
Введение

Проблема боли на сегодняшний день остается од-

ним из фундаментальных вопросов медицины. Боль —

это неприятное чувствительное или эмоциональное

ощущение, возникающее в момент или при угрозе по-

вреждения тканей либо описываемое в терминах такого

повреждения. 

В современной медицине рефлекторная симпатиче-

ская дистрофия — РСД (альгонейродистрофия, синдром

Зудека) как составная часть этой проблемы приобретает

особое значение. По данным Американской ассоциации

по изучению pефлекторной симпатической дистрофии

(Reflex Sympathetic Dystrophy Association of America),

встречаемость РСД среди жителей США составляет от

200 тыс. до 1,2 млн случаев [1].

Определение 

РСД — это болевой синдром, характеризующийся

гиперфункцией регионарной симпатической нервной

системы с поражением отдельных сегментов опорно-

двигательного аппарата с развитием нарушения функ-

ции, остеопороза, отека и дистрофии мягких тканей,

подкожной клетчатки и кожи [1]. 

Международная ассоциация изучения боли предло-

жила заменить термины РСД и каузалгии на «комплекс-

ный региональный болевой синдром I и II типов»

(КРБС) соответственно [2]. Новая классификация этого

нарушения и новое название были предложены, чтобы

точнее описать его клинические особенности: к I типу

относят случаи, индуцированные преимущественно по-

вреждением кости или мягких тканей и не связанные с

поражением периферического нерва, ко II типу — раз-

витие синдрома на фоне объективно определяемого ор-

ганического поражения нерва [2—4]. КРБС может раз-

виваться вследствие разнообразных этиологических фа-

кторов: травм центральной и периферической нервной

системы, артритов, туннельных невропатий, дегенера-

тивных и аутоиммунных заболеваний нервной системы.

Существенную роль в возникновении дистрофического

процесса играют дополнительные этиологические ком-

поненты, к которым относят дефекты лечения перело-

мов костей конечностей на этапах проведения репози-

ции и иммобилизации (недостаточная анестезия, непра-

вильная репозиция, тугая гипсовая повязка, продолжи-

тельная иммобилизация).

История вопроса и диагностические критерии

В 1851 г. C. Bernard (1813—1878) впервые описал бо-

левой синдром, вызванный дисфункцией симпатиче-

ской нервной системы [1]. Позже его ученик S. Wier-

Mitchell со своими коллегами G. Morchouse и W. Keen в

1864 г. в книге «Огнестрельные раны и другие поврежде-

ния нервов» классически и ярко изложили описание ра-

нее неизвестного симптомокомплекса (жгучая боль в

сочетании с гиперестезией, температурные и трофиче-

ские изменения в пораженной конечности), который

следовал за огнестрельным повреждением конечностей

у солдат во время гражданской войны в США, введя

термин «каузалгия» [5]. А в 1900 г. P. Sudeck на XXIX

конгрессе Немецкого общества хирургов в Берлине до-
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ложил о вторичных изменениях в дистальных отделах

верхней конечности в виде неоднородного прогресси-

рующего пятнистого остеопороза, обнаруженного им

рентгенологически [6]. P. Sudeck описал стадии заболе-

вания, дав ему название «острая костная атрофия»:

«Речь идет об остром воспалении суставов кисти с рано

появляющейся тугоподвижностью и болезненностью

суставов пальцев и очень часто — через несколько не-

дель — с сильно выраженной атрофией всей конечно-

сти». J. Evans (1946) впервые обнаружил сходство в кли-

нической картине синдрома Зудека и каузалгии, выде-

лил вазомоторные, вегетативные, трофические измене-

ния, впервые употребил термин «рефлекторная симпа-

тическая дистрофия» (reflex sympathetic dystrophy) [7]. 

В 1947 г. O. Steinbrocker описал особую форму заболева-

ния — рефлекторную дистрофию верхней конечности,

протекающую с одновременным поражением кисти и

плечевого сустава [8]. Эту форму заболевания он назвал

«синдром плечо — кисть» (shoulder — hand syndrome).

