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Резюме. На підставі обстеження 277 пацієнтів у віддаленому періоді гострої черепно-мозкової травми встановлено 
особливості термінів виникнення, клінічних виявів (синдромів) та особливостей перебігу травматичної хвороби 
головного мозку залежно від важкості перенесеної травми. У більшості обстежених хворих травматична хвороба 
головного мозку розвивалась у терміни від 1 до 5 років. У структурі потерпілих переважали чоловіки з легкою че-
репно-мозковою травмою віком до 40 років. Провідними клінічними виявами були цефалгія і когнітивні розлади, 
дуже рідко спостерігався паркінсонічний синдром. Отримані дані свідчать про необхідність профілактики розви-
тку травматичної хвороби головного мозку при проведенні лікувальних заходів у гострому і проміжному періоді 
черепно-мозкової травми.
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Кількісне зростання нейротравми у світі набу-
ває характеру «прихованої епідемії», і Україна не 
є винятком. Через повномасштабне вторгнення 
РФ на територію України травматизм у цілому і 
нейротравматизм зокрема залишається актуаль-
ною проблемою не тільки медицини, а й будь-
якої суспільної системи [1-4]. У загальній структурі 
травматизму пошкодження центральної нервової 
системи (ЦНС) досягають 40%, посідаючи перше 
місце серед причин летальності й інвалідизації по-
терпілих, випереджаючи навіть серцево-судинну та 
онкологічну патологію. Загальна летальність при 
черепно-мозковій травмі (ЧМТ) досягає близько 
4-5%, а при тяжкій ЧМТ — до 90%. Згідно з даними 
Центрів із контролю та профілактики захворювань 
США (Centers for Disease Control and Prevention — 
CDC), ЧМТ стала причиною понад 2,5 млн звернень 
до відділень невідкладної медичної допомоги, до 
290 тис. госпіталізацій і 57 тис. випадків смерті [5, 6]. 
У 50-90% випадків після перенесеної травми мозку 
зберігається неврологічна патологія або формують-
ся нові неврологічні синдроми, що веде до втрати 
працездатності в 45% випадків, причому більшість 
потерпілих є особами молодого працездатного  
віку [7]. Експериментальні і клінічні дослідження 
показали, що при ЧМТ виникають патологічні зміни 
в різних ділянках головного мозку, які зберігають-
ся впродовж багатьох місяців після травми, що є 

причиною тривалих посттравматичних розладів [8]. 
Вказані обставини визначають проблему наслідків 
ЧМТ не тільки як медичну, але й як соціально-еко-
номічну. Наслідки травм, накопичуючись роками, 
суттєво знижують рівень здоров’я населення та со-
ціально-економічного благополуччя суспільства і 
виводять проблему в розряд пріоритетних.

У Міжнародній класифікації хвороб 10-го пере-
гляду (ICD-10) стани, що виникають після перене-
сеної ЧМТ, позначені терміном «посткомоційний 
(або постконтузійний) синдром», що свідчить про 
наявність когнітивних, емоційних порушень і роз-
ладів поведінки. Для позначення цього стану де-
які автори пропонують використовувати термін 
«травматична хвороба головного мозку» (ТХГМ), 
або «травматична енцефалопатія» [9].

З огляду на зазначене вище, метою нашого до-
слідження стало вивчення клінічних проявів ура-
ження головного мозку у віддаленому періоді ЧМТ.

Матеріал і методи 
Для розв’язання поставлених завдань проведе-

но комплексне клініко-параклінічне обстеження 
277 пацієнтів у віддаленому періоді ЧМТ віком 
від 16 до 59 років. Діагноз виставлявся на підставі 
анамнезу, скарг, клінічної картини захворювання, 
а також на основі рентгенологічних, нейровізуа-
лізаційних, електрофізіологічних та лабораторних 
методів дослідження. Виконано також досліджен-
ня 22 практично здорових осіб відповідного віку, 
що увійшли до контрольної групи (контрольна  
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група І), та 20 осіб, що перенесли ЧМТ, але не мають 
ніяких проявів порушення функції мозку (контр-
ольна група ІІ).

Обстеження хворих проводилося в динаміці пе-
ребігу віддаленого періоду ЧМТ, тривалість якого 
при клінічному одужанні до 2 років, а при прогре-
дієнтному перебігу ЧМТ — не обмежена [10].

