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Обзор литературы посвящен часто встречающемуся по-
вреждению шейного отдела позвоночника – хлыстовой 
травме. Выделены и систематизированы современные дан-
ные по истории, механизму, диагностике, лечению, про-
гнозу хлыстовой травмы и заболеваний, связанных с ней.
Ключевые слова: хлыстовые повреждения, лечение травм 
шейного отдела позвоночника, цигапофизиальный боле-
вой синдром.

В 1928 г. Growe [45] сообщил о 8 паци-
ентах, перенесших непрямую травму 
шеи в результате столкновения перед-
ней части одного автомобиля с задней 
частью другого. Механизм поврежде-
ния был назван хлыстовой травмой. 
В дальнейшем этот термин исполь-
зовали в сообщениях о катапультиро-
вавшихся пилотах [26], об автомобиль-
ных столкновениях без прямого удара 
головой [62, 77]. Следует отметить, 
что подобное определение встречает-
ся в трактате Smith, написанном еще в 
XVII в. В 1929 г. это выражение было 
включено в учебники [69]. Watson-
Jones [120] сформулировал определе-
ние этой травмы как растяжение свя-
зочного аппарата шеи, и оно было 
признано более приемлемым [60].

Согласно сообщению Jackson [59], 
хлыстовая травма возникает при ДТП, 
результатом являются растяжения, 
разрывы мягких тканей, сухожилий, 
связок, мышц, повреждение надкост-
ницы и капсул суставных отростков.

Термин «хлыстовая  травма» 
используется для описания воздей-
ствия на голову (в любой плоскости) 
повреждающей силы, которая является 

причиной повреждения шейного отде-
ла позвоночника [38].

Обычно хлыстовая травма встре-
чается при авариях. В редких случаях 

– при боковом отклонении или пово-
роте шеи [98].

По мнению Malik, Lovell [79], хлы-
стовой травмой считается повреж-
дение мягких тканей шейного отде-
ла позвоночника, полученное пасса-
жиром или водителем автомобиля 
во время столкновения, при котором 
возникло резкое ускорение или тор-
можение. Ранее понятие хлыстовой 
травмы ограничивали гиперэкстен-
зионными повреждениями, возника-
ющими из-за удара в заднюю часть 
автомобиля. В настоящее время этот 
термин применяют вне зависимости 
от вида столкновения. В ряде иссле-
дований удалось выявить взаимо-
связь между ускорением, силой удара, 
с которой произошло столкновение, 
и вероятностью возникновения хлы-
стовой травмы и ее исходом. Прева-
лирование хлыстовой травмы после 
автомобильных происшествий, невоз-
можность предсказать развитие хро-
нических симптомов и отсутствие 

достоверных клинических и рентгено-
логических данных наводят на мысль 
о том, что важным фактором, влия-
ющим на развитие хронических болей 
в шейном отделе позвоночника после 
хлыстовой травмы, является физио-
логическая особенность пациента [79]. 
Авторами проведено ретроспективное 
исследование со слепым контролем 
частоты возникновения симптомов 
со стороны мягких тканей шейного 
отдела позвоночника у 36 пострадав-
ших в ДТП с тяжелыми скелетными 
травмами, но интактным шейным 
отделом позвоночника. Исследователи 
исходили из предположения, что при 
тяжелых повреждениях, полученных 
в автокатастрофах, вероятность воз-
никновения хлыстовой травмы долж-
на быть высокая, так как хлыстовая 
травма часто регистрируется даже 
при небольших столкновениях. В день 
поступления и через 6 недель паци-
ентов опрашивали на предмет любых 
синдромов со стороны шейного отде-
ла позвоночника: парестезий, голов-
ных болей, головокружений. Только 2 
из 36 человек имели симптомы хлы-
стовой травмы в день поступления, 
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причем во время контрольного обсле-
дования симптомы были купированы. 
Таким образом, исследование пока-
зало низкую частоту возникновения 
хлыстовой травмы со стороны шей-
ного отдела позвоночника у постра-
давших в автокатастрофах, несмотря 
на другие серьезные повреждения, 
требующие лечения. Недостатком 
исследования является вероятность 
того, что наличие других, более тяже-
лых, повреждений отвлекает внимание 
пациентов от менее выраженных сим-
птомов со стороны шейного отдела 
позвоночника [79].