Лишь в 1988 г. на конференции в Schloss Rettershof и за-

тем в 1994 г. в Orlando был заключен международный

консенсус по диагностическим критериям (чувстви-

тельность 98%, специфичность 36%), необходимым для

правомочности установления клинического диагноза

КРБС [9]:

— наличие инициирующего повреждающего воздей-

ствия или иммобилизации;

— спонтанная боль, аллодиния, гипералгезия, не со-

ответствующие по выраженности интенсивности

начальному повреждению или другому вызываю-

щему ее фактору;

— наличие отека, нарушения кожного кровотока и

двигательной функции конечности в области бо-

левого синдрома.

Диагноз исключается в случае наличия состояний,

которые будут иначе описывать выраженность боли и

дисфункцию конечности.

Диагноз устанавливался при наличии двух из четы-

рех представленных критериев, при этом оказалось, что

чувствительность данных критериев для постановки ди-

агноза РСД составляет 94%, а специфичность 36% [9].

В 2004 г. были пересмотрены критерии КРБС согла-

сительной группой при Международной ассоциации

изучения боли, которая представила следующие клини-

ческие диагностические критерии (чувствительность ко-

торых уже составила 85% и специфичность 69% [10]).

• Боль, продолжительность которой находится в

диспропорции с этиологическим воздействием.

• Должен присутствовать как минимум один сим-

птом в трех из следующих четырех пунктов:

— сенсорные расстройства (гиперестезия и/или ал-

лодиния);

— вазомоторные расстройства (данные о наличии

асимметрии температуры и/или цвета кожных по-

кровов);

— судомоторные расстройства/отек (данные о нали-

чии отека и/или нарушенного потоотделения

и/или асимметричное потоотделение);

— двигательные/трофические нарушения (данные о

наличии признаков снижения объема движений

и/или двигательной дисфункции (скованности,

тремора, мышечной дистонии) и/или трофиче-

ских изменений (изменение роста волос, ногтей,

состояния кожных покровов).

Должен быть установлен врачом при обследовании

как минимум один симптом в следующих двух и более

категориях:

— чувствительные расстройства (выявление гипе-

ралгезии при проведении пробы на укол и/или

аллодинии при легком прикосновении и/или на-

давливании и/или движении в суставе);

— вазомоторные расстройства (выявление темпера-

турной асимметрии участков кожи и/или цвета

кожных покровов и/или асимметрии цвета кож-

ных покровов);

— судомоторные нарушения/отек (выявление отека

и/или нарушенного потоотделения и/или асим-

метричное потоотделение;

— двигательные/трофические изменения (выявле-

ние ограничения объема движений и/или двига-

тельной дисфункции (скованности, тремора, мы-

шечной дистонии) и/или трофических изменений

волос, ногтей, кожи.

• Отсутствие другого заболевания, которое бы луч-

ше объясняло наличие данных признаков.

Клинические проявления

Клинические проявления КРБС, лежащие в основе

диагностических критериев, заключаются в развитии в

пределах одной конечности (чаще в дистальных ее отде-

лах) болевого синдрома: ощущение жжения, ноющие

или ломящие боли в сочетании с чувствительными нару-

шениями (гипо- или анестезией, гиперпатией, аллоди-

нией, т.е. восприятием стимуляции любой модальности

как болевой), вегетативно-трофическими расстройства-

ми (отеком, изменением окраски кожных покровов, ло-

кальным изменением кожной температуры, нарушени-

ем потоотделения, изменением скорости роста ногтей и

волос, локальным остеопорозом) и расстройствами дви-

жений в форме различной степени выраженности паре-

за [1]. 

Болевой синдром при КРБС по своей природе явля-

ется нейропатической болью, которая представлена дву-

мя основными компонентами: спонтанной (стимулоне-

зависимой) болью и вызванной (стимулозависимой) ги-

пералгезией. Боль является абсолютным признаком для

диагностики КРБС. Она возникает вследствие повреж-

дающего воздействия, обычно вовлекающего ткани ко-

нечности, но по своему характеру, выраженности и рас-

пространенности превосходит инициирующее травма-

тическое воздействие. Болевой синдром может иметь две

основные характеристики: жгучая боль — ощущается в

виде жжения, чаще поверхностная, от средней до высо-

кой степени интенсивности, четко описывается пациен-

том; ноющая боль — ноющего, ломящего, тянущего ха-

рактера, чаще ощущается как глубинная, имеет средний

или ниже среднего уровень интенсивности, пациенты не

28

К Л И Н И Ц И С Т № 4’2006
Л

е
к

ц
и

я



могут дать ее четкого описания.