Стан потерпілих у віддаленому періоді ЧМТ оці-
нювали за допомогою розширеної Міжнародної 
шкали завершення Глазго [11]. Виокремлювали  
8 груп хворих із різними ступенями клінічного від-
новлення і соціально-трудової адаптації: одужання; 
незначні суб’єктивні зміни стану; помірна втомлю-
ваність зі швидким відновленням працездатності 
після короткотривалого відпочинку; помірні нерво-
во-психічні розлади, робота в полегшених умовах, 
ІІІ група інвалідності; тяжкі нервово-психічні роз-
лади, ІІ група інвалідності; украй низький ступінь 
відновлення нервово-психічної діяльності, залеж-
ність від оточення, І група інвалідності; відсутність 
зовнішніх ознак нервово-психічної діяльності — ве-
гетативний статус; смертельний кінець.

Клінічне спостереження й дослідження вклю-
чало в себе ретельний і поглиблений збір анам-
нестичних відомостей у процесі особистих бесід із 
хворими та їхніми родичами, перегляду амбулатор-
них карток, архівних історій хвороб, стаціонарних 
виписок, довідок. При цьому враховували результа-
ти першого і всіх наступних обстежень, адже одним 
із завдань дослідження було вивчення динаміки 
розвитку травматичної хвороби головного мозку.

Неврологічне обстеження проводили згідно із 
загальноприйнятою методикою [12]. Воно вклю-
чало в себе дослідження стану черепних нервів, 
рухової, рефлекторної, координаторної сфер, чут-
ливості, вищих кіркових функцій, стану вегетативної 
нервової системи.

Результати та їх обговорення 
Відомо, що організм здатний до мобілізації при-

хованих компенсаторних можливостей, які залежно 
від індивідуальної організації ЦНС можуть маскува-
ти навіть порівняно глибокі структурні порушення 
головного мозку. Доказом останнього стала різна 
тривалість (від 6 місяців до 20 і більше років) катам-
незу захворювання в наших обстежених. Більшість 
серед обстежених становили хворі з давністю трав-
ми від 1 до 5 років. На нашу думку, причиною цього 
може бути як недостатній обсяг (або взагалі від-
сутність) лікувально-відновних заходів у гострому 
й проміжному періодах ЧМТ, так і поява непрямих 
наслідків ЧМТ і нестійка компенсація порушених 
функцій потерпілих під впливом судинних, вікових, 
токсичних та інших факторів. Найменша кількість 
пацієнтів (15%) перенесла ЧМТ 20 і більше років 
тому.

Хворі віком від 40 до 49 років за чисельністю 
посідали перше місце серед усіх обстежених, що 
становило 36,1%. Причому тільки третю частину 
в цій віковій групі становили жінки. Переважання 

чоловіків було відмічено у всіх вікових групах та 
виявилося найбільш помітним серед хворих ві-
ком до 40 років. Вочевидь, стать, із урахуванням 
особливостей анатомії головного мозку й обміну 
речовин, може впливати на тяжкість перебігу і на-
слідки ТХГМ.

У структурі розподілу хворих за тяжкістю пере-
несеної травми переважали потерпілі з наслідками 
легкої ЧМТ (48,7%). Приблизно однакове процентне 
співвідношення становили пацієнти, які перенесли 
тяжку та середньотяжку ЧМТ — 26 і 25,3% відповід-
но. Відкрита ЧМТ була в анамнезі в 14,8% хворих, в 
основному вона була непроникною та поєднувала-
ся із забоями головного мозку середнього і тяжкого 
ступеня. У світлі цих даних і даних, отриманих нами, 
проблема стосовно переважання наслідків легких 
ЧМТ у віддаленому періоді ТХГМ є дуже вагомою.

Всебічне вивчення патогенетичних механізмів 
розвитку та клінічних проявів віддалених наслідків 
ЧМТ має бути націленим на виділення й конкрети-
зацію наявних неврологічних і параклінічних змін.

