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Медицинское и социальное значение че-
репно-мозговой травмы (ЧМТ) определяется 
не только ее высокой частотой и клинической 
картиной в остром периоде, но и многообра-
зием отдаленных последствий, которые могут 
приобретать персистирующий или хроничес-
кий характер, ухудшая качество жизни паци-
ента, снижая его трудоспособность и нередко 
приводя к стойкой инвалидизации [6, 37].  
Системный поход к профилактике и лече-
нию осложнений ЧМТ затрудняется тем, что 
их этиология и патогенез во многом неясны, 
отсутствует четкая и общепринятая класси-
фикация, сохраняются терминологические 
расхождения [5, 6].  

Наименее изученным и спорным является 
одно из важнейших отдаленных последствий 

ЧМТ, которое определяется в разных источ-
никах как посттравматический синдром, 
постконтузионный синдром или посткоммо-
ционный синдром, что отражает отсутствие 
единой общепринятой терминологии. В соот-
ветствии с МКБ-10 патологические состояния, 
возникающие после ЧМТ и сопровождающи-
еся когнитивными, эмоциональными и по-
веденческими расстройствами, обозначаются 
термином «посткоммоционный (постконтузи-
онный) синдром» (код F 07.2). И хотя неко-
торые авторы ставят правомочность этого тер-
мина под сомнение [5], мы придерживаемся 
официального термина «посткоммоционный 
синдром» (ПКС), который соответствует номи-
нации “postconcussion syndrome (PCS)”, приме-
няемой во всем мире.
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ПКС является одним из наиболее рас-
пространённых последствий ЧМТ, развиваю-
щихся, по данным различных литературных 
источников, у 15–50% пациентов, перенесших 
ЧМТ [1, 22, 23, 30]. По нашим данным, осно-
ванным на обследовании пациентов с легкой 
и среднетяжелой  ЧМТ в отдаленном периоде, 
ПКС возник в 37% случаев [4]. Большинство 
исследователей считает, что ПКС появляется 
независимо от тяжести ЧМТ [1, 11, 20, 49], тог-
да как некоторые авторы связывают данный 
синдром исключительно с легкой травмой 
[10, 17, 18]. По нашим наблюдениям, ПКС до-
стоверно чаще развивался после легкой ЧМТ 
(84%) по сравнению со среднетяжелой (16%) 
[4]. На обратную связь между выраженностью 
клинических проявлений ПКС и тяжестью 
травмы указывают и другие авторы [54]. 

У больных ПКС отсутствуют патогномо-
ничные признаки, они отличаются клиничес-
ким полиморфизмом. Пациенты жалуются на 
головную боль, головокружение, тошноту, дво-
ение в глазах, снижение внимания, ухудше-
ние памяти, быструю утомляемость, наруше-
ние сна, сексуальные расстройства, снижение 
уверенности в себе, раздражительность, беспо-
койство, склонность к депрессии, снижение 
толерантности к алкоголю, апатию,  отмеча-
ется аффективная лабильность, вегетативная 
дисфункция, снижение памяти и способнос-
ти концентрироваться [1, 42, 53]. Несмотря 
на разнообразие клинических проявлений, 
существуют четкие диагностические крите-
рии, позволяющие установить диагноз ПКС 
[16, 53].  Впервые критерии ПКС были сфор-
мулированы в 1992 г. в МКБ-10 (код F 07.2) 
[16]. В основу диагностики ПКС положено 
8 симптомов: головная боль, головокружение, 
утомляемость, раздражительность, бессонни-
ца, снижение внимания, ухудшение памяти, 
снижение толерантности к стрессу, алкоголю. 
Подтвержденный факт ЧМТ и присутствие 
в клинике трех или более из восьми перечис-
ленных  симптомов позволяют установить 
диагноз ПКС [42]. 

Согласно IV редакции «Диагностического 
и статистического справочника по психичес-
ким заболеваниям» (DSM-IV), диагностичес-
кими критериями ПКС служат: а) подтверж-
денный факт ЧМТ; б) наличие когнитивного 
дефицита; в) присутствие не менее трех из 
восьми симптомов: утомляемость, нарушение 
сна, головная боль, головокружение, раздра-
жительность, нарушения аффекта, личност-
ные изменения, апатия; г) симптомы, кото-

рые появились или усугубились после ЧМТ; 
д) изменения в социальной сфере; е)  следует 
исключить деменцию, развившуюся как в ре-
зультате ЧМТ, так и вследствие других заболе-
ваний [16]. Все перечисленные  диагностичес-
кие критерии применимы не ранее чем через 
3 месяца после ЧМТ [50]. Если признаки ПКС 
сохраняются в течение одного года и больше, 
используются термины «персистирующий» [11, 
37] или «хронический» ПКС [9, 30]. 

