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Актуальність. Черепно-мозкова травма (ЧМТ) була визнана «фірмовим пора- 
ненням» військових під час війн ХХІ століття. У той час як у більшості пацієнтів  
можна очікувати одужання, пацієнти з легкою ЧМТ нерідко продовжують пові- 
домляти про стійкі соматичні, когнітивні, емоційні та/або поведінкові проблеми,  
які зазвичай називають посткомоційним синдромом (ПКС).
Мета роботи – охарактеризувати сучасне уявлення про посткомоційний синдром  
та поширеність, біомеханіку і нейрометаболічний каскад легкої черепно-мозкової  
травми за даними відкритих джерел інформації.
Матеріали та методи. Підбір публікацій виконано за базами даних PubMed,  
Clinical Key Elsevier, Cochrane Library, eBook Business Collection та ін., у яких  
висвітлювались відомості щодо сучасного уявлення про посткомоційний синд- 
ром та поширеність, біомеханіку і нейрометаболічний каскад легкої черепно- 
мозкової травми. Пошук літературних джерел проводили за ключовими словами:  
посткомоційний синдром, черепно-мозкова травма, нейрометаболічний каскад,  
біомеханіка та діагностика черепно-мозкової травми. Критеріями включення  
публікацій до вибірки, яка підлягала контент-аналізу, були: 1) висвітлення сучасних  
відомостей щодо легкої черепно-мозкової травми та посткомоційного синд- 
рому; 2) відповідність досліджень ключовим засадам доказової медицини;  
3) відкритий доступ до повнотекстової статті.
Результати та їх обговорення. ПКС стає все більш актуальною проблемою,  
оскільки частота його проявів варіює від 5 до 80% серед пацієнтів із ЧМТ.  
Діагностика ПКС базується на низці критеріів, проте існують суттєві відмінності,  
що ускладнює точну ідентифікацію симптомів. Важливою проблемою залиша- 
ється визначення тривалості симптомів, оскільки консенсус щодо цього питання  
відсутній. Біомеханічні чинники, такі як кутове прискорення, відіграють ключову  
роль у розвитку ушкоджень мозку при легкій ЧМТ. Врахування психологічних  
та нейровізуалізаційних факторів може допомогти в кращому розумінні тривалих  
симптомів і їх лікуванні. Легка ЧМТ викликає складний нейрометаболічний  
каскад, що призводить до функціональних змін у мозку без очевидних макро- 
скопічних ушкоджень. Порушення клітинного гомеостазу активує запальні  
процеси, викликані мікроглією, та призводить до надмірного вивільнення глута- 
мату, що, в свою чергу, спричиняє нейротоксичність. Нейропротекторні стратегії,  
такі як модуляція NMDA-рецепторів, можуть бути перспективними для змен- 
шення наслідків травми. Важливу роль у розвитку симптомів відіграє  
нейрозапалення, яке може підтримувати хронічні порушення. Дослідження  
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ABSTRACTKey words: 

Background. Traumatic brain injury (TBI) has been recognized as a «signature  
wound» of military personnel during ХХІ century conflicts. While most patients can  
expect to recover, those with mild TBI often report persistent somatic, cognitive,  
emotional, and/or behavioral issues, commonly referred to as post-concussion  
syndrome (PCS).
Purpose – to characterize the current understanding of post-concussion syndrome,  
including its prevalence, biomechanics, and the neurometabolic cascade associated  
with mild traumatic brain injury, based on data from open sources.
Materials and methods. A selection of publications was conducted using data- 
bases such as PubMed, Clinical Key Elsevier, Cochrane Library, and eBook Business  
Collection, focusing on current knowledge about post-concussion syndrome, its  
prevalence, biomechanics, and the neurometabolic cascade of mild TBI. Literature  
searches utilized keywords including «post-concussion syndrome», «traumatic brain  
injury», «neurometabolic cascade of traumatic brain injury», «biomechanics of  
traumatic brain injury», and «diagnosis of traumatic brain injury». Inclusion criteria  
for the publications subjected to content analysis included: 1) discussion of con- 
temporary knowledge regarding mild traumatic brain injury and post-concussion  
syndrome; 2) adherence to the key principles of evidence-based medicine; and  
3) open access to full-text articles.
Results. PCS is increasingly recognized as a significant issue, with its prevalence  
ranging from 5 to 80% among patients with TBI. Diagnosis is based on several criteria;  
however, substantial differences complicate the accurate identification of symptoms.  
A key challenge remains determining the duration of symptoms due to the lack of  
consensus on this issue. Biomechanical factors, such as angular acceleration, play  
a crucial role in the development of brain injuries associated with mild TBI.  
Considering psychological and neuroimaging factors may enhance the understanding  
and treatment of persistent symptoms. Mild TBI initiates a complex neurometabolic  
cascade, leading to functional changes in the brain without obvious macroscopic  
injuries. Disruption of cellular homeostasis activates inflammatory processes driven  
by microglia and results in excessive glutamate release, contributing to neurotoxicity.  
Neuroprotective strategies, such as NMDA receptor modulation, may show promise  
in mitigating the consequences of injury. Neuroinflammation significantly contributes  
to symptom development and may sustain chronic disturbances. Research on  
inflammatory biomarkers underscores the connection between inflammatory pro- 
cesses and the clinical manifestations of PCS.
Conclusions. PCS is a common occurrence among patients with TBI. Accurate  
diagnosis is complicated by the absence of unified criteria for determining the  
duration of symptoms. Mild TBI triggers complex neurometabolic changes and inflam- 
matory processes that may contribute to the chronicity of the injury, making it  
essential to consider both biomechanical and neuroimaging aspects to improve  
understanding and treatment of patients with PCS.

post-concussion syndrome, traumatic  
brain injury, neurometabolic cascade, bio- 
mechanics, neurocognitive disorder, glial  
glutamate transporter, NMDA receptor.

запальних біомаркерів підкреслюють звʼязок між запальними процесами  
та клінічними проявами ПКС.
Висновки. ПКС є поширеним явищем серед пацієнтів з ЧМТ. Точну діагностику  
ускладнює відсутність єдиних критеріїв для визначення тривалості симптомів.  
Легка ЧМТ викликає складні нейрометаболічні зміни і запальні процеси, які  
можуть підтримувати хронізацію ураження, тому важливо враховувати  
як біомеханічні, так і нейровізуалізаційні аспекти для поліпшення розуміння  
та лікування хворих з ПКС.
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ВСТУП INTRODUCTION

Черепно-мозкова травма (ЧМТ) визнана «фірмовим 
пораненням» військових під час війн ХХІ століття [1, 2].  

Traumatic brain injury (TBI) has been recognized  
as the «signature wound» of military personnel in  
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XXI century wars [1, 2]. The somatic and mental  
consequences of TBI can persist even years after the  
traumatic event, significantly reducing quality of life and  
social activity [3]. It remains an influential factor in the  
mental health of veterans, increasing the prevalence  
of post-traumatic stress disorder (PTSD), anxiety- 
depressive disorders, substance abuse, and suicide  
attempts [1, 4]. For this reason, TBI is an important  
public health issue and a leading cause of death and  
disability globally among all trauma-related conditions.

Mild TBI, also known as a concussion [5], is one  
of the most common neurological conditions, posing  
a substantial burden on both adults and children [6–8].  
While recovery can be expected in most patients,  
individuals with mild TBI often continue to report  
persistent somatic, cognitive, emotional, and/or beha- 
vioral issues, collectively known as post-concussion  
syndrome (PCS) [9, 10]. Military veterans, professional  
athletes, and victims of physical abuse may suffer  
from the effects of repeated mild head injuries, which  
result not only in short-term TBI symptoms but also  
in more complex and prolonged consequences, such as  
PCS and chronic traumatic encephalopathy [10].

Dewan M.C. et al. [11] estimate that there are 64  
to 74 million TBI cases globally each year, with mild TBI  
accounting for 75% of all cases, commonly related  
to falls, assaults, sports, and military activities [11, 12].  
According to Maas A.I.R. et al. [13], the European  
Union sees 2.5 million TBI cases annually, with at  
least 90% classified as mild [14]. In the United States,  
over 1.7 million people require medical attention for  
TBI each year, with more than 80% of patients experi- 
encing mild TBI [15]. While most patients with mild TBI  
are discharged from emergency departments the  
same day and recover without long-term consequences,  
30% will experience persistent symptoms [8, 16, 17].

Symptoms following mild TBI typically fall into  
one of four categories: vestibular (balance issues,  
nausea, dizziness), sensory (blurred vision, migraines,  
tinnitus, photo- or phonophobia), cognitive (concentra- 
tion difficulties, reduced attention and memory), and  
emotional (fatigue, insomnia, irritability, depression) [18].  
Single mild TBIs generally do not lead to chronic tissue  
morphology changes in the brain [19]. Such injuries are  
typically short-term, with symptoms subsiding within  
weeks or months. However, persistent PCS symptoms  
can sometimes be accompanied by further brain  
damage or an increased risk of comorbidities [20, 21].  
Repeated brain injuries are associated with an eleva- 
ted risk of cognitive impairments later in life and  
neurodegenerative disorders, including chronic trauma- 
tic encephalopathy [22].

The Centers for Disease Control and Prevention (CDC)  
define TBI as an «alteration in brain function caused by  
a bump, blow, or penetrating head injury» [23].  
The American Congress of Rehabilitation Medicine  
defines mild TBI/concussion by the following criteria:  
1) loss of consciousness for up to 30 minutes;  
2) altered consciousness for less than 24 hours;  
3) post-traumatic amnesia for less than 24 hours; and  
4) a Glasgow Coma Scale score of 13–15, 30 minutes  
post-injury [24]. These criteria also distinguish bet- 
ween moderate TBI (loss of consciousness from  
30 minutes to 24 hours, altered consciousness or post- 
traumatic amnesia from 24 hours to 7 days, Glasgow  

Соматичні та психічні наслідки ЧМТ можуть збері- 
гатися навіть через роки після травматичної події,  
значно знижуючи якість життя та соціальну актив- 
ність [3]. Це залишається впливовим фактором для  
психічного здоровʼя ветеранів, збільшуючи пошире- 
ність посттравматичного стресового розладу (ПТСР),  
тривожно-депресивних розладів, вживання психоак- 
тивних речовин та спроб суїциду [1, 4]. Саме тому  
ЧМТ є важливою проблемою громадського здоровʼя  
і основною причиною смерті та інвалідності в усьому  
світі серед усіх захворювань, повʼязаних із травмами. 

