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Резюме
Черепно- мозговая травма (ЧМТ) является серьезной проблемой общественного здравоохранения, затрагивающая не менее 
3 млн детей во всем мире каждый год и может приводить к смерти или инвалидности, особенно часто у пациентов с уме-
ренной или тяжелой формой ЧМТ. В России, по данным федеральной службы государственной статистики (Росстат), за 
2023 г. у детей в возрасте от 0 до 17 лет зарегистрировано 1 014,3 тыс. случаев травмы головы (в пересчете на 100 тыс.  
детского населения – 3 353,5), что уступает по численности только травмам запястья / кисти и травмам области голе-
ностопного сустава / стопы. Дети, перенесшие ЧМТ, могут страдать не только от двигательных нарушений при повреждении 
головного мозга, но также иметь комбинацию когнитивных, поведенческих и эмоциональных нарушений, которые могут 
сохраняться длительный период времени после травмы. У детей с умеренной и тяжелой ЧМТ возникает дефицит, который 
сохраняется и во взрослом возрасте, влияя на результаты обучения и дальнейшего трудоустройства, психосоциальное 
функционирование и качество жизни. Посткоммоционный синдром как наиболее частое осложнение легкой ЧМТ может 
развиваться во всех возрастных группах. Было доказано, что нарушения управляющей функции присутствуют как во вре-
мя острой фазы восстановления после ЧМТ, так и могут сохраняться в долгосрочной перспективе. Управляющие функции 
имеют решающее значение для академической успеваемости и общего развития ребенка. В настоящее время проводится 
поиск биомаркеров крови, которые помогут обеспечить объективные показатели тяжести травмы, помочь выявить детей 
с риском замедленного восстановления функций ЦНС. Медицинская помощь детям с ЧМТ должна иметь мультидисципли-
нарный подход с созданием индивидуальных траекторий восстановительных программ с учетом выявленных нарушений. 
Холина альфосцерат является перспективным эффективным препаратом для коррекции нарушений нервно- психического 
развития и восстановления когнитивных функций у детей после ЧМТ.

Ключевые слова: черепно- мозговая травма, ЧМТ, сотрясение головного мозга, посткоммоционный синдром, управляю-
щие функции, биомаркеры, лечение, холина альфосцерат, дети, подростки
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Abstract
Traumatic brain injury (TBI) is a major public health concern with an estimated not less than 3 million children worldwide 
affected annually. It can result in death or disability, especially in patients with moderate or severe TBI.  According to the 
Federal State Statistics Service (Rosstat), in Russia 1,014.3 thousand cases of head injury were registered in children aged 
0 to 17 years (3,353.5 per 100,000 children) in 2023, which is second only to wrist/hand injuries and ankle/foot injuries 
in terms of figures. Children who had TBIs may suffer not only from movement disorders associated with brain injury, but 
also have a combination of cognitive, behavioural, and emotional impairments that may persist for a long period of time 
after the injury.  Children with moderate to severe TBIs develop deficits that persist into adulthood, affecting education 
and employments outcomes, psychosocial functioning, and quality of life.  Post-concussion syndrome, the most common 
complication of mild TBI, can develop in all age groups. Dysexecutive syndrome has been shown to be present during the 
acute period of recovery from TBI and may persist over the long-term horizon. Executive functions are crucial for a child's 
academic performance and overall development. Blood biomarkers have been explored for their potential to provide objec-
tive measures in the assessment of injury severity and to help identify children at risk for delayed recovery of CNS functions. 
Medical treatment for children with TBI should include a multidisciplinary approach and creation of individual trajectories 
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ВВЕДЕНИЕ

Черепно- мозговая травма (ЧМТ) является серьезной 
проблемой общественного здравоохранения, затрагиваю-
щая не менее 3 млн детей во всем мире каждый год и мо-
жет приводить к смерти или инвалидности, особенно ча-
сто у пациентов с умеренной или тяжелой формой ЧМТ. 
Глобальные показатели смертности от ЧМТ варьируются 
от 2,8 до 3,8 на 100 000 детей ежегодно [1]. В России по 
данным федеральной службы государственной статисти-
ки (Росстат) за 2023 г. у детей в возрасте от 0 до 17 лет за-
регистрировано 1 014,3 тыс. случаев травмы головы (в пе-
ресчете на 100 000 детского населения – 3 353,5), что 
уступает по численности только травмам запястья / ки-
сти и травмам области голеностопного сустава / стопы [2]. 
Стоит отметить, что данные показатели существенно не 
меняются за предыдущие годы и сохраняются на высоких 
значениях, что определяет актуальность исследований, по-
священных проблеме ЧМТ у детей, и необходимость раз-
работки мероприятий по актуальной диагностике, лече-
нию и предупреждению детского травматизма.

Дети, перенесшие ЧМТ, могут страдать не только от 
двигательных нарушений при повреждении головного 
мозга, но также иметь комбинацию когнитивных, пове-
денческих и эмоциональных нарушений, которые могут 
сохраняться длительный период времени после травмы. 
У детей с умеренной и тяжелой ЧМТ возникает дефицит, 
который сохраняется и во взрослом возрасте, влияя на ре-
зультаты обучения и дальнейшего трудоустройства, психо-
социальное функционирование и качество жизни [3–5].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ЭТИОЛОГИЯ ЧМТ У ДЕТЕЙ

По данным метаанализа 30 статей, включившего дан-
ные о ЧМТ у более чем 165 000 детей на 5 континентах, 
частота ЧМТ у детей во всем мире колеблется в широ-
ких пределах и сильно варьирует в зависимости от стра-
ны, при этом большинство из них сообщают о диапазоне 
от 47 до 280 на 100 000 детей [1]. После 3 лет дети муж-
ского пола страдали более высокими показателями ЧМТ, 
чем женского. Часто описывается бимодальное распреде-
ление по возрасту, при этом чаще травмируются очень ма-
ленькие дети (0–2 года) и подростки (15–18 лет). Легкая 
ЧМТ (шкала комы Глазго ≥13) составляет более 80% травм, 
и до 90% всех травм связаны с негативной визуализаци-
ей на КТ. Лишь небольшая часть (<10%) требует хирур-
гического вмешательства. Независимо от страны или ре-
гиона происхождения, подавляющее большинство детей, 

страдающих ЧМТ, достигают хорошего клинического исхо-
да. Падения и столкновения транспортных средств пред-
ставляют собой наиболее частые причины травмирования. 
В Африке и Азии пешеходы чаще всего получали травмы 
в результате столкновения с транспортными средствами, 
в то время как пассажиры транспортных средств чаще 
всего пострадали в Австралии, Европе и США [1].

