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Хроническая посттравматическая боль: 

ревматологические и ортопедические аспекты
А.Е. Каратеев1, В.А. Нестеренко1, М.А. Макаров1, А.М. Лила1,2, П.Е. Дудникова3

Травма вызывает сложную локальную и системную реакцию макроорганизма, которая может вызывать раз-
личные функциональные, неврологические и психоэмоциональные нарушения. Одним из наиболее тягостных 
осложнений травм скелетно-мышечной системы является хроническая посттравматическая боль (ХПТБ), 
которая возникает в зависимости от выраженности повреждения в 10–50% случаев. Патогенез этого синдрома 
имеет многофакторный характер и включает в себя развитие хронического воспаления, дегенеративных изме-
нений (фиброз, неоангиогенез, гетеротопическая оссификация), патологию мышечной и нервной системы, 
нейропластические нарушения, приводящие к развитию центральной сенситизации, а также депрессию, тре-
вогу и катастрофизацию. Факторами риска ХПТБ следует считать тяжесть травмы, коморбидные заболевания 
и состояния (в частности ожирение), стресс и серьезное переживание, связанное с травмой (в рамках посттрав-
матического стрессорного расстройства), развитие посттравматического остеоартрита и хронической тендопа-
тии, генетическую предрасположенность, недостатки лечения и реабилитации в раннем периоде после травмы. 
На сегодняшний день не существует четкой системы профилактики и лечения ХПТБ. Учитывая патогенез 
этого страдания, принципиальное значение имеют адекватное обезболивание после травмы, активная про-
тивовоспалительная терапия (в т. ч. локальные инъекции глюкокортикоидов), применение гиалуроновой 
кислоты, медленнодействующих симптоматических средств и аутологичных клеточных препаратов – обога-
щенной тромбоцитами плазмы, мезенхимальных стволовых клеток и др. Однако терапевтические и хирурги-
ческие методы контроля ХПТБ требуют дальнейшего изучения. 
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CHRONIC POST-TRAUMATIC PAIN: RHEUMATOLOGICAL AND ORTHOPEDIC ASPECTS

Andrey E. Karateev1, Vadim A. Nesterenko1, Maxim A. Makarov1, Alexander M. Lila1,2

Trauma causes a complex local and systemic reaction of the macroorganism, the consequences of which can be various 
functional, neurological and psychoemotional disorders. One of the most painful complications of injuries of the mus-
culoskeletal system is chronic post-traumatic pain (CPTP), which occurs, depending on the severity of the damage, 
in 10–50% of cases. The pathogenesis of this syndrome is multifactorial and includes the development of chronic 
inflammation, degenerative changes (fibrosis, angiogenesis, heterotopic ossification), pathology of the muscular and 
nervous systems, neuroplastic changes leading to the development of central sensitization, as well as depression, anxiety 
and catastrophization. Risk factors for CPTP should be considered the severity of injury, comorbid diseases and condi-
tions (in particular, obesity), stress and serious trauma-related experiences (within the framework of post-traumatic stress 
disorder), the development of post-traumatic osteoarthritis and chronic tendopathy, genetic predisposition, deficiencies 
in treatment and rehabilitation in the early period after injury.
To date, there is no clear system of prevention and treatment of CPTP. Considering the pathogenesis of this suffer-
ing, adequate anesthesia after injury, active anti–inflammatory therapy (including local injections of glucocorticoids), 
the use of hyaluronic acid, slow-acting symptomatic agents and autologous cellular preparations – platelet-riched 
plasma, mesenchymal stem cells, etc. are of fundamental importance. However, therapeutic and surgical methods 
of CPTP control require further study.
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Травмы и посттравматические ослож-
нения – одна из  глобальных медицинских 
проблем, привлекающих серьезное внима-
ние врачей, ученых и организаторов медици-
ны. Так, по данным Федеральной службы го-
сударственной статистики (Росстат), в 2020 г. 
в России было зафиксировано более 11 млн 
случаев травм, с которыми было связано 
39,6 млн дней нетрудоспособности и 17 тыс. 
летальных исходов [1]. 

Травма запускает сложный приспособи-
тельный процесс, направленный на компен-
сацию утраченных функций и восстановление 

поврежденных органов и тканей. Он включает 
локальное воспаление, активацию репарации 
и ремоделирования, системный «ответ» ней-
роэндокринной системы, изменение биоме-
ханики движений и защитную поведенческую 
реакцию. К сожалению, саногенетические 
механизмы далеко не всегда оказываются 
эффективными. В зависимости от тяжести 
травмы, возраста человека (во многом опре-
деляющего репаративный потенциал), его 
физических и психоэмоциональных особен-
ностей, а также наличия коморбидной пато-
логии восстановление после травмы может 
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быть неполным, определяя развитие серьезных функцио-
нальных нарушений, разнообразной локальной и систем-
ной патологии. Так, отдаленными последствиями травм 
могут стать стойкие нарушения биомеханики (связанные 
с укорочением, деформацией конечности или несращени-
ем костей после перелома), неврологические нарушения, 
остеопороз, локальная мышечная дистрофия, посттравма-
тический остеоартрит (ПТОА) и др. [2–6].

В этом плане весьма наглядной представляется ста-
тистика осложнений после одной из наиболее распростра-
ненных травм (15–20% от их общего числа) – перелома 
лучевой кости в разгибательной (Коллеса) и сгибательной 
(Смита) позиции [7, 8]. В зависимости от тяжести трав-
мы неполное сращение и/или нестабильность запястья 
отмечаются у 10–35% пациентов, перенесших это повре-
ждение [9, 10]. У 3–5% пациентов возникает тендопатия 
сухожилия мышц – разгибателей пальцев [11]. Синдром 
карпального канала – патология, связанная со сдавлени-
ем срединного нерва между костями, поперечной связкой 
кисти и сухожилиями мышц предплечья, которая отмеча-
ется у 0,5–21,0% пациентов [12]. Наиболее тягостное не-
врологическое осложнение, проявляющееся выраженной 
невропатической болью, сенсорными и вегетативными на-
рушениями, – комплексный региональный болевой син-
дром – отмечается у 0,6–3,8% пациентов, перенесших этот 
перелом [6, 13]. Признаки ПТОА лучезапястного сустава 
и суставов запястья (в частности, дегенеративные измене-
ния хряща) определяются в 17–32% случаев после ослож-
ненных переломов лучевой кости [7, 14]. 