Причинно-следственная связь с ЧМТ и 
механизмы развития ПКС не вполне ясны, 
однако они могут быть условно подразделены 
на две группы. Одни исследователи счита-
ют, что синдром  ПКС имеет исключительно 
или преимущественно органическую природу 
[2, 24, 28, 44], тогда как другие склоняются в 
пользу психогенной теории его этиологии и 
патогенеза [14, 36, 34, 49].  В пользу органичес-
кого происхождения ПКС свидетельствуют 
диффузные микроскопические аксональные 
повреждения, выявленные на аутопсии при 
сочетанных травмах после легкой ЧМТ [41]. 
О структурных основах ПКС свидетельствуют 
и макроскопические повреждения головного 
мозга, обнаруживаемые на РКТ и МРТ у 8–10% 
пациентов через несколько недель после трав-
мы, которые обычно рассасываются в течение 
3 месяцев [44]. Эти повреждения чаще всего 
выявляются в глубоких отделах белого вещест-
ва лобной и височной областей, однако корре-
ляции между зоной повреждения и симптома-
ми ПКС не обнаружены [35]. Причиной ПКС 
могут быть не только структурные клеточные 
повреждения, но и метаболические наруше-
ния в белом веществе головного мозга (ГМ), 
выявляемые в первые несколько недель после 
травмы [27]. Кроме того, в течение нескольких 
недель после ЧМТ отмечается нарушение инт-
рапаренхиматозного регионального церебраль-
ного  кровотока [40, 46]. У пациентов с ПКС 
в течение 5 лет после травмы определяются  
нарушения регионального церебрального кро-
вотока и снижение метаболизма глюкозы в 
височных зонах  ГМ [48].  

Сторонники психогенной теории исходят 
из того, что симптомы ПКС встречаются чаще 
и проявляются сильнее, если анамнестически 
у пациентов были предшествующие психопа-
тологические расстройства в преморбидном 
периоде [36]. Кроме того, имеется сходство 
симптомов тревожности и депрессии при 
психопатологических расстройствах и ПКС, 
стресс также усугубляет течение ПКС [34]. 
Посткоммоционный синдром, как и психопа-



Казанский медицинский журнал. 2008 г., том 89, №4

523

тологические нарушения, чаще встречается у 
женщин [4, 34], хотя не все согласны с этим 
утверждением [21, 43]. Отмечена связь меж-
ду тяжестью и продолжительностью ПКС,  с 
одной стороны, и временем выхода на работу 
после легкой ЧМТ, поиском компенсаций и 
ожидания страховой выплаты — с другой [14, 
49]. Есть сообщение о том, что пациенты с лег-
кой ЧМТ, которые не были госпитализирова-
ны, а лечились и наблюдались амбулаторно, 
восстанавливаются быстрее, чем леченные в 
стационаре [7]. Alves W. и Macciocchi S. (1993) 
считают, что факт госпитализации, наряду с 
низким уровнем образования пациента и ал-
когольной интоксикацией, утяжеляет течение 
ПКС после легкой ЧМТ.

В ряде исследований обсуждается пробле-
ма предрасположенности к ПКС и изучаются 
внешние факторы, определяющие развитие 
и тяжесть этого синдрома. В качестве основ-
ных критериев, помогающих прогнозировать 
вероятность и исход тех или иных осложне-
ний после ЧМТ, включая ПКС, называются 
значения по шкале комы Глазго, длитель-
ность утраты сознания, длительность пост-
травматической амнезии, возраст, степень 
неврологического дефицита, наличие субарах-
ноидального кровоизлияния, повреждения че-
репа, алкогольная зависимость [25, 31, 38, 51]. 
Ни одна из представленных характеристик 
сама по себе не может служить достоверным 
прогностическим признаком ПКС [3, 15, 43]. 
Продолжительная посттравматическая ам-
незия, по мнению некоторых авторов, может 
служить предвестником ПКС [25], другие же 
заявляют об отсутствии такой корреляции 
[32]. Факт утраты сознания также не является 
абсолютно достоверным критерием вероятнос-
ти развития ПКС с учетом нередко встреча-
ющихся рентных устремлений пациентов и, 
как следствие, явлений аггравации [8, 10, 14].  