Дети являются частыми жертвами ЧМТ из-за своей вы-
сокой активности и неосторожности. После первого года 
жизни легкие травмы возникают чаще в результате паде-
ний, тогда как серьезные травмы являются результатом 
автомобильных аварий (в том числе в качестве пешехода) 
или падения со значительной высоты. С возрастом трав-
мы чаще всего становятся результатом велосипедных или 
автомобильных аварий, занятий спортом [6].

На долю ЧМТ в структуре детского травматизма в Мо-
скве приходится 6,4%, а в России – 4,5%. При этом дети 
в возрасте 0–17 лет в России занимают 24,6% от всех слу-
чаев ЧМТ, тогда как в Москве их доля достигает 47,2%. Это 
указывает на то, что мегаполис является повышенной тер-
риторией риска по детскому черепно- мозговому травма-
тизму и требует его усиленной профилактики. Анализ струк-
туры ЧМТ по условиям получения травмы в 2003–2018 гг. 
выявил, что в столице, как и в России (50%), преобладает 
бытовой путь ее получения. Тем не менее в Москве быто-
вые травмы имеют более низкий удельный вес. В гендер-
ном разрезе в Москве, так же как и в России, у девочек от-
мечался рост показателей заболеваемости по всем видам 
травмы, за исключением транспортных случаев, тогда как 
у мальчиков, наоборот, все показатели снижались (40,5%) 
и практически сопоставимы с уличными травмами (38,7%). 
Кроме того, мегаполис характеризуется повышенной долей 
школьных и спортивных травм (13,0 и 3,4%) на фоне сни-
женного процента транспортных случаев (1,0%) [7].

В  последнее десятилетие увеличилось количество 
ЧМТ, связанных с управлением средствами индивидуаль-
ной мобильности, и в частности электрическими самока-
тами. По данным исследований E.M. Boudiab et al. было 
выявлено, что после введения системы проката элек-
тросамокатов частота черепно- лицевых травм в  виде 
ушибленно- рваных ран и переломов костей лицевого 
скелета увеличилась в 5 и 9 раз соответственно в пери-
од с 2017 по 2019 г. по сравнению с 2014–2016 гг. [8]. По 
обстоятельствам происшествия выделяют: падение с са-
моката, столкновение с автомобилем или с неподвижной 
преградой, наезд на пешехода. Одним из основных факто-
ров, влияющих на тяжесть полученных повреждений, у во-
дителя самоката является применение индивидуальных 

of recovery programs with due account for identified disorders. Choline alfoscerate is a promising effective drug to correct 
neurodevelopmental disorders and recover cognitive functions in children after TBI.
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средств защиты, в  частности шлемов. В  исследовании 
T.K. Trivedi et al. сообщается, что только 10 (4,4%) взрос-
лых водителей самокатов из 228 используют шлем [9]. 
В исследовании A. Coelho et al. за период 1 года было за-
регистрировано 397 пациентов с 422 травмами, получен-
ными при управлении электрическим самокатом. Сред-
ний возраст составил 30,8 года, при этом 12,6% пациентов 
были несовершеннолетними. Пациенты в основном посту-
пали в отделение неотложной помощи в вечерние часы 
и в летнее время. Из общего числа полученных травм 
46,9% были переломами. Около 25% от общего числа слу-
чаев потребовали хирургического вмешательства. Очень 
важно, что только 19% водителей были в шлеме в момент 
аварии. Больше всего переломов пришлось на верхние 
конечности (62,6%) и наблюдалась большая частота пе-
реломов лучевой кости [10]. Важно отметить, что элек-
тросамокаты несут для детей более серьезную опасность, 
чем для взрослых водителей, за счет конструктивных осо-
бенностей (нахождение руля в области шеи или грудной 
клетки ребенка) и ухудшения управляемости и устойчиво-
сти самоката в связи с меньшим ростом и весом ребенка.

В  другой публикации авторы исследовали данные 
292 пациентов с травмами, полученными при управлении 
скутером. В возрасте от 21 до 30 лет были 30,8% (n = 90) 
пациентов. Кроме того, 40,8% (n = 119) получили травмы 
головы, 40,8% (n = 119) поступили через скорую помощь, 
31,5% (n = 92) были госпитализированы, а 18,8% (n = 55) 
были отнесены к неотложной остроте. Только 2,1% паци-
ентов одобрили использование шлема [11].

Таким образом, пренебрежение правилами управле-
ния средствами индивидуальной мобильности и средства-
ми индивидуальной защиты часто является причиной по-
лучения более тяжелых травм.

ПОСТКОММОЦИОННЫЙ СИНДРОМ

Как мы уже писали, в большинстве случаев у детей 
ЧМТ протекает в легкой форме в виде сотрясения голов-
ного мозга. По данным W.P. Meehan et al., 144 000 пациен-
тов младшего возраста ежегодно поступают в отделение 
неотложной помощи в США из-за травм головы [12]. Око-
ло 90% этих случаев протекают в легкой форме [13] и в 
большинстве своем не требуют госпитализации [14].

Считается, что неповторяющиеся сотрясения мозга 
обычно не вызывают хронических последствий для тка-
ней головного мозга пациентов [15]. Но даже в случае 
легкой ЧМТ в клинической картине пациентов часто от-
мечается развитие посткоммоционного синдрома (ПКС), 
который, по данным разных исследований, встречается 
от 29 до 90% перенесших ЧМТ [16].

Последствия такого травматизма обычно кратковре-
менны, а симптомы ослабевают в течение нескольких не-
дель или месяцев. ПКС после легкой ЧМТ может прояв-
ляться легкими симптомами, которые длятся в среднем не 
более 4 нед. [17]. Но так бывает не во всех случаях. ПКС 
как наиболее частое осложнение легкой ЧМТ может раз-
виваться во всех возрастных группах и не зависит от фи-
зической активности пациента, это могут быть как дети, 

подростки, так и взрослые или пожилые пациенты. ПКС – 
это развитие как минимум 3 из следующих симптомов: го-
ловная боль, усталость, раздражительность, головокруже-
ние и проблемы с равновесием, нарушение сна, плохая 
память и концентрация внимания, а также повышенная 
чувствительность к свету и шуму.

Симптомы начинаются вскоре после травмы головы 
и могут присутствовать в течение недель или месяцев. Ког-
да симптомы продолжаются более 6 мес. или одного года, 
состояние интерпретируется как персистирующий ПКС [16].