Першочергова симптоматика порушення функ-
ціонування головного мозку в обстежених хворих 
із травматичною хворобою була представлена 
суб’єктивними ознаками — головним болем та 
зміною психоемоційної сфери. Вказані порушення 
виявлялися практично у всіх обстежених хворих із 
віддаленими наслідками ЧМТ і можуть бути трак-
товані як насамперед порушення функції ЦНС із 
метою адаптації до нових умов існування при роз-
витку ТХГМ.

Однією з найчастіших скарг у хворих із відда-
леними наслідками ЧМТ був головний біль (80,5% 
обстежених). Цефалгічний синдром був провідним 
у клінічній картині віддалених наслідків легкої ЧМТ 
у 25,1% хворих, та ще в 38,3% він поєднувався з 
іншими синдромами. У віддаленому періоді ЧМТ 
головний біль формують різноманітні патогене-
тичні механізми. Буває дуже складно виокреми-
ти провідний патогенетичний фактор, зокрема в 
більшості випадків (35,9%) має місце почерговість 
різних видів головного болю. Саме тому головний 
біль набуває змішаного характеру. Найтиповішим 
було поєднання болю напруги і судинного головно-
го болю. Проаналізувавши особливості головного 
болю залежно від тяжкості перенесеної травми, 
ми не виявили чіткої залежності між частотою й 
інтенсивністю головних болів та тяжкістю перене-
сеної травми.

За нашими даними, на зниження пам’яті скаржи-
лася більшість хворих (83,8%). Ця скарга була най-
більш стійким та раннім симптомом, з яким хворі 
зверталися до лікаря. Розлади пам’яті насамперед 
стосувалися запам’ятовування поточної інформації.

Скарги на запаморочення, частіше несистемного 
характеру, домінували в 15,2% хворих із ТХГМ. 

Загалом скарги хворих у віддаленому періоді 
ЧМТ не мали будь-яких патогномонічних ознак та 
не різнилися особливою специфічністю, хоча при 
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ретельному зборі анамнезу захворювання можуть 
мати певне диференційно-діагностичне значення 
при первинному знайомстві лікаря з пацієнтом.

Під час дослідження ми спостерігали практич-
но увесь спектр неврологічної симптоматики і, як 
більшість авторів, які працювали над проблемою 
віддалених наслідків ЧМТ, були вимушені згру-
пувати виявлені симптоми в низку синдромів, які 
найчастіше траплялися в нашому дослідженні. Ми 
старалися їх групувати так, щоб вони відображали 
як системний, так і клініко-функціональний харак-
тер процесу, і були доступні до практичного ви-
користання не лише вузькими спеціалістами, а й 
лікарями широкого профілю.

У нашій роботі ми виокремили такі провідні 
післятравматичні неврологічні синдроми: кірково-
вогнищевий, астенічний, вегетосудинної дистонії, 
ліквородинамічний, післятравматичної епілепсії, 
вестибулярний, психоорганічний, судинний, екстра-
пірамідний та нейроендокринний.

Нерідко в одного хворого з віддаленими на-
слідками ЧМТ спостерігалося декілька синдромів, 
які в динаміці ТХГМ змінювалися за характером 
та ступенем вираженості. Ми вважали провідним 
той синдром, клінічні прояви якого (суб’єктивні та 
об’єктивні) були виражені найбільше і слугували 
приводом для звернення до лікаря. Загалом пред-
ставлена нами структура основних неврологічних 
синдромів збігається з існуючими літературними 
даними, проте дещо різниться при поділі потерпі-
лих за тяжкістю перенесеної травми, її характером 
та давністю.

Кірково-вогнищевий синдром серед усіх об-
стежених траплявся найчастіше (21,4%). У біль-
шості випадків (54,2%) він спостерігався в осіб із 
давністю травми від 1 до 5 років і поєднувався з 
астенічним синдромом (84,7%), вегетосудинною 
дистонією (76,3%), ліквородинамічним синдромом 
(49,2%), рідше (23,8 і 20,3% відповідно) траплялися 
його поєднання з психоорганічним та синдромом 
післятравматичної епілепсії. Кірково-вогнищевий 
синдром частіше виявлявся у хворих із наслідка-
ми перенесеної тяжкої (50,8%) та середньотяжкої 
(49,2%) ЧМТ.