Как видно, перелом лучевой кости, который мно-
гими врачами воспринимается как «амбулаторная» и не 
слишком опасная травма, чреват широким спектром 
осложнений, которые оказывают существенное негатив-
ное влияние на здоровье пациента, прежде всего вызывая 
хроническую боль и нарушение функции. 

Наиболее тягостным проявлением посттравмати-
ческих осложнений является интенсивная персистирую-
щая боль, существенно ограничивающая функциональ-
ную способность и снижающая качество жизни пациентов. 
Хроническая посттравматическая боль (ХПТБ) отмечает-
ся у 10–50% пациентов в зависимости от тяжести травмы, 
адекватности консервативного и хирургического лечения, 
а также психосоциального статуса [15–17]. Так, по дан-
ным исследования AURORA – многоцентрового наблюде-
ния когорты из 781 пациента, пережившего автомобильную 
травму, – через 6 мес. после происшествия у 23% из них от-
мечалось сочетание посттравматического стресса и выра-
женной скелетно-мышечной боли (≥4 баллов по числовой 
рейтинговой шкале) [18]. По данным метаанализа 15 иссле-
дований, у пациентов, перенесших первичное латеральное 
растяжение связок голени, «остаточная» боль определялась 
через 6 мес. в 21,5 %, через 12 мес. – в 6,7% случаев [19].

Хроническая посттравматическая боль : 

роль воспаления

Патогенез ХПТБ имеет сложный комплексный ха-
рактер и определяется как сохраняющимся или прогресси-
рующим поражением травмированной области (воспали-
тельно-дегенеративными изменениями), так и избыточной 
реакцией на периферическую ноцицептивную стимуля-
цию, связанной с нейропластическими процессами и пси-
хоэмоциональными нарушениями. 

В процессе травмы происходит разрушение высоко-
дифференцированных клеток (остеоцитов, хондроцитов, 
тендоцитов, миоцитов) и структурированного межклеточ-
ного матрикса (МКМ). Это пусковой момент локальной 
воспалительной реакции, где ведущую роль играют клетки 
врожденного иммунитета: дендритные клетки, резидентные 
макрофаги и синовиальные фибробласты. Необратимое 
повреждение и последующий некробиоз живой ткани при-
водит к высвобождению «пула» свободных и поврежденных 
белков (таких как S100 и белки теплового шока – hsp70, 
hsp90, gp96 и калретикулин), липопротеидов, аденозинтри-
фосфата, аденозиндифосфата и нуклеиновых кислот, раз-
личных метаболитов – мочевой кислоты, олигопептидов, 
креатинина, свободных жирных кислот, ионов (H+, К+, 
Са2+, Н+) и продуктов перекисного окисления липидов, 
представляющих «молекулярный паттерн повреждения» 
(DAMP, damage-associated molecular pattern) [20]. DAMP, 
с одной стороны, способен непосредственно возбуждать 
болевые рецепторы (вызывая первичное ощущение боли), 
с другой – является мощным активатором моноцитов и ма-
крофагов, запуская через систему toll-подобных рецепто-
ров (таких как TLR2 и TLR4) внутриклеточные сигналь-
ные пути иммунокомпетентных клеток – NF-κB, MAPK, 
MyD88 (TIR)-IRAK и TRIF [21]. Этот эффект индуциру-
ет экспрессию генов, ответственных за синтез цитокинов, 
включая интерлейкин (ИЛ) 1β, ИЛ-6, фактор некроза опу-
холи α (ФНО-α), интерферон (ИНФ) γ, хемокинов (CCL2, 
CCL3, CCL4, CCL5, CCL11, CXCL-8, CXCL10) и медиато-
ров воспаления (простагландинов, лейкотриенов, фактора 
роста нервов (ФРН) и др.). Данные биологически активные 
субстанции рекрутируют новые клетки воспалительного 
ответа (моноциты, цитотоксические Т-лимфоциты, поли-
морфноядерные лейкоциты) и повышают проницаемость 
эндотелия, благодаря чему в межклеточное пространство 
проникают белки комплемента и брадикинин. Цитокины, 
хемокины и медиаторы воспаления – прежде всего син-
тезируемый циклооксигеназой (ЦОГ) 2 простагландин Е2 
(ПГЕ2), – взаимодействуя с соответствующими рецепто-
рами на поверхности свободных нервных окончаний, вы-
зывают сенситизацию ноцицепторов, существенно снижая 
болевой порог («периферическая сенситизация»). В от-
вет на воспаление в поврежденной ткани резко возраста-
ет концентрация агрессивных протеолитических фермен-
тов – матриксных металлопротеиназ (MMП) 1, -3, -9 и -13, 
ADAMTS-4 и -5, вызывающих деструкцию основных эле-
ментов соединительной ткани МКМ [20–22].

Вообще воспаление – это приспособительная, за-
щитная реакция; его биологические значение заключает-
ся в элиминации разрушенных клеток и поврежденного 
МКМ, а также в уничтожении патогенов, которые могут 
проникать в травмированные ткани. Эффективное удале-
ние клеточного детрита и чужеродных антигенов, начало 
ремоделирования и репарации должны сопровождаться 
стиханием воспалительного процесса: агрессивная субпо-
пуляция М1 (CCR2) макрофагов сменяется субпопуляцией 
М2 (CD163, «восстановители») макрофагов, лизирую-
щих и фагоцитирующих иммунные комплексы, цитоки-
ны и иммунокомпетентные клетки. Активно синтезиру-
ются субстанции, обладающие противовоспалительным 
и анаболическим действием: ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-10, тран-
сформирующий фактор роста (ТФР) α, сосудистый эн-
дотелиальный фактор роста (СЭФР), фактор роста фи-
бробластов (ФРФ), костно-морфогенетические пептиды 



О б з о р ы  и  л е к ц и и

528 Научно-практическая ревматология. 2022;60(5):526–537

(BMP, bone morphogenetic peptides), резолвины, мареины 
и др. [20, 23, 24].