В зарубежной литературе последствия ЧМТ принято 
различать на внутричерепные и экстракраниальные. Вну-
тричерепные эффекты обычно вызваны травмой лобной 
или лобно- височной областей, в зависимости от механиз-
ма травмы, а экстракраниальные симптомы часто являют-
ся следствием сокращения мышц шеи в результате раз-
дражения корешков спинномозговых нервов или травмой 
окололежащих тканей. Клинические симптомы, основан-
ные на делении на внутричерепные или экстракраниаль-
ные причины, могут быть организованы в 5 категорий:

1. Когнитивный, который содержит дефицит памяти, 
трудности с вниманием и концентрацией, трудности с ре-
чью, исполнительную дисфункцию и трудности с мелкой 
моторикой.

2. Психологические, включая депрессию, тревогу, раз-
дражительность и личностные изменения, усталость и де-
реализацию.

3. Соматосенсорная и вестибулокохлеарная дисфунк-
ция, которая включает в  себя головные боли, тошноту 
и рвоту, повышенную свето- и звуковую чувствительность, 
гипералгезию и шум в ушах.

4. Зрительные симптомы и  глазодвигательная дис-
функция, которая включает светочувствительность, нечет-
кое зрение, трудности конвергенции, двоение в глазах 
и синдром Горнера.

5. Вегетативные симптомы, включая колебания частоты 
сердечных сокращений и артериального давления, анома-
лии в отношении потливости и регуляции величины зрач-
ков, нарушение температурной регуляции, сексуальную дис-
функцию, нарушения сна или плохую эффективность сна.

Детальное неврологическое обследование является не-
отъемлемой частью диагностики посткоммоционного син-
дрома. Во время оценки обязательно следует сосредоточить 
внимание на конкретных элементах: вестибулокохлеарная 
система, симптомы вегетативной дисфункции, оценка функ-
ций ствола и коры головного мозга, когнитивная функция 
и наличие дисфункции шейного отдела позвоночника [18].

Наиболее распространенными симптомами ПКС явля-
ются головные боли, которые могут перейти в хронические; 
головокружение; усталость, которая может нарушить вос-
становление и снизить качество жизни; раздражительность; 
нарушения концентрации внимания, нарушения сна, при-
чем возможно как наличие бессонницы или затруднения 
засыпания, так и повышенная дневная сонливость; трудно-
сти с памятью; непереносимость стресса и эмоциональных 
нагрузок [19]. Все эти нарушения могут переходить в хро-
ническую форму ПКС, который оказывает существенное 
и негативное влияние на качество жизни пациентов.
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Риск развития хронической посттравматической го-
ловной боли (ХПТГБ) у детей ниже, чем у взрослых паци-
ентов. В Шотландии при 300 случаях ЧМТ на 100 000 де-
тей развитие ХПТГБ отмечается только у 20,4, что 
составляет 6,8%. В исследовании C. Kirk et al. обследова-
ли 117 детей с ЧМТ (у 93 была диагностирована легкая 
степень, у остальных средняя степень тяжести) в течение 
от 2 мес. до 3 лет после травмы. ХПТГБ развились только 
у 8 пациентов, причем у всех пациентов головные боли 
прошли в течение от 3 до 27 мес. [20].

Для динамической оценки выраженности симптомов 
ПКС часто применяется опросник Rivermead (Rivermead 
Post- Concussion Symptoms Questionnaire)  [21]. Метод 
включает в себя перечень вопросов, касающихся сома-
тических, когнитивных и эмоциональных жалоб после 
травмы головы, которые могут присутствовать у пациен-
тов в течение нескольких месяцев. Роль участника состоит 
в том, чтобы сравнить тяжесть каждого симптома, прини-
мая во внимание как период до травмы, так и определен-
ные периоды после травмы. Ответы оцениваются от 0 – не 
испытывал вообще до 4 – серьезная проблема [22].

Жалобы, перечисленные в опроснике Rivermead, сопо-
ставимы с критериями МКБ-10 и DSM-V. Критерии вклю-
чают наличие головной боли, головокружения, тошноты 
или рвоты, чувствительности к шуму, нарушения сна, уста-
лости, раздражительности, чувства подавленности или ра-
зочарования, плохой памяти или снижения концентрации 
внимания, замедленного мышления, беспокойства, нечет-
кого зрения, двоения в глазах и повышенной светочув-
ствительности [21]. Пациент оценивает каждый симптом 
по степени его тяжести.

Публикация Eli Fried et al. посвящена исследованию 
распространенности персистирующего ПКС (ППКС) у де-
тей, перенесших легкую ЧМТ. Проводилось наблюде-
ние в течение от 6 до 60 мес. 205 пациентов в возрас-
те 8–15 лет, перенесших легкую ЧМТ, а  также группы 
контроля из 205 детей с неосложненными переломами 
дистального отдела лучевой кости. По данным опросни-
ка Rivermead (Post- Concussion Symptoms Questionnaire), 
распространенность ППКС в группе с легкой ЧМТ соста-
вила 25,3%, а ППКС-подобных симптомов в контрольной 
группе составила 2,4%, p < 0,001. В течение периода от 
6 до 60 мес. на распространенность ППКС не влияло вре-
мя, прошедшее с момента травмы. В группе пациентов 
с ЧМТ дорожно- транспортные происшествия и подрост-
ковый возраст были признаны факторами риска развития 
указанных нарушений. Авторы сделали вывод, что ППКС 
недостаточно диагностируется в педиатрической популя-
ции и 25% детей, госпитализированных в отделения неот-
ложной помощи из-за ЧМТ, могут страдать от ППКС [23].

УПРАВЛЯЮЩИЕ ФУНКЦИИ И ЧМТ

Термин «управляющие функции» обычно используется 
для описания сложных нейрокогнитивных процессов, таких 
как способность человека регулировать внимание и спо-
собность концентрации, контролировать себя, планиро-
вать, организовывать, использовать когнитивную гибкость, 

заниматься абстрактным мышлением, решать проблемы, по-
давлять спонтанные импульсы, инициировать задачи и ре-
гулировать эмоции. Управляющие функции имеют решаю-
щее значение для академической успеваемости и общего 
развития ребенка. Было доказано, что нарушения управ-
ляющей функции присутствуют как во время острой фазы 
восстановления после ЧМТ, так и могут сохраняться в дол-
госрочной перспективе, особенно у пациентов с осложнен-
ной легкой, умеренной или тяжелой ЧМТ, которым потребо-
валась госпитализация в отделение интенсивной терапии. 
Установлено, что траектории когнитивного восстановления 
после ЧМТ у детей вариабельны и часто крайне индиви-
дуализированы. Факторы риска возникновения дефицита 
управляющей функции кроме степени тяжести также вклю-
чают возраст на момент травмы, локализацию повреждения 
в головном мозге, социально- экономический статус, функ-
ционирование семьи, а также состояние здоровья и невро-
логического развития до травмы. Отмечено, что наруше-
ния сна / бодрствования и наличие частых головных болей 
были тесно связаны с ухудшением управляющей функции 
у детей с ЧМТ. Считается, что хороший восстановительный 
сон способствует заживлению нейронов и уменьшает вос-
паление, что может оптимизировать функциональное вос-
становление нервной системы [24]. А чрезмерная дневная 
сонливость, наоборот, имеет связь с худшими когнитивными 
исходами у детей и подростков с ЧМТ [25].