Спостерігалась значна питома вага хворих із 
кірково-вогнищевим синдромом (21,4% серед усіх 
обстежених та 41,4 і 41,6% від загальної кількос-
ті хворих із наслідками середньотяжкої та тяжкої 
ЧМТ). Водночас чітко окреслені рухові розлади ви-
являлися тільки в 14,1% хворих. Загалом хворі з 
поєднанням рухових та мовних розладів становили 
18,8%.

Астенічний синдром спостерігався в 17% об-
стежених і був провідним у клінічній картині від-
даленого періоду тільки легкої ЧМТ: у 97,9 та  
2,1% хворих із перенесеним струсом і забоєм го-
ловного мозку легкого ступеня відповідно. Часто в 
діагнозі траплявся схожий з астенічним астенонев-
ротичний синдром, який, окрім астенії, проявлявся 

значною нестійкістю настрою та підвищеною збуд-
ливістю. Частіше астенічний синдром траплявся у 
хворих із давністю травми від 1 до 5 років (42,6%) і 
поєднувався із синдромом вегетосудинної дистонії 
(74,5%).

Астенічний синдром був виділений як основний 
у 47 (17%) хворих із загальної кількості та в 34,8% 
потерпілих у віддаленому періоді легкої ЧМТ.

Синдром вегетосудинної дистонії визначався в 
діагнозі в 15,5% хворих та найчастіше траплявся в 
пацієнтів із давністю травми від 1 до 5 років. За-
галом у нашій роботі за чисельністю жінок (46,5%) 
даний синдром посів перше місце. Наші спосте-
реження не розходяться з існуючим уявленням 
про даний синдром як про психовегетативний, що 
має в собі компоненти психопатологічних (зазви-
чай емоційних) порушень. Вегетативна дистонія 
в поєднанні з астенічним синдромом траплялася 
в 79,1% хворих. Вочевидь, розлади вегетативної 
регуляції внаслідок ураження структур лімбіко-ре-
тикулярного комплексу значно сприяють розвитку 
астенічного синдрому.

Синдром вегетосудинної дистонії, як і астенічний 
синдром, був провідним у клінічній картині відда-
леного періоду тільки легкої ЧМТ, хоча частка хво-
рих із перенесеним забоєм головного мозку легкого 
ступеня в цій категорії зросла до 30,2%. Пацієнтів 
із перенесеним струсом головного мозку тут було 
вдвічі більше (69,8%), ніж осіб із забоєм головного 
мозку легкого ступеня (30,2%).

Синдром вегетосудинної дистонії серед загаль-
ної кількості обстежених нами осіб становив 15,5%, 
а серед пацієнтів із віддаленими наслідками легкої 
ЧМТ — 31,9%.

Ліквородинамічний синдром домінував у клі-
нічній картині віддаленого періоду ЧМТ у 14,4% 
пацієнтів та частіше проявлявся гіпертензивним 
синдромом (14,1%), дуже рідко (0,3%) спостеріга-
лася замісна нормотензивна гідроцефалія на тлі 
церебральної атрофії. Гіпертензивний синдром час-
тіше поєднувався з астенічним (80%) та синдромом 
вегетосудинної дистонії (45%). У половині випадків 
(50%) розлади ліквородинаміки виявлялися від 5 до 
10 років після травми і мали тенденцію до регресу-
вання в більш пізні терміни.

Ліквородинамічний синдром найбільше прояв-
лявся у хворих із забоєм головного мозку легкого 
ступеня (55%) і практично з однаковою частотою 
(25,0 і 20,0% відповідно) траплявся у хворих із від-
даленими наслідками тяжкого та середньої тяжко-
сті забою головного мозку.

Провідним ліквородинамічний синдром був 
у 14,4% обстежених нами пацієнтів із віддалени-
ми наслідками ЧМТ. Він домінував у 16,3,  11,4 і  
13,9% хворих із віддаленими наслідками перене-
сеної відповідно легкої, середньотяжкої та тяжкої 
ЧМТ відповідно.

Синдром післятравматичної епілепсії був про-
відним у 10,1% хворих із віддаленими наслідками 
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ЧМТ та найчастіше поєднувався з кірково-вогни-
щевим синдромом (82,1%), астенічним синдромом 
(57,1%), внутрішньочерепною гіпертензією (46,4%) 
і психоорганічним синдромом (28,5%).