Однако значительный объем повреждения, серьез-
ные нарушения биомеханики, провоцирующие посто-
янный механический стресс – в частности, вследствие 
неадекватного лечения и реабилитации, нарушения есте-
ственной регуляции воспалительного процесса из-за гене-
тической предрасположенности или наличия коморбид-
ной патологии, могут нарушать цикличность воспаления. 
В итоге оно хронизируется и становится ведущим патоге-
нетическим механизмом, вызывающим развитие посттрав-
матических осложнений [25, 26]. 

Как было отмечено выше, клетки врожденного им-
мунитета – прежде всего, резидентные макрофаги – зани-
мают ключевую позицию в развитии хронического пост-
травматического суставного воспаления. В норме плотный 
слой макрофагов, помимо неспецифической биологиче-
ской защиты, выполняет в суставе определенную структур-
ную и барьерную функцию, участвуя (в качестве элемента 
«физического каркаса») в образовании синовиальной обо-
лочки. Повреждение синовии приводит к дезорганизации 
слоя макрофагов, которое сопровождается разрывом плот-
ных межклеточных контактов (с деструкцией белков адге-
зии – интегринов, клаудинов, кадгеринов и др.), что в свою 
очередь становится мощным стимулом клеточного ответа 
на повреждение (феномен биологической механотрансдук-
ции) и развитие воспалительной реакции. Механический 
стресс и влияние DAMP – ведущие стимулы активации ма-
крофагов и дифференцировки моноцитов, образования ин-
фламмасомы (NLRP3) и локальной гиперпродукции ИЛ-1β 
и ИЛ-18, вызывающих и поддерживающих хроническое по-
сттравматическое воспаление [20–22].

Помимо неспецифической воспалительной реак-
ции, принципиальное значение имеет и ответ на травма-
тизацию ткани со стороны системы адаптивного иммуни-
тета. «Обломки» протеинов МКМ (в частности, коллагена 
I, II типов и протеогликанов), цитозоля и ядер разрушен-
ных клеток скелетно-мышечной системы могут выступать 
в роли аутоантигенов, «представляться» дендритными клет-
ками, макрофагами и синовиальными фибробластами им-
мунокомпетентным клеткам и вызывать клеточный и гумо-
ральный иммунные ответы [27–29]. Активация Th2 и Th17, 
сопровождающаяся дифференцировкой и активацией 
В-клеток (продуцентов аутоантител) и цитотоксических 
Т-лимфоцитов, может играть определенную роль в поддер-
жании хронического воспаления при ПТОА. Конечно, эф-
фективный контроль со стороны Т-регуляторных клеток 
(CD25+FOXP3+) препятствует развитию системной ауто-
иммунной реакции (иначе каждая травма заканчивалась бы 
развитием аутоиммунного заболевания); тем не менее «под-
ключение» В- и Т-лимфоцитов (CD8+) в механизм хрони-
ческого воспаления поддерживает активность основных 
участников посттравматической патологии – макрофагов 
и моноцитов [27–29]. 

Хроническая посттравматическая боль : 

роль дегенеративных процессов

После небольшой травмы при отсутствии факторов, 
препятствующих адекватной репарации, происходит пол-
ное восстановление поврежденной ткани, воспаление сти-
хает, погибшие высокодифференцированные клеточные 
элементы замещаются аналогичными, развивающимися 

из локального пула мезенхимальных стволовых клеток 
(МСК), анаболические процессы восстанавливают струк-
турированный МКМ.

Но серьезное повреждение, сопровождающееся вы-
раженными нарушениями биомеханики (вызывающими 
постоянный механический стресс) и неконтролируемым 
воспалительным процессом, особенно у людей старших 
возрастных групп и при наличии коморбидной патоло-
гии, нередко приводит к тяжелым структурным измене-
ниям, связанным с дефектами ремоделирования и репа-
рации. Важное значение в патогенезе посттравматических 
нарушений (в частности, в развитии ПТОА) отводится 
«альтернативным» М2-макрофагам, дифференцировка ко-
торых происходит под влиянием ИЛ-4 [20–22, 30]. В нор-
мальных условиях именно эти клетки тормозят развитие 
воспаления, осуществляя лизис и фагоцитоз цитокинов, 
антител, а также находящихся в состоянии апоптоза ней-
трофилов и Т-киллеров. Однако широкое распространение 
М2-макрофагов в поврежденной области и гиперпродук-
ция последними факторов роста – ТФР-α, СЭФР, ФРФ, 
BMPs и др. – становится причиной развития дегенератив-
ных процессов [31–34]. Эти изменения наиболее выражены 
при персистирующем воспалении и истощении пролифе-
ративного потенциала МСК. Происходит замещение высо-
кодифференцированных клеток фибробластами, формиру-
ющими грубую фиброзную ткань, в которую «прорастают» 
новообразованные сосуды (неоангиогенез) и тонкие неми-
елинизированные С-волокна нейронов (неонейрогенез, 
спраутинг), хаотично внедряются очаги остеогенеза (ге-
теротопическая оссификация) [31–34]. В итоге серьезная 
травма, сопровождающаяся переломом кости, приводит 
к формированию грубой костной мозоли и повреждению су-
хожилия (ангиофибропластической трансформации послед-
него), а при повреждении области сустава – к фибротиче-
ским изменениям субхондральной кости (субхондральный 
склероз) и развитию остеофитов [35–37]. Эти изменения 
резко меняют устойчивость травмированной области ске-
летно-мышечной системы к механическому стрессу, по-
вышая риск повторных травм и способствуя хронизации 
воспаления. Новообразованные С-волокна и сенситизи-
рованные болевые рецепторы гораздо более восприимчивы 
к ноцицептивным стимулам. Вместе с нейропластически-
ми изменениями, вызывающими феномен центральной сен-
ситизации (ЦС), и психоэмоциональными нарушениями 
(см. ниже) это обусловливает значительное снижение толе-
рантности к боли, которая в этом случае может возникать 
и иметь высокую интенсивность при небольшом поврежде-
нии и даже физиологических нагрузках (рис. 1).