Эти два типа боли различаются по

своей длительности: жгучие боли в

трети случаев сохраняются более 6

мес, иногда трансформируются в

ноющие; первично ноющие боли

после 6 мес от начала заболевания

не отмечены. Более чем 3/4 паци-

ентов имеют спонтанные постоян-

ные боли. Боль нередко следует

сразу за травмой, которая обычно

не связана со значительным повре-

ждением нерва. Она может наблю-

даться вслед за переломом костей,

повреждением мягких тканей или

иммобилизацией, обусловленной

висцеральной патологией. Боль

возникает обычно в течение 1-го

месяца после воздействия прово-

цирующего фактора.

Развитие симпатически обу-

словленной боли связано в основ-

ном с двумя механизмами [11—14].

Во-первых, после повреждения

периферического нерва на мемб-

ранах поврежденных и неповреж-

денных аксонов С-волокон начи-

нают появляться α-адренорецеп-

торы (в норме на этих волокнах от-

сутствуют), чувствительные к циркулирующим катехо-

ламинам, выделяющимся из окончаний постганглио-

нарных симпатических волокон. Во-вторых, поврежде-

ние нерва также вызывает прорастание симпатических

волокон в узел заднего корешка, где они оплетают в ви-

де корзинок тела чувствительных нейронов, и таким об-

разом активация симпатических окончаний провоциру-

ет активацию чувствительных волокон. Однако не вся

спонтанная боль развивается только вследствие актива-

ции первичных ноцицепторов. В развитии спонтанной

боли также участвуют механизмы, связанные с наруше-

нием процессов торможения на уровне заднего рога.

Нейроны заднего рога спинного мозга получают инфор-

мацию от первичных афферентов. Активность нейронов

задних рогов определяется не только возбуждающей пе-

риферической стимуляцией, но и тормозными влияни-

ями, которые могут быть спинальными или нисходящи-

ми центральными. Поражение периферического нерва

может снижать ингибирующий контроль нейронов зад-

них рогов различными путями. Повреждение нерва ве-

дет к снижению концентрации γ-аминомасляной кис-

лоты (ГАМК), которая оказывает тормозное влияние,

что вызывает нарушение регуляции ГАМКергических и

опиатных рецепторов, расположенных на пресинапти-

ческих мембранах первичных сенсорных нейронов и на

постсинаптических мембранах нейронов заднего рога.

В результате этих процессов вторичные чувствительные

афференты лишаются тормозных механизмов и начина-

ют генерировать патологическую импульсацию, переда-

ющуюся в ЦНС даже при отсутствии активности в пер-

вичных чувствительных афферентах. 

Вторым компонентом нейропатической боли явля-

ется гипералгезия. По локализации выделяют первич-

ную и вторичную гипералгезию. Первичная гипералге-

зия локализуется в зоне иннервации поврежденного

нерва или в зоне тканевого повреждения, вторичная

имеет более широкое распространение, далеко выходя за

зону тканевого повреждения или зону иннервации по-

врежденного нерва. Первичная гипералгезия связана с

местом повреждения тканей и возникает в основном в

ответ на раздражение сенсибилизированных в результа-

те повреждения периферических ноцицепторов. Ноци-

цепторы становятся чувствительными за счет биологи-

чески активных веществ, высвобождающихся или син-

тезирующихся в месте повреждения. Этими веществами

являются серотонин, гистамин, нейроактивные пепти-

ды, кинины, брадикинин, а также продукты метаболиз-

ма арахидоновой кислоты (простагландины и лейкотри-

ены) и цитокины. В процесс вовлекается также катего-

рия ноцицепторов, которые в норме неактивны, но ак-

тивируются вслед за тканевым повреждением. Вследст-

вие такой активации увеличивается афферентная стиму-

ляция нейронов заднего рога спинного мозга, что и яв-

ляется основой развития вторичной гипералгезии.

