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Возникла необходимость в создании ле�

карственного средства, которое, являясь

аналогом гистамина, вместе с тем было бы

простым в применении, имело бы фиксиро�

ванную дозировку и минимальное количес�

тво побочных эффектов [9, 10]. Таким пре�

паратом является препарат Вестинорм®,

фармакологические эффекты которого свя�

заны с активацией H1� и блокированием H3�

гистаминовых рецепторов. Агонистическое

воздействие на H1�рецепторы приводит

к вазодилатации и улучшению кохлеарного

и вестибулярного кровотока, а блокада H3�

рецепторов вызывает ингибирование им�

пульсной активации ампулярных клеток

внутреннего уха и вестибулярных ядер ство�

ла мозга. Кроме того, Вестинорм® улучшает

венозный отток из полости черепа, затруд�

нение которого может приводить к пере�

полнению венозного русла, вызывать ише�

мию структур лабиринта и поступление из

венозного русла продуктов метаболизма,

раздражение рецепторов, возникновение

гидропса лабиринта, провоцируя приступ

головокружения. Затруднение венозного

оттока из синусов черепа обычно отмечает�

ся и при АГ [6]. Применение Вестинорма

у больных с АГ и головокружением оправ�

дано по нескольким причинам: препарат

улучшает микроциркуляцию лабиринта,

мозговой кровоток и, кроме того, устраняет

нарушение венозного оттока из полости

черепа. 

Доказано, что дигидрохлорид бетагисти�

на является эффективным средством лече�

ния головокружения травматического и со�

судистого генеза. Проведенные исследова�

ния показали, что применение препарата

у больных с жалобами на головокружение

после черепно�мозговой травмы (ЧМТ)

снижает их частоту и интенсивность, что

подтверждается положительной неврологи�

ческой динамикой, а основным фактором,

влияющим на эффективность лечения, яв�

ляется срок, прошедший с момента травмы

[13, 14]. Необходимо подчеркнуть, что

у больных с диагнозом ЧМТ средней степе�

ни тяжести, при сроке ее более 1 месяца или

если возраст пострадавшего превышает

45 лет, рекомендовано применять более вы�

сокие дозы препарата Вестинорм®, т.е. в ря�

де случаев целесообразен перевод с базовой

дозы (48 мг/сут) у пациентов с выраженны�

ми жалобами на головокружение на дозу 64�

80 мг/сут. Выраженное положительное

действие препарата проявляется к 7�14�м

суткам его приема в этих дозах. 

В связи с расширением научных знаний

о нейромедиаторах действие дигидрохлори�

да бетагистина в настоящее время трактует�

ся более полно и детально [15] и основыва�

ется на взаимодействии препарата с H3�ре�

цепторами в головном мозге, которые нахо�

дятся на пресинаптических мембранах гис�

таминергических и других нейронов мозга.

Они регулируют высвобождение нейроме�

диаторов гистамина и серотонина [16]. Се�

ротонин снижает активность вестибуляр�

ных ядер, а гистамин как нейротрансмиттер

участвует в регуляции сна и бодрствования,

нормализации вестибулярных функций,

принимает участие в терморегуляции, регу�

ляции работы сердечно�сосудистой систе�

мы, продукции ряда гормонов и рилизинг�

факторов [17]. Доказано, что одной из при�

чин вегетативной дисфункции является

снижение тонуса сосудов головного мозга за

счет уменьшения уровня гистамина в вести�

булярной системе [18]. В связи с этим эф�

фективным лекарственным средством для

лечения синдрома вегетативной дистонии

(СВД) может быть Вестинорм®. Особого

внимания заслуживает тот факт, что препа�

рат Вестинорм® обладает не только выра�

женным самостоятельным вазомоторным

эффектом, практически не влияющим на

системное артериальное давление, но и до�

полнительным двойным действием: профи�

лактическим, выражающимся в уменьше�

нии частоты приступов, благодаря микро�

васкулярному действию через постсинапти�

ческие Н1�рецепторы, и симптоматичес�

ким, выражающимся в уменьшении интен�

сивности и длительности приступов, благо�

даря вестибулярному действию через пре�

синаптические Н3�рецепторы. Эффектив�

ная суточная доза препарата Вестинорм®,

рекомендуемая для лечения СВД и заболе�

ваний, сопровождающихся вегетативной

дисфункцией, – 24 �48 мг/сут. Курс лечения

может составлять 2, 3, 6 мес и более.