Хроническая посттравматическая боль 

и  посттравматический остеоартрит

В том случае, когда травма затрагивает структуры 
сустава, и в последующем достаточно быстро развивает-
ся ХПТБ, сохраняются или прогрессируют визуализируе-
мые изменения – синовит, остеит, деструкция суставного 
хряща, субхондральной кости и связочного аппарата, пра-
вомочен диагноз ПТОА [38, 39]. Хорошо известна связь 
ПТОА коленного сустава с повреждением передней кре-
стообразной связки (ПКС) и менисков [40]. 

Общепризнанной дефиниции ПТОА пока не разрабо-
тано. В отчете международной экспертной группы по про-
филактике ПТОА, опубликованном в 2019 г., отмечается, 
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что у 50% лиц, перенесших повреждение ПКС и мениска, 
в течение 10 лет развивается «симптоматический рентге-
нологический» остеоартрит (ОА). При этом данное забо-
левание участники экспертного совета относили именно 
к ПТОА («so-called post-traumatic OA») [41]. 

Соотношение ПТОА и первичного ОА составляет при-
мерно 1:5/1:10: так, по данным на 2010 г., в США насчитыва-
лось 27 млн пациентов с ОА и 5,6 млн больных ПТОА [42]. 

Особенностями последнего являются высокий уро-
вень воспалительной активности и быстрое прогрессиро-
вание структурных изменений. ПТОА нередко поражает 
суставы, которые не относятся к числу основных «мише-
ней» первичного ОА, такие как плечевой, акромиально-
ключичный, локтевой и голеностопный. Вовлечение этих 
структур составляет не более 10% от общего числа случаев 
первичного ОА. Напротив, «нетипичная» локализация ОА 
весьма характерна для ПТОА: их относительная частота до-
стигает 75% в общей структуре данной патологии [43–46].

Клиническая картина ПТОА гетерогенна: помимо 
характерных для ОА механической и стартовой боли, при 
этой патологии нередко появляются боли воспалительно-
го характера, возникающие или усиливающиеся в ночные 
часы и в состоянии покоя; симптомы, связанные с пораже-
нием околосуставных мягких тканей (тендиниты, энтезо-
патия, бурситы), мышц (стойкий гипертонус, локальная 
атрофия и болезненные точки (tender points)); проявле-
ния, связанные с неврологическими осложнениями исход-
ной травмы (туннельные синдромы, посттравматическая 

невропатия), ЦС и психоэмоциональными нарушениями 
(см. ниже) [38–40]. 

Диагностика ПТОА вызывает определенные затруд-
нения, особенно у лиц молодого возраста. Без выявления 
типичных рентгенологических изменений (начиная от 2-й 
стадии по Kellgren – Lawrence) трактовка клинических про-
явлений данной патологии будет спорной. Имеющаяся сим-
птоматика может быть обусловлена затянувшимся периодом 
восстановления после травмы (т.е. процессом саногенеза 
с потенциально благоприятным завершением) или ранним 
ОА, т.е. дебютом хронического заболевания, функциональ-
ный исход которого обычно неблагоприятен [47, 48].

Для ранней диагностики ПТОА может быть использо-
вана магнитно-резонансная томография, которая позволя-
ет выявлять дорентгенологические изменения пораженных 
суставов (признаки синовита, повреждения связочного ап-
парата, остеита). Следует также учитывать сохранение или 
нарастание уровня лабораторных маркеров воспаления, 
костного и хрящевого катаболизма – С-реактивного белка, 
b-CrossLaps, CTX-II, СОМР, ММП-3 и др. [47, 48].

Центральная сенситизация 

и  психоэмоциональные нарушения 

в  развитии посттравматической боли

Помимо описанных «периферических» механизмов 
формирования ХПТБ (воспаления и дегенеративных изме-
нений как последствия тканевого повреждения), развитие 

Рис. 1. Морфологическая основа хронической посттравматической боли: DAMP – молекулярный паттерн, ассоциированный с поврежде-

нием (damage-associated molecular pattern); ИЛ – интерлейкин; ФНО-α – фактор некроза опухоли α; ИФН – интерферон; ПГ – простаглан-

дин; ФРН – фактор роста нервов; ТФР – трансформирующий фактор роста; ФРФ – фактор роста фибробластов; BMP – костные морфо-

генетические пептиды (bone morphogenetic peptides); СЭФР – сосудистый эндотелиальный фактор роста
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хронического болевого синдрома немыслимо без вовлече-
ния «центральных» структур нервной системы, в которых 
происходит модуляция ноцицептивных стимулов и фор-
мируется соответствующая эмоциональная и поведенче-
ская реакция [49]. 

Длительная болевая афферентация приводит к из-
менениям нейронов ноцицептивной системы: повтор-
ная многократная деполяризация клеточной мембраны 
и выбросы нейромедиаторов синапсом в процессе пере-
дачи болевого сигнала приводят к истощению энергети-
ческих ресурсов и трансминерализации нейрональных 
клеток, накоплению ионов Н+ и К+, продуктов клеточ-
ного метаболизма, нейромедиаторов и нейротрофинов 
(кальцитонин-ген-родственный пептид, субстанция Р, 
ФРН, BDNF, NF-3 и NF-4) в периневральном простран-
стве. Развивающаяся в ответ на это реакция глиальных 
клеток (астроцитов, олигодендроцитов, шванновских 
клеток, резидентных макрофагов) сопровождается гипер-
продукцией цитокинов, хемокинов и провоспалитель-
ных медиаторов (включая ПГЕ2) – возникает т. н. «асеп-
тическое нейрональное воспаление», которое становится 
основным фактором, способствующим развитию ней-
ропластических изменений. Ведущую роль в этом про-
цессе играют нейрональные рецепторы, активирую-
щиеся цитокинами ИЛ-6, ИЛ-1, ФНО-α и др., а также 
медиаторами воспаления (рецепторы EP1-4, BDKRB1 и 
-2, p75NTR, TrkA и др.). «Включение» этих рецепторов 
приводит к открытию нейрональных ионных каналов 
(TRP, transient receptor potential) – потенциал- (TRPA, 
TRPC, TRPV, TRTL, TRPM) и лиганд-зависимых (AMPA, 
NMDA, GABA, 5-HT2, nAChR), что приводит к уменьше-
нию трансмембранного потенциала нейронов, сниже-
нию болевого порога и расширению афферентной зоны. 
Нейропластические процессы вначале захватывают ней-
роны задних рогов спинного мозга (первое «переклю-
чение» ноцицептивных нейронов и область первичной 
модуляции болевого сигнала), а затем и вышележащих от-
делов ноцицептивной системы. Клинически это проявля-
ется феноменом «взвинчивания» (усиления боли при по-
вторных ноцицептивных и неноцицептивных стимулах), 
появлением гипералгезии, аллодинии и распространен-
ной боли. Совокупность этих патологических проявлений 
нейропластических процессов обозначается термином 
«ЦС» [50–53]. 