Стоит обратить отдельное внимание, что даже легкая 
ЧМТ может влиять на состояние управляющих функций, 
когнитивные и поведенческие особенности в отдален-
ный период ЧМТ. Так, в исследовании C.C. Kooper et al. на-
блюдали за 89 пациентами с легкой ЧМТ спустя 3 года 
6 мес. после травмы, в сравнении с группой неврологи-
чески здоровых детей, сопоставимой по полу, возрасту 
и социально- экономическому статусу. Было выявлено, что 
дети с ЧМТ демонстрировали интеллект в среднем диапа-
зоне, но имели больше поведенческих проблем, связан-
ных с невнимательностью (p = 0,004, d = 0,47) и гиперак-
тивностью / импульсивностью (p = 0,01, d = 0,40), а также 
показали худшие нейрокогнитивные показатели в ста-
бильности обработки информации (p = 0,003, d = -0,55) 
и визуальной рабочей памяти (p = 0,04, d = -0,39) по срав-
нению со здоровыми сверстниками. Данные по успева-
емости в школе так же показали более низкую успева-
емость по техническому чтению на протяжении до 2 лет 
после травмы (p = 0,005, d = -0,42) по сравнению с нор-
мативными показателями. Авторы указывают, что полу-
ченные данные подчеркивают важность и необходимость 
раннего выявления детей с риском неблагоприятного ис-
хода развития нервной системы после ЧМТ для своевре-
менного подбора необходимой терапии [26].

Важно также отметить, что нарушения внимания и ги-
перактивное поведение могут присутствовать у пациен-
тов с СДВГ и до ЧМТ. Доказано, что риск получения трав-
мы у пациентов с СДВГ существенно выше, чем у детей без 
данного синдрома. Исследовав популяцию из 10 739 де-
тей с СДВГ, было выявлено, что соотношение шансов по-
лучения ЧМТ составило 1,57 (95% доверительный интер-
вал (ДИ) 1,13–2,18) для умеренной степени тяжести и 1,79 
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(95% ДИ 1,18–2,72) для тяжелой формы СДВГ соответ-
ственно, по сравнению с легкой формой СДВГ. Также были 
выявлены гендерные особенности у пациентов с СДВГ. Так, 
мальчики с умеренным и тяжелым СДВГ имели повышен-
ную вероятность получения ЧМТ. Соответствующее соотно-
шение шансов для ЧМТ у мальчиков с умеренным СДВГ со-
ставило 1,60 (95% ДИ 1,07–2,39) и 1,86 (95% ДИ 1,15–3,00) 
для тяжелой формы СДВГ. У девочек не было обнаружено 
связи между тяжестью СДВГ и риском получения ЧМТ [27].

Установлено, что подростки подвержены более высо-
кому риску аффективных симптомов после ЧМТ. Эти эф-
фекты так же зависят от пола. Так, результаты анализа 
подростков после ЧМТ показывают, что у девочек наблю-
дались более выраженные тревожные расстройства и на-
рушения внимания после перенесенной ЧМТ, а у мальчи-
ков была замечена агрессия после ЧМТ с последующим 
повышением уровня тревожности  [28]. Известно, что 
у 25–30% пациентов, перенесших легкую ЧМТ, отмеча-
ются тревожные и тревожно- депрессивные расстройства. 
А наличие тревожных расстройств негативно сказывается 
на регрессе посттравматических нарушений и часто усу-
губляет течение как когнитивной, так и вегетативной (со-
матической) симптоматики.

Дети младшего возраста особенно уязвимы к задерж-
кам в развитии, связанным с ЧМТ [29]. Долгосрочные ри-
ски для этих детей являются значительными не только для 
неспособности к обучению, но и для развития психиче-
ских расстройств [30] и возможно даже преступности [31].

Отдельно стоит упомянуть о посттравматических ней-
роэндокринных дисфункциях. Возникновение гипопиту-
итаризма, связанного с ЧМТ, не коррелирует с тяжестью 
баллов по шкале комы Глазго. Полный или частичный ги-
попитуитаризм (наиболее частый дефицит изолированно-
го гормона роста) может возникнуть как после легкой ЧМТ, 
так и после умеренной и тяжелой ЧМТ. Многие симптомы 
гипопитуитаризма пересекаются с симптомами, возника-
ющими у пациентов с хронической ЧМТ, т.е. они имеют бо-
лее низкие баллы на нейропсихологических обследовани-
ях (когнитивные нарушения) и имеют больше симптомов 
психического расстройства (депрессия и усталость). Основ-
ными проблемами для эндокринолога являются:

 ■ выявление гипопитуитаризма у пациентов с ЧМТ про-
спективно (в острой фазе и через месяцы или годы по-
сле ЧМТ),

 ■ оценка степени когнитивных нарушений на исходном 
уровне,

 ■ мониторинг эффектов лечения (изменение когнитив-
ных функций и психических расстройств при заместитель-
ной гормональной терапии).

Несколько недавних исследований показывают, что 
при заместительной терапии гормоном роста у пациен-
тов с хронической ЧМТ и аномальной секрецией гормо-
на роста когнитивные функции могут не измениться, в то 
время как симптомы, связанные с депрессией и устало-
стью, улучшаются. Отсутствие прогресса в реабилитации 
пациента после ЧМТ рекомендуется рассматривать как 
сигнал для клинического подозрения на нейроэндокрин-
ную дисфункцию [32].

