
Казанский медицинский журнал, 2011 г., том 92, № 2

240

25. Vapalahti O. Genetic and antigenic properties of 
Puumala and Tula viruses. — Helsinki, 1996. — 90 p.

26. Wang, G.Q. Special manifestations and early clues for 
diagnosis of hemorrhagic fever with renal syndrome// Chung 
Hua Nei Ko Tsa Chih. — 2006. — Vol. 45. — P. 881—88. 

Поступила 16.08.10.

ПРИМЕЧАНИЕ РЕДАКЦИИ

Приоритеты  диагностики и исследования эпиде-
миологии, патогенеза, клиники и лечения геморрагиче-
ской лихорадки с почечным синдромом  в Среднем По-
волжье принадлежат канд. мед. наук Т.А. Башкиреву.

1. Башкирев Т.А., Бойко В.А. К изучению геморраги-
ческой лихорадки с почечным синдромом на Среднем 
Поволжье //Казанский мед. ж. —1959. — №5.— С. 52—58. 

2. Башкирев Т.А. О патогенезе геморрагической ли-
хорадки с почечным синдромом / Вирусные геморра-

гические лихорадки. Труды института полиомиелита 
и вир. энцефалитов : Мат. научн.-практ. конф. — М., 
1971.— С.421—426.

3. Башкирев Т.А. Вопросы патогенеза и клиники 
геморрагической лихорадки с почечным синдромом //
Казанский мед. ж. — 1979. — №5. — С. 50—55.   

4. Башкирев Т.А. Клиническая схема патогенеза 
геморрагической лихорадки с почечным синдромом в 
Среднем Поволжье. — Л., 1980.— С. 103—110. 

5. Лукашков В.М., Камалов Ф.З. Открытия КНИИ-
ЭМ в 1902—1980 гг. — Казань: Изд.КНИИЭМ.—1980.— 
С. 2.

6. Казанский научно-исследовательский институт 
(1900—1975).— Казань: КГУ.—1974.—30 с. 

7.  Башкирев Тимофей Антонович (1915—1988). Татар-
ская  энциклопедия.— Казань: Изд. ИТЭ.—2002.—Т.1.— 
С.324.

Впервые термин «хлыстовая травма» был ис-
пользован Crove в 1928 г. для акцентирования 
своеобразного механизма травмы шеи у постра-
давших вследствие столкновения автомобилей 
(при наезде одного из них на другой, движущий-
ся впереди первого). В большинстве случаев при-
чиной хлыстовой травмы шеи (ХТШ) являются 
дорожно-транспортные происшествия, чаще 
фронтальные столкновения с другим автомоби-
лем или препятствием (чрезмерная флексия шей-
ного отдела позвоночника), удар следующего сза-
ди автомобиля (чрезмерное разгибание шейного 
отдела позвоночника у водителя и пассажиров), 
боковые столкновения (сочетания флексии или 
экстензии с ротаторными деформациями). В то 

же время хлыстовое повреждение шеи возникает 
также при бытовых, спортивных, производствен-
ных и боевых травмах [1, 4]. Согласно МКБ-10, 
хлыстовая травма номинирована S13.4.

Рабочая группа по изучению ХТШ в 1995 г. 
разработала «Квебекскую классификацию рас-
стройств, ассоциированных с хлыстовой травмой 
шеи». В зависимости от начальных проявлений (в 
острый период) выделяют пять степеней тяжести 
травмы. При нулевой степени жалоб и физикаль-
ных признаков заболевания у пациента нет. Пер-
вая степень характеризуется наличием жалоб на 
боль и ограничение подвижности шеи, в то время 
как физикальные признаки отсутствуют, вторая —  
наличием мышечно-скелетных физикальных 
признаков. В случае развития неврологических 
симптомов (снижение или отсутствие проприореф-
лексов, слабость мышц, нарушения чувствитель-* Автор для переписки: rkbvl@i-set.ru 
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ности) состояние соответствует третьей степени. 
Наивысшая четвертая степень устанавливается 
при переломах или вывихах структур шейного 
отдела позвоночника [10]. В данной классифика-
ции также определены временные рамки острых 
и хронических расстройств, ассоциированных 
с ХТШ. Понятие «острое растяжение шеи» обо-
значает случаи, когда симптомы самостоятельно 
или после лечения купируются в течение 6 меся-
цев после получения травмы. Понятие «поздний 
хлыстовой синдром» используется в случае сохра-
нения симптоматики более 6 месяцев [10].

