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Аннотация. Проблема хронической травматической энцефалопатии является крайне актуальной как с медицин­
ской, так и со спортивной точек зрения. К сожалению, в отечественной литературе на сегодняшний день данный вопрос 
обсуждается недостаточно. Последствия повторяющихся лёгких черепно-мозговых травм в спорте играют важную со­
циальную роль, что определяет актуальность изучения проблемы и необходимость разработки методов её решения. В 
данной статье представлен краткий обзор литературы о хронических последствиях повторяющихся лёгких черепно­
мозговых травм у спортсменов преимущественно контактных видов спорта. Приведены статистические данные рас­
пространённости хронической травматической энцефалопатии в профессиональных и непрофессиональных спортив­
ных ассоциациях. Обсуждается вопрос об условиях развития и механизмах патогенеза изучаемой патологии. Описаны 
изменения вещества головного мозга на микроструктурном уровне, патологические биохимические реакции и факто­
ры генетической предрасположенности. Указаны современные критерии клинической диагностики травматической 
энцефалопатии, а также критерии дифференциальной диагностики с другими нейродегенеративными заболеваниями. 
Кратко представлены основные патогенетические механизмы развития клинически сходных, но исключительно гене­
тически обусловленных нейродегенераций. Приведены адаптированная классификация сотрясения головного мозга у 
спортсменов и критерии возвращения к спортивным мероприятиям после лёгкой черепно-мозговой травмы. Отдель­
ное внимание уделяется рентгенологической диагностике травматической энцефалопатии, основанной на современ­
ных методах нейровизуализации, таких как магнитно-резонансная волюметрия и позитронно-эмиссионная томогра­
фия. В завершении статьи приводятся данные о перспективных направлениях разработки методов лечения изучаемого 
заболевания.
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Abstract. The problem of chronic traumatic encephalopathy is extremely relevant from both medical and sports points of 
view. Unfortunately, in the domestic literature to date, this issue is not discussed enough. The consequences of repetitive mild 
traumatic brain injury in sports play an important social role, which determines the relevance of studying the problem and 
the need to develop methods for solving it. This article provides a brief review of the literature on the chronic consequences 
of repetitive mild traumatic brain injury in athletes predominantly in contact sports. Statistical data on the prevalence of 
chronic traumatic encephalopathy in professional and non-professional sports associations are given. The issue of development 
conditions and mechanisms of pathogenesis of the studied pathology is discussed. Changes in the substance of the brain at the 
microstructural level, pathological biochemical reactions and factors of genetic predisposition are described. Modern criteria 
for the clinical diagnosis of traumatic encephalopathy, as well as criteria for differential diagnosis with other neurodegenerative 
diseases, are indicated. The main pathogenetic mechanisms of the development of clinically similar, but exclusively genetically 
determined neurodegenerations are briefly presented. An adapted classification of concussion in athletes and criteria for 
returning to sports activities after a mild traumatic brain injury are given. Special attention is paid to the radiological diagnosis 
of traumatic encephalopathy, based on modern methods of neuroimaging, such as magnetic resonance volumetry and positron 
emission tomography. At the end of the article, data are presented on promising directions for the development of methods for 
treating the disease under study.
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Введение
Хроническая травматическая энцефалопатия (ХТэ) 

является прогрессирующим нейродегенеративным за­
болеванием, возникающим при повторяющихся трав­
мах головного мозга лёгкой степени. Большинство слу­
чаев с данной патологией регистрируется у спортсменов 
контактных (ударных) видов спорта, таких как амери­
канский футбол, бокс, хоккей и регби, где чаще возни­
кают лёгкие черепно-мозговые травмы [1,2]. Проблема 
повреждений центральной нервной системы в спорте 
обсуждается в течение нескольких десятилетий, однако 
ХТэ изучается сравнительно недавно, что обусловлено 
постепенным накоплением данных и ростом распростра­
нённости заболевания [3].

На сегодняшний день известно, что неврологические 
симптомы ХТэ во многом сходны с симптомами неко­
торых нейродегенеративных заболеваний [2]. это ставит 
перед медицинским и спортивным сообществами ряд во­
просов, связанных с дифференциальной диагностикой 
генетически детерминированных и травматических деге­
нераций, а также их комбинаций и взаимного влияния. 
Не менее важными являются вопросы о зависимости сте­
пени тяжести ХТэ у спортсменов от генетических фак­
торов, в том числе от факторов предрасположенности к 
первично дегенеративным заболеваниям.

