящих, нередко, к смертельному 
исходу. Кроме этого, тревога негативно сказывается на 
психическом состоянии больного, подавляя эмоциональ-
ную сферу, и, зачастую, трансформируется в депрессивное 
состояние.

П.К. Анохин (1980) при рассмотрении патогенеза 
коморбидных посттравматических психических наруше-
ний и ССЗ отмечал формирование особого «устойчивого 
патологического состояния», определяющегося «пато-
логической функциональной системой» [1]. В отличие 
от физиологических функциональных систем, детально 
описанных П.К. Анохиным, патологическая система явля-
ется такой организацией нервных образований, результат 
деятельности которой имеет дезадаптивное значение 
и может являться прямым патогенным фактором, об-
условливающим дальнейшее развитие имеющегося или 
возникновение нового патологического процесса [11].

В своих исследованиях И.С. Бабчин (1969) предложил 
схему «цепной реакции головного мозга на травму», в 
которой выделял четыре последовательные фазы: дис-
функция, дисциркуляция, дистрофия и атрофия головно-
го мозга. В свою очередь Г.А. Акимов и А.А. Комисаренко 
(1976) подтверждают возможность перестройки мозго-
вых структур по подобной схеме, а так же формирование 
подобных изменений даже в случае легкой ЧМТ. Пато-
морфологические изменения головного мозга вследствие 
травматической болезни в свою очередь создают основу 
для развития психических расстройств, так же влияющих 
на функционирование всех систем организма.

В других исследованиях указывается возможность 
иного варианта – развития так называемых болезней 
регуляции. Они возникают в результате первичных по-
ражений не органов-мишеней, а непосредственно центра 
регуляции, что приводит в конечном счете к повреждению 
периферического органа. По мнению P. Fisher (2006) одним 
из патогенетических механизмов формирования сомати-
ческой патологии при ЧМТ является непосредственное 
травматическое повреждение гипоталамуса, происходя-
щее за счет особенностей его анатомического располо-
жения и распределения ликвородинамической энергии в 
полости черепа, возникающей во время удара.
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Вегетативные нарушения в большинстве случаев 
сопровождают черепно-мозговые травмы, а формирую-
щиеся при этом функциональные расстройства органов 
и систем возникают вследствие критического снижения 
адаптационных возможностей нервной системы. В.А. 
Гиляровский (1973) отмечал, что поражение подкорковых 
образований, выполняющих адаптационно-трофические 
функции, являются причиной повышенной ранимости 
мозга после травмы. Эти изменения приводят во многих 
случаях к срывам приспособления к изменениям внешней 
среды, как в психологической сфере, так и в отношении 
адаптивных функциональных возможностей других 
органов и систем.

Сердечно-сосудистая система напрямую контроли-
руется автономной нервной системой, которая осущест-
вляет вегетативные регуляторные функции на уровне 
организма и находится под контролем высшей нервной 
деятельности. Последняя отражает биомеханику сердца 
и состояние регуляторных процессов в организме и яв-
ляется мерой диз- или адаптированности организма к 
влияниям внешней среды. Это подтверждается данными 
литературы о том, что враждебность и подавляемый 
гнев являются одним из независимых факторов риска 
развития ССЗ. В исследованиях, в которых затрагивалась 
данная проблема [16], отрицательное влияние подавля-
емой агрессии на сердечно-сосудистую систему также 
объясняется разбалансировкой вегетативной регуляции, 
что, в свою очередь, предрасполагает к развитию желу-
дочковых аритмий, повышению адгезивности тромбо-
цитов и возникновению сердечно-сосудистой патологии 
и внезапной смерти.

В ряде биохимических и нейрохимических исследо-
ваний, посвященных патогенезу кардиальных нарушений 
при ЧМТ, было выявлено, что уже в первые часы пост-
травматического периода происходит формирование 
тяжелой степени тканевой (биоэнергетической) гипоксии 
[5, 13]. При этом в условиях снижения доставки кислорода 
к клетке образуется сложный многоступенчатый процесс, 
заключительным этапом которого является нарушение 
электротранспортной функции терминального участка 
дыхательной цепи [9]. Одним из проявлений этих на-
рушений является активация свободнорадикального 
перекисного окисления липидов, которое происходит на 
фоне быстрого истощения активности ферментативной 
и, особенно, низкомолекулярной антиоксидантной си-
стем. Это приводит к развитию тяжелого окислительного 
стресса в ранние сроки после травмы [5], в том числе и в 
отдаленном периоде. В избытке образующиеся свободные 
радикалы могут вызывать окислительную модификацию 
различных структур клеток организма, в том числе и 
сердечно-сосудистой системы: фосфолипидов мембран, 
ДНК, клеточных белков с последующей утратой их био-
логической активности [19]. 