По мнению Janes, Hooshmand [60], 
повреждения при резком сгибании 
шеи являются следствием ДТП, проис-
ходящего при наезде сзади. При лобо-
вом столкновении действует противо-
положная сила (сгибание, разгибание). 
При наезде сзади человек не ожидает 
резкого толчка, удар застигает его вра-
сплох, в большинстве случаев водитель 
расслабленно сидит за рулем и ждет, 
пока сменится сигнал светофора. Эта 
расслабленность лишает его защиты, 
создаваемой сокращением шейных 
параспинальных мышц, которое обыч-
но происходит, когда человек может 
предвидеть столкновение. Наиболее 
часто происходят повреждения задне-
го связочного аппарата. В 26 % случаев 
имеется повреждение дисков.

Почти 90 % всех ДТП происходит 
на скорости автомобиля менее 14 
миль/ч, при этом может возникать хлы-
стовая травма. В середине 50-х гг. XX в. 
установили, что потеря трудоспособ-
ности после хлыстовой травмы в мень-
шей степени связана с тормозным 
путем или со степенью повреждения 
транспортного средства, чем со скоро-
стью головы и верхней части туловища 
во время столкновения [82, 104]. Если 
эти влияния минимизировать, то мож-
но уменьшить риск хлыстовых повреж-
дений. Наиболее частым механизмом 
хлыстовой травмы является столкнове-
ние передней части одного автомоби-
ля с задней частью другого [50, 53, 92]. 
По данным Cote et al. [23, 24], в таких 
случаях возникают более серьезные 
повреждения, чем при столкновени-
ях в других направлениях. Туловище 

форсированно движется кзади и уда-
ряется о заднюю часть сиденья, шея 
после гиперэкстензии отбрасывается 
кпереди. Факторами, увеличивающими 
смещение шеи, являются столкновение 
с более тяжелым транспортным сред-
ством и принадлежность к женскому 
полу, так как у женщин более тонкая 
и менее ригидная шея. Соответствен-
но, женщины в два раза чаще подвер-
жены риску хлыстовой травмы [5, 53]. 
Около 75 % подголовников автомоби-
лей оказываются неправильно установ-
ленными. Низкий подголовник игра-
ет роль точки опоры, вокруг которой 
голова вращается с большей амплиту-
дой, чем при отсутствии подголовни-
ка. Назначение его – в уменьшении 
амплитуды смещения шеи относитель-
но туловища. Соответственно, автомо-
били с более эластичными сиденьями 
и высокими подголовниками, которые 
расположены правильно для умень-
шения экскурсии головы кзади, спо-
собствуют уменьшению количества 
травм [72].

Механизм хлыстовой травмы
Несмотря на интенсивные исследо-
вания, механизм повреждения, при-
водящий к осложнениям, связанным 
с хлыстовой травмой, остается неиз-
вестным [105].

При хлыстовой травме нижнешей-
ный отдел позвоночника подвергается 
чрезмерному разгибанию [25, 42].

Энергия при ДТП направлена 
от движущейся машины на машину, 
которая подвергается удару, и через 
кузов и сиденья непосредственно на 
пассажиров. Столкновение заставляет 
грудную клетку пассажиров двигать-
ся вперед вместе с головой, вызывая 
тем самым нефизиологичные дви-
жения шейного отдела позвоночни-
ка и его структур [25]. Шейный отдел 
позвоночника перемещается впе-
ред в разогнутом положении вместе 
с согнутой головой от затылка до тела 
С2 позвонка из-за инерции головы. 
Это приводит к возникновению нефи-
зиологичной S-образной кривой. Про-
исходит полное разгибание шейного 
отдела позвоночника с последующим 
сгибанием [58, 65].

Вопросы, связанные с хлыстовой 
травмой, требующие дальнейших 
исследований: отсутствие определе-
ния, которое не только описывало 
бы клинический синдром, но и рас-
крывало сущность механизма травмы 
[76]; классификация степеней тяже-
сти травмы [110]; структурные эле-
менты шейного отдела позвоночника, 
которые подвергаются повреждению, 
приводящему к появлению симптомов 
хлыстовой травмы [119]; характерные 
особенности механизма хлыстовой 
травмы, которые могут стать причи-
ной повреждений шейного отдела 
позвоночника [76]; значение психо-
логических факторов для появления 
симптомов [6, 35]; влияние дегене-
ративных заболеваний позвоночни-
ка, возникших до травмы, на появле-
ния осложнений [96, 119]; доля пре-
увеличения или симуляции [119]; 
значение компенсирующих измене-
ний при появлении симптомов и спо-
собы их диагностики [97]; эффектив-
ные методы лечения [16].