При анализе научной литературы по изучаемой теме 
в базе PUBMED по запросу «хроническая травматиче­
ская энцефалопатия» в 2022 г. найдены 1141 публикация, 
а на 2013 г. их количество составляло 147. При запросе 
по теме «хроническая травматическая энцефалопатия в 
спорте» найдены 504 и 69 публикаций соответственно. 
эти  данные демонстрируют значительно возросший ин­
терес к проблеме в последнее десятилетие.

Эпидемиология
Ежегодно легкую травму головного мозга получает 

приблизительно от 1,6 до 3,8 миллионов спортсменов, а 
среди всех черепно-мозговых травм частота спортивных 
составляет около 20%, причём половина из них прихо­
дится на детский и подростковый возраст [4,5,6].

По данным ряда исследований, частота спортивной 
черепно-мозговой травмы составляет от 3,5 в Италии 
(Servadei et al., 2002) до 31,5 — в США (Selassie et al., 2013) 
на 100000 населения, однако в исследованиях учитывались 
только обратившиеся за помощью в медицинские учреж­
дения спортсмены. Согласно опубликованным результатам 
исследования Theadom et al. (2014), в Новой Зеландии ча­
стота травмы головного мозга в спортивных мероприятиях 
составила 170 на 100000 населения, что связано с включе­
нием в анализируемую группу обратившихся и не обратив­
шихся в медицинские учреждения спортсменов [6,7,8,9].

Broglio et al. (2013) в своем исследовании показали, 
что в течение одной игры в футбол американские школь­
ники получают удары в голову, превышающие ускорение 
в 14 G, около 24 раз [10].

Теории патогенеза
У некоторых людей, которые страдают от частых по­

вторяющихся лёгких черепно-мозговых травм, не раз­
виваются симптомы ХТэ, в то время как у других на­
блюдается раннее начало и быстрое прогрессирование 
заболевания [1]. Данный факт является основанием для 
изучения физиологических аспектов индивидуальной 
реакции организма на хронические повреждения.

При аутопсиях 202 умерших бывших футболистов в 
США Mez et al. (2017) продемонстрировали наличие нару­
шений обмена тау-белка в центральной нервной системе 
у 87%, включая 99% бывших игроков Национальной фут­
больной лиги США (НФЛ). Выраженность болезни корре­
лировала с уровнем игры: у спортсменов из университетов 
выявлены умеренные изменения, а у игроков НФЛ — наи­
более тяжёлые формы поражения головного мозга [11].

В ретроспективном когортном исследовании 3493 игро­
ков НФЛ Lehman et al. (2012) пришли к выводу, что риск 
смертности от травматической нейродегенерации в 3 раза 
выше, чем у населения США в целом, и в 4 раза выше, чем 
у больных с боковым амиотрофическим склерозом и бо­
лезнью Альцгеймера [12]. Другие авторы сообщают, что у 
бывших игроков НФЛ старше 50 лет в 5 раз чаще диагно­
стируется деменция, чем в общей популяции [13].

По данным Casson I.R. et al. (2010), исследовавших кли­
нические данные игроков НФЛ США за два временных 
периода, в 2002-2007 гг. зафиксировано 0,38 сотрясений 
мозга на одну игру, что на 7,6% меньше, чем в 1996-2001 гг., 
где аналогичный показатель составил 0,42. Наиболее ча­
стыми симптомами сотрясения головного мозга (СГМ) 
являлись головная боль и головокружение, а также крат­
ковременные расстройства памяти. Большинство игроков 
с сотрясением мозга (83,5%) вернулись в игру менее чем за 
7 дней, а количество игроков с потерей сознания в перио­
де 2002-2007 гг. снизилось до 57,4%. Количество игроков, 
вернувшихся к игре менее чем за 7 дней, в 2002-2007 гг. 
было на 8% меньше, чем в 1996-2001 гг., и на 25% меньше 
среди потерявших сознание при СГМ [14].

В настоящий момент самым достоверным методом ди­
агностики хронической травматической энцефалопатии 
является патологоанатомическое исследование, а поиск 
критериев прижизненной диагностики данной патоло­
гии является одной из основных проблем спортивной не­
врологии. Основными микроструктурными находками 
при ХТэ являются нейрофибриллярные клубки, протеин 
TDP43, признаки активации микроглии и астоцитов [15].

В ряду этих маркеров отдельного внимания заслужи­
вает механизм повреждения тау-протеина, так как на­
рушение обмена именно этого белка связывает ХТэ с 
первичными нейродегенеративными заболеваниями (бо­
лезнь Альцгеймера, лобно-височная деменция) [1,2].