Легкі ЧМТ, також відомі як струс мозку [5], є од- 
ними з найпоширеніших неврологічних станів, і знач- 
ним тягарем як для дорослих, так і для дітей [6–8].  
У той час як у більшості пацієнтів можна очікувати  
одужання, пацієнти з легкою ЧМТ нерідко продовжу- 
ють скаржитись на стійкі соматичні, когнітивні, емо- 
ційні та/або поведінкові проблеми, які в сукупності  
називають посткомоційним синдромом (ПКС, син.  
«синдромом після струсу мозку»; англ. post-concussion  
syndrome) [9, 10]. Військові ветерани, професійні  
спортсмени та жертви фізичного насильства можуть  
страждати від наслідків повторюваних легких травм  
голови, які призводять не лише до короткочасних  
симптомів ЧМТ, а й до більш складних та тривалих  
наслідків, таких як ПКС та хронічна травматична  
енцефалопатія [10]. 

За оцінками Dewan M.C. та співавт. [11] щорічно  
у світі реєструється від 64 до 74 млн випадків ЧМТ,  
з яких легка ЧМТ становить 75% усіх зареєстрованих,  
зазвичай повʼязаних із падіннями, нападом, спортив- 
ною та військовою діяльністю [11, 12]. За даними  
Maas A.I.R. та співавт. [13] у Європейському Союзі  
щороку трапляється 2,5 млн випадків ЧМТ, з яких  
щонайменше 90% випадків ЧМТ є легкими [14].  
У США за даними Faul M. та співавт. щороку  
близько 1,7 млн людей отримують ЧМТ, і потребують  
медичної допомоги, з яких понад 80% пацієнтів  
мають легку ЧМТ [15]. У той час як більшість пацієн- 
тів з легкою ЧМТ виписуються з відділення невід- 
кладної допомоги в той самий день і одужують без  
виявлених віддалених наслідків, 30% пацієнтів  
з легкою ЧМТ мають стійкі симптоми після легкої  
ЧМТ/струсу мозку [8, 16, 17].

Симптоми, що виникають після легкої ЧМТ/струсу  
мозку, зазвичай належать до однієї з чотирьох кате- 
горій: вестибулярні (порушення рівноваги, нудота,  
запаморочення та ін.), сенсорні (розмитість зору,  
мігрень, шум у вухах, фото та/або фонофобія тощо),  
когнітивні (труднощі з концентрацією, зниження уваги  
та памʼяті, забудькуватість та ін.), а також емоційні  
(втома, безсоння, дратівливість, депресія тощо) [18].  
Одноразові легкі ЧМТ/струси мозку зазвичай не ви- 
кликають хронічних наслідків у морфології тканин  
мозку пацієнтів [19]. Наслідки такого травматизму  
переважно короткочасні, а симптоми зникають про- 
тягом кількох тижнів або місяців. Проте у деяких випад- 
ках стійка симптоматика ПКС може супроводжуватись 
подальшим пошкодженням мозку або підвищеним  
ризиком подальших супутніх захворювань [20, 21].  
Таким чином, повторювані травми головного мозку  
повʼязані з підвищеним ризиком когнітивних пору- 
шень у подальшому житті та нейродегенератив- 
них розладів, у тому числі хронічною травматичною  
енцефалопатією [22].
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ MATERIALS AND METHODS

Центр з контролю та профілактики захворю- 
вань (США) визначає ЧМТ як «порушення нормальної  
функції мозку, яке може бути спричинене «ударом,  
поштовхом або проникаючою травмою голови» [23].  
Легка ЧМТ/струс мозку визначається Американським  
конгресом реабілітаційної медицини як ЧМТ, яка  
призводить до: 1) втрати свідомості на термін до 30 хв;  
2) зміни свідомості протягом менше 24 год, 3) пост- 
травматичної амнезії протягом менше 24 год та  
4) оцінки за шкалою коми Глазго 13–15 балів через  
30 хв після травми [24]. Ці критерії також вико- 
ристовуються для розрізнення помірної ЧМТ (втрата  
свідомості від 30 хв до 24 год, зміна свідомості або  
посттравматична амнезія від 24 год до 7 днів, бал  
за шкалою коми Глазго 9–12) та тяжкої ЧМТ (втрата  
свідомості >24 год, порушення свідомості/пост- 
травматична амнезія протягом >7 днів, бал за шка- 
лою коми Глазго <9), при якому одужання, як пра- 
вило, більш тривале, а функціональне відновлення  
менш імовірне [25]. 

Мета роботи – охарактеризувати сучасне уяв- 
лення про посткомоційний синдром та поширеність,  
біомеханіку і нейрометаболічний каскад легкої  
черепно-мозкової травми за даними відкритих  
джерел інформації. 

Coma Scale score of 9–12) and severe TBI (loss of  
consciousness for over 24 hours, altered conscious- 
ness/post-traumatic amnesia for over 7 days, Glasgow  
Coma Scale score below 9), with more prolonged  
recovery and less likely functional restoration in severe  
cases [25].

Objective – of this study is to characterize the current  
understanding of post-concussion syndrome, as well as  
the prevalence, biomechanics, and neuro-metabolic  
cascade of mild traumatic brain injury based on infor- 
mation from open sources.

Враховуючи мету дослідження, нами проведено  
огляд літературних джерел у відповідності до визна- 
чення поняття «огляд» [26], як «форми синтезу знань,  
яка розглядає пошукове дослідницьке питання,  
спрямоване на відображення ключових концепцій  
у дослідженні, повʼязаному з певною сферою чи  
полем, шляхом систематичного пошуку, вибору  
та синтезу існуючих знань». Як описано нижче,  
ми дотримувалися концепції, запропонованої [27].  
Підбір публікацій виконано за базами даних 

PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/), 
Clinical Key Elsevier (https://www.clinicalkey.com), 
Cochrane Library (https://www.cochranelibrary.com/), 
eBook Business Collection (https://www.ebsco.com/) 

та  Google Scholar (https://scholar.google.com/), 
у яких висвітлювались відомості щодо сучасного  
уявлення про посткомоційний синдром та пошире- 
ність, біомеханіку і нейрометаболічний каскад легкої  
черепно-мозкової травми. На першому етапі прово- 
дили пошук літературних джерел за ключовими  
словами: посткомоційний синдром, черепно-мозко- 
ва травма, нейрометаболічний каскад, біомеханіка  
та дігностика черепно-мозкової травми. На другому  
етапі вивчались резюме статей та виключались  
публікації, які не відповідали критеріям дослідження.  
На третьому етапі вивчали повні тексти відібраних  
статей на відповідність критеріям включення до  
списку літератури та релевантність досліджень. 

Критеріями включення публікацій до вибірки, яка 
підлягала контент-аналізу, такі: 

1) висвітлення сучасних відомостей щодо легкої че- 
репно-мозкової травми та посткомоційного синдрому; 

2) відповідність досліджень ключовим засадам  
доказової медицини; 

3) відкритий доступ до повнотекстової статті. 
Критерії виключення: статті без повних текстів  

(тези конференцій тощо).

In line with the studyʼs objective, a literature  
review was conducted according to the definition of  
a «review» [26], described as «a form of knowledge  
synthesis that addresses a research question aimed at  
highlighting key concepts in a study related to a par- 
ticular area or field through systematic search, selection,  
and synthesis of existing knowledge». Following the  
concept proposed in [27], we selected publications  
from databases such as 

 PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/), 
 Clinical Key Elsevier (https://www.clinicalkey.com), 
 Cochrane Library (https://www.cochranelibrary.com/), 
 eBook Business Collection (https://www.ebsco.com/), 

and Google Scholar (https://scholar.google.com/), 
which provided insights into the current understanding  
of post-concussion syndrome, prevalence, biomecha- 
nics, and the neuro-metabolic cascade of mild traumatic  
brain injury.

In the first stage, literature sources were searched  
using keywords: post-concussion syndrome, traumatic  
brain injury, neuro-metabolic cascade of traumatic brain  
injury, biomechanics of traumatic brain injury, diagnosis  
of traumatic brain injury. In the second stage, abstracts  
were reviewed, and publications that did not meet the  
study criteria were excluded. In the third stage, the full  
texts of the selected articles were reviewed for inclusion  
criteria and research relevance.

Inclusion Criteria for Content Analysis: 
1) coverage of current information on mild traumatic  

brain injury and post-concussion syndrome; 
2) adherence to the core principles of evidence- 

based medicine; 
3) open access to the full text of the article.
Exclusion Criteria: publications without full texts  

(conference abstracts, etc.).

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/
https://www.clinicalkey.com
https://www.cochranelibrary.com/
https://www.ebsco.com/
https://scholar.google.com/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/
https://www.clinicalkey.com
https://www.cochranelibrary.com/
https://www.ebsco.com/
https://scholar.google.com/
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ RESULTS AND DISCUSSION

Таблиця 1. Порівняння діагностичних критеріїв посткомоційного синдрому (адаптовано за [9]) 
Table 1. Comparison of Diagnostic Criteria for Post-Concussion Syndrome (adapted from [9])

Симптом / Symptom МКХ-10 / ICD-10 DSM-IV DSM-5

Головний біль / Headache + + –

Запаморочення / Dizziness + + –

Втома / Fatigue + + –

Непереносимість шуму / Noise intolerance + + –

Дратівливість / лабільність / тривога / депресія
Irritability / lability / anxiety / depression + + –

Проблеми зі сном / Sleep problems + + –

Проблеми з концентрацією / Concentration problems + + +

Дефіцит памʼяті / Memory deficit + + +

Непереносимість алкоголю / Intolerance of alcohol + – –

Стурбованість симптомами / Preoccupation with symptoms + – –

Зміна особистості / Personality change – + –

Апатія / Apathy – + –

Перцептивно-моторний розлад / Perceptual-motor disorder – – + 

Соціальне пізнання / Social cognition – – + 

Посткомоційний синдром: термінологія, 
епідеміологія та діагностичні критерії
ЧМТ називають «найскладнішим захворюванням  

найскладнішого органа тіла», і вона стає все більш  
актуальною проблемою охорони здоровʼя [28].  
Термін «посткомоційний синдром» використовується  
з 1934 року [29]. Окремі дослідники наголошують,  
що доцільніше використовувати дефініцію «синдром  
після ЧМТ», оскільки він також може виникати після  
помірної та тяжкої ЧМТ або ударів голови [30]. 