ВЛИЯНИЕ ЧМТ У РЕБЕНКА НА ВНУТРИСЕМЕЙНЫЕ 
ОТНОШЕНИЯ

Важный аспект, который необходимо учитывать, – это 
влияние ЧМТ у ребенка на психоэмоциональное состоя-
ние внутри его семьи, т. к. это также может являться фак-
тором напряжения отношений между членами семьи, как 
между родителями, так и братьями, и сестрами. Исследова-
ния реакции родителей на госпитализацию ребенка пока-
зывают, что родители испытывают высокий уровень стресса 
и тревоги, особенно в первые сутки госпитализации. Роди-
тели госпитализированных детей отмечают, что недостаток 
информации о состоянии ребенка, непонимание степени 
повреждения, опасения по поводу будущего ребенка (вы-
живание, физические или умственные нарушения) являют-
ся самыми высокими факторами повышения уровня трево-
ги [33]. В дополнение к стрессовым факторам, связанным 
с госпитализацией, ряд исследователей считают адаптацию 
семьи к травме ребенка важным фактором для понимания 
ожидаемых долгосрочных последствий ЧМТ у детей. Про-
блемы в браке, родительская тревога и ухудшение соци-
ального функционирования семьи были зарегистрированы 
в ряде исследований уже в посттравматическом периоде. 
Так, в исследовании Burton H. Harris et al. были обследова-
ны 54 пациента с тяжелой мультисистемной травмой и их 
семьи через 1 год после выписки из стационара. У 60% па-
циентов, кто жил в домашних условиях, наблюдались оста-
точные изменения личности. Физические и умственные 
недостатки, часто множественные, присутствовали у 50%; 
в таком же количестве были распространены социальные, 
эмоциональные расстройства и трудности в обучении. Толь-
ко 20% из 50 детей учились в обычном школьном клас-
се; остальные 80% нуждались в специальном образовании. 
Важным стало выявление влияния несчастного случая на 
нетравмированных братьев и сестер, у 66% которых раз-
вились эмоциональные расстройства, проблемы со шко-
лой и агрессивные изменения личности. Родители сообща-
ли об ухудшении отношений между собой в 32% случаев, 
а в 60% – о новых социальных и финансовых проблемах. 
Двадцать одна мать, которая ранее работала, перестала ра-
ботать из-за ухода за ребенком, а 20% семей исчерпали 
свои сбережения или влезли в долги [34].

В другой работе было исследовано 105  семей, где 
дети перенесли тяжелую травму. Было выявлено, что че-
рез 6 мес. после выписки из стационара 45% семей сооб-
щили, что их жизнь не пришла в привычное русло, а через 
1 год после выписки таких семей отмечалось 23%. Риск 
семейного неблагополучия особенно был высок в семьях 
с одним родителем [35].

Часто после выписки родители продолжают нуждать-
ся в наблюдении и помощи специалистов, потому что они 
подвержены риску депрессии, стресса и тревоги. Эти се-
мейные проблемы, а также те, которые часто присутству-
ют до травмы, могут негативно сказаться на восстановле-
нии ребенка после травмы головы. Для многих родителей 
непонимание природы ЧМТ и недооценка наличия у ре-
бенка нейропсихологического дефицита, приводящего 
к значительным функциональным нарушениям мотивации, 
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способности к усвоению новой информации, а также нару-
шениям поведенческих и социальных способностей, даже 
после того, как ребенок физически выздоровел до своего 
преморбидного состояния, могут привести к неадекватным 
ожиданиям от ребенка и неправильной интерпретации 
его поведения, создавая цикл разочарования и семейных 
конфликтов. Из-за высокой распространенности и частого 
несоответствия между функциональными особенностями 
нервной системы и внешней физической нормальностью 
у пациентов, перенесших ЧМТ, травму головы называют 
«тихой эпидемией» или «скрытой инвалидностью» [36].

БИОЛОГИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ТЯЖЕСТИ ЧМТ

Последние данные свидетельствуют о том, что биоме-
ханическая сила, передаваемая мозгу во время сотрясе-
ния мозга, приводит к «метаболическому каскаду» ионных 
сдвигов, изменению метаболизма, нарушению взаимо-
действия между структурами мозга и изменению ней-
ротрансмиссии, а также к микроскопическим аксональ-
ным повреждениям [37]. В случае легкой ЧМТ проведение 
нейровизуализации с помощью КТ может показать нега-
тивные результаты, что не позволяет определить группу 
пациентов с предполагаемым тяжелым течением ПКС для 
проведения ранней своевременной адекватной терапии. 
В настоящее время проводится поиск биомаркеров крови, 
которые помогут обеспечить объективные показатели тя-
жести травмы, помочь выявить детей с риском замедлен-
ного восстановления функций ЦНС.

Нейроспецифическая энолаза (NSE) является 
клеточно- специфичным изоферментом гликолитического 
фермента энолазы и является высокоспецифичным мар-
кером для нейронов и периферических нейроэндокрин-
ных клеток. Из-за высокого нейронального потенциала 
NSE является индикатором повреждения головного мозга. 
Также повышение NSE учитывают при дифференциальной 
диагностике мелкоклеточного рака легкого, нейроэндо-
кринных опухолей и нейробластомы. NSE как маркер де-
генерации нейронов используется у пациентов после ЧМТ. 
Пик NSE наступает через 6–12 ч после травмы. По дан-
ным литературы, у пациентов с умеренной или тяжелой 
ЧМТ повышение уровня NSE было связано с более высо-
кой смертностью или длительными неврологическими на-
рушениями [38]. Прогностическое значение NSE при лег-
кой ЧМТ требует дальнейшего изучения и анализа.

Сывороточный белок S100B (S100B) – это белок, свя-
зывающий кальциевые каналы, который высоко экспрес-
сируется в глиальных и шванновских клетках. Он имеет 
минимальные концентрации в других клетках и метаболи-
зируется и выводится через почки. Внутриклеточно S100B 
регулярно участвует в кальциевом гемостазе, передавая 
сигналы от других мессенджеров. S100B также участву-
ет в дифференцировке клеток и прогрессии клеточно-
го цикла. В экспериментальных условиях было замечено, 
что он обладает способностью ингибировать апоптоз [39]. 
Внеклеточное введение S100B способствует нейрогене-
зу и нейрональной пластичности, выполняет нейромоду-
лирующие действия и способствует процессам, связанным 

с памятью и обучением как в нормальной физиологии, так 
и при травматических состояниях. Обнаружено, что при 
секреции S100B обладает паракринными / аутокринно- 
трофическими эффектами при физиологических концен-
трациях, но токсическими эффектами при более высо-
ких концентрациях. Таким образом, повышенный уровень 
S100B в биологических жидкостях (цереброспинальной 
жидкости, крови, моче, слюне и амниотической жидкости) 
рассматривается как биомаркер патологических состояний, 
включая перинатальный дистресс головного мозга, острую 
ЧМТ, психические расстройства или нейродегенеративные 
процессы [40]. Было обнаружено, что уровень S100B повы-
шен после легкой и тяжелой ЧМТ. Пиковые уровни S100B 
могут быть обнаружены как в спинномозговой жидкости, 
так и в крови через 6 ч после травмы, но далее постепен-
но снижаются. Повышенный уровень S100B был обнаружен 
как у детей, так и у взрослых после ЧМТ [41].