Jonsson et al. [62] обследовали 
50 пациентов, получивших повреж-
дение шейного отдела позвоночни-
ка в автомобильных катастрофах: 
17 мужчин и 33 женщины, средний 
возраст которых достиг 33 лет (от 18 
до 55 лет), из них 37 были водите-
лями, 8 – пассажирами на передних 
сиденьях, 5 – пассажирами, занимав-
шими задние сиденья. Все пациенты 
в момент происшествия были пристег-
нуты ремнями безопасности.

В отношении использования рем-
ней безопасности при получении 
хлыстовой травмы единого мнения 
в литературе нет. Отмечено, что после 
появления ремней произошло значи-
тельное увеличение случаев хлысто-
вой травмы [28]. Другие авторы счи-
тают, что механизм хлыстовой трав-
мы не связан с использованием ремня 
безопасности [118].

Экономические затраты 
при хлыстовой травме
В британской части Колумбии (Кана-
да) из всех травм, полученных в ДТП 
в 1989 г., превалировали поврежде-
ния шеи. В США 84 % повреждений 
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шеи классифицируют как поврежде-
ния мягких тканей невысокой степе-
ни тяжести [21].

Ежегодно в США хлыстовой травме 
подвергается более миллиона людей. 
Приблизительно в 20 % ДТП проис-
ходит хлыстовая травма. Экономиче-
ские затраты на данный вид травмы 
в США ежегодно оценивают в 3,9 млрд 
долларов [30]. В эту сумму включены 
и затраты на судебные разбиратель-
ства. В США распространенность хлы-
стовой травмы составляет 4 человека 
на 1000 населения [9].

В Южной Австралии, где насе-
ление составляет 1,3 млн человек, 
в 2001 г. было подано почти 4000 
исков от пострадавших с хлыстовой 
травмой на общую сумму в 70 млн дол-
ларов [118].

Хотя хлыстовые травмы очень 
распространены, случаи описывае-
мых симптомов и количество паци-
ентов с хронической недееспособно-
стью или получивших компенсацию 
по болезни колеблются в широких 
пределах между странами и даже 
между различными регионами одной 
страны. Не наблюдается последова-
тельности и в отношениии эпидеми-
ологии хлыстовой травмы, особенно 
из-за комплексного взаимодействия 
между личностью, законом, эконо-
микой и социальными факторами, 
которые могут повлиять на прогноз 
и исход [23].

Частота хлыстового повреждения, 
последствия которого длятся более 
6 мес., варьирует от 2 до 58 % [23, 103, 
117].

Расходы на лечение хлысто-
вой травмы в европейских странах 
довольно вариативны. В Великобри-
тании 76 % выплат при ДТП связано 
с хлыстовой травмой, она ежегодно 
обходится экономике в 3,6 млрд фун-
тов, причем эта сумма с 2002 г. еже-
годно возрастает на 25 %. Во Франции 
расходы составляют до 5 %, посколь-
ку там не выплачивают ни страховок, 
ни иных компенсаций [4]. В Вели-
кобритании официальные выплаты 
составляют 40 % всех исков,  выплаты 
небольших сумм – 80 %. Страховые 
компании продают иски адвокатам 

и агентам, занимающимся прокатом 
автомобилей. Оплата услуг адвокатов 
чаще составляет больше, чем компен-
сация, выплачиваемая пострадавшим. 
Медицинские эксперты получают воз-
награждение, если дают заключения 
о том, что пациенты, у которых име-
ются симптомы 3 мес. спустя, вероят-
но, восстановятся в течение двух лет, 
хотя это не имеет под собой научного 
обоснования. Все это финансирует-
ся за счет увеличения страховых пре-
мий [8].

Этиология болевого синдрома
Этиология травм шеи лучше всего 
описывается с помощью комплексно-
го анализа факторов, которые могут 
спровоцировать боль в шее. Три наи-
более частых образования, которые 
могут генерировать боль после трав-
мы шеи, – это суставной отросток 
шейного позвонка или суставная по-
верхность, шейный межпозвонковый 
диск и мягкие ткани (связки или мыш-
цы). Каждое образование вносит свой 
вклад, но приоритетными являются 
суставная поверхность и мягкие тка-
ни [121].