Термин «хлыстовая травма шеи» не применя-
ется в случае развития острых травматических 
радикулопатий и/или миелопатий, а также при 
разрывах фиброзного кольца межпозвонковых 
дисков, переломах или вывихах дуготростчатых 
суставов или позвонков. Такие повреждения об-
ладают вполне определёнными клиническими 
проявлениями и сопутствующими отклонениями 
на рентгенограммах или томограммах. Рекомен-
дуется использовать термин «хлыстовая травма 
шеи» для случаев травмы с повреждением мышц, 
связок и мягких тканей [3].

Эпидемиология хлыстовой травмы шеи и постхлыс-
тового синдрома

Уже к концу 1960-х годов ХТШ назвали «чу-
мой метрополии», подразумевая под этим всё 
большее число пострадавших в дорожно-транспор-
тных происшествиях. Частота ассоциированных 
с ХТШ расстройств в большинстве стран Европы 
и в США составляет не менее 300 случаев на 100 
тысяч населения в год, причём в последние 30 лет 
сохраняется тенденция к её увеличению. У части 
больных жалобы становятся перманентными и 
длятся десятилетиями [24]. 

Среди множества неблагоприятных прогнос-
тических факторов, повышающих риск развития 
хронического хлыстового синдрома, — старший 
возраст, женский пол, наличие болей в шее или 
спине до травмы, состояние депрессии или повы-
шенной тревожности в анамнезе. В большинстве 
исследований указывается, что намерение полу-
чить компенсацию за вред здоровью, равно как и 
её размеры, являются важными факторами рис-
ка длительного восстановления после ХТШ. В то 
же время желание быстрее вернуться на работу, 
наоборот, ассоциируется с более благоприятным 
прогнозом и быстрым выздоровлением [18].

Клинические проявления расстройств, ассоцииро-
ванных с хлыстовой травмой шеи, и их патогенез

К наиболее частым проявлениям лёгкой ХТШ 
и хронического хлыстового синдрома относятся 
боль и ограничение подвижности шеи. Больные 
часто жалуются на головные боли, которые, как 
правило, локализуются в затылочной, височной 
или теменной области, могут быть одно- или дву-
сторонними и сохраняться в течение длительного 
времени [6].

Обращает на себя внимание высокая частота 
хронических болевых синдромов иной локализа-
ции у больных с расстройством, ассоциированным 
с ХТШ. Боли в спине/пояснице регистрируются у 
40–50% пациентов и более, причём их частота не 
зависит ни от тяжести травмы, ни от её биомеха-
нических характеристик. Отмечено, что чем рас-
пространённее боли, тем хуже прогноз в плане вы-
здоровления и восстановления трудоспособности 
[23]. Головокружение, обычно несистемного ха-
рактера, а также жалобы на затуманивание или 
нечёткость зрения при чтении, наблюдении за 
движущимися объектами, в том числе при управ-
лении автомобилем, поворотах головы, считают 
весьма типичными симптомами хронического 
хлыстового синдрома [2]. По данным других ис-
следователей, вестибулярные расстройства при 
ХТШ развиваются редко (в острой стадии менее 
чем у 5%) и являются транзиторными. Высокая 
частота нарушений слуха, и системного голово - 
кружения обусловлена недоучётом сопутствующей 
патологии, эти симптомы не связаны с ХТШ. 
Акцентируется внимание к тому, что и в общей 
популяции частота системного головокружения 
различной этиологии достигает 5%, а несистемно-
го — ещё выше. Случаи позиционного головокру-
жения в подавляющем большинстве случаев отра-
жают развитие каналолитиаза обычно вследствие 
недооцененной малой травмы головы [25]. У па-
циентов с хроническим расстройством, ассоции-
рованным с ХТШ, может формироваться дефи-
цит постурального контроля туловища и головы 
[29]. Меняется вегетативная реактивность, повы-
шается частота гипервентиляционного синдрома 
[20]. Разнообразные аффективные нарушения 
(обычно депрессия и повышенная тревожность), 
а также лёгкие когнитивные расстройства (такие 
как снижение внимания и памяти), повышен-
ная утомляемость, пониженная трудоспособность 
также относятся к частым проявлениям ХТШ, 
но удовлетворительных объяснений такой патоло-
гии не существует [11].