Выделяют также два основных комплекса вегетатив-

но-трофических нарушений: первый — багровая или

красная окраска кожи, отек, гипертермия, гипергидроз,

ускорен рост ногтей, может быть ускорен рост волос,
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Таблица 1. Ч а с т о т а  в с т р е ч а е м о с т и  ( % )  ж а л о б  
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Признак Симптом Жалобы

Л
е

к
ц

и
я

Аллодиния 74 —

Уменьшение объема движений в суставах 70 80

Изменение цвета кожных покровов 66 87

Гипералгезия 63 —

Температурная асимметрия кожных покровов 56 79

Отек 56 80

Утренняя скованность 56 75

Изменение потоотделения 24 53

Трофические изменения кожи 20 24

Повышение мышечного тонуса 14 20

Изменения ногтей 9 21

Изменение роста волос 9 24

Тремор 9 24

Жгучая боль — 81



контрактура наблюдается в среднем в 60% случаев; вто-

рой — окраска кожи белая или синюшная, гипотермия,

гипо- или ангидроз, гипотрофия мягких тканей, дисхро-

мия кожных покровов, замедлен рост ногтей и волос,

контрактура характерна для всех больных.

Первый комплекс встречается при длительности за-

болевания до 6 мес в среднем в 70% наблюдений, второй

может развиться как в ранние, так и в поздние сроки

(табл. 1).

Таким образом, как правило, травма является стар-

товым фактором, запускающим в действие дальнейший

механизм развития РСД [16—18]. При РСД происходит

нарушение функции вегетативных центров, желез внут-

ренней секреции и активности местных тканевых гормо-

нов. Это ведет к стойким расстройствам местного крово-

обращения, которые на ранней стадии заболевания со-

стоят в нейрогенной вазоконстрикции сосудов, а также в

дилатации прекапиллярных сфинктеров. На следующей

стадии, характеризующейся функциональным истоще-

нием симпатической нервной системы, происходит ней-

рогенное снижение тонуса микрососудов (в особенности

венул). Развивающаяся сосудистая дистония ведет к на-

рушению проницаемости стенок капилляров. В пора-

женном сегменте развиваются микроциркуляторные на-

рушения, тканевая гипоксия и ацидоз. Изменяется ион-

ное равновесие в экстрацеллюлярной жидкости, что в

свою очередь приводит к функциональным нарушениям

остеоцитарных агрегаций, усиленному распаду фосфор-

но-кальциевых соединений. Все это обусловливает лаку-

нарное рассасывание кости, что проявляется рентгено-

логически в виде пятнистого остеопороза, и раздраже-

ние чувствительных нервных окончаний с возникнове-

нием болевого синдрома.

В зависимости от распространенности РСД выделя-

ют 3 основных клинических варианта течения: дисталь-

ный (синдром Зудека), распространенный (синдром

плечо — кисть Штейнброккера) и проксимальный (шей-

но-плечевой).

Основные клинические характеристики синдрома

Зудека:

— боль, охватывающая всю кисть;

— боль постоянного характера;

— через несколько дней появляется отек кисти;

— вазомоторные нарушения (цианоз, гиперемия);

— трофические нарушения кожи;

— атрофия мышц;

— на рентгенограмме костей пораженной конечно-

сти — признаки остеопороза.

Клинические проявления РСД весьма демонстра-

тивны и характеризуются определенной фазностью, ко-

торую можно представить как начало болезни (болевой

синдром и вазомоторные нарушения), ее пик (дистро-

фическая стадия, или стадия трофических нарушений) и

исход (стадия устойчивой декомпенсации).

Единственным постоянным признаком начального

периода (длится до 2—3 мес от момента травмы) дистро-

фии является болевой синдром различной степени вы-

раженности. Вазомоторные нарушения сопровождаются

массивным отеком тыльной стороны кисти и часто ниж-

ней трети предплечья, гиперемией, повышением темпе-

ратуры кожи. Во второй стадии (3—6 мес от начала забо-

левания) боль постепенно уменьшается, характерны

комбинированные контрактуры с выраженным артрито-

генным компонентом, кожа истончается, бледнеет и ат-

рофируется, возникает ее глянцевитость, часто гипер-

трихоз и гиперкератоз. При проксимальных формах

РСД происходит вовлечение в процесс мышечно-сухо-

жильных структур с образованием очагов миоостеофиб-

роза. На третьей стадии (от полугода до нескольких лет)

наступает атрофия всех тканей с контрактурами в суста-

вах смешанного генеза. В тяжелых случаях и при отсут-

ствии соответствующего лечения это приводит к фиб-

розному анкилозу. 