При исследовании диагностичес-
ких инъекций в сустав для определе-
ния распространения боли с сустав-
ной поверхности после травмы шеи 
было выяснено, что суставная поверх-
ность в 49–60 % случаев является эти-
ологическим фактором боли в шее. 
Головные боли возникали в 50 % слу-
чаев при блоке суставной поверх-
ности С2–С3 [25, 40].

Суставная поверхность бога-
то иннервирована ноцицептора-
ми и механорецепторами, которые 
могут неблагоприятно влиять на нее 
при растяжении капсулы [19]. Ноци-
цептивные нервные окончания 
на суставной поверхности капсулы 
способны вызывать боль при полу-
чении повреждения [29, 70, 106, 111]. 
Сгибание и разгибание происходят 
вне физиологического объема движе-
ний. Считают, что S-образная кривая, 
которая не возникает при обычных 
условиях и движениях, происходящих 
на уровне суставных поверхностей, 
вызывает растяжение и сдвигающую 

силу, которые приводят к болевым 
повреждениям. Исследования показа-
ли, что пораженные шейные суставы 
от С2–С3 до С6–С7 в 60 % случаев вызы-
вают хронический болевой синдром 
в шейном отделе позвоночника [11, 
20, 25, 29].

Наиболее подвержены перерастя-
жению короткие и туго натянутые кап-
сульные связки латеральных межпоз-
вонковых суставов, развивается острая 
воспалительная реакция, которая 
влечет за собой формирование спа-
ек и рубцов, сдавливающих спинно-
мозговые нервы. Постганглионарные 
симпатические волокна могут сдав-
ливаться на уровне межпозвонковых 
отверстий. От веточки симпатического 
нерва, иннервирующего заднюю про-
дольную связку и капсулу латеральных 
межпозвонковых суставов, боль может 
отражаться по спинальным менинге-
альным веточкам до области иннер-
вации шейных нервов [56].

Нейромышечные поражения явля-
ются этиологией хронической хлы-
стовой травмы, включая дисфунк-
цию суставных отростков, дисков, 
мышц, связок, позвонков, структур 
корешков нервов, головного и спин-
ного мозга, симпатической нервной 
системы, нижнечелюстного сустава, 
акромиально-лопаточного сочлене-
ния, вестибулярной системы и арте-
рии шеи [49, 68, 115]. Kerry, Taylor [68] 
считают, что хлыстовая травма может 
вызывать поражение интимы сонной 
артерии. Graziano et al. [43] определи-
ли, что в 70 из 80 случаев поврежде-
ние интимы является причиной вер-
тебробазилярной ишемии при ДТП. 
Нет данных, которые бы имели диаг-
ностическое и прогностическое зна-
чение для широкого использования, 
позволяли бы отражать поражение 
артерии. В то же время клиницисты 
при ведении пациентов, которые име-
ют симптомы, потенциально связан-
ные с дисфункцией интимы каротид-
ных артерий, сталкиваются с возмож-
ностью индуцированного поражения 
интимы артерии, но диагностически 
это недостаточно ясно [43].

Наличие нервных окончаний 
в наружных отделах фиброзного коль-
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ца позволяет рассматривать поврежде-
ние диска в качестве вероятной при-
чины болевого синдрома в шее [22]. 
Последние исследования на животных 
подтверждают, что электрическая сти-
муляция диска может служить тригге-
ром для рефлекторной дуги, что при-
водит к сокращению многораздельной 
мышцы [55]. Таким образом, механизм 
мышечного спазма у пациентов, пере-
несших хлыстовую травму, может быть 
связан с подпороговым повреждени-
ем диска. Кроме того, в клинических 
исследованиях установлено, что фасе-
точные суставы могут быть источни-
ком хронического болевого синдро-
ма приблизительно у 50 % пациентов, 
перенесших хлыстовую травму [73, 74]. 
На модели овец Moore et al. [85] показа-
ли, что повреждение фиброзного коль-
ца может привести к дегенерации дис-
ка и остеоартриту фасеточных суставов.