К редким проявлениям ХТШ следует отнес-
ти поражение X, XI и XII пары черепных нервов 
[16]. Возможны поражения плечевого сплетения 
вследствие прямого повреждения либо из-за разви-
тия синдрома верхней апертуры грудной клетки 
[5]. Описаны редкие случаи поражения длинно-
го грудного нерва [17]. Казуистические описания 
постурального и кинетического тремора, а также 
сегментарной дистонии или болезненные судо-
роги (крампи) в руке, возникавшие у больных, 
перенесших ХТШ, по всей видимости, отража-
ют случайное сочетание нарушений и не могут 
рассматриваться как связанные с ней симптомы 
[26]. Не существует и убедительных доказательств 
повышенной частоты фибромиалгии у больных, 
перенесших ХТШ [27].

В отношении патогенеза расстройств при 
ХТШ выдвинуто несколько гипотез. Ряд авторов, 
ориентируясь преимущественно на механизм 
травмы, указывают на перерастяжение и надры-
вы капсул дугоотростчатых суставов как основ-
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ной источник болей при хроническом хлыстовом 
синдроме. Впрочем, убедительные данные о нали-
чии у пациентов с нетяжёлой ХТШ очевидных 
поражений дугоотростчатых суставов не полу-
чены, а эффективность радиохирургической де-
нервации дугоотростчатых суставов, которая по-
тенциально обладает аналгетическим эффектом, 
оказалась невысокой [22]. Ещё сложнее объяснить 
патогенез головокружения и других вестибуляр-
ных нарушений, слуховых, глазодвигательных и 
постуральных расстройств. Существует мнение, 
что они отражают дисциркуляцию в вертеброба-
зилярном бассейне вследствие сопутствующего 
вовлечения позвоночных артерий. Хорошо извест-
ны случаи повреждения магистральных артерий 
головы с образованием травматических аневризм, 
приводящих к кровоизлияниям или ишеми-
ческим поражениям головного мозга [28]. Эта 
точка зрения вызывает серьёзные возражения. 
Даже при тяжёлой сочетанной травме головы 
(ушибы головного мозга в сочетании с травмати-
ческим субдуральным, субарахноидальным или 
внутримозговым кровоизлиянием, диффузным 
аксональным по вреждением головного мозга) и/
или шейного отдела позвоночника (переломы и 
дислокации одного или нескольких позвонков) 
частота сопутствующих повреждений сонных и/
или позвоночных артерий, проявившихся кли-
нически, составляет только 5%. Что касается 
пациентов с ХТШ I–II степени с жалобами, по-
дозрительными на дисциркуляцию в вертеброба-
зилярной системе (головокружение, шум у ушах, 
ощущение неустойчивости при ходьбе), то часто-
та аномалий в позвоночной и основной артериях, 
по данным МР-ангиографии, не отличалась от 
данных контрольной группы [8]. Согласно другой 
точке зрения, головокружение и постуральная 
неустойчивость могут отражать изменения про-
приоцептивной импульсации от шейных позво-
ночных двигательных сегментов и мышц шеи 
вследствие их травматизации с последующим 
развитием мышечного спазма. Исходя из этого 
причиной головокружения у больных с ХТШ мо-
жет быть дисбаланс между вестибуло-окулярным 
и цервико-окулярным рефлексами [14].