Майже в половині випадків (46,4%) епілептич-
ний синдром був виявлений у хворих із давністю 
травми від 1 до 5 років та не траплявся зовсім через 
20 і більше років після перенесеної ЧМТ.

Із найбільшою частотою (46,4%) епілептичний 
синдром траплявся у хворих із наслідками перене-
сеного забою головного мозку середньої тяжкості. 
У хворих із перенесеним струсом головного мозку 
він траплявся в 3,2 раза рідше (17,9%). Синдром 
післятравматичної епілепсії найчастіше мав місце 
в чоловіків віком від 30 до 39 і від 40 до 49 років — 
35,7 і 32,2% відповідно. Із збільшенням віку хворих 
до 50 років і старше частота синдрому різко змен-
шувалася (7,1%).

Основну за чисельністю групу (І) серед хворих 
із синдромом післятравматичної епілепсії станови-
ли хворі з епілептичними нападами однотипного 
характеру, рідкісними за частотою (до двох разів 
на місяць) (64,3%). У них простежувалися типові 
посттравматичні зміни психіки у вигляді астенічного 
та психоорганічного синдромів. На ЕЕГ виявлялося 
епілептичне вогнище, яке збігалося із зоною трав-
матичного пошкодження та частіше розташовува-
лося конвекситально.

У ІІ групі хворих із післятравматичною епілепсією 
(28,6%) провідне місце в клінічній картині посіда-
ли епілептичні напади середньої частоти або часті, 
нерідко поліморфні. На ЕЕГ виявлялася генералі-
зована або схильна до генералізації епілептична 
активність, локалізація вогнищ була базальною та 
медіобазальною. Травматичний психічний дефект у 
цих хворих поєднувався зі змінами за епілептичним 
типом, рідко траплялися психопатологічні розлади.

При обстеженні хворих з епілептичними напада-
ми були виявлені пацієнти (7,1%) з дуже ймовірною 
спадковою схильністю до розвитку епілепсії, але 
без нападів до травми (група ІІІ). У цих обстежених 
у клінічній картині спостерігалися часті поліморфні 
напади (первинно генералізовані судорожні й аб-
санси). Тут ЧМТ, мабуть, послужила провокуючим 
фактором розвитку епілептичного синдрому.

У нашому спостереженні післятравматична епі-
лепсія траплялася в 10,1% серед усіх обстежених 
хворих та 6,7, 18,6 і 8,3% залежно від тяжкості пе-
ренесеної ЧМТ (легка, середньотяжка і тяжка від-
повідно).

Вестибулярний синдром переважав у клінічній 
картині віддалених наслідків ЧМТ у 7,9% хворих і 
частіше поєднувався з кірково-вогнищевим син-
дромом (86,4%), астенічним синдромом (77,2%), 
вегетативною дистонією (54,5%) і розладами лікво-
родинаміки (31,8%). Він з однаковою частотою ви-
являвся у хворих із наслідками перенесеної тяжкої 
і середньотяжкої ЧМТ — 31,8%, хоча дещо перева-
жав у хворих із віддаленими наслідками легкої ЧМТ 

(36,4%). Проте при розподілі за формою тяжкості 
перенесеної ЧМТ домінували пацієнти із забоєм 
головного мозку середнього (31,8%) та тяжкого 
(27,3%) ступеня.

У структурі вестибулярного синдрому по 31,8% 
становили хворі віком від 40 до 49 років та стар-
ші від 50 років. На нашу думку, це пов’язано із 
більш вираженою із віком дисфункцією кістково-
м’язового апарату.

Простежувалася тенденція до зростання часто-
ти появи вестибулярного синдрому при давності 
травми від 6 місяців до 1 року (27,3%) та від 1 до  
5 років (27,3%).

За нашими даними, вестибулярний синдром був 
виявлений у 7,9% від загальної кількості обстежених 
у віддаленому періоді ЧМТ, причому при наслідках 
легкої травми його частка становила 5,9%, серед-
ньотяжкої — 10,0% і тяжкої — 9,7%. Тобто віддалені 
наслідки середньотяжкої і тяжкої травми частіше 
супроводжувалися вестибулярними розладами.