Клиника хлыстовой травмы
Хирурги-ортопеды чаще встречают-
ся с хлыстовой травмой в судебно-
медицинской практике, чем в кли-
нике лечения переломов. Пациенты, 
которые подверглись низкоэнерге-
тической травме, часто описывают 
более выраженный болевой синдром, 
чем пациенты с переломами [63], они 
имеют диспропорциональные пси-
хологические нарушения. Некоторые 
из пострадавших преувеличивают 
имеющиеся у них симптомы, возни-
кает подозрение, что они делают это 
с определенной целью. Данный фено-
мен поддерживает споры относитель-
но того, медицинской или социаль-
ной проблемой является хлыстовая 
травма [36].

Классификация травмы шеи 
по тяжести основана на симпто-
мах и присутствии или отсутствии 
физикальных признаков. Эта группа 
симптомов объединена под общим 
названием WAD (whiplash associated 
disorders). Оценку ведут по 4-балль-
ной системе, где 0 – отсутствие жалоб 
на боль в шее или отсутствие физи-
кальных признаков; 4 – наличие жалоб 
на боль в шее и перелом или смеще-
ние. Степени тяжести классифициру-
ют следующим образом:

I – боль в шее, тугоподвижность 
или слабость с отсутствием физи-
кальных признаков;

II – боль в шее и костно-мышечные 
признаки, включающие снижен-
ный объем движений и локальную 
слабость;

III – боль в шее и неврологические 
признаки, включающие снижение 
или отсутствие глубоких сухожиль-
ных рефлексов, слабость, снижение 
чувствительности;

IV – боль в шее, переломы и вывихи 
со смещением, неврологические 
нарушения [105, 121].
Боль в шее часто является самым 

тяжелым симптомом и может быть 
односторонней ,  двусторонней 
или срединной, часто иррадииру-
ет в трапециевидные мышцы, плечо, 
межлопаточную область, руку, лицо 
[25, 102].

При обследовании пациентов чаще 
встречают снижение объема движе-
ний в шейном отделе позвоночника, 
пострадавшие или не могут выпол-
нить движения в полном объеме, 
или не хотят из-за страха возникно-
вения боли [87].

После ДТП 62 % пострадавших 
жалуются на боль в позвоночнике. 
В последующем болевой синдром 
может усиливаться с возможным рас-
стройством зрения и уменьшением 
движений в шейном отделе позвоноч-
ника [32, 114].

При хлыстовом повреждении симп-
томы могут не проявляться в течение 
нескольких часов или даже дней после 
травмы. Наиболее общими симпто-
мами являются боль в шее (88–100 %) 
и головная боль (54–66 %). Другие 
жалобы – поясничная и другая боль 
в спине, утомление, головокружение, 
парестезия, тошнота. Многие пациен-
ты сообщают о тревожности, депрес-
сии и плохой концентрации внимания 
[36, 103].

Нередко после хлыстовой трав-
мы клиническая картина прогресси-
рует, даже при отсутствии периода 
без боли [14].

Прогрессирующий болевой синд-
ром и неподвижность шейного отде-
ла позвоночника после хлыстовой 

травмы могут сохраняться годами, 
что, в конечном счете, может приве-
сти к инвалидности [80, 96]. Пациенты 
с хлыстовой травмой, произошедшей 
во время столкновения автомобилей, 
обычно жалуются на ограничение под-
вижности и болевой синдром в шей-
ном отделе позвоночника сразу после 
получения травмы [13, 78].

Пострадавшие в результате стол-
кновения автомобилей в 15 % случа-
ев испытывают болевой синдром [39], 
в 37 % – боль появилась сразу же [78], 
в 62–65 % – в течение 12 ч [28, 88], 
в 90 % – через 24 ч [28, 44]. Это так 
называемые ранние жалобы, которые 
наиболее выражены у 33 % пациентов 
[28]. Боль, вынуждающую воздержать-
ся от работы, испытывали 66 % жен-
щин на 2–59-й день после травмы [86]. 
В половине случаев боль и слабость 
в верхних конечностях проявлялись 
более чем через неделю после травмы 
[41]. Наиболее распространенными 
симптомами являются боль и ригид-
ность в шее, боль в затылочной части 
головы, в тораколюмбальном отделе 
позвоночника, парестезия верхних 
конечностей [41, 50]. У 5–9 % паци-
ентов развивается субакромиальный 
импинджмент-синдром [1, 18], у 38 % –
раздражение плечевого сплетения [57].