У большинства больных неврологические 
функции при легкой ЧМТ восстанавлива-
ются в течение нескольких дней, максимум 
через 2-3 недели [10, 45], однако многочис-
ленные исследования показывают, что даже 
спустя 1-3 месяца после ЧМТ у значительной 
части пациентов, перенесших  легкую ЧМТ, 
регистрируются те или иные отклонения от 
нормы, которые иногда сохраняются и более 
длительное время [33, 45, 52]. Продолжитель-
ность ПКС не имеет четких границ, но боль-
шинство авторов считают, что признаки ПКС 
у основной массы пациентов определяются  в 
течение 3–6 месяцев после травмы [10, 32, 39, 

42], в 8–15% случаев — в течение одного года, а 
у части пациентов жалобы приобретают пос-
тоянный пожизненный характер [9, 11, 33]. 

По данным литературы, в развитии хро-
нического ПКС главную роль играют психо-
генные факторы, а не тяжесть первичного 
травматического повреждения мозга [11, 36]. 
Факторами, ведущими к  хронизации ПКС, 
являются преморбидные особенности личнос-
ти, ипохондрическая настроенность, частые 
стрессы, социальная неустроенность, рент-
ные установки, предшествующие ЧМТ [11, 
13].  Д.Р. Штульман и О.С. Левин [10] счита-
ют, что к факторам, предвещающим плохое 
восстановление после ЧМТ, относятся также 
алкоголизм, низкий уровень образования, по-
вторные травмы, психосоциальные проблемы. 
К факторам, вызывающим развитие персисти-
руюшего ПКС, относят также возраст старше 
40 лет, низкий социально-экономический ста-
тус, плохие отношения в семье, личностный 
профиль [26, 42]. По данным  M. Yamaguchi 
[54] и J. Uomoto [47], существует обратная за-
висимость между тяжестью ЧМТ и частотой 
развития хронической посттравматической 
головной боли, т.е. после легкой ЧМТ от голов-
ной боли страдают чаще, чем после среднетя-
желой и тяжелой травмы, что подтверждается 
нашими данными [3]., По предположению 
R. Wood [53],  симптомы ПКС могут быть 
следствием не самой травмы, а хронического 
болевого цефалгического синдрома. К факто-
рам, мешающим справиться со стрессом пос-
ле ЧМТ, N. Bohnen и A. Twijnstra [17] относят 
вегетативные расстройства, проявляющиеся 
в виде нестабильности гемодинамики и на-
рушений со стороны желудочно-кишечного 
тракта. Фактором, ведущим к хронизации 
ПКС, L. Binder [13] считает мотивационные 
и финансовые причины, возникшие вследс-
твие дорожно-транспортных происшествий и 
производственных травм. Течение ПКС, по 
мнению R. Wood [53],  усугубляют ятрогенные 
ошибки, связанные с переоценкой тяжести 
ЧМТ врачами амбулаторной сети, необосно-
ванным назначением лекарственной терапии, 
дополнительных методов диагностики без 
объективных показаний, а также общение с 
юристами и представителями страховых ком-
паний. R. Jacobson [30] расценивает ПКС как 
мультифакториальный процесс, зависящий от 
биологических, социальных, когнитивных и 
поведенческих факторов, особенно когда речь 
идет о хроническом (персистирующем) ПКС. 
Д.Р. Штульман и О.С. Левин [9] считают, что 
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симптоматика ПКС сохраняется у 10–15% па-
циентов через один год после травмы, но при 
этом она утрачивает связь с тяжестью травмы 
и обычно наблюдается в контексте выражен-
ных эмоциональных расстройств, прежде все-
го депрессии, социальной неустроенности или 
рентных устремлений больного. 

Правомочно заключение о том, что по при-
чинам и механизму своего развития ПКС — 
это поликаузальное патологическое состояние, 
в основе которого лежит сочетание органичес-
кого и психогенного компонентов. Есть осно-
вания полагать, что органический компонент 
патогенеза ПКС обусловливает преимущест-
венно начальные (ранние) изменения после 
ЧМТ, в то время как психогенный — хрони-
зацию процесса при сочетании определен-
ных медико-социальных и психологических 
факторов. Двойственная психоорганическая 
природа ПКС определяет необходимость ком-
плексного подхода к профилактике и лече-
нию отдаленных последствий ЧМТ, который 
предусматривает включение в комплекс лечеб-
но-профилактических мероприятий при ЧМТ 
элементов психологической коррекции.  
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