Диагностика РСД основывается на характерных

клинических проявлениях, типичной стадийности те-

чения заболевания и отчетливой тенденции к спонтан-

ному выздоровлению [1, 19—21]. Большое значение

придается применению довольно чувствительных и

специфичных методов диагностики: рентгенологиче-

скому исследованию, радиоизотопному сканированию

и магнитно-резонансной томографии. Последний ме-

тод полезен для демонстрации патологических измене-

ний в мягких тканях у пациентов с РСД, а получаемое

отображение может помочь в определении стадии про-

цесса. Для рентгенологической картины РСД весьма

характерен пятнистый остеопороз, выявляемый обыч-

но на 3—4-й неделе от начала заболевания у 80% боль-

ных. При этом в дистальных отделах предплечья (голе-

ни) и фаланг пальцев на фоне неизмененной костной

структуры появляются множественные просветления

без четких границ. При длительно протекающем про-

цессе очаговый остеопороз сменяется диффузным.

Существенную сложность для диагностики и лече-

ния представляет комбинация РСД с посттравматиче-

скими туннельными синдромами (компрессионно-ише-

мическими невропатиями). При таком сочетании харак-

терны выраженные вегетативные расстройства и строго

локальные (в зоне автономной иннервации) двигатель-

ные нарушения. В данном случае несомненную цен-

ность представляет ряд тестов: пальцевая компрессия

нерва, симптом Тинеля, манжеточный тест и др. Для

развития компрессионно-ишемических невропатий

большое значение имеют изменения нервов (рубцы

спайки с окружающими тканями), при которых они ста-

новятся менее подвижными и травмируются при движе-

ниях, рубцы также сами сдавливают нервы. Определен-

ный вклад вносит также ишемия нервных стволов, т.е.

при наличии атеросклероза сосудов конечностей, диабе-

тической ангиопатии эти синдромы развиваются чаще.

Клинические проявления компрессионно-ишемических

невропатий складываются из сенсорных, моторных, ве-

гетативных и трофических нарушений. В диагностике

туннельных синдромов принципиальное значение име-

ют анализ характера и локализации, распространения

боли, распределение чувствительных и двигательных на-

рушений, что будет отличать данные синдромы от РСД.
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Лечение 

Лечение РСД требует значительных усилий и терпе-

ния как от лечащего врача, так и от пациента. Оно скла-

дывается из двух составляющих: рекомендаций для

больных (психологической реабилитации) и фармаколо-

гических мероприятий. Первые включают практические

советы, позволяющие облегчить физические страдания

пациентов, снять психологическое напряжение, а также

комплекс рекомендуемых гимнастических упражнений. 

Фармакологические мероприятия предусматривают

применение в комплексе инфильтрационной терапии

введения медикаментозных средств, физиотерапии и

психотерапии.

Учитывая участие комплекса разнообразных патоге-

нетических факторов, своеобразие клинической карти-

ны заболевания, выражающейся в упорном болевом

синдроме и ярких вегетативных проявлениях, лабиль-

ность психического состояния больных, определяющую

необходимость широкого применения психофармаколо-

гической коррекции, наличие практически у всех паци-

ентов сопутствующей соматической патологии, сужаю-

щей выбор физиотерапевтических методов воздействия,

лечение РСД должно быть обязательно комплексным,

выбор методик лечения основывается на стадии процес-

са, при этом главное значение имеет выраженность бо-

левого синдрома.

Лечение РСД, как правило, включает назначение

трициклических антидепрессантов, габапентина, карба-

мазепина, опиоидных анальгетиков, клонидина, нифе-

дипина, кальцитонина, бисфосфонатов, антагонистов 
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Группа Основные Уровень 
препаратов механизмы действия доказательности

Л
е

к
ц

и
я

Блокируют циклооксигеназу и синтез провоспалительных простагландинов, 
поддерживающих боль и воспаление, подавляют функции нейтрофилов 

и взаимодействия лейкоцитов с эндотелием сосудов, угнетают активацию фактора
транскрипции, регулирующего синтез провоспалительных медиаторов

Являясь мощными противовоспалительными препаратами, угнетают экспрессию
антигенов класса II главного комплекса гистосовместимости, клеточных молекул

адгезии, провоспалительных цитокинов, рецепторов эндотелина, ингибируют
функции нейтрофилов, снижают миграцию в зону воспаления нейтрофилов, 