Психоорганічний синдром домінував у клініч-
ній картині віддаленого періоду ЧМТ у 7,2% хворих 
та найчастіше поєднувався з кірково-вогнищевим 
синдромом (85%), ліквородинамічним синдромом 
(35%) і з однаковою частотою (30%) комбінувався із 
післятравматичною епілепсією та вегетосудинною 
дистонією. У його клінічній картині траплялися різ-
ні варіанти: амнестичний, апатичний, астенічний, 
ейфоричний. З урахуванням відповідної симпто-
матики у двох хворих була діагностована деменція.

У половини хворих із психоорганічним синдро-
мом (50%) травма була перенесена в проміжку від 
1 до 5 років, у 25% випадків — від 5 до 10 років.

В основному психоорганічний синдром вияв-
лявся у хворих із наслідками перенесеної тяжкої 
(60,0%) та середньотяжкої (40,0%) ЧМТ.

Психоорганічний синдром спостерігався в 7,2% 
спостережень, а в структурі потерпілих із відда-
леними наслідками тяжкої і середньотяжкої ЧМТ 
становив 16,7 і 11,4% відповідно.

Судинні розлади серед потерпілих із віддалени-
ми наслідками ЧМТ траплялися рідко (4%) та часто 
поєднувалися з проявами синдрому вегетосудинної 
дистонії (81,8%). 

Серед пацієнтів із судинним синдромом домі-
нували хворі віком від 40 до 49 років (63,6%) та у 
віці старше від 50 років (27,3%). Загалом середній 
вік хворих із судинними порушеннями (46,55±1,90) 
достовірно перевищував (p<0,05) такий серед інших 
обстежених на 6 років.

З однаковою частотою (36,3%) судинні розлади 
були провідними в потерпілих із давністю травми 
від 1 до 5 та від 10 до 20 років і не спостерігалися 
при давності травми до 1 року, що, на нашу дум-
ку, відображує закономірне наростання кількості 
хворих із судинною патологією в міру збільшення 
давності травми.

Екстрапірамідний синдром траплявся ви-
ключно в 4 чоловіків (1,4% від загальної кількості 
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обстежених) із віддаленими наслідками ЧМТ. Його 
структуру розділили порівну (по 50%) хворі з наслід-
ками перенесеного тяжкого та середньої тяжкості 
забою головного мозку.

Давність травми в обстежених із домінуючим 
синдромом паркінсонізму становила від 1 до 5 ро-
ків (75%) та від 5 до 10 років (25%).

На момент обстеження 3 чоловіки були віком 
старше від 50 років і 1 — віком від 30 до 39 років. 
Двоє хворих із перенесеною середньотяжкою ЧМТ 
в анамнезі мали акінетико-ригідну, ще 2 обстеже-
них із наслідками тяжкої ЧМТ — змішану (акінетико-
ригідно-тремтливу) клінічні форми паркінсонізму.

У наших спостереженнях синдром паркінсоніз-
му був виявлений в 1,4% із загальної кількості усіх 
обстежених із наслідками перенесеної ЧМТ та ста-
новив по 2,9% від загальної кількості хворих із від-
даленими наслідками тяжкої і середньотяжкої ЧМТ. 

Нейроендокринний синдром був провідним 
в 1,1% хворих із віддаленими наслідками ЧМТ та 
спостерігався тільки в обстежених із наслідками пе-
ренесеної тяжкої (66,7%) і середньотяжкої (33,3%) 
ЧМТ. У 2 хворих дебютувала легка форма цукро-
вого діабету, в 1 пацієнта — гіпотиреоз середньої 
тяжкості.

Серед обстежених із нейроендокринним син-
дромом було 2 хворих (1 жінка і 1 чоловік) віком від 
40 до 49 років та 1 жінка віком від 30 до 39 років.

У 66,7% обстежених давність отримання ЧМТ 
становила від 1 до 5 років, у 33,3% — 5 років.

Зважаючи на дуже малу представленість не-
йроендокринного синдрому в нашому дослідженні 
(1,1% обстежених), нас не здивувала відсутність да-
них щодо частоти його появи в доступній літературі 
серед хворих із віддаленими наслідками ЧМТ.

