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Сучасні аспекти діагностики та лікування
хронічної травматичної енцефалопатії

(огляд літератури)

Резюме. Хронічна травматична енцефалопатія є надзвичайно актуальною медико-соціальною про-

блемою не тільки в Україні, а й в усьому світі. Стаття присвячена поглибленню знань про негативний 

вплив частих травматичних ушкоджень головного мозку при заняттях силовими видами спорту, які 

в подальшому трансформуються в хронічну травматичну енцефалопатію. Такі травми можуть за-

вдавати непоправної шкоди внутрішньочерепним структурам, а наслідки заняття силовими видами 

спорту можуть бути зовсім непередбачуваними — від гострих ускладнень за типом струсу мозку 

до хронічних процесів, що призводять до деменції у спортсменів. У світових медичних і спортивних 

колах серйозно дискутуються питання безпеки занять спортом, запобігання травматизму, особливо 

ушкоджень мозку, та верифікації ранніх ознак травми головного мозку. У статті розглянуті осно-

вні патогенетичні, клінічні й терапевтичні аспекти порушень функціонування центральної нервової 

системи при даній нозології.
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Хронічна травматична енцефалопатія (ХТЕ, син-

дром Мартланда, деменція боксерів) являє собою ней-

родегенеративне захворювання з ознаками деменції, 

що розвивається у спортсменів внаслідок отримання 

багаторазових черепно-мозкових травм (ЧМТ) і про-

являється органічним психосиндромом у поєднанні 

з неврологічними розладами за типом паркінсонізму.

Вперше нозологію було описано ще у 1928 р. аме-

риканським невропатологом Х.С. Мартландом як син-

дром, характерний для професійних боксерів, що про-

являвся екстрапірамідними та мозочковими симптома-

ми, які асоціювалися з когнітивними й поведінковими 

порушеннями [1]. За всю історію вивчення синдром 

Мартланда був діагностований у таких відомих спортс-

менів, як Мохаммед Алі, Фредді Роуч, Уїлфред Бенітес 

і Флойд Паттерсон.

Групою ризику щодо виникнення ХТЕ, окрім бок-

серів, також є борці, футболісти, регбісти, хокеїсти, 

спортсмени, які займаються екстремальними вида-

ми спорту. При цьому у непрофесійних спортсменів 

(любителів) ризик розвитку деменції практично від-

сутній [2].

Високий відсоток випадків ЧМТ у боксерів 

пов’язаний із фактом нанесення ударів по голові, що 

є неминучими у даному виді спорту. Однак у літера-

турі зустрічається мало відомостей про поширеність 

ЧМТ у боксерів і її наслідки. У період 1918–1997 рр. 

у світі зафіксовано близько 650 смертельних випадків, 

пов’язаних із заняттями боксом, включаючи 190 випад-

ків серед боксерів-любителів [3].

Факторами ризику розвитку ХТЕ у боксерів є за-

вершення активної боксерської кар’єри у віці старше 

28 років,заняття боксом понад 10 років, участь у 150 

або більшій кількості боксерських поєдинків. Іншими 

сприятливими факторами ризику розвитку синдрому 

Мартланда є збільшення кількості спарингів, попередні 

нокаути, велика кількість поразок, наявність аполіпо-

протеїну Е-е4 (АРОЕ-е4).

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß
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Ушкодження головного мозку, обумовлене одним 

ударом або серією ударів, локалізується як у сірій, так 

і в білій речовині головного мозку. Обертальне при-

скорення, викликане більшістю ударів по голові, як 

і більшість прямих ударів, не передається через центр 

тяжіння голови. Цей вид прискорення може призвести 

до венозної кровотечі, хоча ризик внутрішньочереп-

них геморагій у боксерів не вищий, ніж при заняттях 

іншими видами спорту. Прискорення сили може та-

кож викликати дифузне аксональне ушкодження [4].

Переміщення мозку та пов’язані з цим удари мозку 

об кісткові структури черепа можуть викликати конту-

зію мозкової речовини, пошкодження лобової і скро-

невої часток. Поодинокі удари зазвичай не призводять 

до переломів, проте сильні нокаутуючі удари в голову 

можуть викликати переломи і в рідкісних випадках — 

внутрішньомозкові крововиливи.