За даними Dwyer B. та співавт. (2018 р.) [31]  
захворюваність на ПКС у пацієнтів із легкою ЧМТ  
значно варіюється, за повідомленнями, частота коли- 
вається від 30 до 80% цих випадків, можливо, через  
відмінності в популяціях та діагностичних критеріях.  
У деяких дослідженнях захворюваність на ПКС коли- 
валася від 5 до 15% [29, 32, 33], тоді як в інших вона  
могла досягати 58% [34]. Систематичний огляд до- 
сліджень McCauley S.R. та співавт. [35] виявив,  
що поширеність стійких симптомів ПКС у дорослих  
коливається від 7 до 58%, із загальною сукупною по- 
ширеністю 32% (95% довірчий інтервал: 24–41%) [5].  
Окремі дослідники наводять дані, що ПКС уражує  
5–43% осіб з легкою ЧМТ/струсом мозку, які за інших  
умов повністю одужали б протягом перших 3 міс. [36].

ПКС зазвичай діагностується відповідно до кри- 
теріїв DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of  
mental disorders IV) або ICD-10 (International Classifi- 
cation of Diseases 10th Revision), які зосереджуються  
на прояві симптомів [37]. У цих керівництвах узгоджу- 
ється інформація про передумову травми головного  
мозку для діагностики розладу після легкої ЧМТ/струсу  
мозку (DSM-IV) [38] або ПКС (МКХ-10) [39]. Відмінності  
між діагностичними системами представлені в табл. 1.

Post-Concussion Syndrome: Terminology,  
Epidemiology, and Diagnostic Criteria

Traumatic brain injury (TBI) is often referred to as  
«the most complex disease of the most complex organ»,  
and it is becoming an increasingly significant public  
health concern [28]. The term «post-concussion syn- 
drome» (PCS) has been in use since 1934 [29]. Some  
researchers suggest using the term «post-TBI syndrome»,  
as it can also occur following moderate and severe TBI  
or head trauma [30].

According to Dwyer B. et al. (2018) [31], the incidence  
of PCS in patients with mild TBI varies significantly,  
with reported prevalence ranging from 30 to 80%, likely  
due to differences in populations and diagnostic criteria.  
In certain studies, PCS prevalence ranged from 5  
to 15% [29, 32, 33], while in others, it reached as high  
as 58% [34]. A systematic review by McCauley S.R.  
et al. [35] found that the prevalence of persistent  
PCS symptoms in adults varies from 7 to 58%, with  
an overall pooled prevalence of 32% (95% confidence  
interval: 24–41%) [5]. Some researchers report that  
PCS affects 5–43% of individuals with mild TBI/con- 
cussion, who otherwise would typically recover fully  
within the first three months [36].

PCS is typically diagnosed according to DSM-IV  
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,  
4th Edition) or ICD-10 (International Classification of  
Diseases, 10th Revision) criteria, both of which focus  
on symptom presentation [37]. These guidelines agree  
on the requirement of a brain injury for diagnosing  
a disorder following mild TBI/concussion (DSM-IV) [38]  
or PCS (ICD-10) [39]. Differences between the diag- 
nostic systems are presented in Table 1.

Важливою відмінністю є те, що DSM-IV вимагає  
негайної появи симптомів і їх збереження протягом  
принаймні 3 міс., тоді як МКХ-10 цього не вимагає.  
Крім того, DSM-IV вимагає обʼєктивних доказів дефі- 
циту памʼяті або уваги, але МКХ-10 явно виключає  

A key distinction is that DSM-IV requires symptoms  
to appear immediately and persist for at least  
three months, while ICD-10 does not. Additionally,  
DSM-IV requires objective evidence of memory or  
attention deficits, which ICD-10 explicitly excludes.  
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такі докази. Варіативність термінології та відповідних  
критеріїв DSM-IV та МКХ-10 перешкоджає точній іден- 
тифікації та діагностиці пацієнтів із ПКС [41]. Різні ме- 
тоди класифікації можуть призвести до переоцінки  
або недооцінки симптомів, особливо якщо поклада- 
тися на субʼєктивну оцінку симптомів пацієнтами.  
Це було показано в перехресному дослідженні, в яко- 
му 61 пацієнт був направлений до клініки зі струсом  
мозку після легкої ЧМТ [9, 42]. Розлад після струсу моз- 
ку не був включений в останнє видання DSM-5 [40].  
Натомість DSM-5 містить «легкий нейрокогнітивний  
розлад через ЧМТ», нейрокогнітивний розлад, який  
наполегливо передбачає, але формально не вимагає,  
кількісно визначені докази набутого когнітивного  
дефіциту після легкої ЧМТ [9].

Крім того, на сьогодні немає загальної згоди щодо  
періоду часу, необхідного для того, щоб симптоми  
після легкої ЧМТ/струсу мозку стали «тривалими».  
У Берлінській консенсусній заяві 2017 року [43] визна- 
чено, що «стійкі симптоми» тривають довше 10–14 днів  
у дорослих і одного місяця у дітей. Проте епідеміоло- 
гічні дослідження неоднозначні щодо достовірності 
цих критеріїв тривалості, демонструючи діапазон  
результатів, від повного одужання через 3 міс. [44]  
до тривалого одужання, що триває до 1 року [45].  
Розлад після легкої ЧМТ/струсу мозку було виклю- 
чено з DSM-5, який замість цього вказує психіатрам  
діагностувати або серйозний, або легкий нейрокогні- 
тивний розлад через ЧМТ, залежно від ступеня когні- 
тивного та функціонального дефіциту. У підрозділі  
«Розвиток і перебіг» DSM-5 зазначено, що в біль- 
шості випадків легкої ЧМТ симптоми повністю зни- 
кають через 3 міс. [23].

Прикладами загальновживаних валідованих шкал  
оцінювання симптомів після легкої ЧМТ/струсу мозку  
виступають «Опис нейроповедінкових симптомів» [46],  
«Опитувальник симптомів після струсу мозку Рівер- 
міда» [47] та «Шкалу симптомів після струсу мозку» [48].

Єдиний стандартизований набір критеріїв для три- 
валих симптомів після легкої ЧМТ міститься в МКХ-10,  
де не визначено критерій тривалості та позначено стан  
як «постмозковий синдром». Через неспецифічність  
скарг більшість настанов тепер посилаються на «симп- 
томи» після контузії, а не на «синдром» [39, 49, 50].  
У той час як критерії DSM-5 орієнтовані на тривалі  
ПКС як неврологічний розлад (повинні мати обʼєктивні  
ознаки когнітивних порушень), критерії МКХ-10 підхо- 
дять до тривалих ПКС як до соматичних симптомів  
розладу (наприклад, результати нейропсихологічного  
тестування можуть бути нормальними, може бути  
іпохондрія та ін.). У той час як численні дослідження  
демонструють, що тривалі симптоми після легкої  
ЧМТ/струсу мозку сильно повʼязані з психологічними  
факторами, не повʼязаними з ЧМТ [51, 52], також  
зʼявляється все більше доказів нейровізуалізації  
та нейрофізіологічних досліджень того, що в основі  
тривалих симптомів лежить прихована дисфункція  
мозку [23, 53, 54].

Критерії DSM-5 для тяжкого/легкого нейрокогні-
тивного розладу внаслідок ЧМТ такі [40]:

А. Критерії відповідають серйозному або легкому  
нейрокогнітивному розладу (тобто значне/помірне  
зниження когнітивних здібностей на основі клінічного  
занепокоєння чи тестування; заважає/не заважає  
незалежності в повсякденному житті).

The variability in terminology and criteria between  
DSM-IV and ICD-10 complicates accurate identification  
and diagnosis of PCS patients [41]. Different classifi- 
cation methods may lead to over- or underestimation  
of symptoms, especially if relying on patientsʼ subjec- 
tive symptom assessments. This was demonstrated  
in a cross-sectional study of 61 patients referred to  
a concussion clinic following mild TBI [9, 42]. Post- 
concussion disorder was excluded from the latest  
DSM-5 edition [40]. Instead, DSM-5 includes «mild  
neurocognitive disorder due to TBI», a neurocognitive  
disorder that strongly suggests but does not formally  
require quantifiable evidence of acquired cognitive  
deficits after mild TBI [9].

Moreover, there is no consensus on the timeframe  
needed for post-mild TBI/concussion symptoms to be  
considered «persistent» The 2017 Berlin Consensus  
Statement [43] defines «persistent symptoms» as those  
lasting more than 10–14 days in adults and one month  
in children. However, epidemiological studies show mixed  
findings on these duration criteria, with outcomes ranging  
from full recovery within three months [44] to extended  
recovery times of up to a year [45]. Post-concussion  
disorder was excluded from DSM-5, which instead  
directs psychiatrists to diagnose either major or mild  
neurocognitive disorder due to TBI, depending on the  
level of cognitive and functional impairment. In the  
«Development and Course» section, DSM-5 notes  
that in most cases of mild TBI, symptoms completely  
resolve within three months [23].

Examples of commonly used validated scales for  
assessing post-mild TBI/concussion symptoms include  
the «Neurobehavioral Symptom Inventory» [46], «River- 
mead Post-Concussion Symptoms Questionnaire» [47],  
and «Post-Concussion Symptom Scale» [48].