Узагальнюючи отримані нами дані і проведений 
аналіз літературних джерел, можна дійти висновку, 
що структура неврологічних синдромів і особливос-
ті клінічних проявів декомпенсації наслідків ЧМТ 
насамперед залежать від характеру, механізму, 
тяжкості перенесеної ЧМТ, термінів та якості на-
дання першої медичної і кваліфікованої допомоги 
в гострому періоді травми, а в подальшому — від 
умов соціально-трудової адаптації. При цьому на-
голошується, що рівень компенсації визначається 
систематичністю та якістю динамічного неврологіч-
ного спостереження й профілактичного лікування.

Серед переважно прямих наслідків ЧМТ чітко 
переважав астенічний синдром (22,8%). Він найчас-
тіше (42,6%) спостерігався у хворих із давністю трав-
ми від 1 до 5 років. Часто (по 14,1%) спостерігалася 
гідроцефалія, дефекти черепа і геміпарез. Афазія 
і хронічна субдуральна гематома виявлялися рід-
ко (4,3 і 1,1% відповідно), що, мабуть, відображає 
можливості компенсації при вказаних синдромах.

Серед непрямих наслідків ЧМТ на перший план 
виступив синдром вегетосудинної дистонії (20,2%). 
Часто траплялися післятравматична епілепсія 
(10,1%) і психоорганічний синдром (7,2%). Судинні 

синдроми виявлялися значно рідше: артеріальна 
гіпертензія — 4%, церебральний атеросклероз — 
0,7% випадків. Отримані дані чітко відображають 
прогнозовану динаміку розвитку непрямих наслід-
ків ЧМТ, зумовлену особливостями їх патогенезу.

Аналіз патогенетичних особливостей розвитку 
віддалених наслідків ЧМТ дозволив також виявити 
переважання прямих наслідків (57,8%) над непря-
мими (42,2%). У потерпілих із давністю травми від  
1 року і більше спостерігається наростання в клі-
нічній картині непрямих синдромів (9,7% від 1 до  
5 років, 10,5% від 5 до 10 років, 14,4% від 10 до 
20 років) порівняно з 2,5% у групі обстежених до 
1 року.

Результати аналізу показали поступовий регрес 
прямих і формування непрямих наслідків із пли-
ном часу після гострого періоду ЧМТ, особливо в 
потерпілих із легкою ЧМТ. Таким чином, можна 
стверджувати, що вказані зміни відповідають прин-
ципу патогенетичної неоднорідності виникнення 
наслідків ЧМТ.

Різне значення клінічних форм наслідків ЧМТ 
мали лікворні, судинні і тканинні наслідки в потер-
пілих із легкою, середньотяжкою та тяжкою ЧМТ. 
Нами зафіксовано переважання тканинних наслід-
ків ЧМТ (66,1%) у всіх обстежених із наслідками 
легкої, середньотяжкої та тяжкої ЧМТ.

У результаті проведеного дослідження встанов-
лено, що структура провідних післятравматичних 
неврологічних синдромів дозволяє виділити два 
основних типи проявів віддалених наслідків ЧМТ. 
Перший — віддалені наслідки нетяжких ЧМТ, які 
включають наслідки перенесених струсу головного 
мозку, забою головного мозку легкої і середньої 
тяжкості. Другий — наслідки тяжких ЧМТ — наслід-
ки забоїв головного мозку тяжкого ступеня, стис-
нення головного мозку та дифузного аксонального 
ушкодження.

Можна провести паралель між представленою 
нами структурою провідних післятравматичних 
неврологічних синдромів та двома найбільш ти-
повими змінами морфологічної картини наслідків 
ЧМТ: 1) дифузні, переважно кіркові — найбільш 
характерні для наслідків нетяжких ЧМТ; 2) виражені 
дифузно-вогнищеві деструктивні, кірково-підкір-
ково-стовбурові зміни — характерні для наслідків 
тяжких ЧМТ.

Висновки 
На підставі наведеного вище можна зробити такі 

висновки:
1. У всіх хворих із ТХГМ мають місце об’єктивні 

ознаки ураження ЦНС, які підтверджуються даними 
неврологічних, нейрофізіологічних та нейровізуалі-
заційних методів дослідження.

