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У статті висвітлений сучасний підхід до розуміння етіопатогенетичного впливу череп-
но-мозкової травми (ЧМТ) на  психопатологічну феноменологію, що  включає аналіз 
змін, які відбуваються на  рівні молекулярних і  клітинних процесів, а  також біохімічних 
та  нейрофізіологічних реакцій в  організмі, які можуть спричинити різноманітні психіч-
ні розлади. У  оглядах зарубіжної літератури акцентується на  розшифровці механізмів 
пошкодження мозку та  їх  наслідків, які можуть включати астенію, когнітивні дефіцити, 
емоційну лабільність та  поведінкові зміни, що  становлять основну симптоматику після 
ЧМТ. Подібні психопатологічні наслідки можуть впливати на  якість життя і  можливості 
соціальної адаптації пацієнтів.
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The article presents a contemporary approach to understanding the etiopathogenetic impact 
of traumatic brain injury (TBI) on psychopathological phenomenology, which includes an analysis 
of changes at  the molecular and cellular levels, as well as biochemical and neurophysiological 
reactions in  the body that can cause various mental disorders. Reviews of  foreign literature 
emphasize deciphering the mechanisms of  brain injury and their consequences, which may 
include asthenia, cognitive deficits, emotional lability, and behavioral changes, comprising the 
main symptomatology after TBI. Such psychopathological effects can impact the quality of  life 
and social adaptation possibilities of  patients.

*Черепно-мозкова травма (ЧМТ) у популяційних до-
слідженнях все частіше пов’язується з психіатрични-
ми проблемами, а також із вживанням психоактивних 
речовин і завданою цим шкодою [1; 2]. У всьому світі 
загальна кількість випадків, ймовірно, недооцінена, 
з огляду на те, що багато ЧМТ залишаються невияв-
леними, нелікованими та не реєструються через від-
сутність національного реєстру ЧМТ, який можна 
було б використовувати для отримання вичерпних 
даних. Незважаючи на численні епідеміологічні до-
слідження, зосереджені на вимірюванні поширеності 
ЧМТ, справжня поширеність цієї хвороби досі невідо-
ма серед груп населення, для яких доступ до медичної 
допомоги може бути обмеженим (наприклад, такі, 
що недостатньо обслуговуються чи сільські жителі) 
або для яких повідомлення про ЧМТ можуть розгляда-
тися як шкідливе до кар’єрних устремлінь (наприклад, 
військова служба, легка атлетика) [3].

Існує кілька типів і ступенів цього захворюван-
ня. ЧМТ традиційно визначають як  легку, помір-
ну або  важку на  момент травми (за  шкалою коми 
Глазго). Струс мозку є одним з найпоширеніших видів 
цієї травми та належить до легких уражень. Вважаєть-
ся, що три з чотирьох ЧМТ в мирних умо вах — це струс 
мозку. Більшість ЧМТ належить до закритого типу [4].

Аналізом структури ЧМТ виявлено, що переваж-
ну частку становлять травми побутового характе-
ру, зокре ма і міжособистісне фізичне насильство. 
*© Овчаренко М. О., Вербицький Є. Ю., Чумакова І. О., Євтушенко Ю. О., 
2023

Дорожньо-транспортні травми становлять меншу, 
але ж також істотну частину у структурі ЧМТ. Насам-
перед це пов’язано з широким використанням двоко-
лісних транспортних засобів у поєднанні з недостатнім 
дотриманням заходів безпеки та правил дорожнього 
руху його учасниками [5]. У військовій сфері голов-
ними причинами ЧМТ все ще визнаються сильний 
удар головою, вплив вибухових пристроїв і проника-
ючі балістичні поранення [6]. Результати дослідження 
показують, що ЧМТ, яка була отримана під час бойо-
вого розгортання, пов’язана з вищою поширеністю 
клінічно більш вираженими симптомами посттравма-
тичного стресового розладу і депресивними симпто-
мами [5]. Згідно з попередніми дослідженнями, зага-
лом частота травматичного ушкодження мозку серед 
війсь ковослужбовців, які брали участь у військових 
операціях з 2000 до 2016 року, досягла 15,2—22,8 %, 
водночас 82,5 % пацієнтів із ЧМТ, які служили в армії, 
мали легку ЧМТ [7]. Виробничий травматизм у ґенезі 
ЧМТ має відносно малу питому вагу, і ще менше — 
спортивні травми, що спостерігаються переважно 
у боксерів, футболістів та легкоатлетів [8].