The only standardized set of criteria for persistent  
symptoms after mild TBI is found in ICD-10, where no  
duration criterion is specified, and the condition is  
labeled as «post-brain syndrome». Due to the nonspe- 
cific nature of complaints, most guidelines now refer  
to «post-concussion symptoms» rather than «synd- 
rome» [39, 49, 50]. While DSM-5 criteria treat persistent  
PCS as a neurological disorder (requiring objective  
signs of cognitive impairment), ICD-10 criteria approach  
persistent PCS as somatic symptom disorder (e.g., neuro- 
psychological testing may yield normal results, hypo- 
chondriasis may be present). Although numerous  
studies show that persistent symptoms after mild TBI/con- 
cussion are closely associated with psychological  
factors unrelated to TBI [51, 52], growing neuroimaging  
and neurophysiological evidence suggests under- 
lying brain dysfunction is at the root of persistent  
symptoms [23, 53, 54].

DSM-5 Criteria for Major/Mild Neurocognitive  
Disorder Due to TBI [40]:

A. Criteria meet the requirements for major or  
mild neurocognitive disorder (i.e., significant/moderate  
cognitive decline based on clinical concern or testing;  
impairs/does not impair independence in daily life).

B. There is evidence of TBI, such as a blow to  
the head or other mechanisms of rapid movement or  
displacement of the brain within the skull, with one  
or more of the following:

– Loss of consciousness;
– Post-traumatic amnesia;
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В. Існують докази ЧМТ, тобто удару голови або  
інших механізмів швидкого руху або зміщення мозку  
всередині черепа з одним або декількома з таких:

– втрата свідомості;
– посттравматична амнезія;
– дезорієнтація та сплутаність свідомості;
– неврологічні ознаки (наприклад, нейровізуаліза- 

ція, що демонструє травму; новий напад судом;  
помітне погіршення наявного судомного розладу;  
скорочення поля зору; аносмія; геміпарез).

С. Нейрокогнітивний розлад проявляється відразу  
після виникнення ЧМТ або відразу після віднов- 
лення свідомості і зберігається після гострого періоду  
після травми.

Біомеханіка легкої ЧМТ
Звʼязок між біомеханічними силами та нейропато- 

логією є ключовим для розуміння ЧМТ [55]. Різні  
механізми, включаючи удар, інерцію та вибуховий  
надлишковий тиск, можуть призвести до легкої ЧМТ.  
Найпоширеніші причини цивільних травм голови –  
спортивна діяльність та аварії транспортних засобів –  
зазвичай є результатом удару по голові, який призво- 
дить до високого темпу прискорення або уповільнення  
голови. Деформації в цьому випадку передаються із  
зовнішніх відділів мозку у внутрішні, що призводить  
до дифузно-поширених патологій [56]. Хоча роль ліній- 
ного прискорення в первинному ушкодженні при  
легкій ЧМТ була зрозуміла протягом десятиліть,  
останні експериментальні дослідження виявили, що  
кутове прискорення є набагато більш шкідливим для  
мозку. Показано, що 90% загальних деформацій  
у тканинах головного мозку при «розгоні» голови  
є результатом обертального компонента, і лише 10%  
генерується поступальним компонентом [57]. Третя  
можлива сила, ймовірна основа вибухового ушкод- 
ження, базується на стереотаксичній теорії, яка  
стверджує, що в результаті взаємодії сферичної  
форми черепа та того факту, що тканина мозку має  
однакову щільність у концентричних площинах, хвилі  
можуть поширюватися як сферична хвиля, яка є  
більш сфокусованою, і пряма енергія досягає глиб- 
ших структур мозку [58, 59].

Кінематика, така як кутове прискорення, швидкість  
обертання та тривалість прискорення, визначені як  
основні детермінанти, що визначають ступінь дифуз- 
ного ураження головного мозку, спричиненого обер- 
танням. Через зростаюче клінічне визнання хронічної  
когнітивної та емоційної дисфункції внаслідок однора- 
зової чи повторної легкої ЧМТ, розуміння біомеханічної  
толерантності до легкої ЧМТ/струсу мозку з точки зору  
вимірюваної кінематики голови є вирішальним [59].

Вибухові ударні хвилі та удар тупим предметом  
є двома типами навантажень, які призводять до лег- 
кої ЧМТ у військових. ЧМТ призводить до лише неве- 
ликої втрати нейронів, причому нейрони гіпокампу  
виявляються особливо вразливими до вибухових  
ударних хвиль. Дослідження вибуху на експеримен- 
тальних моделях показують унікальну картину пери- 
вентрикулярного ушкодження, яке відрізняється від  
класичного дифузного ушкодження аксона. Активація  
як астроцитів, так і мікроглії також спостерігається  
при вибуховому ураженні, а також при ударній травмі,  
але це може бути й загальна вторинна реакція на  
травму головного мозку, неспецифічна для вибухової  
або тупої травми [60].

– Disorientation and confusion;
– Neurological signs (e.g., neuroimaging showing  

injury; new onset of seizures; worsening of a pre-existing  
seizure disorder; field vision loss; anosmia; hemiparesis).

C. The neurocognitive disorder manifests immedia- 
tely following the onset of TBI or immediately after  
regaining consciousness and persists beyond the  
acute post-injury period.

Biomechanics of Mild TBI
The relationship between biomechanical forces  

and neuropathology is key to understanding TBI [55].  
Various mechanisms, including impact, inertia, and  
blast overpressure, can lead to mild TBI. The most  
common causes of civilian head injuries-sports acti- 
vities and motor vehicle accidents-typically result from  
a head impact that induces rapid head acceleration  
or deceleration. In such cases, deformations transmit  
from the outer regions of the brain to inner regions,  
leading to diffuse pathology [56]. While the role of linear  
acceleration in primary injury for mild TBI has been  
recognized for decades, recent experimental studies  
have shown that angular acceleration is much more  
damaging to the brain. It has been demonstrated  
that 90% of the overall deformation in brain tissue during  
head acceleration results from rotational components,  
while only 10% is generated by translational compo- 
nents [57]. A third potential force, theorized as the  
basis for blast injuries, is based on the stereotactic  
theory, which posits that due to the skullʼs spherical  
shape and the brain tissueʼs equal density in concentric  
planes, waves can propagate as a spherical wave.  
This concentrated and direct energy can reach deeper  
brain structures [58, 59].

Kinematic factors, such as angular acceleration,  
rotational speed, and acceleration duration, are primary  
determinants of the degree of diffuse brain injury caused  
by rotation. Due to the growing clinical recognition of  
chronic cognitive and emotional dysfunction resulting  
from single or repeated mild TBI, understanding the  
biomechanical tolerance of mild TBI/concussion in terms  
of measurable head kinematics is crucial [59].

Blast shock waves and blunt impacts are two types  
of forces that cause mild TBI in military personnel.  
TBI results in only minor neuron loss, with hippocampal  
neurons being particularly vulnerable to blast shock  
waves. Blast studies in experimental models reveal  
a unique pattern of periventricular damage distinct  
from classic diffuse axonal injury. Activation of both  
astrocytes and microglia is observed in blast injuries  
as well as blunt trauma, but this may also represent  
a general secondary response to brain injury rather  
than being specific to blast or blunt trauma [60].
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Нейрометаболічний каскад при легкій ЧМТ
Однією з характерних ознак легкої ЧМТ/струсу  

мозку є те, що неврологічні ознаки та симптоми зʼяв- 
ляються після дії біомеханічної сили на мозок за від- 
сутності макроскопічного нервового пошкодження [61].  
Загалом, це було інтерпретовано як результат пере- 
важно функціонального або мікроструктурного пошкод- 
ження нервової тканини. Функціональне пошкодження  
може стосуватися порушень клітинної або фізіологічної  
функції, включаючи, але не обмежуючи, іонні зсуви,  
метаболічні зміни або порушення нейротрансмісії [62].

У загальній картині ЧМТ пошкодження клітинних  
мембран викликає активацію мікроглії та астроцитів,  
вивільнення внутрішньоклітинного кальцію, вироб- 
лення хемокінів та цитокінів, що активують імунну  
систему [59]. Крім того, спостерігаються зміни у функ- 
ціонуванні гліального транспортера глутамату 1 типу  
(GLT-1 – glial glutamate transporter 1), тоді як надли- 
шок глутамату викликає ексайтотоксичність [62].  
У сукупності ці фактори сприяють змінам кровотоку,  
погіршенню наслідків окиснювального стресу, зни- 
женню виживання нейронів і, в довгостроковій пер- 
спективі, погіршенню когнітивних функцій та нейро- 
запаленню (рис. 1).

Neuro-Metabolic Cascade in Mild TBI
One of the hallmarks of mild TBI/concussion is the  

emergence of neurological signs and symptoms following  
biomechanical force on the brain in the absence of  
macroscopic neural damage [61]. This has been inter- 
preted as predominantly functional or microstructural  
damage to neural tissue. Functional damage can involve  
cellular or physiological dysfunctions, including, but not  
limited to, ionic shifts, metabolic changes, or disruptions  
in neurotransmission [62].

In the broader context of TBI, cell membrane damage  
triggers the activation of microglia and astrocytes, the  
release of intracellular calcium, and the production  
of chemokines and cytokines, thereby activating the  
immune system [59]. Additionally, changes are observed  
in the functioning of the glial glutamate transporter 1  
(GLT-1), with excess glutamate leading to excitotoxi- 
city [62]. Collectively, these factors contribute to  
alterations in blood flow, worsening oxidative stress,  
reduced neuron survival, and, in the long term, impaired  
cognitive function and neuroinflammation (see Fig. 1).