эозинофилов, моноцитов, макрофагов, подавляют пролиферацию и синтез белка

Угнетение обратного захвата нейромедиаторных моноаминов (норадреналина, 
серотонина, дофамина) пресинаптическими нервными окончаниями, вызывая 

постепенное снижение активности β-адренергических и серотониновых 
рецепторов головного мозга, обусловливая антидепрессивный эффект; снижают
активность эндогенной опиоидной системы, вызывая анальгетический эффект

Тормозят активирующие нейроны через блокаду NMDA-рецепторов, активируют
ингибирующие нервные клетки, повышают чувствительность ГАМК-рецепторов, 

а также усиливают образование ГАМК, блокируют кальциевые каналы Т-типа

Блокируя NMDA-рецепторы, угнетая активность ассоциативных зон коры 
и подкорковых образований, обладают общеанестезирующим, анальгетическим 

и снотворным эффектами

Блокируя кальциевые каналы, тормозит трансмембранное поступление ионов
кальция в клетки гладкой мускулатуры артериальных сосудов, расширяет 

периферические, в основном артериальные сосуды

Проникая через гематоэнцефалический барьер, стимулируют пресинаптические 
α2-адренорецепторы сосудодвигательного центра головного мозга, снижают 

выделение медиаторов в синаптическую щель, уменьшают поток симпатических
импульсов из ЦНС

Активируют опиатные рецепторы на пре- и постсинаптической мембранах 
афферентных волокон ноцицептивной системы в головном мозге 

и периферических тканях, вызывают гиперполяризацию мембран и тормозят 
проведение нервного импульса

Уменьшает резорбцию костной ткани путем прямого торможения активности 
остеокластов, за счет подавления остеолиза вызывает снижение повышенной 

концентрации кальция в крови, оказывает анальгетическое действие

Ингибируют костную резорбцию за счет снижения активности остеокластов, 
увеличивают минеральную плотность костей

Оказывают выраженное противовоспалительное действие

НПВП (диклофенак, 
кетопрофен, целекоксиб)

Глюкокортикостероиды 
(преднизолон)

Антидепрессанты/
анксиолитики (имипрамин, 
амитриптилин, дезипрамин)

Антиконвульсанты 
(габапентин, карбамазепин)

Антагонисты 
NMDA-рецепторов 
(кетамин, амантадин)

Блокаторы медленных 
кальциевых каналов 
(нифедипин)

α-Адреномиметики 
(клонидин)

Наркотические анальгетики 
(налоксон, морфин, трамадол)

Кальцитонин

Бисфосфонаты 
(алендронат)

Капсаицин 
и диметилсульфоксид

4

1

4 (у детей 3)

4

2

4

1—3

2

1

2

2



α-адренорецепторов, инъекций 5% раствора лидокаина,

локального применения капсаицина (табл. 2) [1].

На первой стадии болевой синдром удается предот-

вратить только с использованием комбинированных ме-

тодик лечения:

— щадящий режим для больной конечности;

— медикаментозное лечение, блокады и инфильтра-

ционная терапия;

— физиотерапевтическое лечение;

— криотерапия;

— психофармакотерапия.

На втором этапе наиболее эффективны медикамен-

тозная терапия, рефлексотерапия, кинезо- и гидроки-

незотерапия. На конечной стадии терапия должна быть

направлена на устранение остаточной ригидности, уп-

лотнения ладонного апоневроза, грубой диффузной ги-

потрофии кожи, подкожной жировой клетчатки и

мышц и хотя бы частичное восстановление функции

кисти. В комплекс лечебного воздействия включаются

инфильтрационная терапия с применением протеоли-

тических ферментных препаратов, ультразвуковая тера-

пия, грязевые аппликации, радоновые ванны. Обосно-

вано применение оперативных вмешательств [1]. Слож-

ность лечения состоит в необходимости воздействия

как на основной, так и на собственно дистрофический

процесс (табл. 3).