Загалом механізми ушкодження залежать від гео-
графічного регіону, соціально-економічних чинників, 
віку та статі. Дійсно, стратифікація за географічним 
регіоном може висвітлити чіткі відмінності в  типі 
травми та загальному тягарі захворювання. Напри-
клад, захворюваність на ЧМТ — усіх ступенів тяжко-
сті — найвища в Сполучених Штатах і Канаді, але ре-
гіони Південно-Східної Азії та Західної частини Тихого 
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океану мають найбільший загальний тягар захворю-
вання [цит. за 3]. Країни з низьким і середнім рівнем 
доходу мають майже втричі більше випадків ЧМТ про-
порційно, ніж країни з високим доходом; це пов’язано 
з більшою поширеністю факторів ризику причин ЧМТ 
(наприклад, дорожньо-транспортні пригоди) та від-
мінностями в системах охорони здоров’я, за допомо-
гою яких пацієнти звертаються по медичну допомогу 
та усувають відповідні наслідки для здоров’я. 

Щодо віку, ЧМТ демонструє бімодальний розподіл 
з найвищою захворюваністю в наймолодшій і най-
старшій вікових групах [9]. Ці вікові групи, ймовірно, 
більш сприйнятливі до ЧМТ через підвищений ризик 
різних причин травм, як-от  падіння у  дітей віком 
до чотирьох років (839 на 100 тис.) і падіння у людей 
похилого віку старших за 75 років (599 на 100 тис.), 
а також дорожньо-транспортні пригоди серед дорос-
лих віком 15—24 роки (236 на 100 тис.) [5].

Результати метааналізу підтверджують зв’язок 
між попередньою ЧМТ і пізнішим діагнозом не вро-
логічних та психічних захворювань. Хвороба Альцгей-
мера, хвороба Паркінсона, легкі когнітивні порушен-
ня, депресія, змішані афективні розлади та біполярний 
афективний розлад показали статистично значущий 
зв’язок із раніше перенесеною ЧМТ [10]. Деякі ознаки 
або симптоми можуть проявлятися відразу, а для про-
яву інших може знадобитися тиждень або більше. 
Симптоми та ознаки ЧМТ можуть включати фізичні, 
сенсорні, когнітивні, поведінкові чи психічні симпто-
ми тощо [11; 12].

Психіатричні наслідки ЧМТ можуть спричинити 
серйозні та часто хронічні порушення функціону-
вання та  якості життя; однак їх  феноменологічна 
та механічна складність досі становить істотні проб-
леми лікування. Клінічна картина наслідків ЧМТ часто 
є сумішшю синдромів і супутніх симптомів, які потре-
бують ретельного та систематичного підходу до тера-
пії [13]. У вивченні травматичних астенічних розладів 
виявлено, що  в  80,6  % випадків вони виступають 
у коморбідному зв’язку з іншими психопатологічними 
порушеннями. До таких порушень належать тривож-
но-депресивна симптоматика (24,7 %), ейфорія (29 %), 
загальмованість та  зниження ініціативи (21,5  %), 
а також порушення пам’яті та уваги і здатність орієн-
туватися в часі (75 %). Невротичні стани після важких 
ЧМТ часто є малозворотні, і у зв’язку з цим, в нама-
ганні компенсувати знижений когнітивний потенціал, 
у пацієнтів можуть розвинутися вторинні невротичні 
реакції [12].

Патофізіологічно ЧМТ може призвести до нерво-
во-психічних захворювань через порушення роботи 
мозкових мереж і систем нейромедіаторів. Між ЧМТ 
і  нервово-психічними захворюваннями та  сома-
тичними хворобами існують складні взаємозв’язки, 
на які також впливають соціальні та екологічні чин-
ники [14]. Травматичні ушкодження порушують нор-
мальну функцію клітин мозку внаслідок дії прямих, 
обертальних та зсувних сил, які  руйнують аксони 
в ділянках білої речовини головного мозку, що може 
призвести до дифузного пошкодження аксонів [15].