Признаки, менее прогностически 
значимые, чем симптомы [53]: болез-
ненность и ригидность шеи, невроло-
гический дефицит [47, 108, 109].

Нарушения, связанные с хлыстовой 
травмой, являются большим экономи-
ческим и социальным бременем, так 
как травма имеет склонность к про-
грессированию [9, 66, 107]. Хрониче-
ская хлыстовая травма связана с огра-
ничением функции шеи, двигатель-
ной способности, силы, выносливости, 
сенсомоторных функций [33, 34, 87, 
112, 113].

У некоторых пациентов отдален-
ные симптомы могут перейти в хро-
нические [17, 67].

По мнению Watkinson et al. [119], 
болевой синдром после хлыстовой 
травмы прогрессирует и становится 
хроническим, с годами развиваются 
патологическая подвижность шейного 
отдела позвоночника, спондилез, осте-
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офиты. Травмы, связанные с повреж-
дением нервов вегетативной нервной 
системы, являются наиболее вероят-
ными причинами появления симпто-
мов при хлыстовом повреждении [31]. 
После хлыстовой травмы 40 % паци-
ентов отмечают дискомфорт, 10 % 

– нарушение трудоспособности [7]. 
Наиболее распространенными симп-
томами хлыстовой травмы являются 
боль в шейном отделе позвоночни-
ка, головная боль, расстройства трой-
ничного нерва, слабость и паресте-
зии, потеря памяти, боль в височном 
и нижнечелюстном суставах, зритель-
ные расстройства и головокружения. 
По этим симптомам можно предпола-
гать повреждения центральной нерв-
ной системы [25, 71, 102].

В ходе исследований Radanov 
et al. [96, 97] выявили, что большин-
ство пациентов симптоматической 
группы страдали от головных болей 
еще до получения травмы. Хлыстовая 
травма может инициировать голов-
ную боль, к которой изначально скло-
нен пациент. Напротив, у пациентов, 
не имеющих предрасположенности 
к головной боли, даже после полу-
чения травмы могут не проявляться 
вышеуказанные симптомы.

Поздние осложнения хлыстовой 
травмы (так называемый долгосроч-
ный синдром хлыстовой травмы) 
напрямую связаны с тяжестью изна-
чально полученной травмы [97].

Неврологические осложнения 
при хлыстовой травме
Компрессия нервных корешков может 
проявляться не сразу после травмы 
шеи. Окончательный прогноз мож-
но давать через 2–3 недели. Раздра-
жение шейных нервов может вызвать 
слабость мышц верхних конечностей, 
различные степени анестезии, паре-
стезии или гиперэстезии, сосуди-
стые нарушения в виде побледнения 
или покраснения кожи, понижение 
кожной температуры (реже повыше-
ние), мышечный спазм и локальную 
болезненность или болезненность 
при пальпации более глубоких обла-
стей [56]. Некоторые авторы описы-
вают нарушения глазодвигательных 

функций и повреждения спинного 
мозга [50]. Предыдущие исследования 
осложнений хлыстовой травмы были 
сфокусированы на соматических [41, 
119] и психологических [6, 35] измене-
ниях. При хлыстовой травме возмож-
ны неврологическая симптоматика 
в виде нарушения чувствительности 
и боли в верхних конечностях, кореш-
ковая симптоматика, различные обще-
мозговые нарушения [84, 95].

Наиболее часто повреждения 
встречаются на уровне С5–С6 диска, 
как с отсутствием, так и с наличием 
клинических симптомов [10, 48]. Боле-
вой синдром при хлыстовой травме 
связан с патологией нервных кореш-
ков, пораженного межпозвонкового 
диска и суставов [12, 100].

Если у пациента сохраняются боль 
в руке, неврологический дефицит 
или клинические признаки сдавления 
нерва, необходимо проводить МРТ 
для подтверждения межпозвонковой 
грыжи [102].

Психологические симптомы могут 
быть следствием депрессии, страха, 
злости, беспокойства и ипохондрии. 
Описан так называемый профиль хлы-
стовой травмы, включающий высокую 
степень соматического расстройства, 
депрессии и навязчиво-невротическо-
го поведения пациентов [17].