Ряд авторов утверждают, что расстройство, 
ассоциированное с ХТШ, не имеет органической 
причины и обусловлено комплексом психоген-
ных, психосоциальных и социальных факторов, а 
в части случаев является простой симуляцией. Ра-
нее был даже предложен термин «хлыстовой нев-
роз» [12]. Неизбежное повышение информирован-
ности о последствиях ХТШ у лиц с повышенной 
тревожностью может подготовить своеобразный 
психологический настрой «ожидания» симпто-
мов или их усиления, на фоне которого обычные 
физиологические ощущения интерпретируются 
как болезненные, тревожные, опасные. По этой же 
причине симптомы, не связанные с травмой этио-
логически, могут ошибочно интерпретироваться 
как обусловленные ею [9]. Преимущественно пси-
хогенная природа расстройств, ассоциированных 
с ХТШ, отчасти может объяснить малопонятный 

факт, что на их частоту мало влияют наличие 
и характер средств индивидуальной защиты во-
дителей/пассажиров автомобиля от травм при 
дорожно-транспортном происшествии [30].

Нейровизуализация и нейрофизиологические 
исследования при расстройствах, ассоциированных 

с хлыстовой травмой шеи

У больных с лёгкой ХТШ какие-либо измене-
ния при лучевых методах исследования не обна-
руживаются. В последние годы появились сообще-
ния, оспаривающие это утверждение. Некоторые 
авторы сообщают о выявлении у больных с хро-
ническим хлыстовым синдромом определенных 
изменений связочных структур. В части случаев 
были установлены дистрофические изменения 
(усиление сигнала) от крыловидных связок, попе-
речной связки атланта, задней атланто-затылоч-
ной мембраны, покровной мембраны, что у неко-
торых пациентов коррелировало с ограничением 
объёма движений шейного отдела позвоночника 
и со степенью нарушения повседневной актив-
ности. Впрочем, с учётом высокой распространён-
ности подобных изменений в общей популяции 
нельзя точно установить их причинную связь 
с перенесенной травмой [7]. Не исключено, что 
указанные изменения являются не причиной, а 
следствием длительного искусственного ограни-
чения подвижности в шейном отделе позвоноч-
ника, возможно их ятрогенное происхождение, 
например вследствие мануальной терапии [13].

Существуют единичные сообщения о ми-
нимальных изменениях на электроэнцефало-
граммах, которые могут свидетельствовать о кор-
тикальной дисфункции. Приводятся данные о 
спинальной сегментарной дисфункции, на что 
указывают, в частности, изменения ноцицептив-
ного спинального ингибиторного электромиогра-
фического рефлекса [14]. Сообщалось об измене-
ниях соматосенсорных вызванных потенциалов, 
обычно о повышении латентности кортикальных 
ответов, чаще в остром периоде [31].

Методы лечения расстройств, ассоциированных с 
хлыстовой травмой шеи

Практически ни один метод лечения ХТШ 
в настоящее время не соответствует стандартам 
доказательной медицины. Относительно обосно-
ванными лечебными рекомендациями в остром 
периоде ХТШ можно считать лишь мероприятия 
по ранней активизации пациента и восстановле-
нию физиологического объёма движений в шей-
ном отделе позвоночника. По всей видимости, 
оптимальным подходом являются мультидис-
циплинарные реабилитационные программы, со-
четающие лекарственную терапию, лечебную физ-
культуру, поведенческую терапию, физиотерапию 
и т.п. [21]. Для восстановления объёма движений, 
уменьшения интенсивности болей и потребности 
в анальгетиках инъекции ботулотоксина неэф-
фективны, что косвенно свидетельствует о малой 
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роли мышечного спазма в патогенезе болей при 
хроническом хлыстовом синдроме [19].

Таким образом, полиморфизм клинических 
проявлений и течения ХТШ, действительно, 
сложно связать с изолированным повреждени-
ем шеи; он наводит на мысль, что в основе рас-
стройства — более генерализованные нарушения. 
Заслуживает внимания анализ возможной роли 
церебральных нарушений. По данным неко-
торых исследователей, частота сопутствующих 
ХТШ черепно-мозговых травм (чаще сотрясения 
головного мозга) достаточно велика, однако они 
часто не учитываются либо вообще остаются за 
рамками внимания исследователей [22]. Клини-
ческая картина хронического хлыстового син-
дрома усложняется при сопутствующей черепно-
мозговой травме [15]. В свою очередь, факторами, 
ведущими к хронизации симптомов после ХТШ, 
являются повышенный уровень личностной тре-
вожности и доминирование пассивных стратегий 
преодоления боли.
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