Внаслідок обертального прискорення відбувається 

розрив малих кровоносних судин у паренхімі мозку, 

що сприяє розвитку внутрішньомозкових крововили-

вів. Одними з найбільш небезпечних є обертальні уда-

ри. Реакцією головного мозку на удар з обертальним 

прискоренням буде його ковзання вздовж внутріш-

ньої поверхні черепа. Оскільки тверда мозкова обо-

лонка щільно прикріплена до поверхні черепа, то рух 

відбувається головним чином між твердою мозковою 

і павутинною оболонками, що обумовлює розтягнен-

ня кортикальних вен, викликаючи субдуральні та суб-

арахноїдальні крововиливи [5].

У розумінні механізмів розвитку синдрому Март-

ланда необхідно враховувати також кінематику ударів 

кулаком. Сила удару в голову залежить від швидко-

сті руху кулака і маси тіла спортсмена. При вивченні 

впливу удару враховуються такі змінні, як існуючий 

стан «приймаючої» маси (тобто череп і головний мо-

зок), маса спортсмена, сила, розміри кисті та рука-

вичок, швидкість завдавання удару, кут, під яким він 

завдається, кількість повторень ударів.

Прискорення обертання призводить до найбільш 

серйозних ушкоджень головного мозку. Обертання го-

лови внаслідок удару призводить до втрати свідомості. 

Удари, що викликають прискорення обертання голо-

ви, можуть спричинити навіть раптову смерть. Остан-

ня також може статися через нанесення удару в сон-

ний синус, а удари в ділянку очей можуть викликати 

рефлекторну зупинку серця (рефлекс Ашнера) [6].

Патоморфологічні макроскопічні прояви хвороби 

визначаються на рівні органа, тканини або порожни-

ни тіла (рис. 1). Виявляється зниження маси мозку, 

розширення бічного й третього шлуночків, витон-

чення мозолистого тіла, пориста структура п’ятого 

шлуночка, рубцювання та втрата нейронів мигдалини 

мозочка, атрофія лобової, скроневої, тім’яної і, рід-

ше, потиличної ділянок, блідість чорної субстанції та 

блакитної плями. Зі збільшенням тяжкості захворю-

вання виявляється атрофія гіпокампа, енторинальної 

ділянки кори і мозочкової мигдалини, нюхової луко-

виці, таламуса, мамілярного тіла, мозкового стовбура 

та мозочка.

Мікроскопічно при автопсії виявляється нейронна 

деградація у вигляді втрати нейронів і гліозу в гіпокам-

пі, чорній субстанції і корі головного мозку. Втрата не-

йронів і гліоз також супроводжуються нейрофібриляр-

ною дегенерацією, більшою мірою в гіпокампі, основі, 

енторіальній ділянці кори та мигдалини. У міру розви-

тку хвороби втрата нейронів також виявляється в ост-

рівковій ділянці та під мозолистим тілом, у лобовій 

і скроневій ділянках. Також загибель нейронів вияв-

ляється в мамілярних органах, медіальному таламусі, 

блакитній плямі, прилеглих ядрах [7].

Для синдрому Мартланда характерне гіперфосфо-

рилювання тау-білка (p-tau) у вигляді нейрофібриляр-

них клубків (NFT), астроцитарних, точкових і вере-

теноподібних волокон в аксонах (NNs) у дорсолате-

ральній фронтальній і тім’яній, скроневій, потиличній 

ділянках.

Для тау-імунореактивної нейрофібрилярної пато-

логії характерним є неправильний розподіл мульти-

фокальних плям зі щільних NFT у поверхневих шарах 

кори; несиметричність і периваскулярний характер 

р-tau нейрофібрилярних клубків, а також наявність 

субпіальних і перивентрикулярних локусів є специ-

фічними особливостями захворювання, що відрізняє 

його від інших таупатій (рис. 2).

Працюючи в професійному боксерському клубі, 

Мартланд описав ХТЕ практично у 50 % професій-

них боксерів, так званих мішків, що часто отримували 

нокаути. Він писав: «Перші симптоми енцефалопатії 

боксерів зазвичай пов’язані з функцією нижніх кінці-

вок. Спочатку з’являється легке «притопування» з од-

ного боку або відставання однієї ноги, що з’являються 

час від часу. В інших випадках виникає легке похиту-

вання або порушення рівноваги. У частини хворих 

спостерігаються періоди деякої психічної сплутаності 

Рисунок 1. Мозок професійного боксера 
із синдромом Мартланда, який помер у 80 років 

(маса мозку зменшена до 156 г)
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Рисунок 2. Нейрофібрилярні клубки з тау-білка

або вираженого уповільнення рухів. Іноді хворий явно 

волочить ноги, виявляється своєрідне уповільнення 

психіки та збіднення мовлення, а також тремтіння рук 

і голови» [1].