Диагностика хлыстовой травмы
Помимо сбора анамнеза и общего 
физикального осмотра, проводят спе-
циальное ортопедическое обследо-
вание. Мягкие ткани травмирован-
ной области тщательно проверяют 
на наличие признаков локального 
мышечного напряжения и болезнен-
ности. Далее обследуют суставы 
и кости, измеряют объем движений 
в суставах. Определяют силу мышц 
шеи, конечностей и туловища. Про-
водят подробное неврологическое 
обследование для определения сенсор-
ных и моторных нарушений крани-
альных и спинальных нервов, обсле-
дуют туловище и таз для выявления 
перенапряжения и перерастяжения 
мягких тканей, вывихов или перело-
мов костей и суставов, позвоночника 
и таза [56].

В настоящее время недостаточно 
знаний об анатомическом субстрате, 
страдающем в результате хлыстовой 
травмы, и причинах хронизации сим-
птомов. При МРТ и аутопсии препара-
тов, подвергшихся хлыстовой травме, 
выявляют повреждение связок, дисков, 
фасеточных суставов шейного отдела 
позвоночника [60, 93].

При диагностике должен быть 
установлен механизм травмы. Клини-
ческий синдром хлыстовой травмы 
и нарушений, связанных с ним, вклю-
чает в себя боль в шее или тугоподвиж-
ность, боль в руке и парестезии, нару-
шения памяти и концентрации, беспо-
койство и психологический дистресс. 
Специфических нейропсихологиче-
ских исследований или электрофи-
зиологических тестов для диагностики 
хлыстовой травмы не существует [99].

Патолого-анатомическое обследо-
вание людей при хлыстовой травме 
провести невозможно, так как паци-
енты остаются живыми [61]. В клини-
ческой практике встречаются случаи, 
когда пациенты получали поврежде-
ние спинного мозга вследствие хлы-
стовой травмы без рентгенологиче-
ских изменений [37, 81].

Многочисленные исследования 
показали, что ни одна анатомическая 
структура не дает такого разнообразия 
симптомов, как хлыстовая травма [17, 
25, 75, 122].

При диагностике хлыстовой 
травмы применяют лучевые мето-
ды исследования. Рентгенографи-
ческое исследование позвоночни-
ка и таза включает в себя боковые 
снимки шеи в положении пациента 
сидя, а также в положении гиперэк-
стензии и гиперфлексии шейного 
отдела позвоночника. Боковая про-
екция в обычном положении позво-
ляет оценить расположение позвон-
ков и изгибы шейного отдела позво-
ночника, при сгибании и разгибании 
выявляются передний и задний под-
вывихи. Дополнительные косые про-
екции показывают форму и размер 
межпозвонковых отверстий. Снимки 
в переднезадней проекции необхо-
димы для определения ширины меж-
позвонкового пространства, размеров 
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и контура латеральных межпозвонко-
вых суставов. Во всех проекциях обра-
щают внимание на признаки перело-
мов, дегенеративных изменений [56].

В остром периоде рентгенологи-
чески хлыстовую травму обнаружить 
невозможно [100, 116].

Наиболее часто встречаемые рент-
генологические признаки хлыстовой 
травмы: незначительные дегенератив-
ные изменения или небольшая сгла-
женность лордоза, незначительная 
кифотическая деформация позвоноч-
ника, сегментарная нестабильность 
[23, 99].

В острой фазе пациентам с боле-
вым синдромом, неврологическим 
дефицитом или травмой шейно-
го отдела позвоночника в анамнезе 
необходимо проводить рентгено-
графию, чтобы удостовериться в ста-
бильности позвоночника [51]. Паци-
енты, находящиеся на амбулаторном 
лечении, ощущали незначительную 
боль, имели объем движений до 45° 
и не нуждались в проведении рентге-
нографии [121].

Большинство врачей не представ-
ляют, насколько тяжелыми могут 
быть осложнения после хлыстовой 
травмы. Рентгенография, как прави-
ло, помогает обнаружить патологи-
ческие изменения, появление кото-
рых считается косвенным признаком 
скрытых или невыявленных повреж-
дений мягких тканей [3, 52]. Нередко 
клинические симптомы не соответ-
ствуют рентгенологическим призна-
кам [54].

На поздней стадии болезни скры-
тые травмы мягких тканей труднее 
определить с помощью рентгена [2, 3, 
52, 78]. Клинические симптомы могут 
проявляться не сразу, поэтому целесо-
образно рентгенологически исследо-
вать всех пассажиров транспортного 
средства [27].