В других исследованиях указывают, что возникнове-
ние в отдаленном периоде ЧМТ тревожно-депрессивных 
расстройств также связано с гиперактивностью гипота-

ламо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГНС), симпато-
адреналовой и иммунной систем, а также подавлением 
серотонинергической системы [14]. При этом практи-
чески все авторы едины в том, что нейроэндокринная 
составляющая патогенетических изменений регулируется 
именно этими механизмами. 

Стресс, связанный с развитием депрессии, сопро-
вождается выбросом кортикотропин-релизинг фактора 
(КРФ) из гипоталамуса [17]. КРФ воздействует на одно-
именные рецепторы передней доли гипофиза. Последняя 
отвечает выбросом адренокортикотропного гормона, 
который, стимулирует высвобождение в первую очередь 
глюкокортикоидов (кортизола) из коры и катехоламинов 
(норадреналина) из мозгового слоя надпочечников. У 
здоровых людей эти процессы вскоре прекращаются, 
поскольку ГГНС регулируется по механизму отрица-
тельной обратной связи. Показано, что в передней доле 
гипофиза локализуются глюкокортикоидные рецепторы, 
которые играют ключевую роль в торможении ГГНС 
и избыточной секреции глюкокортикоидов в условиях 
стресса. Однако при депрессии, в т.ч. травматического 
генеза, этот механизм обратной связи, по-видимому, на-
рушается [30]. Избыточная активация ГГНС приводит к 
уменьшению активности мозгового нейротрофического 
фактора, синтеза гормона роста с последующим развити-
ем дислипидемии (повышением уровня липопротеидов 
низкой плотности и снижением липопротеидов высокой 
плотности). 

Способность стресса вызывать ишемию миокарда 
подтверждена современными высокочувствительными 
методами визуализации миокарда – радионуклидной 
вентрикулографией, эхокардиографией, позитронно-
эмиссионной томографией. При этом было показано, 
что примерно у 50% больных ИБС ишемия миокарда 
индуцируется психическими нагрузками. Коронарная 
недостаточность в ответ на психическую нагрузку про-
является в виде так называемой «немой» ишемии, вери-
фицированной холтеровским мониторированием ЭКГ, 
и возникает при незначительном увеличении частоты 
сердечных сокращений. 

Сравнительно недавно были начаты исследования 
иммунной системы организма и системного воспаления 
как потенциальных биологических факторов в фор-
мировании взаимосвязи депрессии и ИБС [25]. Было 
установлено, что изолированное повышение уровня 
С-реактивного белка (С-РБ), являющегося неспецифи-
ческим маркером системного воспаления, особенно в 
сочетании с повышением уровня интерлейкина-6 (ИЛ-6) 
и фактора некроза опухоли-α (ФНО-α), увеличивает риск 
клинической манифестации ИБС, является предиктором 
развития острого коронарного синдрома, кардиальной 
смерти и хронической сердечной недостаточности [16]. 
Дальнейшие исследования показали, что симптомы де-
прессии ассоциируются с широким спектром изменений 
параметров иммунной системы, включая увеличение 
количества лейкоцитов в периферической крови (осо-
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бенно нейтрофилов и моноцитов), снижение количества 
лимфоцитов, увеличение продукции провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α), острофазовых белков (С-РБ), 
повышение чувствительности миокарда к кардиотоксиче-
скому действию ФНО-α [23, 26], хотя данные литературы 
в этом вопросе нередко носят противоречивый характер 
[25, 28]. Депрессия также ассоциируется со снижением 
функциональной активности иммунной системы, умень-
шением активации клеток-киллеров и пролиферации 
лимфоцитов в ответ на митогенную стимуляцию и, 
вероятно, со снижением системной чувствительности к 
глюкокортикоидам, участвующим в купировании вос-
палительных реакций [22, 25].

Таким образом, изменения, возникающие в от-
даленном периоде ЧМТ, происходят как на макро- , 
так и микроуровнях, в результате которых возникают 
психические нарушения и коморбидные ССЗ. При этом 
травматическое повреждение головного мозга является 
существенным фактором отягощения соматического 
состояния. В отдаленном периоде ЧМТ психические 
расстройства могут осложняться сопутствующей со-
матической патологией, среди которой наиболее часто 
встречаются кардиальные заболевания (ИБС, артериаль-
ная гипертензия и нарушения ритма).

Кроме этого, отмечен факт взаимного отягощения 
психических и соматических расстройств в виде появле-
ния аффективной патологии, нарастания ипохондрично-
сти, формирования соматоформных болевых нарушений, 
а также стойко связанных с психическим возбуждением 
приступов пароксизмальной тахикардии и наджелудочко-
вой экстрасистолии, сопровождающихся выраженными 
вегетативными нарушениями. Поэтому своевременная 
и эффективная диагностика и лечение коморбидных 
травматических психических расстройств и ССЗ у лиц 
молодого возраста возможна при участии специалистов 
различного профиля (психиатров, терапевтов). От этого 
напрямую зависит качество жизни этих пациентов и их 
профессиональное долголетие.
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