Глиальный фибриллярный кислый белок (GFAP) явля-
ется промежуточным филаментным белком, обладающим 
высокой специфичностью для клеток астроглиальной ли-
нии [42]. Он известен как астроглиальный маркер трав-
мы и обнаруживается в астроглиальном скелете как бе-
лого, так и серого вещества мозга [43]. У здоровых людей 
уровень GFAP низкий, из-за чего его можно использовать 
в качестве нейродегенеративного маркера в диагности-
ке болезни Альцгеймера. Уровень GFAP в крови коррели-
рует с клинической тяжестью и степенью внутричерепной 
патологии при острой травме ЦНС (вследствие наруше-
ния цитоскелета астроцитов и их активации в ответ на 
ЧМТ) [44], а также реакцией на ишемию, злокачествен-
ные опухоли головного мозга и цереброваскулярные со-
бытия [45]. Исследование на животной модели показало, 
что после легкой ЧМТ уровень GFAP в сыворотке крови 
и ликворе повышается, но необходимо провести дальней-
шие исследования данного маркера повреждения ЦНС 
у людей [46].

Тау-белок является одним из белков, которые при-
надлежат к группе белков, ассоциированных с микротру-
бочками (MAP). Полимеризация микротрубочек во вре-
мя роста аксонов является наиболее полезной функцией 
тау-белка. Из-за повреждения нейронов было обнаруже-
но, что уровень этого белка увеличивается в спинномоз-
говой жидкости и крови как у людей, так и в эксперимен-
тах на животных [47]. Повышенные уровни тау-белка уже 
хорошо известны при нейродегенеративных состояниях, 
например, при болезни Альцгеймера. У пациентов с ЧМТ 
при использовании в качестве предиктора тау-белок мо-
жет быть обнаружен через 6 ч после травмы. Тау-белок 
протеолитически модифицируется после аксонального 
повреждения, и этот продукт расщепления известен как 
C-tau [48]. Расщепленный тау-белок изучается как единый 
биомаркер повреждения нейронов и предиктор развития 
сотрясения мозга.

Убиквитин С-концевая гидролаза L1 (UCH-L1) является 
чрезвычайно распространенным белком в головном моз-
ге, где он составляет 1–5% от общего объема нейронально-
го белка [49]. Он участвует в процессе убиквитинирования 
белков, предназначенных для деградации по протеасомному 

2025;19(12):142–152



148 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Д
ет

ск
ая

 н
ев

ро
ло

ги
я

пути, тем самым играя важную роль в удалении окислен-
ных или неправильно свернутых белков как в норме, так 
и при патологии [50]. Низкий уровень UCH-L1 присутствует 
у здоровых людей, но было доказано, что при определен-
ных состояниях, например, нейродегенеративных заболе-
ваниях, таких как болезнь Альцгеймера и Паркинсона, уро-
вень UCH-L1 в сыворотке крови значительно повышается. 
Также он может быть маркером потери нейронов после су-
барахноидального кровоизлияния [51], а также маркером 
аномальной функции гематоэнцефалического барьера по-
сле тяжелой ЧМТ. UCH-L1 представляет собой белок, кото-
рый высвобождается в плазму крови в результате реакции 
повреждения нейронов в результате ЧМТ и может быть об-
наружен через 4 ч после травмы [52] и сохраняться в це-
реброспинальной жидкости и в сыворотке крови в течение 
нескольких дней после тяжелой ЧМТ [53].

Недавний метаанализ показал значительно повы-
шенный уровень легкой нейрофиламентной цепи (НФЛ) 
в сыворотке крови у всех пациентов с сотрясением моз-
га в анамнезе по сравнению с контрольной группой. В ис-
следованиях у спортсменов с сотрясением мозга были 
выявлены более высокие уровни НФЛ, что может рассма-
триваться в качестве биомаркера при легкой ЧМТ [54].

Два из упомянутых биомаркера, GFAP и UHCL-1, были 
одобрены Управлением по санитарному надзору за ка-
чеством пищевых продуктов и медикаментов США (FDA) 
в 2018 г. для тестирования пациентов после ЧМТ с целью 
прогнозирования симптомов сотрясения мозга.

Дополнительными данными о степени повреждения 
головного мозга являются методы нейровизуализации. 
Компьютерная томография (КТ) – это быстрый и эконо-
мичный метод нейровизуализации, широко используемый 
в отделениях неотложной помощи по всему миру. По его 
результатам можно определить тяжесть ЧМТ и начать над-
лежащее лечение, но он не может внести больше ясности 
в механизмы возникновения отсроченных клинических 
проявлений при легкой ЧМТ. Публикации последних лет 
показывают, что проведение современных методов ней-
ровизуализации, таких как МРТ в различных режимах, по-
зволяют расширить представления о патологических про-
цессах при ЧМТ и объяснить возникновение когнитивных 
и поведенческих нарушений у таких пациентов в более 
отдаленные периоды [55].

Диффузионно- тензорная визуализация (DTI) – ме-
тодика, позволяющая оценить диффузию молекул воды 
вдоль миелиновой оболочки нервных волокон и полу-
чить информацию о связях между различными отделами 
головного мозга и целостности проводящих путей (нерв-
ных трактов, пучков нервных волокон). Исследования го-
ловного мозга детей, перенесших ЧМТ, с помощью МРТ 
в последовательности DТI, показывают, что такие паци-
енты подвержены риску персистирующей атрофии бе-
лого вещества головного мозга. Данные о  поврежде-
нии белого вещества головного мозга, исследованные 
с помощью DTI, имеют более высокую прогностическую 
ценность для функционального исхода ЧМТ по срав-
нению с компьютерной томографией в острый период 
и анализом обычной (Т1-взвешенной) МРТ. В частности, 

региональное нарушение целостности белого вещества 
в мозолистом теле может в значительной степени лежать 
в основе нейрокогнитивных нарушений у детей с уме-
ренной / тяжелой ЧМТ. Эти результаты подчеркивают по-
тенциальную клиническую значимость режима DTI как 
важного прогностического фактора функционального ис-
хода ЧМТ у детей, особенно с точки зрения нейрокогни-
тивного функционирования [56].

В исследовании Harm J. van der Horn et al. проводи-
лась динамическая оценка результатов функциональной 
МРТ в состоянии покоя у пациентов 8–16 лет, перенесших 
легкую ЧМТ, через 1 нед. (n = 263), 4 мес. (n = 192) и 1 год 
(n = 153) после травмы в сравнении с 228 здоровыми ис-
пытуемыми соответствующего пола и возраста. Результаты 
показали стойкие изменения лобно- мозжечковых и тала-
мических связей в течение 1 года после ЧМТ по сравне-
нию с контрольной группой (P’s < 0,001). Стойкие измене-
ния предклинельных связей также были связаны с более 
низкими показателями исполнительной функции и долго-
временной памяти [57].