Пациенты, у которых в анамнезе 
была хлыстовая травма в тридцати-
летнем возрасте, рентгенологически 
через 10 лет имели дегенеративные 
изменения и явления спондилеза [91, 
119].

В остром периоде МРТ не является 
достоверным методом, так как дает 

множество ошибочных положитель-
ных результатов. КТ и МРТ предназна-
чены для пациентов с подозрением 
на повреждение диска или позвоноч-
ника, перелом или травму связочного 
аппарата; они информативны в отно-
шении пациентов с болью в руке, 
неврологическим дефицитом или кли-
ническими симптомами сдавления 
нервных корешков [62, 94, 116].

В отдельных случаях МРТ не может 
обнаружить всех повреждений мягких 
тканей при хлыстовой травме [101], 
при хронических симптомах прово-
дить МРТ нецелесообразно [12, 93]. 
Но данные МРТ не всегда давали поло-
жительный результат после хлыстовой 
травмы [83, 100].

Повреждения мягких тканей 
при хлыстовой травме обычно оста-
ются нераспознанными на стандарт-
ных рентгенограммах и КТ. Даже 
во время операции внимание хирур-
га сосредоточено на операционном 
поле. Более того, определяются только 
те мягкотканные структуры, которые 
подверглись серьезным повреждениям 
или полному разрыву. Таким образом, 
менее тяжелые повреждения или те 
структуры, которые не видны при дан-
ном хирургическом доступе, не доку-
ментируются [89].

Достаточное количество клиниче-
ских исследований указывает на то, 
что диски шейного отдела позвоноч-
ника подвержены острому поврежде-
нию при хлыстовой травме [90]. Мно-
гочисленные МРТ-исследования выяв-
ляли заднюю и заднебоковую грыжи 
дисков у пациентов, перенесших хлы-
стовую травму, сразу после повреж-
дения, подразумевая повреждения 
фиброзного кольца [62, 93].

Острая травма шейного диска при-
водит к формированию грыжи дис-
ка у небольшого количества пациен-
тов, перенесших хлыстовую травму; 
значительное количество пациен-
тов подвержены дегенерации дисков 
через 5–10 лет после травмы [46, 119]. 
Механизм повреждения может лежать 
в основе дегенерации дисков у паци-
ентов, когда травма приводит к обра-
зованию микроразрывов фиброзного 
кольца, которые запускают биомеха-

нический каскад, приводящий к деге-
нерации [15, 64].

Повреждение дисков шейного отде-
ла позвоночника является единствен-
ным изменением, которое регистри-
руется на рентгенограммах пациентов 
с хлыстовой травмой. В проспектив-
ном исследовании Pettersson et al. [93] 
с помощью МРТ показали, что 25 % 
пациентов с хлыстовой травмой име-
ли грыжу дисков шейного отдела 
позвоночника. Исследование выявило, 
что у 20 % пациентов выраженность 
грыжи диска коррелирует с корешко-
выми симптомами. Ретроспективное 
MPT-исследование также определило 
грыжу диска и повреждения хрящевых 
замыкательных пластинок у пациен-
тов, перенесших хлыстовую травму. 
В предыдущих исследованиях уста-
новлено, что чаще всего повреждаются 
диски С5–С6 [93].

В клинических исследованиях 
отмечается, что хлыстовая травма 
может ускорять дегенерацию дис-
ков. Watkinson et al. [119] наблюда-
ли пациентов с хлыстовой травмой 
в течение 10 лет и обнаружили суще-
ственно более высокую частоту рент-
генографических проявлений деге-
нерации дисков по сравнению с кон-
трольной группой. Hohl [53] показал, 
что у 39 % пациентов, перенесших 
хлыстовую травму и не имеющих 
начальных проявлений дегенера-
ции дисков, развились дегенератив-
ные изменения в течение 5–10 лет. 
Ретроспективное исследование паци-
ентов, которым требовались шейная 
дискэктомия и спондилодез, показа-
ло, что частота операций была в два 
раза выше у пациентов с хлыстовой 
травмой, чем в контрольной группе; 
пациентам после хлыстовой травмы 
на 8 лет раньше выполнялся спонди-
лодез по сравнению с контрольной 
группой. Эти данные позволяют пред-
положить, что пациенты, перенесшие 
хлыстовую травму, имеют повышен-
ный риск преждевременной дегене-
рации дисков [90].

Окончание в следующем номере.
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