Проведенное нами исследование показа�

ло, что длительный прием препарата Вести�

норм® (24 мг 2 раза в сутки в течение 2 меся�

цев) в комбинации с антигипертензивными

препаратами у больных пожилого возраста

с гипертензивной энцефалопатией и голо�

вокружениями оказывает благоприятный

эффект, не только устраняя головокруже�

ния, но и улучшая качество жизни и невро�

логический статус больных. При сопостав�

лении воздействия только антигипертен�

зивной терапии и комбинации антигипер�

тензивных препаратов и Вестинорма оказа�

лось, что комбинированный прием препа�

ратов приводит к улучшению всех составля�

ющих качества жизни, в то время как тера�

пия антигипертензивными лекарственны�

ми средствами – лишь некоторых. Кроме

того, прием препарата Вестинорм® в дозе

24 мг 2 раза в сутки у больных пожилого воз�

раста с гипертензивной энцефалопатией

при достижении целевого уровня АД на фо�

не антигипертензивных препаратов оказы�

вает более выраженное благоприятное воз�

действие на неврологический статус, чем

антигипертензивная терапия без Вестинор�

ма. Необходимо отметить, что комбинация

антигипертензивных средств с Вестинор�

мом обладает хорошей не только эффектив�

ностью, но и переносимостью.

Таким образом, Вестинорм® может ши�

роко применяться для лечения головокру�

жений различного генеза, так как он до�

вольно эффективен, хорошо переносится

и может сочетаться с другими препаратами.
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В.В. Яворский, врач�невролог высшей категории Киевской городской клинической больницы №8

Международная ассоциация изуче�

ния боли (IASP) предложила заме�

нить термины РСД и каузалгии на

«комплексный региональный боле�

вой синдром I и II типа» (КРБС). Но�

вая классификация этого нарушения

и новое название были предложены

с тем, чтобы более точно описать его

клинические особенности. К I типу

относят случаи, индуцированные

преимущественно повреждением кос�

ти или мягких тканей и не связанные

с поражением периферического нер�

ва, ко II типу – развитие синдрома на

фоне объективно определяемого ор�

ганического поражения нерва.

КРБС может развиваться вследс�

твие разнообразных этиологических

факторов: травм центральной и пери�

ферической нервной системы, артри�

тов, туннельных невропатий, дегене�

ративных и аутоиммунных заболева�

ний нервной системы. Существенную

роль в возникновении дистрофичес�

кого процесса играют дополнитель�

ные этиологические компоненты,

к которым относят дефекты лечения

переломов костей конечностей на эта�

пах проведения репозиции и иммоби�

лизации (недостаточная анестезия,

неправильная репозиция, тугая гипсо�

вая повязка, продолжительная иммо�

билизация).

История и эволюция терминов 
Впервые интенсивная жгучая боль

в конечностях, сопровождающаяся

выраженной гиперестезией, вегета�

тивными и трофическими нарушени�

ями, возникающая у солдат через не�

которое время после ранения, была

описана Н.И. Пироговым в 1855 г.

Эти расстройства он назвал «пост�

травматической гиперестезией».

В 1864 г. американские хирурги

S. Mitchell, G. Morehouse и W. Keen

в книге «Огнестрельные раны

и другие повреждения нервов» также

описали подобную клиническую кар�

тину (жгучая боль в сочетании с гипе�

рестезией, температурные и трофи�

ческие изменения в пораженной ко�

нечности), которая следовала за ог�

нестрельным повреждением конеч�

ностей у солдат во время гражданской

войны в США. Подобные состояния

вначале были обозначены как эритро�

мелалгия, а затем в 1867 году S. Mit�

chell впервые к вышеописанному

состоянию применяет термин «кау�

залгия» (от греческого слова kausis –

горящий и algos – боль) и детализиру�

ет симптоматику заболевания.

В 1900 году Sudeck описал те же

клинические проявления в сочетании

с вторичными изменениями в дис�

тальных отделах верхней конечности

в виде прогрессирующего пятнистого

остеопороза, обнаруженного им рен�

тгенологически, и обозначил их как

острую костную атрофию. «Речь идет

об остром воспалении суставов кисти

с рано появляющейся тугоподвиж�

ностью и болезненностью суставов

пальцев и очень часто (через несколь�

ко недель) с сильно выраженной ат�

рофией всей конечности». В дальней�

шем для обозначения идентичных

клинических состояний разные авто�

ры предлагали свои термины: «пери�

ферический острый трофоневроз»

(Verth, 1929), «травматический анги�

оспазм» (Morton Scott, 1931); в 1933 г.

R. Fontaine и L. Herrmann назвали это

состояние посттравматическим бо�

лезненным остеопорозом (post�trau�

matic painful osteoporosis).