ХТЕ боксерів спочатку проявляється у формі лег-

ких когнітивних розладів. Велика кількість ударів, 

отриманих по голові, сприяє розвитку виражених ког-

нітивних розладів, є ризиком розвитку рухових пору-

шень. При прогресуванні хвороби можуть виникати 

поведінкові порушення. Неврологічні прояви, що ви-

никли внаслідок занять боксом, безпосередньо коре-

люють із кількістю проведених поєдинків, особливо це 

стосується боксерів-професіоналів.

Симптоми й ознаки ХТЕ боксерів можуть вклю-

чати рухові, мнестичні, пізнавальні та поведінкові 

порушення. Як правило, ці порушення стають клі-

нічно вираженими після завершення кар’єри в боксі. 

Тривалість часу, необхідного для розвитку захворю-

вання після завершення боксерської кар’єри, може 

бути різною, проте у колишніх боксерів у віці після 

50 років частіше виявлялися відповідні неврологічні 

симптоми [8].

Існують характерні ознаки, що властиві деменції 

при синдромі Мартланда: уповільнення рухової ді-

яльності, незручність, дизартрія, атаксія, тремор, 

ригідність, спастичність, втрата пам’яті, уповільнене 

мислення, зміна особистості. Один або декілька з цих 

симптомів спостерігаються у 12–55 % професійних 

боксерів.

Ранні рухові порушення можуть включати помірну 

дизартрію, тяжкість у підтримці рівноваги; рано може 

виявлятися нестійкість у позі Ромберга. При прогресу-

ванні неврологічних порушень у боксера можуть вияв-

лятися атаксія, спастичність, порушення координації 

і паркінсонізм.

Пізнавальні порушення при ХТЕ боксерів характе-

ризуються порушеннями пам’яті й уваги. Ранні про-

яви захворювання можуть включати зменшення комп-

лексної уваги, що супроводжується уповільненням ро-

зумової функції, розладами пам’яті, уваги і виконавчої 

здатності. При прогресуванні стану у боксерів може 

виявлятися деменція, яка характеризується амнезією, 

вираженими розладами уваги, уповільненням розумо-

вої діяльності [9].

Поведінкові прояви, як складовий компонент ХТЕ 

боксерів, можуть проявлятися розгальмованістю, 

дратівливістю, ейфорією, гіпоманіакальним станом, 

параноєю. Ведуться дискусії щодо того, ранніми чи 

пізніми проявами синдрому Мартланда є поведінкові 

порушення. В кінцевому результаті такий стан може 

розвиватися в деменцію при хворобі Альцгеймера.

Базуючись на наявності пізнавальних розладів, 

можна виділити три типи ХТЕ боксерів: 1 — тільки 

погіршення пам’яті (короткої та довгострокової); 

2 — погіршення пам’яті, що супроводжується по-

гіршенням принаймні однієї з вищих функцій мозку 

за відсутності суттєвого впливу на щоденну актив-

ність; 3 — деменція (погіршення пам’яті, яке супрово-

джується погіршенням принаймні однієї з найвищих 

функцій мозку, що має важливий вплив на щоденну 

активність).

Оскільки хронічне погіршення неврологічного ста-

ну у боксерів не пов’язане з ефектом одного сильного 

удару по голові й типово проявляється після того, як 

завершилася боксерська кар’єра, діагноз ХТЕ боксерів 

може викликати певні труднощі. Якщо у спортсмена 

неврологічна дисфункція проявляється в більш пізній 

період життя, необхідно визначити зв’язок невроло-

гічного дефіциту із заняттями боксом [10].

Діагностика синдрому Мартланда включає такі 

сучасні методи нейровізуалізації, як магнітно-резо-

нансна томографія (МРТ), комп’ютерна томографія, 

позитронно-емісійна томографія. Найбільш частою 

знахідкою є атрофія мозку. У боксерів кіста прозорої 

перегородки (п’ятий шлуночок) зустрічається в 13 % 

випадків (рис. 3). У цій ситуації вона, можливо, є на-

бутою і корелює з частотою атрофій мозку. Важливе 

значення має реєстрація змін біоелектричної актив-

ності головного мозку при електроенцефалографії 

у вигляді дифузного уповільнення або низькоамплі-

тудної кривої, що спостерігається у 33–50 % профе-

сійних боксерів.