В физиологических условиях тау-белок связывает­
ся с белком-тубулином, стабилизируя фибриллы микро­
трубочек в нейронах и способствуя развитию аксонов. 
При травмах головного мозга происходит диссоциация
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тубулина и тау-протеина с гиперфосфорилированием по­
следнего. Фосфорилированный тау-протеин связывает­
ся с другими нормальными формами данного белка, что 
приводит к их агрегации. Гиперфосфорилированный бе­
лок больше не способен связываться с тубулином и пе­
ремещается от аксона к телу нейрона, а потеря свойства 
растворимости приводит к нарушению выведения его из 
нервной клетки. В результате образуются олигомеры тау- 
протеина [16,17,18]. Так как при травме мозга количество 
киназ преобладает над количеством фосфатаз, процес­
сы дефосфорилирования замедляются и в конечном ито­
ге олигомеры переходят в нейрофибриллярные клубки, 
приводящие к дегенерации аксонов и к гибели нервных 
клеток [15].

Сотрясение головного мозга
это сложный патофизиологический процесс, возни­

кающий вследствие травмы, в ходе которого нарушается 
функциональный статус головного мозга без морфологи­
ческих изменений при стандартных методах нейровизу­
ализации. Согласно современным критериям диагности­
ки, потеря сознания не является обязательным атрибутом 
СГМ. Симптомы развиваются быстро, сохраняются не­
долго и регрессируют спонтанно. Обычно СГМ проявля­
ются нарушением координации движений, памяти, вни­
мания, реже — нарушениями произвольных движений. 
Изменения носят исключительно функциональный и об­
ратимый характер [19].

Определенный интерес представляют генетические 
факторы, моделирующие клиническое течение СГМ, из­
учается роль аполипопротеина Е4, промотора APO E 
G-219 и экзона, кодирующего синтез тау-протеина, од­
нако каких-либо явных закономерностей до настоящего 
момента не выявлено [20, 21].

В основе развития симптомокомплекса сотрясения го­
ловного мозга лежат патофизиологические реакции, раз­
вивающиеся на микроструктурном уровне. При трав­
матическом воздействии возникает патологический 
ионный обмен, в клетку устремляются ионы натрия и 
кальция, а из клетки выходят ионы калия, происходит 
высвобождение глутамата из разрушающихся клеточ­
ных мембран. В ответ на эти изменения открываются 
вольтаж-зависимые ионные каналы, в результате чего ак­
тивность коры головного мозга снижается, обусловливая 
развитие острых симптомов СГМ. Затем происходит ак­
тивация АТФ-зависимых ионных насосов, необходимых 
для восстановления ионного гомеостаза. В результате 
энергетические запасы нейронов истощаются, повыша­
ется концентрация АДФ. энергетический кризис может 
сохраняться в течение 7-10 дней, при этом нарушаются 
показатели перфузии головного мозга, возникает нару­
шение цитоскелета, изменяются механизмы нейротранс­
миссии, приводящие к изменению функции аксонов. В 
этом периоде мозг уязвим к повторным травмам, нару­
шаются поведенческие реакции, снижается способность 
к обучению [22].

В литературе по спортивной медицине наибольшее 
распространение получили три классификации тяжести 
сотрясения головного мозга — Канту (Cantu R.S., 1986), 
Американской академии неврологии (American academy 
of neurology, 1997), Колорадская система (Colorado

Medical Society, 1990), — предполагающие разделение тя­
жести травмы на три степени [23, 24,25,26].

Чаще всего у спортсменов встречается легкое сотря­
сение мозга (степень 1). В рекомендациях Колорадо со­
трясение 1 степени определяется как отсутствие потери 
сознания, а главным признаком являются кратковремен­
ные спутанность и дезориентация. По определению Кан­
ту легкое СГМ — это сотрясение без потери сознания, 
сопровождающее дезориентацией или коротким (менее 
30 минут) периодом амнезии. Согласно классификации 
американской академии неврологии, при СГМ 1 степени 
утраты сознания не наступает, а нарушение когнитивных 
функций разрешается менее чем за 15 минут. этот тип 
сотрясения нередко встречается в футбольных матчах, 
примерно у одного игрока в каждой игре. Диагноз можно 
поставить лишь при тщательном осмотре.

Если после травмы головы возникает значительная де­
зориентация, спутанность сознания, нарушение памя­
ти, головокружение, головная боль, а также сохранение 
неврологических симптомов более 15 минут, то степень 
СГМ не может квалифицироваться как лёгкая. Необхо­
димо также помнить, что потеря сознания может не отра­
жать тяжесть СГМ. Ommaya A.K. et Gennarelli T.A. (1974) 
в своей публикации выдвинули предположение, что от­
сутствие потери сознания в сочетании с грубыми мне- 
стическими расстройствами объясняется ирритацией 
подкорковых и корковых структур без значимого воздей­
ствия на активирующую ретикулярную формацию ство­
ла головного мозга [27, 28].