В 1938 г. W. Livingston сообщил о слу�

чаях проявления серьезной боли с уме�

ренными признаками рефлекторной

симпатической дистрофии, назвав их

посттравматическим болевым синдро�

мом (post�traumatic pain syndromes).

В 1940 г. J. Homans использовал тер�

мин «малая каузалгия» (minor causal�

gia) для определения посттравматичес�

ких синдромов, проявляющихся преж�

де всего жгучей болью, гипереcтезией

и аллодинией, но возникающих не из�

за повреждения нерва.

J. Evans (1946) впервые обнаружил

сходство в клинической картине син�

дрома Зудека и каузалгии, выделил

вазомоторные, вегетативные, трофи�

ческие изменения и впервые употре�

бил термин «рефлекторная симпати�

ческая дистрофия» (reflex sympathetic

dystrophy). В 1947 г. O. Steinbrocker

описал особую форму заболевания –

рефлекторную дистрофию верхней

конечности, протекающую с одновре�

менным поражением кисти и плече�

вого сустава. Эту форму заболевания

он назвал синдромом «плечо�кисть»

(shoulder�hand syndrome). 

Kомплексный региональный
болевой синдром

в клинической практике 
В повседневной практике врачу
достаточно часто приходится иметь
дело с тяжелой патологией –
рефлекторной симпатической
дистрофией (РСД) и каузалгией,
в настоящее время именуемой
комплексным региональным
болевым синдромом. Это состояние,
впервые описанное более 100 лет
назад, до сих пор недостаточно
изучено, а некоторые вопросы
(сущность дистрофии,
предупреждение, клиника
и лечение) остаются нерешенными. 

О.Г. Морозова

О.Г. Морозова, д.м.н., профессор,
Харьковская медицинская академия последипломного образования
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В 1953 г. J. Bonica предложил термин

«синдром рефлекторной симпатичес�

кой дистрофии», включив в него все

известные к тому времени сходные па�

тологические состояния. В 1976 г.

F. Kozin продемонстрировал, что син�

дром рефлекторной симпатической

дистрофии часто является двусторон�

ним, и предложил клиническую клас�

сификацию заболевания. 

В 1977 г. R. Stilz, H. Carron и D. San�

ders впервые отметили возможность

развития рефлекторной симпатичес�

кой дистрофии в детском возрасте,

сообщив о случае успешного ее лече�

ния у шестилетнего ребенка.

S. Horowitz в 1984 г. вводит понятие

«ятрогенная каузалгия» – возникно�

вение рефлекторной симпатической

дистрофии после хирургических

или терапевтических манипуляций.

В 1986 г. W. Roberts предложил термин

«симпатически обусловленная боль».

В 1991 г. P. Amadio, S. Mackinnon,

W. Merrit, G. Brody и J. Terzis предло�

жили диагностические критерии, не�

обходимые для правомочности уста�

новления клинического диагноза

рефлекторной симпатической дис�

трофии:

• диффузная боль в дистальном

или дистальном и проксимальном от�

делах конечности, не соответствую�

щая по интенсивности начальному

повреждению или другому вызываю�

щему ее фактору; 

• боль носит жгучий характер и ог�

раничивает двигательные функции;

• объективные признаки вегета�

тивной дисфункции конечности.

В 1994 г. H. Merskey и N. Bogduk

впервые вводят термин «комплек�

сный региональный болевой син�

дром» для обозначения рефлекторной

симпатической дистрофии и каузал�

гии. 

И лишь в 1995 г. IASP ввела обозна�

чение рефлекторной симпатической

дистрофии (РСД) и каузалгии, назвав

их общим термином «комплексный

региональный болевой синдром»

I и II типа.

Этиология и патогенез
Скорее всего, КРБС не имеет еди�

ной причины, а является результатом

воздействия нескольких факторов,

которые индуцируют сходные сим�

птомы. 

К факторам риска комплексного

регионального болевого синдрома от�

носятся нарушение состояния сердеч�

но�сосудистой и костно�мышечной

систем, желудочно�кишечного тракта

(коронаросклероз, гипертоническая

болезнь, заболевания желчного пузы�

ря, шейный остеохондроз и возрас�

тные дегенеративные процессы в мы�

шечно�сухожильных и периартику�

лярных тканях). Возникающие пато�

логические висцеральные рефлексы

повреждают вегетативные центры

в головном и спинном мозге.

Значительную роль в возникнове�

нии КРБС играют психосоматические

нарушения, стресс: исследования по�

казали, что 80% пациентов с РСД пе�

ренесли стрессовые ситуации, пред�

шествовавшие развитию синдрома.