В случае тяжелого болевого синдрома помимо

анальгетиков и транквилизаторов назначают витамины

группы В. Анальгетическая и противовоспалительная

терапия РСД включает назначение нестероидных проти-

вовоспалительных препаратов (НПВП) и глюкокорти-

коидов. Ряд авторов указывают на положительный ре-

зультат применения преднизолона в суточной дозе 30 мг

и более сроком на 2—12 нед у больных с ранней РСД с

последующим уменьшением дозы (общий срок лечения

2—4 мес) [1, 22]. Считается, что чем раньше начато лече-

ние, тем выраженнее его результат.

Парацетамол — один из наиболее безопасных аналь-

гетиков и антипиретиков, который используется в меди-

цине с 1893 г. Обезболивающий эффект парацетамола

реализуется за счет воздействия на центры боли посред-

ством блокирования циклооксигеназы (ЦОГ), в том чис-

ле и в ЦНС. Парацетамол оказывает также и противо-

воспалительное действие. Благодаря парацетамолу на-

ступает быстрое обезболивание, в то время как трамадол

обеспечивает пролонгированный эффект. 

Среди множества медицинских методов лечения

значимая роль отводится НПВП, которые необходимо

включать в комплексную терапию РСД при наличии вы-

раженных признаков воспаления [1].

Большое значение в лечении РСД отводится именно

назначению традиционных НПВП, в частности лорнок-

сикаму (см. рисунок) [23].

Препарат Ксефокам (действующее вещество — лор-

ноксикам, «Nycomed Pharma») относится к классу окси-

камов, обладает обезболивающей и противовоспали-

тельной активностью, связанной с подавлением им

синтеза простагландинов посредством ингибирования

ЦОГ [24—28]. Эта способность Ксефокама в 100—200

раз превышает таковую других НПВП (диклофенак, пи-

роксикам и теноксикам), причем соотношение ингиби-

торных свойств препарата в отношении изоферментов

ЦОГ-1 и ЦОГ-2 занимает среднее положение по сравне-

нию с аналогичным показателем у других НПВП, что

обеспечивает оптимальное соотношение между аналь-

гетическим и противовоспалительным эффектами лор-

ноксикама. Предотвращение синтеза простагландинов

препятствует усилению болевых импульсов, ослабляет

аномально повышенное восприятие боли, наблюдаемое

при РСД. Кроме того, при изучении эффективности

препарата было показано, что его внутривенное введе-

ние сопровождается повышением уровня эндогенных

морфинов (динорфина и В-эндорфина). Активация си-

стемы нейропептидных опиоидов может быть одним из

путей реализации анальгетического эффекта Ксефока-

ма при КРБС. 

Фармакокинетические исследования свидетельству-

ют о том, что при пероральном и парентеральном введе-

нии отмечается быстрая дозозависимая абсорбция пре-

парата. Связывание с белками плазмы составляет 97—
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Таблица 3. Р е к о м е н д а ц и и  п о  ф а р м а к о т е р а п и и  Р С Д

Причина назначения Способ лечения

Л
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Легкая — средней степени боль Простые анальгетики и/или блокады анестетиками

Мучительная, непереносимая боль Опиоидные анальгетики и/или блокады анестетиками

Признаки воспаления/припухлость Глюкокортикостероиды (системно или локально) и НПВП (длительно), 
мягких тканей и отек иммуномодуляторы 

Депрессия, нарушение сна и аппетита Седативные средства, антидепрессанты и/или психотерапия

Выраженная аллодиния/гипералгезия Антиконвульсанты и/или другие блокаторы натриевых каналов 
и/или блокаторы NMDA-рецепторов 

Выраженная остеопения, трофические Кальцитонин или бисфосфонаты
расстройства после иммобилизации

Выраженные вазомоторные расстройства Блокаторы медленных кальциевых каналов, симпатолитики и/или блокады
симпатических нервов



99%. Длительное (10—12 ч) сохранение препарата внут-

ри суставов и в других воспаленных тканях позволяет

принимать Ксефокам 2 раза в день. Концентрация в

плазме имеет два пика: через 30 мин и через 4 ч. Период

полувыведения лорноксикама составляет около 4 ч, что

значительно меньше, чем у других препаратов оксика-

мового ряда. Ксефокам полностью метаболизируется в

печени под действием цитохрома Р450 с образованием

фармакологически неактивных метаболитов, примерно

одна треть которых выводится почками с мочой, а две

трети — печенью и кишечником. 