Ризики супутніх соматичних захворювань після 
ЧМТ також є високими [16]. Зокрема, через 10 років 
після ЧМТ найпоширенішими супутніми захворюван-
нями, що розвиваються після травми, були біль у спині, 
гіпертонія, тривога, переломи, високий рівень холес-
терину в крові, розлади сну, остеоартрит і діабет [17]. 
Повідомляється, що ризики наслідків ЧМТ частково 
є генетичними [18]. Останні дані досліджень генетич-
них асоціацій підтверджують думку про те, що певні 
генетичні варіанти також можуть підвищувати ризик 
посттравматичної епілепсії (ПТЕ), наприклад наявність 
алеля аполіпопротеїну Е епсилон 4 (APOEε4). Епідеміо-
логічні дослідження показали, що на ПТЕ припадає 
10—20 % симптоматичної епілепсії в загальній популя-
ції та 5 % усіх епілепсій. Щодо ПТЕ, спричиненої війною, 
частота захворюваності у ветеранів — набагато вища, 
ніж серед цивільного населення. Загальна захворю-
ваність на ПТЕ серед цивільного населення становить 
приблизно 2 %, але у популяції ветеранів вона сягає 
25 %, якщо пацієнти спостерігаються протягом п’яти 
або більше років після травми. Крім того, захворюва-
ність на епілепсію коливається від 22 до 43 % (медіа-
на — 34 %) через п’ять років після ЧМТ у цивільних, 
та становить майже 50 % через 10 і більше років після 
поранення серед ветеранів. ПТЕ часто асоціюється 
з безсонням та депресією [19].

На ранніх етапах вивчення психіатричної патології, 
пов’язаної з ЧМТ, основна увага психіатрів, зокрема 
у країнах пострадянського простору, була зосередже-
на на травматичних психозах. Проте з часом, в контек-
сті зростання актуальності проблеми ЧМТ та з огляду 
на аналіз даних, отриманих під час Першої та Другої 
світових воєн, науковий інтерес змістився до вивчення 
посттравматичних дефектів, непсихотичних наслідків 
травм, а також пароксизмальних психічних розладів. 
Нині, оскільки рівень смертності від важкої ЧМТ зни-
зився, увагу звернули на когнітивні, афективні та пове-
дінкові наслідки травм різного ступеня тяжкості.

Легку ЧМТ, перебіг якої колись вважали здебіль-
шого доб роякісним, тепер вважають пов’язаною 
з  низкою афективних симптомів, суї ци дальністю 
та погіршанням або появою нових психічних розладів, 
включно з посттравматичним стресовим розладом 
і великим депресивним розладом. Помірна та важка 
ЧМТ можуть спричинити зміни особистості, зокрема 
і  імпульсивність, сильну дратівливість, афективну 
нестабільність та апатію [20]. У випадках важкої ЧМТ 
у гострому періоді часто спостерігається затьмарення 
свідомості. Для опису динаміки станів, які виникають 
відразу після затьмарення свідомості, використову-
ють концепцію проміжних або перехідних синдромів. 
Термін «амнес тична сплутаність» вживають для по-
значення станів, що характеризуються частково від-
новленою свідомістю та амнестичними синдромами, 
як-от корсаковський синдром чи виражені дисмнес-
тичні порушення, причому особливість цього стану 
полягає у дезорієнтації в просторі та виражених мнес-
тичних дисфункціях [21].

У дослідженні, що охоплює англомовні публіка-
ції з 1980 до 2021 року, зазначено, що близько 74 % 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 4 (117)96

ЛІТЕРАТУРНІ ОГЛЯДИ

пацієнтів повідомили про розвиток манії протягом 
одного року після ЧМТ, в низці випадків спостеріга-
лися латентні періоди до 31 року. Траєкторія захво-
рювання протягом 12 місяців варіювала від одного 
маніакального епізоду до кількох повторюваних [22]. 
Зазначається, що маніакальні розлади частіше спо-
стерігаються при ураженні лімбічної ділянки правої 
півкулі, атрофії підкіркових структур [23].

У дослідженні Nguyen M. N. та спів авт. (2023) ви-
явлено, що у пацієнтів із ЧМТ порушення поведінки 
у ранньому періоді були дуже поширеними: дратівли-
вість виникала у 82,67 % хворих, проблеми з апетитом/
харчуванням — у 65,33 %, сомнамбулізм — у 65,33 %, 
розгальмування — у 62,67 %, апатія — у 61,33 %, збу-
дження — у 54,67 %, а рухові порушення — у 44,00 %. 
Афективні симптоми також були поширеними: три-
вога була у 66,67 %, піднесення/ейфорія — у 60,00 % 
і депресія — у 46,67 %. Нарешті, психотичні симпто-
ми спостерігалися рідше: марення було виявлено 
у 41,33 % і галюцинації — у 36,00 % [24].