Сотрясение мозга средней или 2 степени, согласно 
Колорадской классификации, проявляется развитием 
амнезии на начальном этапе или в течение периода на­
блюдения и отсутствием нарушений сознания. Канту 
определяет сотрясение мозга средней степени как поте­
рю сознания, длящуюся менее 5 минут или посттравма­
тическую амнезию продолжительностью более 30 минут, 
но менее 24 часов. По классификации Американской ака­
демии неврологии, при средней степени СГМ утрата со­
знания не является обязательным критерием, а главным 
признаком считаются только изменения психического 
статуса, длящиеся более 15 минут.

Тяжелое сотрясение мозга или сотрясение 3 степени по 
классификации Колорадо и Американской академии не­
врологии проявляется потерей сознания. Канту тяжёлым 
СГМ называет травму, при которой возникает утрата со­
знания более чем на 5 минут или посттравматическая 
амнезия более суток. Спортсмену может потребоваться 
экстренная транспортировка в ближайшее больничное 
учреждение с последующим выполнением компьютерной 
томографии и консультацией нейрохирургом. У пациен­
та, находящегося без сознания, следует учитывать воз­
можность сопутствующего повреждения шейного отдела 
позвоночника, а транспортировку выполнять с иммоби­
лизацией шейного отдела позвоночника и профилакти­
кой аспирационных дыхательных нарушений [27].

Исследование неврологического статуса спортсмена 
с потенциальной травмой головного мозга преследует 
три цели: оценку факта травмы головы, необходимости 
транспортировки в медицинское учреждение для даль­
нейшего обследования и возможности возвращения к 
спортивным мероприятиям. Очевидно, что обнаружение
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потенциально опасной для жизни или неврологически 
значимой травмы имеет первостепенное значение. Из- 
за угрозы развития посткоммоционного синдрома спор­
тсменов с лёгкими травмами головы следует наблюдать и 
возвращать в игру только тогда, когда полностью отсут­
ствуют неврологические симптомы.

Любой спортсмен, получивший удар по голове или 
травму по типу ускорения-замедления, должен быть тща­
тельно обследован. Производится оценка уровня созна­
ния, координаторной функции, ориентации и потен­
циальной амнезии. За игроками с сотрясением мозга 1 
степени обычно следует наблюдать от 20 до 30 минут. 
Если симптомы полностью регрессировали, спортсме­
ну можно разрешить вернуться к игре. Любые стойкие 
симптомы, такие как головная боль, головокружение или 
спутанность сознания, требуют исключения из соревно­
ваний и осмотра врачом. Спортсмен с сотрясением моз­
га 2 степени должен быть отстранен от игры с последую­
щим осмотром врачом. При сотрясении мозга 3 степени 
уровень сознания или ориентация могут значительно 
или на длительное время изменяться, возникают другие 
неврологические нарушения. В таком случае необходима 
транспортировка в лечебное учреждение для экстренно­
го обследования [27].

Возвращение к спортивным мероприятиям при СГМ
Единых универсальных критериев возврата к спор­

тивным мероприятиям после перенесённого СГМ не 
существует. Рекомендуется не возобновлять участие в 
спортивных играх в день получения сотрясения мозга. 
При наличии спонтанных и индуцированных провока­
ционными пробами клинических симптомов спортсмен 
однозначно снимается с соревнований. Адаптация к тре­
нировкам повышается в течение 24 часов после СГМ от 
лёгкой аэробной нагрузки до полноконтактной трени­
ровки. При наличии посткоммоционных симптомов вы­
жидается время, необходимое для их регресса, а затем 
производится постепенная 24-часовая спортивная адап­
тация. При появлении новых симптомов следует обра­
титься за консультацией к врачу.

Существует эмпирическая пятиступенчатая система 
возвращения спортсмена к спортивным мероприятиям 
после получения СГМ. Первый шаг включает легкую ана­
эробную активность, повышающую частоту сердечных 
сокращений и длящуюся в течение 5-10 минут. На сле­
дующем этапе физическая активность должна быть уме­
ренной, допускаются движения туловищем или головой, 
при этом можно включать силовые тренировки. Третий 
шаг подразумевает более тяжёлую, но бесконтактную 
физическую деятельность, такую как бег, велотренажер 
и силовые тренировки. На четвертом этапе можно при­
ступать к контролируемой контактной тренировке. За­
ключительный этап включает стандартные полнокон­
тактные состязания [19].

Типы травматической энцефалопатии
В настоящее время выделяют два типа неврологи­

ческих нарушений при ХТЭ: дебют в молодом возрасте 
с наличием поведенческих и психических нарушений и 
позднее начало симптомов, основную часть которых со­
ставляют когнитивный и моторный типы дефицита [29].