Роль ЦС в развитии ХПТБ подтверждается рядом 
клинических исследований. Так, в работе L.C. McKernan 
и соавт. [49, 54], обследовавших 202 пациента с хрониче-
ской болью, была показана ассоциация между этим син-
дромом, предшествующей травмой и наличием призна-
ков ЦС, выявлявшихся с помощью трех опросников: 
MBM (Мичиганская карта тела (Michigan Body Map) – 
показатель распространенной боли), опросника боли 
МакГилла и опросника CSI (опросник ЦС). Исследование 
M.M. Cortez и соавт. [55], в котором оценивалась частота 
ЦС у лиц с посттравматической головной болью, показало 
наличие признаков гипералгезии и аллодинии у 79% паци-
ентов. По результатам метаанализа 31 исследования, про-
веденного B.A. Kleykamp и соавт. [56], у трети лиц с фи-
бромиалгией отмечалось наличие посттравматического 
стрессового расстройства (ПТСР). По данным A.E. Wluka 
и соавт. [57], которые провели метаанализ 5 исследований, 
наличие симптомов невропатической боли (оценка по 
опроснику PainDETECT >13), свидетельствующее о ЦС, 

повышало вероятность развития послеоперационной боли 
в 2 раза (относительный риск (ОР) – 2,05; 95%-ный дове-
рительный интервал (95% ДИ): 1,51–2,79).

Другим фактором, оказывающим существенное вли-
яние на развитие ХПТБ, являются психоэмоциональные 
нарушения – депрессия, тревога, катастрофизация, кото-
рые отмечаются до или возникают непосредственно после 
травмы, в т. ч. в рамках ПТСР [58, 59]. Взаимосвязь между 
формированием посттравматической боли и психическим 
переживанием травматического события была подтвержде-
на результатами масштабного исследования «Реестр близ-
нецов эпохи Вьетнама», в ходе которого проводилась оцен-
ка состояния 5791 мужчины, служившего в армии США 
в 1965–1975 гг. Было показано, что развитие хронической 
боли (ее различные проявления – фибромиалгия, синдром 
хронической усталости, мигрень, головная боль напряже-
ния, хроническая боль в суставах и спине и др.) чаще отме-
чалось у лиц, перенесших травматическое событие и ПТСР 
[60]. В исследовании W. Liu [61], в котором оценивались 
факторы риска ХПТБ в области локтя у 108 пациентов, 
была отмечена ассоциация данной патологии с депрес-
сией и тревогой: ОШ=1,236 и ОШ=1,212 соответственно. 
Взаимосвязь между психоэмоциональными нарушениями 
и развитием посттравматической головной боли была по-
казана в работах H. Ashina и соавт. [62] и K.M. Naugle и со-
авт. [63]. Недавно S. Breazeale и соавт. [64] был представлен 
систематический обзор 12 исследований (n=2092), в ко-
торых изучалась частота психоэмоциональных наруше-
ний после травм скелетно-мышечной системы. Согласно 
полученным данным, тревога после травмы отмечалась 
у 35,3 и 36,8% пациентов через 3 и 6 мес. соответственно и у 
11,5–55,9% пациентов при наблюдении в течение 10 лет. 
Тревожное состояние часто сочеталось с депрессией, бо-
лью и ПТСР, оказывая существенное негативное влияние 
на функцию и общие показатели психического здоровья.

Факторы риска развития 

посттравматической боли

Выявление предикторов ХПТБ имеет принципиаль-
ное значение для профилактики развития данной патоло-
гии, позволяя определять группы пациентов, перенесших 
травму, нуждающихся в активном наблюдении, лечении 
и реабилитации. 

Одним из наиболее важных факторов риска развития 
ХПТБ, как было отмечено выше, является комплекс пси-
хоэмоциональных нарушений, сопровождающих травму. 
Доказательством данного факта может служить недавно 
опубликованная работа Т.M. Benedict и соавт. [65], пред-
ставляющая метаанализ 20 исследований, в которых оце-
нивалось состояние здоровья ветеранов США. Согласно 
проведенным расчетам, наличие ПТСР было четко вза-
имосвязано с хронической болью и патологическими со-
стояниями, ассоциированными с хроническим болевым 
синдромом, включая инвалидизацию, депрессию, ката-
строфизацию и нарушения сна. 

На развитие ХПТБ также влияет тяжесть травмы 
и множественность поражения. Эта зависимость показа-
на в ряде метаанализов исследований, в которых изучалось 
развитие осложнений после травмы позвоночника, хлы-
стовой травмы шеи и политравмы [66–68]. 

Существенное влияние на развитие ХПТБ может 
оказывать избыточный вес. Ожирение – это не только 
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повышение механической нагрузки на поврежденную об-
ласть скелетно-мышечной системы, но и хроническое вос-
паление, связанное с выработкой жировой тканью адипо-
кинов и провоспалительных цитокинов. «Вмешательство» 
гормонов, обладающих провоспалительным действием 
(лептина, адипонектина, апелина, хемерина, висфатина 
и др.), а также синтезируемых резидентными макрофага-
ми жировой ткани ИЛ-6, ФНО-α, МСР-1 и др. в развитие 
посттравматического воспаления нарушает цикличность 
последнего и ведет к его хронизации [69, 70]. Роль ожире-
ния в развитии хронической боли доказана серией иссле-
дований. Так, по результатам недавно опубликованного 
метаанализа М. Qian и соавт. [71], включающего данные 
14 исследований (n=40 999), избыточный вес и ожирение 
статистически значимо ассоциировались с наличием хро-
нической боли: обобщенное ОШ=1,166 (95% ДИ: 1,104–
1,232; p<0,01) и ОШ=1,786 (95% ДИ: 1,530–2,085; p<0,01) 
соответственно. 