Рис. 1. Хронометраж нейрометаболічного каскаду струсу мозку/легкої ЧМТ (адаптовано за [62])
Fig. 1. Chronology of the neuro-metabolic cascade in concussion/mild TBI (adapted from [62])

Як зазначено вище, ініціюючим фактором при ЧМТ  
виступає порушення клітинного гомеостазу, викли- 
кане механічною силою, що прикладається до мозку  
під час травми, викликає складний каскад нейрохіміч- 
них та нейрометаболічних змін (табл. 2) [63]. Сили  
зсуву та розтягування викликають механопорацію  
плазматичної мембрани після фізичного впливу пер- 
винного пошкодження, що призводить до неконтро- 
льованого відтоку внутрішньоклітинних іонів калію  
та подальшої деполяризації [59, 63, 64]. Ця швидка  
деполяризація викликає відкриття напругозалежних  
кальцієвих каналів та синаптичне вивільнення в  
основному збуджуючих нейромедіаторів, таких як глу- 
тамат. Попередні дослідження (включаючи мікродіа- 
ліз та протонну магнітно-резонансну спектроскопію)  
показали, що зміни в концентраціях нейромедіаторів  
залежать від ділянки та від часу. Відразу після легкої  

As noted, the initiating factor in TBI is a disruption  
of cellular homeostasis caused by the mechanical  
force applied to the brain during trauma, which  
triggers a complex cascade of neurochemical and  
neuro-metabolic changes (see Table 2) [63]. Shear and  
stretch forces cause mechanoporation of the plasma  
membrane following physical impact from primary injury,  
resulting in uncontrolled efflux of intracellular potassium  
ions and subsequent depolarization [59, 63, 64].  
This rapid depolarization triggers voltage-dependent  
calcium channels and synaptic release, primarily of  
excitatory neurotransmitters like glutamate. Previous  
studies (including microdialysis and proton magnetic  
resonance spectroscopy) have shown that changes  
in neurotransmitter concentrations depend on the site and  
timing. Immediately after mild TBI, there is an increase  
in brain glutamate concentration (see Fig. 1), which  
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ЧМТ спостерігається підвищення концентрації глута 
мату в мозку (див. рис. 1), яка повертається до норми  
протягом годин. Підвищений рівень позаклітинного  
глутамату після травми був повʼязаний із тяжкістю  
травми та складністю її наслідків [59, 65, 66].

normalizes within hours. Elevated extracellular gluta- 
mate levels post-injury have been associated with i 
njury severity and complexity of outcomes [59, 65, 66].

Таблиця 2. Ранні нейрометаболічні зміни після легкої ЧМТ (адаптовано за [63])
Table 2. Early Neuro-Metabolic Changes Following Mild TBI (adapted from [63])

Показник
Indicator

Зміна після травми
Change after injury

Механізм
Mechanism

Патофізіологічний ефект
Pathophysiological effect

Час відновлення
Ecovery time

Глутамат 
Glutamate

Миттєве звільнення від  
пошкоджених нейронів  
з подальшим зниженням,  
характерним для регіону

«Механопорація»  
викликає деполяризацію  
нейронів і вивільнення  
нейромедіаторів 

Сприяє зворотному  
звʼязку деполяризації та  
гіперзбудливості нейронів.  
Сприяє надходженню 
натрію і кальцію 

Початкове збільшення  
нормалізується  
протягом декількох  
хвилин після травми.  
Регіональне зниження  
через 72 години  
відновлюється через  
2 тижні після травми 

Immediate release from  
injured neurons followed  
by region-specific  
decrease

«Mechanoporation» 
produces neuronal 
depolarization and neu-
rotransmitter release

Promotes feedback loop  
of depolarization and  
neuron hyperexcitability.  
Promotes influx of sodium  
and calcium

Initial increase normalizes  
within minutes of injury.  
Region-specific decrease  
at 72 h recovers by  
2 weeks post-injury

Гамма-аміномасляна  
кислота (ГАМК) 
Gamma-amino- 
butyric-acid (GABA)

Зменшується залежно  
від регіону та часу 

Була припущена  
втрата ГАМК-ергічних  
інтернейронів 

Зниження нейронального  
гальмівного ефекту 

Регіональне зниження  
до 2 тижнів 

Decreased in  
a region-specific and  
time-dependant manner

Loss of GABA-ergic  
interneurons has been  
suggested

Decreased neuronal  
inhibitory effect

Region-specific  
decrease up to 2 weeks

Калій 
Potassium

Екстранейрональне 
збільшення 

Глутамат стимулює  
відтік калію через ліганд- 
керовані калієві канали 

Стимуляція зворотного  
звʼязку деполяризації  
та гіперзбудливості 

Протягом 10 хв після  
травми 

Extraneuronal increase Glutamate stimulates  
potassium efflux via  
ligand-gated potassium  
channels

Stimulation of feedback  
loop of depolarization  
and hyperexcitability

Within 10 min from injury

Кальцій 
Calcium

Інтранейрональне  
збільшення/накопичення

Початкова  
«механопорація»  
нейронів. Сприяє  
виділенню глутамату 

Пошкодження клітин  
і мітохондріальне  
порушення 

Приблизно через  
3-4 дні після травми 

Intraneuronal  
increase/accumulation

Initial neuronal  
«mechanoporation».  
Promoted by glutamate  
release

Cell damage and  
mitochondrial impairment

Approximately  
3 to 4 days after injury

Глюкоза 
Glucose

Збільшення,  
а потім зменшення 

Підвищений  
нейрональний  
гліколіз з подальшим  
гіпометаболізмом +  
розʼєднання кровотоку 

Зниження АТФ через  
недостатній окиснювальний 
метаболізм.  
Неефективний  
анаеробний метаболізм 

Гіпергліколітична фаза:  
30 хв до 6 год.  
Гіпометаболічна фаза:  
5–10 днів 

Increased followed  
by decrease

Increased neuronal  
glycolysis followed by  
hypometabolism + blood  
flow-uncoupling

Decreased ATP from  
deficient oxidative  
metabolism. Ineffective  
anaerobic metabolism

Hyperglycolitic phase:  
30 min to 6 h.  
Hypometabolic phase:  
5 to 10 days

Кровотік 
Blood flow

Глобальне, а також 
регіональне та 
залежне від часу 
зменшення 

Ауторегуляторні та  
вазореактивні порушення,  
індуковані CO2. 
Локальні та  
дифузні структурні  
пошкодження судин 

Сприяє анаеробному 
метаболізму.  
«Вікно вразливості» до  
повторних ударів головою 

Приблизно 10 днів 

Global as well as region-
al and time-dependant 
decreases

Autoregulatory and  
vasoreactive disturbances  
induced by CO2. Local  
and diffuse structural  
vessel damage

Promotes anaerobic  
metabolism. «Window of  
vulnerability» to repeated  
head impacts

Approximately 10 days

Глутамат звʼязується з іонними каналами каїнату,  
N-метил-D-аспартату (NMDA) та D-аміно-3-гідрокси- 
5-метил-4-ізоксазол-пропіонової кислоти (AMPA), що  
призводить до подальшого відтоку калію та ство- 
рення зворотного звʼязку петлі деполяризації та гіпер- 

Glutamate binds to kainate, N-methyl-D-aspartate  
(NMDA), and D-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazo- 
lepropionic acid (AMPA) ion channels, resulting in further  
potassium efflux and creating a feedback loop of depo- 
larization and hyperexcitability [67]. The release of exci- 
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збудливості [67]. Вивільнення збуджуючих нейро- 
медіаторів стимулює внутрішньоклітинний приплив  
і накопичення натрію та кальцію, викликаючи руйну- 
вання клітинних, у тому числі мітохондріальних струк- 
тур [59, 68]. Наведені вище дані слугують підґрун- 
тям використання модуляторів NMDA-рецепторів  
як церебропротекторів при ЧМТ [69].

Щоб швидко відновити іонний гомеостаз після  
легкої ЧМТ, мітохондрії повинні задовольнити підви- 
щений клітинний метаболічний попит. Експеримен- 
тальні дослідження показують, що швидкість гліколізу  
нейронів збільшується на 30–46% протягом 30 хв  
після ударної травми та може зберігатися протягом  
6 год. Цей гіперметаболічний період супроводжу- 
ється відносним гіпометаболізмом глюкози, що три- 
ває від 5 до 10 днів після травми (див рис. 1) [70].  
Водночас спостерігається неефективний окиснюваль- 
ний метаболізм та зниження мозкового кровотоку.  
Ці два кофактори сприяють анаеробному метаболізму  
зі зниженням вироблення АТФ і надмірним накопи- 
ченням лактату, що призводить до формування кис- 
лого мікросередовища [63, 71, 72].

Привертає увагу, що гірші когнітивні результати  
в умовах повторних травм голови відмічено під час  
уразливого вікна гіпометаболізму глюкози [63, 73].  
Це є основою для теорії «синдрому другого удару»,  
яка проте залишається суперечливою. Сучасні дані  
підтверджують клінічну практику модифікації профі- 
лактичної активності, щоб зменшити ймовірність  
повторної травми в межах цього вразливого вікна [63].

Лактат слугує альтернативним джерелом енергії  
для мозку та, ймовірно, використовується під час  
енергетичної кризи після легкої ЧМТ, демонструючи  
нейропротекторну дію в експерименті із легкою та  
тяжкою ЧМТ [74–76]. Незважаючи на те, що дослід- 
ження зʼясували низку аспектів метаболізму голов- 
ного мозку після легкої ЧМТ, метаболічні порушення,  
ймовірно, є більш складними та багатофакторними,  
ніж вважається на даний момент [63].

Хоча дослідження, що підтверджують звʼязок між  
наступними патофізіологічними змінами після легкої  
ЧМТ/струсу мозку, ще не зʼясовані, є спокуса припус- 
тити, як гострі нейробіологічні зміни призводить до клі- 
нічних симптомів, повʼязаних з легкою ЧМТ. Можна зро- 
бити кілька припущень, які представлені в табл. 3 [62].

tatory neurotransmitters stimulates intracellular sodium  
and calcium influx and accumulation, leading to cellular,  
including mitochondrial, structural damage [59, 68]. These  
findings support the use of NMDA receptor modulators  
as neuroprotectants in TBI treatment [69].