Также имеет значение гормональ�

ный дисбаланс. Заболеванию подвер�

жены преимущественно женщины

старше 50 лет, вероятно, из�за неудов�

летворительного функционирования

у них механизмов регуляции мине�

рального обмена.

Лица, у которых развивается КРБС,

имеют некоторые конституциональ�

но�генетические особенности: низкое

содержание костной массы (масса те�

ла менее 60 кг), низкорослость, хруп�

кое астеническое телосложение.

РСД чаще развивается у лиц пожи�

лого возраста, что, вероятно, связано

с развитием инволютивного остеопо�

роза и гормональной перестройкой.

На рисунке показаны основные зве�

нья этого процесса. 

Развитие симпатически обуслов�

ленной боли связано с двумя меха�

низмами. Во�первых, после повреж�

дения периферического нерва на

мембранах поврежденных и непов�

режденных аксонов С�волокон начи�

нают появляться α�адренорецепторы

(в норме на этих волокнах они отсутс�

твуют), чувствительные к циркулиру�

ющим катехоламинам, выделяющим�

ся из окончаний постганглионарных

симпатических волокон. Во�вторых,

повреждение нерва также вызывает

прорастание симпатических волокон

в узел заднего корешка, где они опле�

тают в виде корзинок тела чувстви�

тельных нейронов, и таким образом

активация симпатических окончаний

провоцирует активацию чувствитель�

ных волокон. 

Однако не вся спонтанная боль раз�

вивается только вследствие активации

первичных ноцицепторов. В основе

развития спонтанной боли также учас�

твуют механизмы, связанные с нару�

шением процессов торможения на

уровне заднего рога. Нейроны заднего

рога спинного мозга получают инфор�

мацию от первичных афферентов. Ак�

тивность нейронов задних рогов опре�

деляется не только возбуждающей пе�

риферической стимуляцией, но и тор�

мозными влияниями, которые могут

быть спинальными или нисходящими

центральными. Поражение перифери�

ческого нерва может снижать ингиби�

рующий контроль нейронов задних

рогов различными путями. Поврежде�

ние нерва ведет к снижению концен�

трации γ�аминомасляной кислоты

(ГАМК), что вызывает нарушение ре�

гуляции ГАМК�эргических и опиат�

ных рецепторов, расположенных на

пресинаптических мембранах первич�

ных сенсорных нейронов и на постси�

наптических мембранах нейронов зад�

него рога. В результате этих процессов

вторичные чувствительные афферен�

ты лишаются тормозных механизмов

и начинают генерировать патологи�

ческую импульсацию, передающуюся

в центральную нервную систему даже

при отсутствии активности в первич�

ных чувствительных афферентах.

Вторым компонентом нейропати�

ческой боли является гипералгезия.

По локализации выделяют первичную

и вторичную гипералгезию. Первич�

ная гипералгезия локализуется в зоне

иннервации поврежденного нерва

или в зоне тканевого повреждения,

вторичная – имеет более широкое

распространение, далеко выходя за

зону тканевого повреждения или ин�

нервации поврежденного нерва.

Первичная гипералгезия связана

с местом повреждения тканей и в ос�

новном возникает в ответ на раздра�

жение сенсибилизированных в ре�

зультате повреждения периферичес�

ких ноцицепторов, которые становят�

ся чувствительными за счет биологи�

чески активных веществ, высвобож�

дающихся или синтезирующихся

в месте повреждения. Этими вещес�

твами являются: серотонин, гиста�

мин, нейроактивные пептиды, кини�

ны (брадикинин), а также продукты

метаболизма арахидоновой кислоты

(простагландины и лейкотриены)

и цитокины. В процесс вовлекается

также категория ноцицепторов, кото�

рые в норме неактивны, но активиру�

ются вслед за тканевым повреждени�

ем. Вследствие такой активации уве�

личивается афферентная стимуляция

нейронов заднего рога спинного

мозга, что и приводит к развитию вто�

ричной гипералгезии.

Выделяют два основных комплекса

вегетативно�трофических наруше�

ний. Первый проявляется гиперемией

(кожа становится красного или багро�

вого цвета), отеком, гипертермией,

гипергидрозом, также ускорен рост

ногтей, может быть ускорен рост во�

лос, контрактура наблюдается в сред�

нем в 60% случаев. При втором отме�

чается белый или синюшный цвет ко�

жы, гипотермия, гипо� или ангидроз,

гипотрофия мягких тканей, дисхро�

мия кожных покровов, замедлен рост

ногтей и волос; контрактура характер�

на для всех больных. Первый ком�

плекс встречается при длительности

заболевания до 6 мес в среднем в 70%

наблюдений, второй может развиться

как на ранней, так и на поздней ста�

дии заболевания.