Большой интерес вызывает поиск генетических пре-
дикторов формирования ХПТБ. Известно, что полимор-
физм генов, отвечающих за образование и метаболизм 
нейромедиаторов, цитокинов и медиаторов воспаления, 
а также синтез структурных белков клеточных рецепторов 
и трансмембранных ионных каналов, может существен-
но влиять на развитие воспалительного процесса и фун-
кцию ноцицептивной системы. Имеется серия работ, 

в которых показана роль мутации ряда генов, таких как 
COMT (катехол-О-метилтрансфераза), HTR2A (5-HT2A-
рецептор), FKBP5 (глюкокортикоидный рецептор), ESR1 
(рецептор эстрогена), ADRB2 (β2-адренорецептор), OPRM1 
(μ-опиоидный рецептор), SLC6A (транспортер серотони-
на), SCN9A (ионный канал NaV1.7), KCNS1 (ионный канал 
Kv1.2) и др., в развитии разнообразных хронических боле-
вых синдромов, в т. ч. ХПТБ (табл. 1) [72–74]. 

Недостатки терапии и  риск развития 

посттравматической боли

Неадекватный контроль боли в раннем послеопе-
рационном периоде – важный фактор риска формирова-
ния ХПТБ. Сохранение интенсивных болевых ощущений 
в первые дни и недели после травмы, что может быть свя-
зано с неадекватной иммобилизацией и недостаточным 
обезболиванием, запускает каскад негативных процес-
сов, способствующих хронизации воспаления, развитию 
выраженных нарушений биомеханики и нейропластиче-
ских изменений. Серьезные страдания, связанные с трав-
мой, формируют негативный психологический настрой 
и стрессорное переживание, которые приводят к разви-
тию ПТСР, депрессии и тревоги, что, как было указано 
выше, является одним из принципиальных элементов па-
тогенеза ХПТБ [75–77]. 

Таблица 1. Факторы, определяющие развитие хронической посттравматической боли

Факторы Механизм развития Молекулярные представители Биологическое значение

Хроническое 

воспаление

Активация клеток врожденного и адаптивного 

иммунитета (макрофаги, нейтрофилы, 

Т- и В-лимфоциты) при разрушении ткани 

и образовании DAMP на фоне врожденных 

и приобретенных нарушений регуляции 

воспалительной реакции

Цитокины: ИЛ-1β, ИЛ-6, ИФН-γ, 

ФНО-α, ГМ-КСФ

Хемокины: CCL2, CCL3, CCL4, 

CCL5, CCL11, CXCL8, CXCL10

Медиаторы воспаления: ПГЕ
2
, 

ЛТВ
4
, NO, гистамин, серотонин

Активация и сенситизация 

болевых рецепторов; развитие 

дегенеративных процессов

Дегенеративные процессы: 

неоангиогенез, 

неонейрогенез (спраутинг), 

фиброз, гетеротопическая 

оссификация

Разрушение высокодифференцированных клеток 

и межклеточного матрикса при повреждении 

и хроническом воспалении, активации 

М2-макрофагов, неполноценная репарация

Факторы роста (основной 

источник – М2-макрофаги): 

ТФР-α, ФРФ, СЭФР, BMPs, ФРН

Формирование грубой рубцовой 

ткани, нарушение 

биомеханических свойств 

и снижение болевого порога

Нейропластические 

процессы

Активация глиальных клеток под воздействием 

цитокинов, хемокинов, медиаторов воспаления 

и факторов роста; активация потенциал- и лиганд-

активируемых нейрональных ионных каналов, 

стойкое повышение возбудимости нейронов

Нейромедиаторы 

и нейтротрофины: ФРН, КГРП, 

брадикинин, субстанция Р, 

глутамат, аденозин

Периферическая и центральная 

сенситизация: значительное 

снижение болевого порога, 

расширение афферентной 

ноцицептивной зоны, аллодиния

Психоэмоциональные 

нарушения

Психотравмирующая реакция на травму 

и ее последствия; нарушение нейромедиаторных 

процессов под воздействием нейропластических 

изменений и системного хронического воспаления 

Цитокины: ИЛ-1β, ИЛ-6, ИФН-γ, 

ФНО-α, ГМ-КСФ

Нейротрофины: BDNF, NF-3, 

NF-4, CNTF, IGF-1

Дисбаланс нейромедиаторов: 

серотонина, дофамина, 

норадреналина, ГАМК

Избыточная «эмоциональная» 

реакция на боль, важный 

элемент патогенеза 

распространенной боли

Генетические факторы Мутации генов, отвечающих за синтез нейромедиато-

ров и их метаболизм, белков клеточных рецепторов 

и трасмембранных ионных каналов

Гены COMT, HTR2A, FKBP5, ESR1, 

ADRB2, OPRM1, SLC6A, SCN9A, 

KCNS1 и др.

Повышение риска хронизации 

воспаления и развития 

нейропластических процессов

Примечание: DAMP – молекулярный паттерн, ассоциированный с повреждением (damage-associated molecular pattern); ИЛ – интерлейкин; ИФН – интерферон; 

ФНО-α – фактор некроза опухоли α; ГМ-КСФ – гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор; CCL – хемокины СС-лиганды; CXCL – хемокины 

подсемейства СХС-лигандов; ПГ – простагландин; ЛТВ4 – лейкотриен B4; NO – оксид азота; ТФР – трансформирующий фактор роста; ФРФ – фактор роста фибро-

бластов; СЭФР – сосудистый эндотелиальный фактор роста; BMP – костный морфогенетический пептид (bone morphogenetic peptide); ФРН – фактор роста нервов; 

КГРП – кальцитонин-ген-родственный пептид; BDNF – нейротрофический фактор мозга (brain-derived neurotrophic factor); NF – нейротрофический фактор 

(neurotrophic factor); CNTF – цилиарный нейротрофический фактор (ciliary neurotrophic factor); IGF –инсулиноподобный фактор роста (insulin-like growth factor); 

ГАМК – гамма-аминомасляная кислота; СОМТ – катехоламин-О-метилтрасфераза (catechol-O-methyl transferase); HTR2A – 5-гидрокситриптофан 2A-рецептор 