To quickly restore ionic homeostasis following  
mild TBI, mitochondria must meet the increased cellular  
metabolic demand. Experimental studies indicate  
that neuronal glycolysis increases by 30–46% within  
30 minutes after an impact injury and may persist for up  
to 6 hours. This hypermetabolic period is followed by  
a relative glucose hypometabolism lasting from 5  
to 10 days post-injury (see Fig. 1) [70]. Simultaneously,  
inefficient oxidative metabolism and reduced cerebral  
blood flow are observed. These two factors contribute  
to anaerobic metabolism with decreased ATP produc- 
tion and excessive lactate accumulation, leading to the  
formation of an acidic microenvironment [63, 71, 72].

Notably, poorer cognitive outcomes are observed  
with repeated head injuries during the glucose hypo- 
metabolic window [63, 73]. This underpins the «second- 
impact syndrome» theory, although it remains controver- 
sial. Current evidence supports modifying preventive  
activity to reduce the likelihood of re-injury during this  
vulnerable window in clinical practice [63].

Lactate serves as an alternative energy source for  
the brain and is likely utilized during the energy crisis  
post-mild TBI, demonstrating neuroprotective effects  
in experimental models of both mild and severe  
TBI [74–76]. While research has illuminated certain  
aspects of brain metabolism post-mild TBI, metabolic  
disruptions are likely more complex and multifactorial  
than currently understood [63].

Although studies confirming the link between sub- 
sequent pathophysiological changes post-mild TBI/con- 
cussion are not yet conclusive, it is tempting to suggest  
how acute neurobiological changes result in clinical  
symptoms associated with mild TBI. Several hypotheses  
are presented in Table 3 [62].

Таблиця 3. Фізіологічні порушення після струсу мозку та запропоновані клінічні кореляти (адаптовано за [62])
Table 3. Physiological Disruptions Following Concussion and Proposed Clinical Correlates (adapted from [62])

Патофізіологія після ЧМТ
Pathophysiology Post-TBI

Гострий симптом / клінічний корелят
Acute Symptom / Clinical Correlate

Іонний потік 
Ionic flux

Мігренозний головний біль, світлобоязнь, фонофобія 
Migraine headache, photophobia, phonophobia

Енергетична криза  
Energy crisis

Вразливість до повторної травми 
Vulnerability to second injury

Пошкодження аксонів 
Axonal injury

Порушення пізнання, уповільнена обробка,  
уповільнений час реакції
Impaired cognition, slowed processing, slowed reaction time

Порушення нейротрансмісії 
Impaired neurotransmission

Порушення пізнання, уповільнена обробка,  
уповільнений час реакції 
Impaired cognition, slowed processing, slowed reaction time

Активація протеази, змінені білки цитоскелета, загибель клітин  
Protease activation, altered cytoskeletal proteins, cell death

Хронічна атрофія, розвиток стійких порушень 
Chronic atrophy, development of persistent impairments

Чи не найважливішу роль у патогенезі легкої ЧМТ  
відіграє нейрозапалення, яке включає активацію  
та посилення регуляції запальних цитокінів і мікро- 

Neuroinflammation plays an important role in the pa- 
thogenesis of mild TBI, which involves the activation  
and enhancement of the regulation of inflammatory cyto- 
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глії та може сприяти пошкодженню клітин. Мікроглія,  
активуючись у відповідь на сигнали від пошкоджених  
клітин, набуває амебоїдної форми та мігрує у бік  
уражених ділянок [77]. Ці активовані клітини виробля- 
ють як прозапальні медіатори, так і протизапальні ци- 
токіни, відіграючи подвійну роль у розвитку ЧМТ [59].

У останній роботі Mavroudis I. та співавт. (2024 р.)  
подано систематичний огляд та мета-аналіз запальних  
біомаркерів при легкій ЧМТ (табл. 4) [5].

kines and microglia and can contribute to cell damage.  
Microglia, activated in response to signals from damaged  
cells, acquires an amoeboid form and migrates towards  
the affected areas [77]. These activated cells produce both  
pro-inflammatory mediators and anti-inflammatory cyto- 
kines, playing a dual role in the development of TBI [59].

The latest work of Mavroudis I. et al. (2024) presents  
a systematic review and meta-analysis of inflammatory  
biomarkers in mild TBI (Table. 4) [5].

Таблиця 4. Характеристика порушень окремих запальних біомаркерів при легкій ЧМТ (адаптовано за [5])
Table 4. Characteristics of shifts of individual inflammatory biomarkers in mild TBI (adapted by [5])

Опис дослідження
Description of the study

Оцінені біомаркери
Rated Biomarkers

Основні висновки
Main conclusions

1 2 3
106 учасників [78]: 
1) повторна ЧМТ (n=44); 
2) 1–2 ЧМТ (n=33); 
3) група контролю – відсутність ЧМТ (n=29).

TNF-α 
ІL-6
ІL-10

1) IL-6 значно вище в групі повторної ЧМТ порівняно  
з іншими групами; 
2) вищі концентрації IL-6 та IL-10 корелювали  
з симптомами ПТСР.

106 participants [78]: 
1) Repeated TBI (n=44); 
2) 1–2 TBI (n=33); 
3) Control group – absence of TBI (n=29).

1) IL-6 is significantly higher in the repeated TBI group  
compared to other groups; 
2) Higher concentrations of IL-6 and IL-10 correlated  
with PTSD symptoms.

313 учасників [79]: 
1) молоді пацієнти з легкою ЧМТ (n=96);
2) літні пацієнти з легкою ЧМТ (n=75); 
3) здоровий контроль (n=80, n=62).

ІL-6 
ІL-7 
ІL-8 
ІL-10 

TNF-α 
Фракталкін/Fractalkin

1) підвищення рівня IL-6, IL-8 і фракталкіну у літніх  
пацієнтів з легкою ЧМТ, порівняно з контрольною  
групою та молодшими пацієнтами з легкою ЧМТ (гостра);
2) підвищення рівня IL-10 у літніх пацієнтів з легкою 
ЧМТ, порівняно з контрольною групою (гостра); 
3) підвищений TNF-α у пацієнтів з легкою ЧМТ  
(1 місяць після травми);
4) підвищений і постійний IL-6 та IL-8 у пацієнтів  
з легкою ЧМТ (через 6 місяців після травми);
5) зниження рівнів IL-7 у літніх пацієнтів з легкою ЧМТ,  
порівняно з молодшими.

313 participants [79]: 
1) Young patients with mild TBI (n=96); 
2) Elderly patients with mild TBI (n=75); 
3) Healthy control (n=80, n=62).

1) Increased levels of IL-6, IL-8 and fractalkin in elderly  
patients with mild TBI compared to the control group  
and younger patients with mild TBI (acute); 
2) Increase in the level of IL-10 in elderly patients with  
mild TBI compared to the control group (acute); 
3) Elevated TNF-α in patients with mild TBI  
(1 month after injury); 
4) Elevated and permanent IL-6 and IL-8 in patients  
with mild TBI (6 months after injury); 
5) Reduction of IL-7 levels in elderly patients with  
mild TBI compared to younger patients.

104 діючі військові [80]: 
1) легка ЧМТ вперше; 
2) анамнез легкої ЧМТ протягом життя.

NfL 
NSE 

S100B 
ІL-6

1) підвищені концентрації NSE у військових з історією 
легкої ЧМТ порівняно з тими, хто не мав анамнезу 
легкою ЧМТ;
2) значний основний вплив на концентрації NSE та  
S100B захворюваності на легку ЧМТ протягом життя;
3) значний основний вплив на концентрацію NfL  
рецидиву легкої ЧМТ.

104 active soldiers [80]: 
1) Easy TBI for the first time; 
2) History of mild TBI during life.

1) Increased NSE concentrations in soldiers with  
a history of mild TBI compared to those who did not have  
a history of mild TBI; 
2) Significant major effects on NSE and S100B  
concentrations of the incidence of mild TBI during life; 
3) Significant main effect on the concentration  
of NfL relapse of light TBI.

106 учасників [81]: 
1) пацієнти з легкою ЧМТ (n=52), 
2) здоровий контроль (n=54).

ІL-1β 
ІL-4 
ІL-6 
ІL-8

 ІL-10 
ІL-12 
CCL2 
IFN-γ 
TNF-α

1) IL-1β, IL-6 і CCL2 значно зросли у пацієнтів  
з легкою ЧМТ, порівняно з контрольною групою; 
2) збільшення CCL2 у прямій кореляції з тяжкістю ПКС;
3) збільшення IL-1β у зворотній кореляції  
з продуктивністю робочої памʼяті.

106 participants [81]: 
1) Patients with mild TBI (n=52), 
2) Healthy control (n=54).

1) IL-1β, IL-6 and CCL2 increased significantly in patients  
with mild TMI compared to the control group;
2) Increase in CCL2 in direct correlation with the  
severity of PCC; 
3) Increase in IL-1β in inverse correlation with working  
memory performance.
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1 2 3
64 учасники [82]: 
1) 41 пацієнт із гострою стадією легкої ЧМТ  
(17 жінок та 24 чоловіки); 
2) 23 хворих групи контролю  
(13 жінок та 10 чоловіків).

ІL-1β 
ІL-4 
ІL-6 
ІL-8

1) підвищення рівнів IL-1β та IL-6 після mTBI; 
2) надмірна експресія IL-8 і низька експресія IL-4  
у жінок, які перенесли mTBI.

64 participants [82]: 
1) 41 patients with acute stage of mild TBI  
(17 women and 24 men); 
2) 23 patients in the control group  
(13 women and 10 men).

1) Increasing IL-1β and IL-6 levels after mTBI; 
2) Excessive expression of IL-8 and low expression  
of IL-4 in women who have suffered mTBI.

83 учасники [83]: 
1) 63 військовослужбовці з та без історії ЧМТ; 
2) 20 пацієнтів групи контролю. TNF-α 

ІL-6
ІL-10

1) підвищення IL-6 і TNF-α у пацієнтів із ЧМТ порівняно  
з контрольною групою; 
2) позитивна кореляція між IL-6 і TNF-α і тяжкістю ПТСР.

83 participants [83]:
1) 63 servicemen with and without history of TBI;
2) 20 patients of the control group.