Описаны дифференциально-диагностические крите­
рии первично психических болезней и психоорганиче­
ских синдромов. Для психических заболеваний харак­
терна депрессия, кратковременные приступы мании, 
психозы с иллюзиями и галлюцинациями, невыражен­
ный когнитивный дефицит, скудная неврологическая 
симптоматика. При вторично-органических нарушениях 
чаще встречаются апатия без признаков депрессии, им­
пульсивность без мании, агрессия без признаков психоза, 
дезадаптация поведения без дезорганизации мышления, 
когнитивный дефицит и наличие других очаговых невро­
логических симптомов [30].

ХТЭ и другие дегенерации
Фенотипически ХТЭ схожа с некоторыми генетически 

обусловленными первичными дегенерациями, постком­
моционным синдромом, а также с так называемой сосуди­
стой деменцией. Однако в патогенетическом аспекте пере­
численные состояния имеют ряд различий. Характерными 
признаками ХТЭ являются дебют через 8-10 лет после на­
чала хронической травматизации, медленная прогрессия, 
определённые паттерны нейровизуализации (фенестра­
ция прозрачной перегородки, расширение боковых и тре­
тьего желудочков, атрофия вещества лобных и височных 
долей, сосцевидных тел, истончение дна третьего желу­
дочка и мозолистого тела). Нейрофибриллярные клубки 
концентрируются в поверхностной коре (второй и третий 
слои), в проекции борозд, фокально или диффузно, пре­
имущественно в лобной и височной областях. Клетками- 
мишенями являются нейроны и астроциты. При микро­
структурном анализе определяются олигомеры тау-белка, 
состоящие из 3-4 мономеров. В области коры лобной и ви­
сочной долей, базальных ганглиев, промежуточного мозга 
и ствола мозга можно обнаружить отложение белка TDP- 
43. Клинически данное состояние характеризуется голов­
ной болью, когнитивными, моторными и паркинсони- 
ческими симптомами, а также изменениями настроения, 
поведения и псевдобульбарными знаками.

Ближайшим фенотипически схожим с ХТЭ заболева­
нием является болезнь Альцгеймера. Патология являет­
ся генетически детерминированной. В основе патогене­
за лежат дистрофические изменения медиальных отделов 
височных долей, а также диффузная кортикальная атро­
фия. На микроструктурном уровне определяется хао­
тичное отложение нейрофибриллярных клубочков тау- 
протеина в 3 и 4 слоях коры гиппокампов, в меньшей 
степени — лимбических и конвекситальныхх кортикаль­
ных структур. Клетками-мишениями при данном заболе­
вании являются нейроны. Также можно увидеть внекле­
точное отложение патологического белка амилоида-бета 
(AP), пучки аксонов и нейрофиламентов. Как и при ХТЭ, 
тау-белковые комплексы представлены олигомерами из 
3-4 мономеров. Отложение белка TDP-43 может проис­
ходить в области гиппокампов. Клинически заболевание 
представлено нарушениями памяти, других когнитивных 
функций, а также изменениями поведения.

Посткоммоционный синдром развивается остро по­
сле перенесённого сотрясения мозга и может быть пред­
ставлен в персистирующей форме, но не прогресси­
рующей. Данное состояние характеризуется головной 
болью, нарушением памяти, концентрации внимания,
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изменениями личности и депрессией. При стандарт­
ной магнитно-резонансной томографии (МРТ) патоло­
гических изменений, как правило, не выявляется. При 
диффузионно-тензорной МРТ определяются очаги ми­
крогеморрагий (диффузное повреждение аксонов).

Лобно-височная деменция характеризуется быстрой 
прогрессией и отсутствием какой-либо связи с травмой 
головного мозга. Заболевание характеризуется когнитив­
ными и поведенческими изменениями. Макроскопиче­
ски выявляется атрофия коры лобных и височных долей 
головного мозга. Клетками-мишенями являются ней­
роны. Аналогично с ХТэ и болезнью Альцеймера, при 
лобно-височной деменции на микроструктурном уров­
не в коре головного мозга можно обнаружить олигомеры 
тау-белка и TDP-43.

Болезнь Паркинсона — постепенно прогрессирующее 
заболевание, не связанное с травмой центральной нервной 
системы. В основе патогенеза заболевания лежит атрофия 
нейронов черной субстанции, отложение телец Леви и 
альфа-синуклеина в стволе головного мозга, лимбической 
системе и коре. Могут возникать биохимические измене­
ния, характерные для других видов дегенераций, таких бо­
лезнь Альцгеймера (наличие олигомеров тау-белка). Сим­
птомы болезни Паркинсона представлены гипокинезией, 
гипомимией, повышением мышечного тонуса, тремором 
и немоторными (когнитивными, вегетативными) знаками.