(5-hydroxytryptamine receptor 2A); FKBP5 – рецептор глюкокортикоидов (FK506 binding protein 5); ESR – рецептор эстрадиола (estrogen receptor); ADRB2 – 

β2-адренорецептор (adrenoceptor beta 2); OPRM1 – μ-опиоидный рецептор (Opioid Receptor Mu 1); SLC6A – транспортер серотонина (solute carrier family 6); SCN9A – 

натриевый ионный канал (sodium voltage-gated channel alpha subunit 9); KCNS1 – калиевый ионный канал (potassium voltage-gated channel subfamily S member 1)
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К сожалению, далеко не все пациенты после травм 
получают должное обезболивание. Так, по данным 
Е. Quattromani и соавт. [78], оценивших лечение 463 па-
циентов, перенесших тупую травму, лишь 70% лиц ≥65 лет 
и 84% лиц более молодого возраста получили эффектив-
ную аналгезию. Близкие данные были показаны в рабо-
те A. Kо и соавт. [79]: в когорте из 183 пациентов ≥55 лет, 
перенесших травму, эффективное обезболивание было до-
стигнуто лишь у 73%. Метаанализ 15 исследований, в ко-
торых оценивалось обезболивание в ургентных ситуациях, 
выявил проблемы, связанные с формированием програм-
мы анальгетической помощи, оценкой результатов лече-
ния и контроля за состоянием пациентов [80]. 

Дискуссионным вопросом является необходимость 
широкого применения хирургических операций в раннем 
посттравматическом периоде. По мнению ряда экспертов, 
активная хирургическая тактика – санация травмирован-
ной области с удалением разрушенных тканей (в частно-
сти, резекция мениска при травме коленного сустава), 
пластика поврежденных связок и хирургическая стабили-
зация – позволяет предупредить развитие ПТОА и тендо-
патии. Так, по данным серии исследований, пластика ПКС 
в ближайшие недели после травмы позволяет снизить риск 
прогрессирования повреждения мениска, ПТОА и после-
дующего эндопротезирования коленного сустава [81–83]. 

Однако имеются и противоположные данные. 
Базируясь на серьезном клиническом материале, D.Y. Ding 
и соавт. [84] сделали вывод о том, что ранняя пластика 
ПКС может приводить к худшим отдаленным результатам. 
Они проанализировали потребность в повторных хирур-
гических вмешательствах у 270 пациентов, которым после 
травмы коленного сустава провели пластику ПКС в остром 
периоде (<3 недель), у 5971 пациента, которым провели 
аналогичную операцию в подостром периоде (от 3 недель 
до 3 месяцев), у 5959 пациентов, которым операция была 
отложена на 3–9 мес., и у 3595 пациентов, которым опера-
ция была проведена спустя ≥9 мес. после травмы. Риск по-
вторной операции при наблюдении до 6 лет был статисти-
чески значимо выше для пациентов, перенесших пластику 
ПКС в остром (ОР=2,04; 95% ДИ: 1,43–2,91; p<0.001) и по-
достром (ОР=1,31; 95% ДИ: 1,11–1,54; p=0,002) периодах 
в сравнении с более поздними или отложенными операци-
ями. В недавно опубликованной работе М. Cuzzolin и со-
авт. [85], представляющей метаанализ 12 исследований, 
было показано, что проведение пластики ПКС после трав-
мы последней не имеет преимуществ в отношении сни-
жения риска развития ПТОА в сравнении с консерватив-
ной терапией. С другой стороны, хирургическая тактика 
определяла преимущество в отношении восстановления 
функции сустава и снижения риска повторных операций 
по поводу вторичного повреждения мениска. Метаанализ 
4 исследований (140 хирургических и 240 терапевтических 
пациентов), проведенных K.P. Harris и соавт. [86], показал 
несколько большую частоту развития ПТОА при наблю-
дении >10 лет у лиц, перенесших оперативное лечение, 
в сравнении с лицами, получавшими консервативную те-
рапию – 41,4 и 30,9% соответственно.

Столь же спорным является вопрос о целесообразно-
сти раннего оперативного вмешательства при травме сухо-
жилий мышц – ротаторов плеча [87]. Так, в работе L. Finger 
и соавт. [88] проводилось сравнение отдаленных резуль-
татов лечения у 78 пациентов с повреждением сухожилий 
ротаторов, которым выполнялась хирургическая операция 

в течение первого года, и у 65 пациентов с такой же пато-
логией, которым хирургическая операция была выполнена 
через год и более после травмы. Не было выявлено стати-
стически значимых различий между группами по выражен-
ности боли, нарушения функции, а также потребности в по-
вторных оперативных вмешательствах. Иные результаты 
были показаны в работе M.J. Gutman и соавт. [89], которые 
сравнили результаты раннего (в первые 4 мес. после трав-
мы) и более позднего оперативного лечения у 206 пациентов 
с повреждением сухожилий ротаторов плеча. В итоге фун-
кциональный исход был лучше в группах «ранней» хирур-
гии: оценка улучшения была выше на 10,3 балла по шкале 
ASES (p=0,008), на 1,8 балла по шкале простого плечевого 
теста (p=0,001), на 8,6 балла по шкале SANE (p=0,033) и на 
0,93 балла по числовой рейтинговой шкале боли (p=0,028), 
чем в группе более позднего хирургического вмешательства. 

Посттравматическая боль : 

терапевтические подходы

Общепризнанных рекомендаций по профилактике 
и лечению ХПТБ не существует. По сути, данная патоло-
гия должна рассматриваться как один из вариантов хро-
нической скелетно-мышечной боли, и ведение пациен-
тов с ХПТБ целесообразно основывать на терапевтических 
и хирургических подходах, разработанных для состояний, 
определяющих развитие ХПТБ: ПТОА, хронической тен-
допатии, ЦС и психоэмоциональных нарушений. 

Профилактика ХПТБ заключается в эффективном ку-
пировании острой боли, подавлении локального воспале-
ния и замедлении развития дегенеративных процессов [90]. 