1) Increase in IL-6 and TNF-α in patients with  
TBI compared to the control group; 
2) Positive correlation between IL-6 and TNF-α and the 
severity of PTSD.

157 учасників [85]:  
1) 104 хворих з легкою ЧМТ; 
2) 53 пацієнти групи контролю.

ІL-2
ІL-6 
ІL-10

1) підвищені рівні IL-2 та IL-6 у пацієнтів з легкою ЧМТ 
(через 24 години після травми), порівняно з контролем; 
2) значуща кореляція між рівнями IL-2 у плазмі  
(24 години) та тяжкістю ПКС протягом 1 тижня; 
3) суттєва кореляція між IL-10 у плазмі (6 місяців)  
та тяжкістю симптомів ПТСР.

157 participants [85]: 
1) 104 patients with mild TBI; 
2) 53 patients in the control group.

1) Elevated levels of IL-2 and IL-6 in patients with mild 
TBI (24 hours after injury), compared to control;
2) A significant correlation between plasma IL-2 levels  
(24 hours) and the severity of PCS for 1 week;
3) Significant correlation between plasma IL-10  
(6 months) and the severity of PTSD

	 Notes: 	 Примітки:
CCL2 –	  C-C motif chemokine ligand 2; 	  ліганд хемокіну C-C мотиву 2;
IFN-γ –	  interferon-gamma; 	  інтерферон-гамма;
IL –	  interleukin; 	  інтерлейкін;
NfL –	  neurofilament light chain; 	  білок нейрофіламентного ланцюга;
NSE –	  neuron-specific enolase; 	  нейронспецифічна енолаза;
S100B –	  S100 calcium-binding protein B; 	  білок S100, що звʼязується з кальцієм B;
TNF-α –	  tumor necrosis factor-alpha; 	  фактор некрозу пухлини альфа.

Продовження таблиці 4
Continuation of table 4

Узагальнення результатів мета-аналізу Mavroudis I.  
та співавт. за динамікою окремих цитокінів подано  
в табл. 5 [5].

The generalization of the results of the meta-analysis  
of Mavroudis I. and co. on the dynamics of individual  
cytokines is presented in Table. 5 [5].

Таблиця 5. Характеристика зміни окремих цитокінів при легкій ЧМТ (адаптовано за [5])
Table 5. Characteristics of changes in individual cytokines in mild TBI (adapted by [5])

Цитокін
Cytokin

Кількість досліджень з мета-аналізу,  
кількість учасників у дослідженнях

Number of meta-analysis studies.  
Number of participants in the studies

Результати досліджень (легка ЧМТ проти контрольних груп).  
Концентрація цитокінів

Study results (mild TBI versus control groups).  
Concentration of cytokines

ІФН-γ 6 досліджень, 546 учасників
6 studies, 546 participants

Істотних відмінностей між групами немає
There are no significant differences between groups

TNF-α 9 досліджень, 687 учасників
9 studies, 687 participants

Істотних відмінностей між групами немає
here are no significant differences between groups

IL-2 1 дослідження, 77 учасників
1 study, 77 participants

Підвищений рівень у групі легкої ЧМТ
Elevated level in the mild TBI group

IL-6 9 досліджень, 795 учасників
9 studies, 795 participants

Підвищений рівень у групі легкої ЧМТ
Elevated level in the mild TBI group

IL-1β 6 досліджень, 421 учасник
6 studies, 421 participants

Підвищений рівень у групі легкої ЧМТ
Elevated level in the mild TBI group

IL-4 5 досліджень, 469 учасників
5 studies, 469 participants

Підвищений рівень у групі легкої ЧМТ
Elevated level in the mild TBI group

IL-8 5 досліджень, 469 учасників
5 studies, 469 participants

Підвищений рівень у групі легкої ЧМТ
Elevated level in the mild TBI group

IL-10 7 досліджень, 608 учасників
7 studies, 608 participants

Підвищений рівень у групі легкої ЧМТ
Elevated level in the mild TBI group
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Таким чином, Mavroudis I. та співавт. [5] було  
показано, що підвищення рівня IL-6, TNF-α та IL-1β  
у плазмі може бути причетним до розвитку ранніх  
симптомів після легкої ЧТМ/струсу мозку. З іншого  
боку, збереження підвищених концентрацій IL-10  
та IL-8 у плазмі протягом шести місяців після травми  
головного мозку може свідчити про хронічне запа- 
лення, що призводить до нейрозапалення та пізніх  
або постійних симптомів. 

Клінічні прояви та «підводні камені»  
оцінки наслідків ЧМТ
Пацієнти з легкою ЧМТ/струсом мозку мають цілу  

низку скарг – головний біль, дезорієнтація, розлади  
мовлення, втрата свідомості, розлади настрою, когні- 
тивні розлади, розлади сну, чутливість до світла та  
звуку, а також проблеми з рівновагою чи ходою, – хоча  
не всі симптоми можуть бути присутніми в кожному  
окремому випадку [8, 28, 37, 84].

Крім того, варто зазначити, що складністю може  
бути й встановлення, чи когнітивні та/або емоційні  
дефіцити безпосередньо повʼязані з легкою ЧМТ,  
оскільки багато проблем (наприклад, депресія, біль,  
вестибулярна дисфункція та ін.) можуть незалежно  
призводити до подібних симптомів. Диференційна діаг- 
ностика когнітивних та емоційних компонентів ПКС  
може становити складне клінічне завдання. Якщо є  
когнітивний дефіцит, який безпосередньо повʼязаний  
зі структурним пошкодженням мозку або обʼєктивною  
вестибулярною/зоровою дисфункцією, відповідними  
діагнозами є значний або легкий нейрокогнітивний роз- 
лад через легку ЧМТ, залежно від тяжкості дефіциту  
та функціонального порушення [23, 84]. Якщо дистрес  
і тривога, повʼязані з легкою ЧМТ, не пропорційні  
ступеню обʼєктивного порушення внаслідок травми  
(наприклад, значне занепокоєння з приводу когнітив- 
ної дисфункції, незважаючи на нормальні результати  
нейропсихологічного тестування), тоді можна діагнос- 
тувати розлад із соматичними симптомами. Якщо є  
докази фальсифікації або посилення ПКС, наприклад,  
використання безрецептурних ліків для викликання  
запаморочення або розмитості зору, і немає доказів  
матеріальної вигоди, слід розглядати фіктивний роз- 
лад, навʼязаний самому собі. Зловживання ж слід  
розглядати, якщо є докази матеріальної вигоди [23].

Національний інститут неврологічних розладів та  
інсульту (США) за підтримки Асоціації черепно-моз- 
кових травм Америки, Центру оборони та ветеранів  
черепно-мозкових травм (США) і Національного інсти- 
туту досліджень інвалідності та реабілітації (США)  
розробили рекомендації щодо підвищення користі  
інструментів діагностики ЧМТ [22]. У табл. 6 наведено  
порівняльну характеристику методів візуалізації  
структурних та патофізіологічних наслідків ЧМТ.

Kenzie E.S. та співавт. (2017 р.), спираючись на  
висновки на основі наявних даних про легку ЧМТ, ре- 
зультати клінічних досліджень та експертні консенсуси,  
запропонували структурно-логічний 4-рівневий підхід  
(табл. 7), призначений для розробки спільної комплекс- 
ної гіпотези щодо патофізіології та факторів, що вплива- 
ють на відновлення після легкої ЧМТ/струсу мозку [28].

Thus, Mavroudis I. and sang. [5] It was shown  
that increased levels of IL-6, TNF-α, and IL-1β in plasma  
may be involved in the development of early symptoms  
after mild CTM/concussion. On the other hand, the  
retention of elevated concentrations of IL-10 and IL-8  
in plasma for six months after brain injury may indicate  
chronic inflammation leading to neuroinflammation and  
late or persistent symptoms.

Clinical manifestations and «pitfalls»  
of assessment of the effects of TBI

Patients with mild TMI/concussion have a number of  
complaints – headache, disorientation, speech disorders,  
loss of consciousness, mood disorders, cognitive dis- 
orders, sleep disorders, sensitivity to light and sound,  
as well as problems with balance or gait, among others –  
although not all symptoms may be present in each indivi- 
dual case [8, 28, 37, 84].

In addition, it is worth noting that it can also be difficult  
to determine whether cognitive and/or emotional deficits  
are directly related to mild TBI, since many related prob- 
lems (e.g. depression, pain, vestibular dysfunction, etc.) 
can independently lead to such symptoms. Differential  
diagnosis of the cognitive and emotional components  
of PCS can be a difficult clinical task. If there is a cognitive  
deficit that is directly related to structural brain damage or  
objective vestibular/visual dysfunction, the corresponding  
diagnoses are significant or mild neurocognitive disorder  
due to mild TBI, depending on the severity of the defi- 
ciency and functional impairment [23, 84]. If the distress  
and anxiety associated with mild TBI are not proportional  
to the degree of objective impairment due to trauma  
(for example, significant concern about cognitive dysfunc- 
tion despite normal neuropsychological testing results),  
then the disorder with somatic symptoms can be diag- 
nosed. If there is evidence of falsification or aggravation  
of PCS, such as the use of over-the-counter medications  
to cause dizziness or blurred vision, and there is no  
evidence of material benefit, a fictitious disorder imposed  
on oneself should be considered. Abuse should be  
considered if there is evidence of material gain [23].

The National Institute of Neurological and Stroke  
Disorders (USA), with the support of the Traumatic  
Brain Injury Association of America, the Center for  
Defense and Veterans of Traumatic Brain Injury (USA)  
and the National Institute for Research on Disability and  
Rehabilitation (USA) have developed recommendations  
to increase the use of TBI diagnostic tools [22]. Table 6  
provides a comparative description of the methods  
of visualizing the structural and pathophysiological  
consequences of TBI.