При психиатрических заболеваниях макроструктур­
ная анатомия головного мозга не изменена, специфиче­
ских нарушений белкового обмена не описано. В основе 
патофизиологии лежат нарушения медиаторного обмена. 
Главными клиническими паттернами психиатрических 
заболеваний являются расстройства поведения и бипо­
лярные состояния.

Сосудистая деменция характеризуется постепенным 
нарастанием симптомов. При острых нарушениях моз­
гового кровообращения возникает очаговый неврологи­
ческий дефицит. Нередко встречаются множественные 
небольшие (лакунарные) зоны инфарктов. Накопления 
патологических белковых комплексов не происходит.

Таким образом, ряд генетически обусловленных деге­
неративных заболеваний головного мозга могжет быть 
синдромологически (а некоторые из них и патофизио­
логически, например отложение патологических тау- 
белковых комплексов) схожим с хронической травмати­
ческой энцефалопатией, что является подтверждающим 
фактом наличия дегенеративных хронических измене­
ний в веществе мозга при множественных повторяющих­
ся травмах головы [1].

Клиническая диагностика
Алгоритм постановки диагноза ХТэ складывается из 

анамнестических, клинических данных, симптомов, вы­
явленных при неврологическом тестировании, а также 
результатов нейровизуализации. Существует пять глав­
ных признаков для постановки диагноза:

I. Анамнестические данные (множественные удары по 
голове или травмы туловища со вторичным трансмис­
сивным сотрясением головы):
1) Лёгкая черепно-мозговая травма или сотрясение моз­

га, определяемые в соответствии с заключением кон­
ференции по спортивной травме в Цюрихе (2012),

согласно которому СГМ у спортсменов является ком­
плексным патофизиологическим процессом, поража­
ющим головной мозг и вызванным биомеханическими 
силами. При этом причиной может быть либо прямой 
удар в область головы, лица и шеи, либо удар в область 
туловища с «импульсивной» передачей ударной волны 
в голову. Симптомы развиваются остро и в значитель­
ной степени отражают функциональные, а не органи­
ческие нарушения. Количество перенесённых СГМ в 
анамнезе должно быть не менее четырёх [21].

2) Умеренная/тяжёлая ЧМТ, которая характеризуется 
потерей сознания не менее чем на 30 минут, посттрав­
матической спутанностью и дезориентацией более 24 
часов, посттравматической амнезией более 24 часов, 
13 и менее баллами по шкале комы Глазго. Количество 
перенесенных среднетяжёлых или тяжёлых травм в 
анамнезе должно быть не менее двух.

3) «Субкоммоционные» травмы, которые определяются 
как приложение травматической к голове или тулови­
щу силы, не достаточной для развития клинической 
симптоматики.
II. Отсутствие других неврологических расстройств 

(в том числе остаточных симптомов после одиночной 
черепно-мозговой травмы или стойкого посткоммоци­
онного синдрома), однако могут быть и другие нейроде­
генеративные заболевания или их сочетание.

III. Клинические признаки должны существовать как 
минимум в течение 12 месяцев. При улучшении на фоне 
неврологического лечения специалист должен иметь в 
виду, что без проводимого лечения симптоматика могла 
бы прогрессировать или сохраняться без изменений.

IV. Не менее одного из основных клинических крите­
риев (см. ниже).

V. Не менее двух дополнительных клинических крите­
риев (см. ниже).

Все основные клинические критерии сводятся к нару­
шениям высшей нервной деятельности. Данную группу 
симптомов можно разделить на три подгруппы: когни­
тивные, поведенческие и эмоционально-волевые (рас­
стройства настроения, депрессия).

Дополнительные клинические критерии включают в 
себя импульсивное поведение, тревожное расстройство, 
снижение мотивации и эмоционально-волевых качеств, 
паранойальный синдром, суицидальные мысли, хрони­
ческую головную боль (с частотой приступов как ми­
нимум один раз в месяц в течение не менее полугода), 
моторные симптомы (дизартрия, дисграфия, брадикине- 
зия), а также прогрессирование симптоматики как мини­
мум в течение одного года [31].

Симптомы ХТэ могут дебютировать и в период актив­
ного траматического повреждения, как в случаях продол­
жающего участия в спортивных мероприятиях. Иногда 
трудно дифференцировать клиническую картину дли­
тельного или стойкого посткоммоционного синдрома от 
травматической энцефалопатии, при этом регресс пост­
коммоционного синдрома может накладываться на де­
бют ХТэ.