Таким образом, травма, как прави�

ло, является стартовым фактором, за�

пускающим в действие дальнейший

механизм развития РСД. При этом

происходит нарушение функции веге�

тативных центров, желез внутренней

секреции и активности местных тка�

невых гормонов. Это ведет к стойким

расстройствам местного кровообра�

щения, которые на ранней стадии за�

болевания проявляются в виде нейро�

генной вазоконстрикции сосудов

и дилатации прекапиллярных сфин�

ктеров. На следующей стадии, харак�

теризующейся функциональным ис�

тощением симпатической нервной

системы, происходит нейрогенное па�

дение тонуса микрососудов (особенно

венул). Развивающаяся сосудистая

дистония ведет к нарушению прони�

цаемости стенок капилляров. В пора�

женном сегменте развиваются микро�

циркуляторные нарушения, тканевая

гипоксия и ацидоз. Изменяется ион�

ное равновесие в экстрацеллюлярной

жидкости, что приводит к функцио�

нальным нарушениям остеоцитарных

агрегаций, усиленному распаду фос�

форно�кальциевых соединений. Все

это обусловливает развитие лакунар�

ного рассасывания кости, что на рен�

тгенограмме проявляется в виде пят�

нистого остеопороза, и раздражение

чувствительных нервных окончаний

с возникновением болевого синдрома.

Клиническая характеристика
Клинические проявления РСД весь�

ма показательны. Существуют следу�

ющие их критерии (P.C. Amadio et al.,

1995):

• диффузная боль, не соответству�

ющая анатомии и степени поврежде�

ния;

• нарушение или ограничение дви�

жений;

• наличие объективных свиде�

тельств вегетативных дисфункций,

в числе которых отек, атрофия кожи

(и подкожной клетчатки), изменение

ее температуры и потоотделения. 

Клинические проявления КРБС, ле�

жащие в основе диагностических кри�

териев, заключаются в развитии в пре�

делах одной конечности (чаще в дис�

тальных ее отделах) болевого синдро�

ма: ощущение жжения, ноющая или

ломящая боль в сочетании с наруше�

ниями чувствительности (гипо� или

анестезией, гиперпатией, аллодинией,

т.е. восприятием стимуляции любой

Продолжение на стр. 20.
Рис. Схема развития РСД при гормональной перестройке

ОСНОВНОЙ ЭТИОЛОГИЧЕСКИЙ ФАКТОР
(стартовый)

переломы, вывихи, термические повреждения,
оперативные вмешательства, 

поражения нервов

РАЗДРАЖЕНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫУсугубление

локального
раздражения

перифeрических
нервных волокон

в зоне повреждения

Патологические
висцеральные

рефлексы,
поражающие

вегетативные центры
в стволе головного
и спинного мозга

ФАКТОРЫ РИСКА

+

СВЯЗАННЫЕ С ОБЩИМ
СОСТОЯНИЕМ ОРГАНИЗМА

СВЯЗАННЫЕ С ТРАВМОЙ   

СОСУДИСТАЯ ДИСТОНИЯ

МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫЕ
НАРУШЕНИЯ И ТКАНЕВАЯ

ГИПОКСИЯ

РАСПАД ФОСФОРНОF
КАЛЬЦИЕВЫХ СОЕДИНЕНИЙ

И ЛАКУНАРНОЕ
РАССАСЫВАНИЕ КОСТИ

РАЗДРАЖЕНИЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ
НЕРВНЫX ОКОНЧАНИЙ

И ВОЗНИКНОВЕНИЕ БОЛЕВОГО
СИНДРОМА

ZU_2009_22-1_Nevro4.qxd  27.11.2009  13:16  Page 19



20 Тематичний номер • Листопад 2009 р.

НЕВРОЛОГІЯ • НАУКА – ПРАКТИЦІ

модальности как болевой), вегетатив�

но�трофическими расстройствами

(отеком, изменением цвета кожных

покровов, локальным изменением

температуры кожи, нарушением пото�

отделения, изменением скорости рос�

та ногтей и волос, локальным остеопо�

розом) и расстройствами движений

в форме пареза различной степени вы�

раженности. 

Болевой синдром при КРБС по сво�

ей природе является нейропатической

болью, которая представлена двумя

основными компонентами: спонтан�

ной (стимулонезависимой) болью

и вызванной (стимулозависимой) ги�

пералгезией.