В другом исследовании эти же авторы оценили с по-
мощью функциональной МРТ развитие связей в ЦНС че-
рез 1 нед. и через 4 мес. после травмы в сравнении со 
здоровыми испытуемыми. Анализ cвязей показал, что 
у пациентов с ЧМТ статическая межполушарная связь 
была нарушена между левым и правым предклиньем и та-
ламусом, а также между правой дополнительной мотор-
ной областью и контралатеральным полушарием мозжеч-
ка. Изменения в связях не были зависимы от симптомов 
тяжести травмы, такими как потеря сознания и посттрав-
матическая амнезия. Исследование показывает, что дина-
мика связей в мозге изменяется в течение 4 мес. после 
ЧМТ в областях мозга, которые, как известно, наиболее 
уязвимы к ЧМТ [58].

Таким образом, поиск оптимального биомаркера по-
вреждения ЦНС в крови при ЧМТ в сочетании с расши-
ренной программой нейровизуализации может обеспе-
чить объективные показатели тяжести травмы, помочь 
в выявлении детей с риском замедленного восстанов-
ления, помочь определить клинические фенотипы травм 
и принять обоснованные решения относительно безопас-
ного возвращения к нормальной деятельности.

Исследования последних лет выявили, что восстанов-
ление функций ЦНС после ЧМТ зависит не только от тяже-
сти и локализации повреждения, возраста и пола, но и от 
многочисленных индивидуальных генетических факторов, 
которые влияют на процессы передачи сигналов по сред-
ствам нейротрансмиттерных систем (рецепторы глутама-
та, допамина, серотонина и регуляция кальцезависимых 
систем), воспалительные реакции, гибель клеток, иммун-
ные реакции, процессы созревания и развитие мозга. Все 
эти факторы являются важными биологическими путями 
регуляции восстановления и развития нейрокогнитивных 
и поведенческих функций после перенесенной ЧМТ. При-
менения геномного подхода, основанного на системной 
биологии, являются перспективным направлением изуче-
ния факторов и регуляторных механизмов, влияющих на 
состояние ЦНС в отдаленный период ЧМТ [59, 60].
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ЛЕЧЕНИЕ ПОСЛЕДСТВИЙ ЧМТ

Лечебные мероприятия у детей, перенесших ЧМТ, ос-
нованы на оценке степени тяжести травмы, выраженно-
сти симптомов посткоммоционного расстройства и нали-
чия сочетанной с ЧМТ патологией [61].

Разнообразие симптомов в клинической картине по-
следствий ЧМТ требует применения мультидисципли-
нарного подхода с привлечением специалистов разного 
профиля: неврологов, психиатров, психологов, нейропси-
хологов, офтальмологов, отоларингологов, реабилитологов 
(врачей физиотерапии, лечебной физкультуры). В услови-
ях специализированных клиник, занимающихся лечени-
ем пациентов с последствиями ЧМТ, реализован прин-
цип создания для каждого пациента индивидуального 
плана проведения восстановительного лечения, который 
впоследствии передается пациенту и его семье вместе 
с необходимой координацией со специалистами для со-
действия проведению рекомендованного лечения. Такой 
принцип оказания медицинской помощи в целом способ-
ствует применению более эффективных и скоординиро-
ванных схем лечения, что потенциально приводит к более 
раннему устранению симптомов и выздоровлению [62].

Немедикаментозные способы лечения также ча-
сто применяются у  пациентов с  последствиями ЧМТ. 
Когнитивно- поведенческая терапия и методики биологи-
ческой обратной связи являются научно обоснованными 
методами психологического вмешательства при симпто-
мах ПКС, включая головные боли, головокружения, труд-
ности концентрации внимания, расстройства эмоциональ-
ной сферы и другие.

Лечение посттравматических головных болей осно-
вывается на схожести их клинической картины с такими 
формами первичных головных болей, как мигрень и го-
ловные боли напряжения (ГБН). Часто посттравматические 
головные боли могут иметь смешанный характер и похо-
дить как на мигрень, так и на ГБН, в таком случае подбор 
лекарственной терапии строится с учетом доминирующе-
го типа головной боли и на основании разработанных для 
его лечения рекомендаций.

Учитывая механизмы повреждающего действия при 
ЧМТ, приводящие к структурным (аксональное поврежде-
ние, кровоизлияния, ушиб тканей), метаболическим (нару-
шение кровоснабжения, запуск реакций апоптоза и нейро-
воспаления) и функциональным нарушениям (нарушение 
обмена нейромедиаторов и функционирования ионных ка-
налов, патологическое возбуждение нейронов) и наличие 
частых жалоб в структуре ПКС на наличие нарушений ког-
нитивной сферы (снижение памяти, внимания, повышенной 
утомляемости и др.), большой интерес в лечении таких па-
циентов имеют препараты, оказывающие комплексное воз-
действие и влияющие на процессы восстановления функ-
ций и оптимизации работы центральной нервной системы.

К таким лекарственным средствам относится холина 
альфосцерат (препарат Церетон). Холина альфосцерат яв-
ляется холиномиметиком центрального действия с преи-
мущественным влиянием на ЦНС. В состав препарата вхо-
дит 40,5% холина, высвобождающегося из соединения 

в головном мозге; холин участвует в биосинтезе ацетил-
холина (одного из основных медиаторов нервного возбуж-
дения). Альфосцерат биотрансформируется до глицерофос-
фата, который является предшественником фосфолипидов. 
Ацетилхолин положительно воздействует на передачу 
нервного импульса, а глицерофосфат участвует в синтезе 
фосфатидилхолина (мембранного фосфолипида), в резуль-
тате улучшается эластичность мембран и функция рецепто-
ров. Церетон® усиливает метаболические процессы и акти-
вирует структуры ретикулярной формации головного мозга. 
Оказывает профилактическое и корректирующее действие 
на факторы инволюционного психоорганического синдро-
ма, такие как изменение фосфолипидного состава мембран 
нейронов и снижение холинергической активности. Фар-
макодинамические исследования показали, что Церетон® 
действует на синаптическую, в т.ч. холинергическую пере-
дачу нервного импульса (нейротрансмиссию), пластичность 
нейронной мембраны и функцию рецепторов1.

В 2019–2021 гг. в 11 российских исследовательских 
центрах было проведено двой ное слепое рандомизи-
рованное плацебо- контролируемое клиническое иссле-
дование эффективности, безопасности и переносимости 
препарата Церетон при лечении когнитивных нарушений 
у детей в возрасте 6–17 лет в восстановительном перио-
де ЧМТ и геморрагического инсульта. В исследовании уча-
ствовали 222 ребенка обоего пола. Исследование соот-
ветствовало всем положениям Хельсинкской декларации. 
Все пациенты и/или их родители подписали информи-
рованное согласие на участие в исследовании. Демогра-
фические и другие исходные характеристики пациентов 
(возраст, пол, длительность заболевания, предшествующие 
и сопутствующие заболевания, предшествующая и сопут-
ствующая терапия) сравнивались между группами для де-
монстрации сопоставимости групп на исходном уровне.