ХТЕ часто має спільні риси з хворобою Альцгейме-

ра і післятравматичним паркінсонізмом, включаючи 

наявність нейрофібрилярних вузликів з аналогічними 

мікроскопічними ознаками, та розвиток амілоїдних 

ангіопатій із супутнім ризиком виникнення внутріш-

ньочерепного крововиливу.

Останнім часом значну роль у діагностиці відіграє 

генетичне обстеження. Звертається увага на потенцій-

не значення АРОЕ-е4 алельного гена в розвитку ХТЕ 

боксерів. АРОЕ є одним із ключових білків метаболізму 

ліпопротеїнів і холестерину, беручи участь в утворенні й 

секреції ліпопротеїнів. Крім того, передбачається його 

важливе значення в клітинному рості та диференцію-

ванні, репарації і регенерації ушкоджених тканин [11].

АРОЕ експресується в астроцитах і виявляється 

у спинномозковій рідині, а також є одним із ком-

понентів нейрофібрилярних клубків і сенільних 
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бляшок, які утворюються при хворобі Альцгеймера. 

Активність АРОЕ білка залежить від алельного стану 

його гена.

Також реєструється збільшення ризику захворю-

вання і на хворобу Альцгеймера у людей із травмою 

головного мозку при наявності АРОЕ-е4. Виявлення 

АРОЕ-е4 пов’язане зі збільшенням тяжкості перебігу 

ХТЕ боксерів із великим професійним досвідом. Най-

важливішим є те, що проведення генетичного тесту-

вання дозволяє прогнозувати ризик розвитку синдро-

му Мартланда у професійних спортсменів.

Патогенетично обґрунтованої терапії з позицій до-

казовості при синдромі Мартланда ще не розроблено. 

У наш час традиційна терапія включає ноотропні, ней-

ропротекторні, вазоактивні препарати, антиоксидан-

ти, анксіолітики та вітаміни. Можливе застосування 

леводопи для усунення симптомів паркінсонізму, але 

частіше за все лікування протипаркінсонічними пре-

паратами в більшій частині випадків виявляється не-

ефективним [12].

Іпідакрин розглядається як вельми перспектив-

ний препарат для лікування ХТЕ, особливо на ранніх 

стадіях патологічного процесу. У той же час є дані, що 

свідчать про більшу ефективність іпідакрину при по-

мірній, а не при легкій деменції.

На стадії тяжкої деменції препарат вважається 

малоефективним, що характерно і для переважної 

більшості лікарських препаратів, які застосовуються 

сьогодні при тяжких деменціях. Зазвичай іпідакрин 

призначається в дозі від 40 до 80–100 мг/добу, трива-

лість курсового лікування — не менше 2 місяців, при 

цьому підкреслюють сприятливу дію препарату і на 

когнітивні функції, і на поведінку хворих. Зокрема, 

на фоні терапії зменшується сплутаність свідомості 

хворих. У зазначених терапевтичних дозах препарат 

добре переноситься і не викликає серйозних побічних 

ефектів.

Крім того, дофамінергічні препарати, такі як аман-

тадин та інші протипаркінсонічні засоби, мають ви-

сокий потенціал щодо провокування галюцинацій. 

Застосування класичних нейролептиків у пацієнтів із 

деменцією обмежене через їх можливу екстрапірамід-

ну й антихолінергічну побічну дію. При психомотор-

ному збудженні та розладі сну може бути використано 

седативний вплив низькопотенційних нейролептиків, 

наприклад піпамперону. Їх застосування також обме-

жене через побічну дію на вегетативну нервову систе-

му, що проявляється сухістю в роті, запорами й орто-

статичною гіпотензією, а також можливістю посилен-

ня когнітивної дисфункції.

Сучасні атипові нейролептики відрізняються 

низьким ризиком екстрапірамідних побічних ефек-

тів. Але у плацебо-контрольованих випробуваннях 

останніх років було показано, що рисперидон і олан-

запін підвищували ризик інсульту. Рисперидон на 

сьогодні є єдиним нейролептиком, що дозволений до 

застосування при тяжкій хронічній агресії з небезпе-

кою для самого пацієнта й оточуючих, а також при 

інших психотичних проявах у пацієнтів із деменцією. 