Выделяют несколько подтипов ХТэ в зависимости от 
характера наиболее выраженных симптомов:
1) поведенческий/настроенческий вариант без когни­

тивной симптоматики;
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2) когнитивный вариант без поведенческих и настроен- 
ческих нарушений;

3) сочетанный вариант включает в себя оба предыдущих;
4) деменционный вариант (клиническая картина неотли­

чима от деменции, вызванной болезнью Альцгеймера 
или другим нейродегенеративным заболеванием).
В литературе описан ряд биомаркеров, значительно 

облегчающих постановку диагноза при ХТэ, к ним отно­
сятся следующие:
1) полость или фенестрация в прозрачной перегородке 

головного мозга по данным нейровизуализации;
2) нормальный уровень Ар в спинномозговой жидкости;
3) повышенное соотношение фосфорилированного тау- 

белка к нефосфорилированному в спинномозговой 
жидкости, а также повышение соотношения фор- 
сорилированного тау-белка к общему количеству 
тау-белка;

4) отсутствие явных признаков накопления Ар при 
позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ);

5) обнаружение характерных зон отложения тау-белка;
6) корковая гипотрофия, выявленная по данным МРТ 

или спиральной компьютерной томографии, включая 
генерализованную атрофию серого вещества головно­
го мозга, не характерную для возраста.
При соответствии клинической картины любого под­

типа ХТЭ с прогрессирующим течением и несоответствии 
диагностическим критериям другого расстройства, но при 
наличии как минимум одного биомаркера диагноз счита­
ется вероятным. При соответствии клинической картины 
любого подтипа ХТЭ с прогрессирующим течением и от­
сутствии информации о биомаркерах или отрицательных 
результатах тестов на биомаркеры (за исключением выяв­
ления накопления тау-белка при ПЭТ) диагноз считается 
возможным. В случае отсутствия диагностических кри­
териев ХТЭ и/или отсутствия признаков отложения тау- 
белка при ПЭТ диагноз считается сомнительным [31].

Нейровизуализация
Несмотря на то, что диагноз ХТЭ однозначно можно 

поставить только посмертно, наличие маркеров нейро­
визуализации, которые идентифицируют основные па­
тологические признаки заболевания, может улучшить 
диагностические возможности in vivo. МРТ и ПЭТ с 
фтордезоксиглюкозой 18 (ПЭТ-ФДГ) могут обнаружи­
вать структурные и функциональные нейродегенератив­
ные изменения, в то время как радиоактивные индика­
торы, специфичные для тау-белка (18F-флортауципир) и 
Ар ( ^ F -флорбетапир), могут быть полезны в обнаруже­
нии молекулярной патологии ХТЭ и исключении таких 
видов деменции, как болезни Альцгеймера [32].

Little D.M. et al. (2014), Orrison W.W. et al. (2009), 
Gardner R.C. et al. (2016), Koerte I.K. et al. (2015) в своих 
исследованиях показали более высокую частоту и боль­
ший размер полости прозрачной перегородки, а также 
более выраженную атрофию коры мозга у пациентов с 
риском ХТЭ по сравнению с контрольной группой, со­
стоящей из исследуемых пожилого возраста [33,34,35,36]. 
Gardner R.C. et al. (2015), Bang S.A. et al. (2016), Provenzano 
F.A. et al. (2010), Peskind E.R. et al. (2011) сообщают о гипо­
метаболизме при ПЭТ-ФДГ у пациентов из группы риска 
по развитию ХТЭ [37,38,39,40]. Недавнее исследование

Stern A.R. et al. (2019), в котором сравниваются результа­
ты ПЭТ- ^ F  в отношении Ар и тау-белка у 26 вышедших 
на пенсию профессиональных игроков в американский 
футбол с симптомами ХТЭ и результаты ПЭТ- ^ F  у 31 
участника контрольной группы, показало более высокий 
уровень содержания тау-белка в лобно-височных (била­
терально) и теменных (слева) долях у исследуемых опыт­
ной группы [41]. Lesman-Segev O.H. et al. (2019) в своей 
публикации сообщают, что ПЭТ- ^ F  может быть полез­
ной для диагностики ХТЭ лишь на поздних стадиях забо­
левания, в отличие от болезни Альцгеймера [32].