Based on the conclusions based on available data  
on mild TBI, clinical research results and expert con- 
sensus, Kenzie E.S. et al. (2017) proposed a struc- 
tural-logical 4-level approach (Table 7) designed to  
develop a joint comprehensive hypothesis on patho- 
physiology and factors affecting recovery after mild  
TBI/brain concussion [28].
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Таблиця 7. Оцінка легкої ЧМТ/струсу мозку за рівнями (адаптовано за [28])
Table 7. Assessment of mild TBI/brain concussion by levels (adapted by [28])

Рівень
Level

Що вимірюється?
What is being reconciled?

Методи оцінювання
Evaluation methods

Виклики
Challenges

1 2 3 4

Кл
іти

нн
ий

 
C

el
lu

la
r

Структура та функція  
нейронів, глії, васкулатури  
та цитоархітектури; біомаркери  
пошкодження тканин

Протеоміка (наприклад, гліальний фібрилярний  
кислий білок); біомаркери сироватки крові  
(наприклад, гемосидерин); тваринні моделі  
травм головного мозку (наприклад, різні моделі  
ударів); та посмертні гістологічні аналізи

Обмеженння екстраполяції  
із моделей тварин; відсутність 
неінвазивних даних in vivo  
у людей 

Structure and function  
of neurons, glia, vasculature,  
and cytoarchitecture; biomarkers  
of tissue damage

Proteomics (e.g., glial fibrillary acidic protein);  
blood serum biomarkers (e.g., hemosiderin  
and SB-100); animal models for brain injury  
(e.g., LFPI and various impact models); and  
postmortem histological analyses

Limited translation from animal  
models; lack of non-invasive  
in vivo human data; and no  
successful Phase 3 clinical trials

Таблиця 6. Методи візуалізації наслідків ЧМТ (адаптовано за [22])
Table 6. Methods of visualization of the effects of TBI (adapted by [22])

Діагностичний підхід
Diagnostic approach

Гематома
Hematoma

Контузія
Contusion

Субдуральна 
гематома
Subdural  

hematoma

Дифузне  
аксональне  

пошкодження
Diffuse axonal  

damage

Ішемія
Ischemia

Спазм судин
Vascular 
spasm

Компʼютерна томографія
Computed tomography +++ ++ +++ +/0 +/0 0

Компʼютерна томографія з ангіографією
Computed tomography with angiography 0 0 + 0 + +++

Перфузійна компʼютерна томографія
Perfusion computed tomography + + 0 0 ++ ++

T2-зважене зображення  
з ослабленням рідини 
T2-weighted fluid attenuated  
inversion recovery

+ +++ +++ + + 0

1,5T-зважений градієнтний ехо 
1,5T-weighted gradient echo + + +++ + 0 0

3T-зважений градієнтний ехо 
3T-weighted gradient echo + + +++ ++ 0 0

Візуалізація, зважена за сприйнятливістю
Susceptibility-weighted imaging +++ ++ ++ +++ 0 0

Дифузійна тензорна візуалізація 
Diffusion tensor imaging + + 0 +++ +++ 0

Перфузійно-зважена візуалізація  
з контрастом для оцінки динамічної 
чутливості
Dynamic susceptibility contrast  
perfusion-weighted imaging

+ + 0 + ++ ++

Магнітно-резонансна спектроскопія 
MR spectroscopic imaging 0 0 0 ++ + 0

3D часово-прольотна  
магнітно-резонансна ангіографія
3D time-of-flight MR angiography

0 0 + 0 ++ +++

Функціональна магнітно-резонансна 
томографія
Blood oxygenation level dependent  
functional magnetic resonance imaging

0 0 0 ? 0 0

Позитронно-емісійна томографія
Positron emission tomography 0 + 0 ? +++ 0

 	 Примітки:	 Notes:
«?» –	  мало/немає даних; 	  little/no data;
«0» –	  метод візуалізації нечутливий; 	  insensitive;
«+/0» –	  метод візуалізації мінімально чутливий; 	  minimally sensitive;
«+» –	  метод візуалізації слабко чутливий; 	  mildly sensitive;
«++» –	  метод візуалізації помірно чутливий; 	  moderately sensitive;
«+++» –	  метод візуалізації високочутливий; 	  highly sensitive.
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Продовження таблиці 7
Continuation of table 7

1 2 3 4

М
ер

еж
ев

ий
 

N
et

w
or

k

Звʼязок, час і функціонування  
мереж мозку 

Нейровізуалізація (наприклад, дифузійна  
тензорна візуалізація, магнітно-резонансна 
томографія, функціональна магнітно-резонансна  
томографія, магнітно-резонансна спектроскопія,  
позитронно-емісійна томографія,  
магнітна енцефалографія, кількісна  
електроенцефалографія); відстеження очей;  
заходи часу реакції; міри рівноваги та ходи;  
неврологічні оцінки; та оцінки сну 

Нейродіагностичні обмеження  
(вимоги до здійсненості та  
ресурсів; непомірно висока  
вартість у клінічних умовах);  
відсутність базового або  
відповідного контрольного  
сканування 

Connectivity, timing,  
and functioning of brain networks

Neuroimaging (e.g., diffusion tensor imaging,  
magnetic resonance imaging, fMRI (functional  
magnetic resonance imaging), MRS (magnetic  
resonance spectroscopy), PET (positron emission  
tomography), MEG (magnetoencephalography),  
event-related potentials, quantitative EEG  
(quantitative electroencephalography));  
eye tracking; reaction time measures; balance  
and gait measures; neurological assessments;  
and sleep assessments

Neurodiagnostic limitations  
(feasibility and resource  
requirements; prohibitive cost in  
clinical settings); lack of baseline  
or matched control scans

Д
ос

ві
д 

Ex
pe

rie
nt

ia
l

Симптоми; дефіцит  
когнітивного, психологічного  
та емоційного функціонування 

Нейропсихологічні оцінки; реєстрація симптомів  
та історія здоровʼя; тести ходи та рівноваги;  
психофізика (чутливість до світла або звуку) 

Достовірність і точність самозвіту;  
поточні нейропсихологічні оцінки,  
не призначені для струсу мозку;  
і варіабельність у самосвідомості  
та прояві симптомів 

Symptoms; deficits in cognitive,  
psychological, and emotional  
functioning

Neuropsychological assessments; self-reported  
symptom logs and health history; gait and balance  
tests; and psychophysics (light or sound sensitivity)

Reliability and accuracy of self- 
report; current neuropsychological  
assessments not designed  
for concussion; and variability  
in self-awareness and symptom  
expression

С
оц

іа
ль

ни
й 

So
ci

al

Знаки; міцність соціальних  
звʼязків і соціального  
функціонування  

Медичні оцінки; звіти інформаторів;  
та інформацію про контекст травми 

Точність виявлення; достовірність  
звітів інформаторів;  
та диференційований доступ  
до медичної допомоги 

Signs; strength of social  
relationships and social  
functioning

Medical evaluations; informant reports;  
and information about context of injury

Detection accuracy; reliability of  
informant reports; and differential  
access to health care

ВИСНОВКИ CONCLUSIONS

Посткомоційний синдром стає все більш актуаль- 
ною проблемою, оскільки частота його проявів варіює  
від 5 до 80% серед пацієнтів із ЧМТ. Діагностика ПКС  
базується на низці критеріів, проте існують суттєві від- 
мінності, що ускладнює точну ідентифікацію симпто- 
мів. Важливою проблемою залишається визначення  
тривалості симптомів, оскільки консенсус щодо цього  
питання відсутній. Біомеханічні чинники, такі як кутове  
прискорення, відіграють ключову роль у розвитку ушкод- 
жень мозку при легкій ЧМТ. Урахування психологіч- 
них та нейровізуалізаційних факторів може допомогти  
в кращому розумінні тривалих симптомів і їх лікуванні.

Легка ЧМТ викликає складний нейрометаболічний  
каскад, що призводить до функціональних змін у мозку  
без очевидних макроскопічних ушкоджень. Порушен- 
ня клітинного гомеостазу активує запальні процеси,  
викликані мікроглією, та призводить до надмірного  
вивільнення глутамату, що, у свою чергу, спричиняє  
нейротоксичність. Нейропротекторні стратегії, такі як  
модуляція NMDA-рецепторів, можуть бути перспектив- 
ними для зменшення наслідків травми. Важливу роль  
у розвитку симптомів відіграє нейрозапалення, яке  
може підтримувати хронічні порушення. Дослідження  
запальних біомаркерів підкреслюють звʼязок між  
запальними процесами та клінічними проявами ПКС.

PCS is becoming an increasingly urgent problem,  
as the frequency of its manifestations varies from 5  
to 80% among patients with TBI. The diagnosis of PCS  
is based on a number of criteria, but there are significant  
differences, which makes it difficult to accurately identi- 
fy the symptoms. Determining the duration of symptoms  
remains an important issue, as there is no consensus  
on this issue. Biomechanical factors, such as angular  
acceleration, play a key role in the development of brain  
damage in mild TBI. Taking into account psychological  
and neuroimaging factors can help in a better understan- 
ding of long-term symptoms and their treatment.

Mild TMI causes a complex neurometabolic cascade  
that leads to functional changes in the brain with no appar- 
ent macroscopic damage. Violation of cellular homeo- 
stasis activates inflammatory processes caused by  
microglia and leads to excessive release of glutamate,  
which in turn causes neurotoxicity. Neuroprotective  
strategies, such as NMDA receptor modulation, may be  
promising for reducing the effects of trauma. An impor- 
tant role in the development of symptoms is played  
by neuroinflammation, which can support chronic  
disorders. Studies of inflammatory biomarkers empha- 
size the link between inflammatory processes and clinical  
manifestations of ACS.
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Перспективи подальших досліджень Prospects for further research

Провести узагальнення відомостей щодо механізмів та  
наслідків ЧМТ й вираженість розвитку ПКС. Дані огляду  
слугують підгрунтям для проведення досліджень різних  
категорій пацієнтів з наявною в анамнезі ЧМТ щодо  
розповсюдження проявів ПКС. 

The generalization of information on the mechanisms and  
consequences of TBI and the severity of the development of  
ACL has been carried out. The review data serve as a basis  
for conducting studies of various categories of patients with  
a history of TBI regarding the distribution of PCS manifestations.
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