Хворі з посттравматичним психозом часто вияв-
ляють симптоматику, аналогічну шизо фре нії, зокрема 
і  галюцинаторно-параноїдні, кататонічні, гебефре-
нічні та апатоабулічні стани. Вважається, що специ-
фіка цих розладів полягає у наявності особ ливостей, 
характерних для  посттравматичного стану. В  усіх 
пацієн тів після травми спостерігаються неврозоподіб-
ні порушення, як-от неврастенічні скарги, істеричні 
чи психастенічні реакції. У певної групи пацієнтів 
з  віддаленими наслідками ЧМТ психічні розлади 
мають епізодичний характер і можуть згладжувати-
ся після лікування. У деяких випадках психоз може 
періо дично повторюватися через перевтому, при-
єднання соматичних захворювань та  призводити 
до змін у особистості, що проявляються злостивістю, 
дратівливістю, афективною нестійкістю, інтелектуаль-
но-мнестичними порушеннями. Часто на початкових 
етапах психозу пацієнти відчувають розгубленість, 
тривожність, іноді — гіперактивність. Більшість паці-
єнтів не пам’ятають гострого періоду розладу [25; 26].

Психоз не є чимось незвичайним, хоча деякі авто-
ри вважають, що важко підтвердити, що саме ЧМТ 
є його причиною. Зміни особистості проявляються 
слабкою мотивацією, тенденцією бути егоцентрич-
ною і менше усвідомлювати потреби інших. Пацієнтів 
можна описати як ледачих і легковажних. Деякі стають 
розгальмованими і грубими. Зі збудженням і агресією 
дуже важко впоратися. Когнітивні порушення після 
ЧМТ можуть включати зниження швидкості обробки 
інформації, погану пам’ять і проблеми з виконавчою 
діяльністю. Симптоми тривоги і депресії досить часті 
і відіграють провідну роль у розвитку стійкого пост-
контузійного синдрому після ЧМТ. Депресія також 
може бути пов’язана з погіршанням інвалідності з ча-
сом після травми [27].

Останніми роками кілька клінічних досліджень 
продемонстрували, що  метаболізм мозку прямо 
чи опосередковано впливає на когнітивну дисфункцію 
після ЧМТ, але механізми залишаються не з’ясованими 
повністю. Повідомляється, що у патогенетичному зна-

ченні після травми головного мозку спостерігається 
низка складних метаболічних змін у ЦНС та  інших 
органах, зокрема і знижений метаболізм глюкози, 
посилене перекисне окислення ліпідів, порушення 
секреції нейромедіаторів і незбалансований синтез 
мікроелементів [28]. Клінічно більша тяжкість симп-
томів після струсу мозку у пацієнтів із уже наявними 
проблемами психічного здоров’я здебільшого може 
бути пов’язана з посиленням симптомів [29].

Афективна лабільність також притаманна хворим 
з ЧМТ в анамнезі. Різноманітні афективні зрушення 
проявляються після ЧМТ, зокрема і тривога, дисфорія 
та дратівливість. Найважчими симптомами були дра-
тівливість і непередбачувані спалахи гніву. Фактори 
ризику афективної лабільності включали підвищену 
афективну лабільність до травми та психосоціальні 
негаразди, а також більше пошкодження орбітофрон-
тальної кори. Афективна лабільність після травми най-
частіше асоціювалася з посттравматичним діагнозом 
синдрому дефіциту уваги та гіпер активності [30].

Довгострокові нервово-психічні наслідки ЧМТ 
рідко виникають ізольовано, причому різні дослі-
дження вказують на різні прояви психічних розладів, 
зокрема і депресію (18,5—61,0 %) [31], обсесивно-ком-
пульсивний розлад (1,6—18 %), психотичні розлади 
(0,1—9,8 %) [32] і розлади, пов’язані зі зловживанням 
психоактивними речовинами (34,9—51,0 %) при ЧМТ 
усіх ступенів тяжкості [33].