Боль – абсолютный признак для

диагностики КРБС. Болевой сидром

может иметь две основные характе�

ристики: 

• жгучая боль – ощущается в виде

жжения, чаще поверхностная, от сред�

ней до высокой степени интенсивнос�

ти, четко описывается пациентом; 

• ноющая боль – ноющего, ломя�

щего, тянущего характера, чаще ощу�

щается как глубинная, имеет средний

или ниже среднего уровень интенсив�

ности, пациенты не могут дать ее чет�

кого описания. 

Эти два типа различаются по дли�

тельности проявления: жгучая боль

в 1/3 случаев сохраняется более 6 меся�

цев, иногда трансформируется в ною�

щую; как правило, первично ноющей

боли в первые 6 месяцев заболевания не

отмечается. У более чем 3/4 пациентов

наблюдается спонтанная постоянная

боль. Нередко она возникает сразу пос�

ле травмы, которая обычно не связана

со значительным повреждением нерва.

Она может наблюдаться после перело�

ма костей, повреждения мягких тканей

или иммобилизации, обусловленной

висцеральной патологией. Обычно

боль возникает в течение первого меся�

ца после воздействия провоцирующего

фактора. 

РСД�синдрому свойственна опреде�

ленная стадийность, наличие которой

подчеркивают все исследователи. Од�

нако существующая неопределен�

ность по поводу патогенетических ме�

ханизмов возникновения РСД приве�

ла к разноречивости в наименовании

стадий. На основании классифика�

ции, предложенной В.В. Котенко

и В.А. Ланшаковым (1987), можно вы�

делить следующие:

– первая стадия, или острое начало

болезни (болевой синдром и вазомо�

торные нарушения), длится до 2�3 ме�

сяцев с момента травмы;

– вторая стадия, или разгар болезни

(дистрофия и трофические наруше�

ния), приходится обычно на период от

3 до 6 месяцев с начала заболевания;

– третья стадия, или исход (атро�

фия), может наступать в период от по�

лугода до нескольких лет с момента за�

болевания.

На первой стадии заболевания

основным признаком является по�

стоянная боль различной степени

выраженности. Она носит ломящий,

пульсирующий, жгучий характер. От�

личительной чертой является зависи�

мость ее интенсивности от различных

факторов. Она усиливается при паль�

пации и движении, перемене погоды,

при волнении, под действием чрез�

мерных тепловых раздражителей. Ес�

ли отсутствует своевременное лече�

ние, боль становится ноющей и посто�

янной, вынуждая пациентов фиксиро�

вать конечность повязкой во взвешен�

ном положении или поддерживать

здоровой рукой. У больного появляет�

ся неуверенность в выздоровлении, он

лишается сна из�за невозможности

выбрать удобное положение. 

У многих пациентов боль с дисталь�

ных отделов распространяется на всю

конечность, а иногда на соответствую�

щую половину тела. Наиболее отчет�

ливо это проявляется при поражении

верхней конечности. Появляется боль

в плечевом суставе, патофизиологи�

ческий механизм которой неизвестен.

Однако, несмотря на распространен�

ность поражения, в дистальном отделе

конечности боль всегда интенсивнее.

Необходимо учитывать, что жалобы

при РСД часто носят эмоциональный

характер. 

Следует также помнить, что боль –

наиболее ранний признак посттравма�

тической дистрофии руки, поэтому ее

возникновение в период иммобилиза�

ции должно насторожить врача в от�

ношении возможного развития ос�

ложнения и выбора оптимальной ле�

чебной тактики. 

Вазомоторные нарушения проявля�

ются отеком, гиперемией и повыше�

нием температуры кожи. Обычно на�

блюдается массивный отек тыльной

стороны кисти (стопы) и часто ниж�

ней трети предплечья (голени). Внача�

ле он тестообразный, однако при за�

тяжном течении болезни становится

плотным. Кожа при резко выражен�

ном отеке теряет свой рисунок как

с наружной, так и на внутренней сто�

роне дистального отдела конечности. 

Во второй стадии наступает посте�

пенное уменьшение боли и усиление

ригидности неповрежденных суставов

кисти или стопы. При поражении кис�

ти возникают комбинированные кон�

трактуры в пястно�фаланговых и меж�

фаланговых суставах. При распростра�

ненной форме заболевания (синдроме

«плечо�кисть») на передний план вы�

ступают болезненность и нарушение

амплитуды движений в плечевом сус�

таве, особенно при отведении и рота�

ции плеча. Для этой стадии характер�

ны изменения кожи: она гипертрофи�

руется, теряет эластичность, первона�

чальная гиперемия сменяется блед�

ностью или цианотичностью, посте�

пенно нарастает сухость, атрофия

и глянцевитость, часто с гиперкерато�

зом и гипертрихозом. Изменения со

стороны кожного покрова обнаружи�

ваются в период максимальной болез�

ненности и уменьшаются по мере сти�

хания боли.