У кількох рандомізованих подвійних сліпих плацебо-

контрольованих дослідженнях доведена ефективність 

рисперидону щодо поведінкових розладів, асоційова-

них із деменцією: агресивності, занепокоєння, психо-

тичних симптомів.

Антихолінергічні й антигістамінні засоби протипо-

казані при ХТЕ. Іноді ознаки тяжкої депресії у паці-

єнтів із деменцією обумовлюють необхідність призна-

чення антидепресантів. Найкращі результати досяга-

ються при поєднанні лікарських, психотерапевтичних 

і психосоціальних стратегій лікування. Трициклічних 

антидепресантів слід уникати тому, що вони можуть 

викликати виражену антихолінергічну побічну дію (за-

тримка сечі, запор) аж до розвитку антихолінергічного 

кризу (атонія сечового міхура і шлунково-кишкового 

тракту, глаукома). Перевагу слід віддавати новим пре-

паратам — інгібіторам зворотного захоплення серото-

ніну (наприклад, циталопрам).

Спектр показань до призначення бензодіазепінів 

обмежений гострими станами тривоги і збудження, 

а також розладами сну. Через великий ризик розвитку 

залежності парадоксальних побічних ефектів, таких як 

сплутаність, посилення когнітивних порушень, підви-

щення схильності до падінь, краще призначати пре-

парати короткої дії (наприклад, лоразепам, оксазепам) 

і на чітко обмежений період часу.

Інгібітори ацетилхолінестерази також застосову-

ють для боротьби з галюцинаціями і когнітивним де-

фіцитом. Вони є препаратами вибору до призначення 

психогенних засобів. Представником цієї групи є до-

непезил — селективний інгібітор ацетилхолінесте-

рази центральної нервової системи. Показано, що 

Рисунок 3. МРТ п’ятого шлуночка головного мозку
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донепезил покращує когнітивні функції і уповільнює 

прогресування симптомів деменції. Доведено також 

його клінічний ефект щодо повсякденної активності та 

поведінкових порушень. Також донепезил ефективний 

при тяжких формах деменції, тобто у пацієнтів, які вже 

перебувають в установі, що забезпечує догляд за ними.

Ривастигмін (екселон) являє собою інгібітор аце-

тилхолінестерази карбаматного типу, що активує холі-

нергічну передачу шляхом уповільнення розпаду аце-

тилхоліну. Відповідно, він зменшує вираженість когні-

тивного дефіциту, який розвивається при ХТЕ боксерів, 

внаслідок холінергічної недостатності. Ривастигмін 

є так званим псевдозворотним інгібітором холінесте-

рази, має високу селективність щодо G
1
-ізоформи аце-

тилхолінестерази, яка чинить дію переважно у корі та 

гіпокампі, а також блокує бутиролхолінестеразу, актив-

ність якої підвищується при ХТЕ, в тому числі в ділянці 

амілоїдних відкладень. Більше того, у міру прогресуван-

ня деменції в уражених зонах підвищується активність 

бутиролхолінестерази, відповідно, ривастигмін може 

справляти додатковий нейропротекторний ефект, 

збільшуючи час життєдіяльності нейронів [13].

Галантамін також пригнічує ацетилхолінестеразу 

в синаптичних щілинах, впливає на Н-холінорецептори, 

рання втрата яких характерна для деменції при ХТЕ. 

Клінічна ефективність галантаміну була доведена в не-

залежних дослідженнях за основними напрямками: 

препарат підсилює когнітивні функції, створює добре 

клінічне враження, покращує повсякденну активність, 

зменшує некогнітивні (поведінкові) порушення, запо-

бігає розвитку некогнітивних симптомів.

Мемантин є селективним неконкурентним ан-

тагоністом рецепторів NМDА-типу. Раніше він за-

стосовувався при рухових порушеннях, обумовлених 

ураженням головного мозку, наприклад, після ЧМТ. 

При патологічно посиленому вивільненні глутама-

ту мемантин повинен блокувати NМDА-рецептори 

та виявляти нейропротективну дію. 

Більшість фахівців вважають, що одноразові нока-

ути у більшості спортсменів не залишають жодних на-

слідків. Повторні ж можуть викликати тяжкі органічні 

та функціональні розлади нервової системи. У зв’язку 

з цим нокаутовані боксери не допускаються до повтор-

них змагань протягом півроку і стан здоров’я боксера 

часто знаходиться на совісті його тренера.