Низка дослідників вважають, що травматична енце-
фалопатія є найбільш поширеною формою психічних 
розладів у віддаленому періоді після травм головного 
мозку. Серед її варіантів найчастіше спостерігається 
травматична астенія, або церебра стенія, яка характе-
ризується дратівливістю, виснаженням, неуважністю, 
проблемами з пам’яттю, диссомнією, головним болем 
і метеозалежністю. Існує також травматична апатія, 
яка проявляється підвищеною втомлюваністю, мля-
вістю, зниженою активністю, та обмеженням інтересів 
до особистого здоров’я і умов, потрібних для життя. 
У пацієнтів з травматичною енцефалопатією є частими 
порушення пам’яті. Головний біль, який є регулярним 
симптомом, може призводити до інвалідності.

Крім того, пацієнти з ЧМТ можуть відчувати серйоз-
ні фізичні, когнітивні та емоційні симптоми, що нара-
жають їх на ризик самогубства. Вчинення самогубства 
серед пацієнтів із ЧМТ є рідкісним, але руйнівним 
наслідком. Дослідження показали, що пацієнти з ЧМТ 
мають підвищений ризик суїциду, пов’язаний із тяж-
кістю травми голови, причому пацієнти з тяжкою ЧМТ 
в 1,4 раза частіше помирають від самогубства, ніж па-
цієнти з легкою травмою [34].

У дослідженні пограничних психічних розладів 
у пацієнтів, які перенесли ЧМТ, встановлено наяв ність 
окрім астенічних та депресивних розладів також три-
вожно-фобічних та іпохондричних розладів [35].

Сон часто порушується у хворих з ЧМТ — оцінки 
поширеності порушень сну після ЧМТ коливаються 
від 30 % до 84 %. У пацієнтів у віддаленому періоді 
після ЧМТ частіше, ніж у осіб без ЧМТ, спостерігаються 
проблеми з засипанням, часті пробудження і поверх-



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2023. Том 31, випуск 4 (117) 97

ЛІТЕРАТУРНІ ОГЛЯДИ

невий сон. Поліграфічне дослідження нічного сну ви-
являє порушення у  структурі циклів сну,  зокрема 
неповні цикли, з  пропущеними деякими стадіями 
повільнохвильового сну та фазою REM-сну. Кількість 
завершених циклів сну у віддаленому періоді ЧМТ 
зменшується майже вдвічі. Показником позитивної 
динаміки захворювання є збільшення тривалості фази 
REM-сну, що вказує на активацію адаптаційно-компен-
саторних механізмів мозку. Також важливо відзначи-
ти, що добова екскреція катехоламінів може відобра-
жати механізми адаптації у пацієнтів з ЧМТ. У гострому 
періоді ЧМТ фіксується підвищення рівня екскреції 
адреналіну та норадреналіну, зі зміщенням акрофази 
до вечірніх годин. При сприятливому перебігу в відда-
леному періоді відновлюється пік екскреції цих амінів 
у денний час (11—15 годин), хоча вища екскреція 
триває і у вечірні години (19—23 години). У віддале-
ному періоді ЧМТ порушення сну можуть спричинити 
або посилити низку супутніх захворювань, як-от де-
пресія, тривога, дратівливість, втома, когнітивний 
дефіцит, біль, та функціональні порушення [36].

Отже, літературні дані вказують на широкий спектр 
психопатологічних феноменів у пацієнтів після ЧМТ. 
Психічні розлади можуть охоп лювати весь діапазон 
психопатології, від нозо логічних до синдромальних 
і симптоматичних рівнів, і варіювати від короткотри-
валих реакцій до тривалих станів, включно з органіч-
ними розладами особис тості та деменцією. Психічні 
розлади, пов’язані з ЧМТ, якщо вони не мають харак-
теру психотичного стану, пацієнти часто ігнорують, 
що може призвести до погіршання прогнозу через 
затримку звернення по медичну допомогу [37]. Психо-
тичні травматичні розлади також поширені, але їх на-
явність після ЧМТ залишається предметом наукових 
дискусій. У  літературі також підкреслюється зна-
чущість ней ро психологічного підходу у діагностиці 
хворих з ЧМТ, оскільки цей метод дає змогу ідентифі-
кувати структуру когнітивних порушень і зрозуміти 
причини психопатологічних проявів, що виникають 
через тривалий час після травми.
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