Миофиброзные изменения прояв�

ляются в виде поражения мышц, апо�

неврозов, периартикулярных зон.

В некоторых случаях происходит уп�

лотнение ладонной фасции, даже

с формированием контрактуры Дю�

пюитрена. Для распространенных

форм характерно образование очагов

миоостеофиброза. Вторая (дистрофи�

ческая) стадия приносит пациенту

меньшие страдания, однако характе�

ризуется длительным упорным тече�

нием.

В третьей стадии наступает атрофия

всех тканевых структур с контрактура�

ми суставов смешанного генеза. В тя�

желых случаях и при отсутствии соот�

ветствующего лечения это приводит

к фиброзным анкилозам мелких сус�

тавов кисти (стопы). Происходит на�

рушение функции конечности, одна�

ко вазомоторные изменения и болез�

ненность в этой стадии обычно от�

сутствуют.

Характерным признаком КРБС яв�

ляются четко выраженные на всех ста�

диях невротические жалобы: эмоцио�

нальная неустойчивость, быстрая воз�

будимость и склонность к депрессии,

вплоть до возникновения суицидаль�

ных мыслей.

В зависимости от распространен�

ности РСД выделяют три клинических

варианта течения заболевания: дис�

тальный (синдром Зудека), распро�

страненный (синдром «плечо�кисть»

Штейнброккера) и проксимальный

(шейно�плечевой). 

Диагностика
Диагностика основывается на ха�

рактерных клинических проявлениях

и типичной стадийности течения за�

болевания. Большое значение прида�

ется рентгенологическому исследова�

нию, радиоизотопному сканированию

и магнитно�резонансной томографии

(МРТ). При этом изображение, полу�

ченное при МРТ, помогает определить

стадию процесса.

Методика обследования больных
включает следующую последователь"
ность действий.

1. Исследование кисти (стопы)

при движении. Предусматривает дви�

жение пальцев вместе и каждого в от�

дельности, измерение амплитуды ак�

тивных и пассивных движений в сус�

тавах пальцев, лучезапястном (голе�

ностопном) суставах, на кисти – ис�

следование силы мышц, кистевого

и пальцевого схватов, супинации кис�

ти, на стопе – исследование типа по�

ходки.

2. Пальпация кисти или стопы (тем�

пература кожи в сравнении с симмет�

ричным участком здоровой конечнос�

ти, наличие болезненных мышечных

уплотнений, болевых вегетативных

точек).

3. При поражении верхней конеч�

ности, помимо кисти, следует оценить

состояние плечевого пояса и плечево�

го сустава. При исследовании в покое

обращают внимание на положение ко�

нечности, наличие изменений кожи,

припухлости, атрофии. При исследо�

вании движений оценивают амплиту�

ду разгибания, сгибания, отведения,

приведения, наружную и внутреннюю

ротацию, при пальпации определяют

периартикулярные точки болезнен�

ности. 

Рентгенологические признаки. У 80%

пациентов при рентгенологическом

исследовании выявляется пятнистый

остеопороз, появляющийся обычно на

3�4�й неделе заболевания. При этом

в дистальных отделах предплечья (го�

лени) и фаланг пальцев на фоне неиз�

мененной костной структуры появля�

ются множественные просветления

без четких границ. Поражения плече�

вой кости сопровождаются отдельны�

ми фокусными просветлениями в об�

ласти большого бугра и разволокнени�

ем его кортикальной пластинки.

При длительно протекающем про�

цессе очаговый остеопороз сменяется

диффузным. На рентгенограммах он

представлен равномерной прозрач�

ностью костной структуры, истонче�

нием кортикального слоя. Губчатая

структура становится мало отчетли�

вой, крупноячеистой или полностью

теряет рисунок – развившийся остео�

пороз имеет вид матового стекла.

От остеопороза, вызванного иммоби�

лизацией конечности, его отличает

ярко выраженный характер и более

короткий период развития. Для уста�

новления степени остеопороза назна�

чают одновременную сравнительную

рентгенографию обеих кистей (стоп),

предпочтительно на одной пленке.

Необходимо помнить, что типичная

для синдрома Зудека рентгенологи�

ческая картина пятнистого остеопоро�

за проявляется достаточно поздно (че�

рез 6�9 недель после начала заболева�

ния) или может даже отсутствовать.

Иногда трудно дифференцировать ос�

теопороз, обусловленный рефлектор�

ной симпатической дистрофией,

от обычного постиммобилизационно�

го, а также возрастного (сенильного)

остеопороза. Поэтому важно, чтобы

рентгенограммы оценивал высококва�

лифицированный специалист.