Barrio G.R. et al. (2015) в своем исследовании сравни­
ли данные ПЭТ-^F , полученные при обследовании быв­
ших игроков в американский футбол с симптомами ХТЭ 
(14 человек) с данными от интактных исследуемых кон­
трольной группы (28 человек) и от пациентов с болезнью 
Альцгеймера (24 человека). На основании данных ПЭТ- 
18F Barrio G.R. et al. (2015) определили 4 паттерна рас­
пределения отложений тау-белка при ХТЭ: T1 — отло­
жение белка в подкорковый и стволовой (средний мозг) 
зонах мозга с вовлечением структур медиальной височ­
ной доли; T2 — отложение белка во всех подкорковых об­
ластях, в области медиальных отделов височной доли, а 
также в некоторых частях лобной коры; T3 включает T2 
плюс вовлечение дополнительных областей коры (задняя 
часть поясной извилины, латеральные отделы височной 
и теменной долей); Т4 — обширные зоны отложения тау- 
белка в белом и сером веществе мозга [42].

Основой классификации ПЭТ-паттернов послужили 
результаты патоморфологического исследования, выпол­
ненного McKee A.C. et al. (2013). По итогам 85 аутопсий 
трупов людей, получавших в анамнезе повторяющиеся 
легкие черепно-мозговые травмы, признаки ХТЭ были 
выявлены в 68 случаях. При этом распространённость 
отложений тау-белка была разделена на 4 стадии. I—II 
стадии соответствуют легкой, а III—IV стадии — тяжёлой 
степени ХТЭ. В более чем 80% проанализированных слу­
чаев также выявлено накопление белка TDP-43 [43].

Большое внимание уделятся применению магнитно­
резонансной волюметрии для оценки степени атрофии 
вещества мозга. Meysami S. et al. (2019) проанализиро­
вали 40 случаев пациентов с повторяющимися травма­
ми головного мозга в анамнезе в возрасте 67,7±14,5 лет. 
Результаты волюметрии сравнивали с референсными для 
данной возрастной категории. Наиболее выраженная ги­
потрофия вещества мозга выявлена вентральных отделах 
промежуточного мозга и скорлупе, в меньшей степени — 
в височных долях (гиппокамп) и стволе мозга. Корреля­
ционный анализ между данными волюметрии и когни­
тивными симптомами показал значительную прямую 
связь [44].

Misquitta K. et al. (2018) провели волюметрию 53 вы­
шедшим на пенсию игрокам Канадской футбольной лиги 
и 25 здоровым участникам контрольной группы соответ­
ствующего возраста и уровня образования. У бывших 
спортсменов со множественными сотрясениями мозга в 
анамнезе двухсторонняя гипотрофия гиппокампов была 
более значимой, чем в контрольной группе, что обуслов­
ливало ухудшение вербальной памяти [45].

Весьма перспективными в изучении ХТЭ считают­
ся диффузионно-тензорная МРТ, функциональная МРТ,
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магнитно-резонансная спектроскопия и однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография [46].

Профилактика и лечение
Основным путём профилактики ХТэ является раз­

работка мер, сокращающих частоту черепно-мозговой 
травмы у спортсменов.

Стандартизированных протоколов лечения больных 
с ХТэ в настоящий момент не существует. Основными 
направлениями лечебной тактики являются те, которые 
вытекают из патогенеза заболевания. Многообещающи­
ми технологиями являются применение ингибиторов ки­
наз, катализирующих фосфорилирование тау-белка, вве­
дение антител к фосфорилированным изоформам белка, 
а также разработка механизмов транспорта этих антител 
через гемато-энцефалический барьер [47].

Изучается роль веществ, влияющих на функцию ми­
тохондриальной энергетической цепи (пиримидин) [48]. 
Перспективной методикой является модуляция обмена 
арахидоновой кислоты, как одного из главных звеньев 
патогенеза развития ХТэ [49, 50].

Заключение
Хроническая травматическая энцефалопатия явля­

ется исходом повторяющихся травм головного мозга, 
чаще встречающихся у представителей контактных ви­
дов спорта и представляет собой комплекс нейродегене­
ративных изменений с развитием когнитивных, эмоцио­
нальных, поведенческих и даже моторных нарушений.

Клиническая картина ХТэ может включать симпто­
мы, присущие и другим нейродегенеративным заболева­
ниям, что зачастую создаёт трудности дифференциальной 
диагностики. Выявленные рентгенологические паттерны 
не считаются абсолютно достоверными, о чём свидетель­
ствуют множественные публикации по данной тематике. 
Методы профилактики спортивного травматизма посто­
янно совершенствуются, но частота лёгких травм головно­
го мозга остается высокой. В отношении изучения мето­
дов лечения травматической энцефалопатии за последние 
годы сделаны значительные успехи, однако единого алго­
ритма еще разработано.

Несмотря на то, что данная проблема изучается уже 
не одно десятилетие, она остаётся крайне актуальной для 
спортивного и медицинского сообществ.
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