Контроль боли после травмы достигается продуман-
ной программой анальгетической терапии с использовани-
ем персонифицированного мультимодального подхода [91, 
92]. Средством «первой линии» здесь являются локальные 
и системные формы нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП), которые можно использовать 
в комбинации с парацетамолом, усиливающим обезболи-
вающий потенциал НПВП. В российском исследовании 
РАПТОР, в котором оценивались результаты обезболива-
ния при переломе лучевой кости, травме ПКС и менисков 
коленного сустава и повреждении связок голени у 1115 ам-
булаторных пациентов, использование НПВП потребова-
лось во всех случаях, причем прием до 7 дней – у 43,3%, 
прием в течение 7–14 дней – у 41,8%, прием ≥2 нед. – 
у 14,9% пациентов [93]. 

Большое значение имеет использование местных 
анестетиков (лидокаин, бупивакаин, ропивакаин), кото-
рые вводятся непосредственно в область травмы (область 
гематомы) или применяются в виде проводниковой ане-
стезии. Опиоиды применяют аккуратно и короткими кур-
сами, при тяжелых травмах, отсутствии эффекта от НПВП 
или местных анестетиков, а также при противопоказаниях 
для использования последних. Во всех случаях необходи-
ма адекватная иммобилизация для предотвращения движе-
ний в травмированной области, которые могут приводить 
к повторным повреждениям мягких тканей и усилению 
боли [91, 92]. 

Важным элементом предотвращения развития ПТОА 
или тендопатии является локальная противовоспалитель-
ная терапия. Так, в серии исследований на биологических 
моделях было показано, что внутрисуставные инъекции 
(ВСИ) глюкокортикоидов (ГК) способны существенно 
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снизить риск развития экспериментального ПТОА [94–96]. 
Наглядным примером влияния этих препаратов на разви-
тие воспаления после травмы является работа C. Lattermann 
и соавт. [97], которые сравнили действие ВСИ ГК или 
плацебо через 4 дня и 2 нед. после повреждения ПКС. 
Концентрация маркера деградации коллагена CTX-II была 
статистически значимо выше у получавших плацебо или ГК 
через 2 нед. после травмы в сравнении с пациентами, кото-
рым ВСИ ГК проводились через 4 дня после травмы. 

Учитывая большую роль ИЛ-1 в развитии острого 
посттравматического воспаления, была проведена серия 
работ, в которых оценивалась эффективность ингибито-
ров ИЛ-1 для профилактики экспериментального ПТОА. 
Согласно результатам метаанализа 11 таких исследова-
ний, ингибиторы ИЛ-1 способны предотвращать развитие 
ПТОА после острых травм [98]. Однако, по данным клини-
ческого исследования, ВСИ ингибитора ИЛ-1 анакинры 
в дозах 50 и 150 мг оказалось малоэффективным при лече-
нии ОА коленного сустава [99].

Имеются ограниченные клинические данные, свиде-
тельствующие об эффективности локального введения обо-
гащенной тромбоцитами плазмы и гиалуроновой кислоты 
для профилактики ПТОА и хронической тендопатии [100, 
101]. Также может обсуждаться возможность применения 
медленнодействующих симптоматических средств (МДСС, 
SYSADOA), способных оказывать анальгетическое, проти-
вовоспалительное и анаболическое действие и обладающих 
весьма благоприятным профилем безопасности [102]. 

Так, большой интерес для профилактики развития 
ХПТБ представляет использование диацереина – предста-
вителя группы МДСС, зарекомендовавшего себя как эффек-
тивное и достаточно безопасное средство для лечения ОА. 
Этот препарат имеет серьезную доказательную базу, под-
твержденную экспертами международной группы ESCEO 
[103]. Недавно были опубликованы данные рандомизиро-
ванного контролируемого исследования DISSCO, в ходе 
которого 288 больных ОА в течение 6 мес. получали диа-
цереин в дозе 100 мг/сут. или целекоксиб в дозе 200 мг/сут. 
По результатам этой работы было показано, что диацереин 
не уступает НПВП, обеспечивая стойкий контроль хрони-
ческой боли: динамика индекса WOMAC боль составила 
–11,1±0,9 и –11,8±0,9 соответственно [104]. Серия россий-
ских клинических работ, в т. ч. масштабное многоцентровое 
исследование РОКАДА (n=2790), демонстрируют хороший 
анальгетический потенциал диацереина (Диафлекс) при от-
сутствии серьезных нежелательных реакций [105]. 

Для контроля ХПТБ может также использоваться 
гликозаминогликан-пептидный комплекс (Румалон) – хо-
рошо известный российским врачам инъекционный пре-
парат, который широко применяется при ОА и хрониче-
ской боли в спине. Этот препарат также имеет широкую 

доказательную базу эффективности и безопасности [106], 
а наличие в официальных показаниях, помимо ОА, пози-
ций «дегенеративно-дистрофические заболевания суста-
вов» и «менископатия» позволяет свободно назначать его 
в раннем посттравматическом периоде в качестве средст-
ва для контроля симптомов и профилактики ПТОА. Важно 
отметить, что данные масштабного наблюдательного ис-
следования ГЛАДИОЛУС, в котором исследовался тера-
певтический потенциал Румалона при ОА у пациентов 
с предшествующей неэффективностью НПВП (n=2955), 
показали существенное улучшение результатов лечения 
при комбинированном использовании этого препарата 
вместе с диацереином (Диафлексом) [107]. 

Заключение

Посттравматические осложнения – актуальная ме-
дицинская и социальная проблема, требующая серьезного 
внимания со стороны врачей различных специальностей 
и организаторов медицины. Последствиями травмы могут 
быть воспалительные и дегенеративные изменения, захва-
тывающие костные структуры, суставы и связочный аппа-
рат. Воспаление, фиброз, неоангиогенез, биомеханические 
и неврологические нарушения, ЦС и психоэмоциональ-
ные проблемы составляют базис, на котором формирует-
ся синдром ХПТБ. Многофакторный патогенез этого стра-
дания требует персонифицированного терапевтического 
подхода – тщательного контроля состояния пациента по-
сле травмы, анализа факторов риска, активного лечения 
с использованием МДСС, гиалуроновой кислоты и ауто-
логичных клеточных препаратов для предупреждения раз-
вития ПТОА и хронической тендопатии. 
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