Багато фахівців вважають важливою після нокауту 

інтенсивну терапію з використанням антиоксидантів 

і нейропротекторів.

Основою профілактики ЧМТ у боксерів є запобіган-

ня їй. Профілактика ХТЕ здійснюється детальним ме-

дичним обстеженням і наглядом за діючими боксерами 

регулюючих органів (боксерських асоціацій та федера-

цій). Необхідно виявляти боксерів із високим ризиком 

ХТЕ (старшого віку, з тривалою професійною кар’єрою, 

множинними струсами). Потрібна більш детальна не-

врологічна оцінка для визначення несприятливих 

ефектів боксерської діяльності. При погіршенні невро-

логічного статусу боксер повинен бути відсторонений 

на тривалий час від активних занять спортом [14].

Таким чином, особливості ХТЕ у боксерів ще до 

кінця не вивчені. Характеризуючи біомеханіку, клініч-

ні прояви травм у боксерів, дані додаткових методів 

дослідження, можна зробити висновок, що у цій ка-

тегорії пацієнтів є чимало специфічних особливостей 

перебігу даного захворювання. Завдяки розробкам, які 

проводяться у наш час, зокрема методам генетичного 

тестування, можна прогнозувати збільшення можли-

вості й безпеки занять боксом як на професійному, так 

і на аматорському рівні.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Современные аспекты диагностики и лечения хронической
травматической энцефалопатии (обзор литературы)

Резюме. Хроническая травматическая энцефалопатия яв-

ляется очень актуальной медико-социальной проблемой 

не только в Украине, но и во всем мире. Статья посвящена 

углублению знаний о негативном влиянии частых травма-

тических повреждений головного мозга при занятиях си-

ловыми видами спорта, которые в дальнейшем трансфор-

мируются в хроническую травматическую энцефалопатию. 

Такие травмы могут наносить непоправимый вред внутри-

черепным структурам, а последствия занятия силовыми 

видами спорта могут быть совсем непредсказуемыми — от 

острых осложнений по типу сотрясения мозга до хрониче-

ских процессов, приводящих к деменции у спортсменов. 

В мировых медицинских и спортивных кругах серьезно 

дискутируются вопросы безопасности занятий спортом, 

предупреждения травматизма, в особенности повреждений 

мозга, и верификации ранних признаков травмы головного 

мозга. В статье рассмотрены основные патогенетические, 

клинические и терапевтические аспекты нарушений функ-

ционирования центральной нервной системы при данной 

нозологии.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма; аксональное 

повреждение; деменция; энцефалопатия; боксер
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Modern aspects of the diagnosis and treatment
for chronic traumatic encephalopathy (literature review)

Abstract. Physical culture and sport have a positive effect on the 

human body, although certain sports can cause injury. Boxing is a 

sport with a high risk of brain injury, as well as the long-term con-

sequences of training injuries sustained during boxing. In boxing, 

there is a direct threat to the opponent’s head, as often the victory 

is awarded when the opponent loses consciousness. Chronic trau-

matic encephalopathy is an extremely urgent medical and social 

problem, not only in Ukraine, but all over the world. The article 

deals with the increasing knowledge about the negative effects of 

frequent traumatic brain injuries when practicing power sports, 

which are then transformed in Martland’s syndrome. At present, 

both domestic and foreign literature data on this pathology are 

quite incomplete. The article will be useful for medical students, 

interns and various specialists — neurologists, neurosurgeons, 

family physicians, internists, psychiatrists, neuroscientists, recre-

ation therapists, experts in occupational pathologies. Such injuries 

can cause irreparable harm to the intracranial structures, and the 

consequences of power sports can be quite unpredictable — from 

acute complications by concussion type to chronic processes lead-

ing to dementia in athletes. Statistics on development of the dis-

ease in athletes were analyzed. In the world medical and sports 

circles, the safety of sports, the prevention of injuries, especially 

brain injuries, and the verification of early signs of brain trauma 

are seriously debated. The article describes the main pathogenic, 

clinical and therapeutic aspects of the disorders of the function-

ing of the central nervous system in this nosology. Special atten-

tion is paid to the problem of the treatment of chronic traumatic 

encephalopathy.
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