2. Встановлено два основних типи клінічних 
проявів ТХГМ. Перший — наслідки перенесених 
нетяжких ЧМТ, після струсу головного мозку, за-
бою головного мозку легкої та середньої тяжкості, 
їхньою морфологічною основою слугують дифузні, 



www.plr.com.ua | ПЛ, том 14, № 2, 2024 |44

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

переважно кіркові зміни. Другий — наслідки пере-
несених тяжких ЧМТ, після забою головного мозку 
тяжкого ступеня, стиснення головного мозку та ди-
фузного аксонального ушкодження, їхньою морфо-
логічною основою є виражені вогнищеві деструк-
тивні, кірково-підкірково-стовбурові зміни.

3. Перебіг ТХГМ визначається патогенетични-
ми особливостями формування різноманітних 
наслідків ЧМТ. До переважно прямих наслідків 
відносяться синдроми, що клінічно проявляються 
безпосередньо в гострому або проміжному періо-
дах ЧМТ. Серед них переважно траплявся кірково-
вогнищевий (22,8% обстежених) і астенічний (17,0% 
обстежених) синдроми. Непрямі наслідки зазвичай 
формуються в результаті перенесеної легкої (іноді 
середньотяжкої) ЧМТ через місяці, іноді — роки піс-
ля травми. Синдром вегетосудинної дистонії, який 
відноситься до непрямих наслідків ЧМТ, діагносту-
вався як провідний у 15,5% випадків, переважно в 
осіб молодого віку, які перенесли легку ЧМТ. Рідко 
мали місце синдроми: ліквородинамічний (14,4%) і 
післятравматичної епілепсії (10,1%). Майже з одна-
ковою частотою (7,9 і 7,2%) траплялися відповідно 
вестибулярний і психоорганічний синдроми.

4. У більшості хворих були наявні кілька синдро-
мів різного ступеня вираженості, вони змінювалися 

за характером, тому провідним є той синдром, клі-
нічні прояви якого були найбільше виражені і по-
служили в даному випадку причиною звернення до 
лікаря. Серед віддалених наслідків середньотяжкої 
і тяжкої ЧМТ переважав кірково-вогнищевий син-
дром (41,4 і 41,6% відповідно). Найчастішими були 
такі поєднання післятравматичних синдромів: вес-
тибулярний і кірково-вогнищевий (86,4%), психо-
органічний і кірково-вогнищевий (85,0%), кірково-
вогнищевий і астенічний (84,7%), післятравматичної 
епілепсії і кірково-вогнищевий (82,1%), судинний і 
вегетосудинної дистонії (81,8%), ліквородинаміч-
ний і астенічний (80,0%), вегетосудинної дистонії 
та астенічний (79,1%).

Перспективи подальших досліджень. Подаль-
ше вивчення причин і факторів розвитку ТХГМ дасть 
можливість здійснювати діагностику й прогноз ви-
никнення наслідків травми з урахуванням особли-
востей її перебігу залежно від характеру травми, 
віку і статі хворих. Базуючись на провідних синдро-
мах і особливостях психопатологічних змін у вка-
заної категорії пацієнтів, можна буде оптимізувати 
терапію на основі розробки для кожного хворого 
індивідуального комплексу реабілітації його в сі-
мейно-соціальному плані із залученням у процес 
сім’ї та органів соціальної опіки.
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FEATURES OF THE CLINIC, DEVELOPMENT AND COURSE OF TRAUMATIC BRAIN INJURY AFTER TRAUMATIC BRAIN INJURY 
OF VARYING SEVERITY

B.V. Zadorozhna, V.M. Shevaga, A.V. Payenok, A.M. Zadorozhnyi, O.S. Payenok, M.G. Semchyshyn
Abstract. Based on the examination of 277 patients in the long-term period of acute traumatic brain injury, the peculiarities 

of the timing of onset, clinical manifestations (syndromes) and features of the course of traumatic brain disease depending on 
the severity of the injury were established. In the majority of the examined patients, traumatic brain disease developed in the 
period from 1 to 5 years. Men with mild traumatic brain injury under the age of 40 predominated in the structure of victims. The 
leading clinical manifestations were cephalgia and cognitive disorders, and parkinsonian syndrome was very rare. The obtained 
data indicate the need to prevent the development of traumatic brain injury during the treatment of acute and intermediate 
period of traumatic brain injury.

Keywords: traumatic brain injury, traumatic brain disease, clinical syndromes.
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