Ксефокам по своим свойствам принципиально от-

личается от традиционных оксикамов (его короткий пе-

риод полувыведения позволяет восстанавливать протек-

торный уровень простагландинов желудочно-кишечно-

го тракта — ЖКТ); препарат обладает высокой степенью

сродства к альбумину сыворотки, низким объемом рас-

пределения, в связи с чем он отличается значительно бо-

лее благоприятным профилем токсичности по сравне-

нию с другими НПВП группы оксикамов. При его на-

значении частота развития побочных эффектов со сто-

роны ЖКТ (диспепсия, боль в животе, тошнота, рвота,

диарея) составляет 16,4% [23]. 

Многочисленные клиниче-

ские исследования доказали высо-

кую эффективность Ксефокама

при ревматоидном и псориатиче-

ском артритах, остеоартрите, бо-

лях в пояснице, онкологических и

послеоперационных болях. Воз-

можно использование лорнокси-

кама при мигрени, болевом син-

дроме у больных опийной нарко-

манией и особенно костно-сустав-

ных болях, связанных с перелома-

ми, при КРБС.

При парентеральном примене-

нии лорноксикама при послеопе-

рационных болях его анальгетиче-

ский эффект не уступает таковому

средних доз опиоидов (морфин,

трамадол) [23]. Ксефокам может

использоваться в качестве моноте-

рапии, а при КРБС — совместно с

опиоидами (что позволяет снизить

дозу последних благодаря синер-

гизму) и инъекциями лидокаина [29]. Дополнительное

назначение лорноксикама при проведении внутривен-

ной региональной анестезии лидокаином сокращает

время наступления эффекта анестезии, значительно

уменьшает выраженность болевого синдрома.

Ксефокам выпускается в таблетках по 4 и 8 мг и в

ампулах по 8 мг в комплекте с растворителем по 2 мл.

Оптимальная доза Ксефокама при болевом синдроме со-

ставляет 8 мг 2 раза в день. При выраженном болевом

синдроме вначале необходим прием ударной дозы 16 мг,

далее по мере необходимости дозу увеличивают с шагом

8 мг, доводя ее в первые 24 ч до 32 мг, в дальнейшем при-

нимают по 8 мг 2 раза в сутки. 

В обязательное лечение РСД включается длительная

блокада регионарных симпатических ганглиев с помо-

щью введения новокаина, лидокаина (см. схему) [1].

Лечение быстропрогрессирующего остеопороза

должно сочетать назначение кальция и витамина D3 с

бисфосфонатами или препаратами кальцитонина. По-

ложительное влияние в острой стадии РСД оказывает

местное охлаждение. Для этого используют проточную

воду, прокладки со льдом, криотерапию в виде ванн с

постепенным снижением температуры воды. 
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Периферическая сенситизация проявляется первич-

ной гипералгезией, спонтанной болью, в основе которых

лежит активация кальциевых каналов, нечувствительных

к тетродотоксину, выделением нейрокинина-1 и реакци-

ей нейрогенного воспаления, связанного с выделением

субстанции Р. Действие на эти механизмы ограничивает-

ся только применением капсаицина, активного вещест-

ва, содержащегося в красном жгучем перце (чили), кото-

рый истощает запасы субстанции Р в терминалях сенсор-

ных волокон [1]. Блокаторы тетродоннечувствительных

кальциевых каналов и антагонистов нейрокинин-1-ре-

цепторов находятся в стадии разработки. 

На функцию конечности при альгонейродистрофии

положительно влияет рано начатая двигательная тера-

пия [1]. Наряду с упражнениями на релаксацию мышц

больные выполняют упражнения, стимулирующие кро-

вообращение, улучшающие отток крови, мобилизующие

суставы, укрепляющие мышцы. Двигательная терапия

показана на всех стадиях заболевания, однако в остром

периоде воздействие осуществляется лишь на контрала-

теральную конечность. При переходе во вторую стадию

рекомендуются осторожная пассивная гимнастика для

суставов пальцев, вышивание и плетение, что способст-

вует восстановлению координации с отработкой быто-

вых движений рукой.

Таким образом, наиболее перспективным является

комплексный метод терапии болевых синдромов с уче-

том ведущих патогенетических механизмов, лежащих в

основе формирования заболевания, и современных ле-

карственных средств, позволяющих в короткий срок

значительно повлиять на патологический процесс и

уменьшить страдания пациента.
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