Пациенты в возрасте 6–10 лет (n = 37) принимали 
препарат Церетон в виде раствора по 200 мг 1 раз в сут. 
до приема пищи, запивая водой, пациенты 11–15 лет 
(n = 37) – по 1 капсуле (400 мг) утром и днем после еды, 
пациенты в возрасте 16–17 лет (n = 37) – по 2 капсулы 
(800 мг) утром и 1 капсуле (400 мг) днем после еды. Курс 
лечения составил 60 дней.

При анализе данных для всей популяции пациентов 
в результате применения препарата Церетон установле-
но достоверное повышение среднего вербального пока-
зателя IQ с 82 до 88 баллов, невербального показателя 
IQ – с 79 до 87 баллов (p = 0,00002), общего показателя 
IQ – с 79 до 86 баллов. При сравнительном анализе баллов 
вербального, невербального и общего показателя IQ за-
регистрированы статистически значимые различия между 
группами препарата Церетон и плацебо по окончании кур-
са лечения (p = 0,000001, p = 0,00002, p < 0,00001 соответ-
ственно). При анализе данных всей популяции отмечалось 
повышение среднего значения суммы вербальных оце-
нок по тесту Векслера в группе препарата Церетон с 35 до 
41 балла, суммы невербальных оценок – с 34 до 40 бал-
лов, общей суммы оценок – с 70 до 82 баллов. В результате 

1 Церетон® (Cereton) инструкция по применению. Режим доступа: https://www.vidal.ru/
drugs/cereton.
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сравнительного анализа сумм вербальных, невербальных 
оценок и общей суммы оценок по тесту Векслера получе-
ны статистически значимые различия между группами пре-
парата Церетон и плацебо по окончании курса лечения 
(p < 0,0001, p = 0,000002, p < 0,0001 соответственно). Ста-
тистический анализ динамики показателей нейропсихоло-
гического теста на запоминание 10 слов обнаружил зна-
чимые различия между показателями до и после лечения 
в группе терапии Церетоном, а также между группами Це-
ретона и плацебо по итогам лечения во всех возрастных 
стратах, что свидетельствовало об улучшении памяти после 
применения Церетона. При оценке врачом эффективности 
терапии по 5-балльной шкале установлены статистически 
значимые различия (p < 0,00001) между группами Церето-
на и плацебо по всем возрастным стратам на визитах 2–4, 
что свидетельствовало о положительной клинической ди-
намике уже с 11-го дня терапии Церетоном. В ходе иссле-
дования всего у 6 (2,7%) пациентов из 222 зарегистрирова-
ны легкой степени нежелательные явления.

Полученные данные исследования позволили сде-
лать вывод: результаты проведенного многоцентрово-
го рандомизированного двой ного слепого плацебо- 
контролируемого исследования продемонстрировали 
высокую эффективность при лечении когнитивных нару-
шений и клинико- неврологических проявлений в восста-
новительном периоде ЧМТ и геморрагического инсульта 
у пациентов в возрасте от 6 до 17 лет. Доказана превосхо-
дящая результативность Церетона по сравнению с плацебо 
в улучшении когнитивных функций (памяти и интеллекта), 
а также клинического состояния в целом у детей с послед-
ствиями ЧМТ и геморрагического инсульта. В группе па-
циентов, принимавших Церетон, не зарегистрировано не-
желательных явлений. Установлен сопоставимый характер 
профилей безопасности препарата Церетон и плацебо.

Таким образом, результаты клинического исследова-
ния свидетельствуют о высокой эффективности, безопас-
ности и переносимости препарата Церетон при лечении 
детей и подростков в возрасте от 6 до 17 лет. На основа-
нии проведенного исследования были внесены изменения 
в инструкцию к препарату Церетон как первого в России 
препарата холина альфосцерата, разрешенного к приме-
нению в детском возрасте. Препарат официально разре-
шен к применению у детей в возрасте от 11 лет в форме 
капсул и с 6 лет в форме раствора для приема внутрь у де-
тей с когнитивными нарушениями легкой и средней сте-
пени тяжести, обусловленные ЧМТ и/или геморрагическим 
инсультом (включая восстановительный период и отдален-
ные последствия вышеуказанных состояний) [63].

В феврале 2024 г. состоялся междисциплинарный со-
вет экспертов, целью которого являлось определение 

оптимизированного алгоритма ведения пациентов детско-
го возраста с заболеваниями нервной системы врожденно-
го и приобретенного генеза с клиническими проявлениями 
нарушений нервно- психического развития и когнитивными 
расстройствами. Были представлены современные данные 
об опыте применения холина альфосцерата (препарат Це-
ретон) у детей с неврологической патологией различного 
генеза. В резолюции совета экспертов отмечена перспек-
тива эффективного применения препарата Церетон с це-
лью коррекции нарушений нервно- психического развития 
и восстановления когнитивных функций у детей, а также 
необходимость рассмотрения и включения данного препа-
рата в клинические рекомендации и стандарты оказания 
медицинской помощи в нейропедиатрии [64].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как показывают многочисленные приведенные в ста-
тье исследования, даже легкая ЧМТ может носить серьез-
ные последствия для развития и функционирования нерв-
ной системы ребенка. Когнитивные и психоэмоциональные 
нарушения являются частыми жалобами у пациентов, пере-
несших ЧМТ, и являются частью ПКС и могут отмечаться как 
в течение нескольких месяцев после травмы, так и перси-
стировать многие годы и влиять на социальную адаптацию 
и качество жизни пациента. ЧМТ влияет не только на состо-
яние самого пациента, но также затрагивает и жизнь его се-
мьи, что требует принятия социальных и психологических 
мер поддержки, что также оказывает положительное влия-
ние на скорость восстановления после перенесенной ЧМТ.

У пациентов с ЧМТ требуется определение различных 
биологических маркеров и факторов риска возможного 
негативного сценария восстановления функций ЦНС для 
своевременного оказания медицинской помощи. Меди-
цинская помощь должна носить мультидисциплинарный 
подход с созданием индивидуальных траекторий восста-
новительных программ с учетом выявленных нарушений. 
Лечение должно включать в себя применение как неме-
дикаментозных, так и медикаментозных методик, направ-
ленных на уменьшение тревожности, повышение устойчи-
вости к нагрузкам, восстановление когнитивных функций. 
Пациент, перенесший ЧМТ даже в легкой степени, дол-
жен находиться под диспансерным наблюдением в тече-
ние определенного времени после травмы для динамиче-
ского контроля за процессами восстановления и оказания 
своевременной медицинской помощи. 0
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