Поскольку решающее значение

в возникновении РСД играет вегета�

тивная нервная система, особое значе�

ние приобретает объективизация нев�

рологических жалоб. 

Терапевтическая стратегия
Лечение рефлекторной симпатичес�

кой дистрофии требует значительных

усилий и терпения как от лечащего

врача, так и от пациента. Терапия дол�

жна быть комплексной, выбор мето�

дик лечения должен основываться на

стадии процесса, при этом важное

значение имеет выраженность болево�

го синдрома.

Острая стадия заболевания. Прог�

рамма лечения включает пять основ�

ных компонентов:

• щадящий режим для больной ко�

нечности;

• фармакотерапия;

• криотерапия;

• блокады и инфильтрационная те�

рапия;

• аппаратная физиотерапия.

Дистрофическая стадия заболевания.
На данном этапе наиболее эффектив�

ны медикаментозная терапия, реф�

лексотерапия, кинезо� и гидрокинезо�

терапия.

Стадия конечной атрофии. Применя�

емая терапия должна быть направлена

на устранение остаточной ригидности,

уплотнения ладонного апоневроза,

грубой диффузной гипотрофии кожи,

подкожной жировой клетчатки

и мышц и хотя бы частичное восста�

новление функции кисти. Комплекс

лечебного воздействия включает ин�

фильтрационную терапию с примене�

нием протеолитических ферментных

препаратов, ультразвуковую терапию,

Продолжение. Начало на стр. 18.

Kомплексный региональный болевой
синдром в клинической практике врача

О.Г.Морозова, д.м.н., профессор, Харьковская медицинская академия последипломного образования
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грязевые аппликации, радоновые ван�

ны. Обосновано применение опера�

тивных вмешательств (артродез в фун�

кционально�выгодном положении,

корригирующая остеотомия).

Двигательный режим. На функцию

конечности позитивно влияет рано

начатая двигательная терапия. Наряду

с упражнениями по релаксации мышц

больные выполняют движения, сти�

мулирующие кровообращение, улуч�

шающие отток крови, мобилизующие

суставы, укрепляющие мышцы. Дви�

гательная терапия показана на всех

стадиях заболевания, однако в остром

периоде воздействие осуществляется

лишь на контрлатеральную конеч�

ность. При переходе во вторую стадию

рекомендуется осторожная пассивная

гимнастика для суставов пальцев, вы�

шивание и плетение, способствующие

восстановлению координации, с отра�

боткой бытовых движений рукой.

В остром периоде показана кратко�

временная иммобилизация. При пора�

жении верхней конечности необходи�

мо поддерживать предплечье и кисть

на уровне груди специальным банда�

жом. При поражении нижней конеч�

ности голень и стопу фиксируют съем�

ной лонгетой. Двигательный режим

интенсифицируют постепенно. Ввиду

низкой двигательной активности лиц

пожилого возраста и утраты эластич�

ности мышечно�связочного аппарата

увеличивают количество ежедневных

сеансов кинезотерапии с одновремен�

ным снижением их интенсивности.

Комплекс включает упражнения, на�

правленные на релаксацию мышц

и обеспечивающие хороший отток

крови. 

Психотерапия. Больные тяжело пе�

реживают свое состояние, поэтому им

необходимо объяснить, в чем заклю�

чаются особенности заболевания, зна�

чимость тех или иных лечебных ме�

роприятий, убедить во временном ха�

рактере этих нарушений. Наиболее

эффективно в данной ситуации ком�

бинированное (психофармакологи�

ческое и психотерапевтическое) воз�

действие:

• терапия психотропными препара�

тами, основанная на синдромологи�

ческой оценке состояния пациента

(антидепрессанты, транквилизаторы,

нейролептики в малых дозах); 

• занятия в группе аутогенной тре�

нировки (10�12 занятий в течение 2�3

недель) приводят к расслаблению

мышц, равновесию между симпати�

ческой и парасимпатической стадия�

ми релаксации, повышению уровня

осознания и перцепции, лучшей адап�

тации к болезни.

В острой стадии заболевания одним

из важнейших терапевтических на�

правлений является купирование бо�

ли. На первом этапе болевой синдром

удается купировать только благодаря

использованию методики комбиниро�

ванного лечения. Для уменьшения бо�

левого синдрома пациентам назнача�

ют аналгетическую и противовоспали�

тельную терапию, включающую не�

стероидные противовоспалительные

препараты (НПВП), эффективность

которых доказана международными

многоцентровыми контролируемыми

исследованиями, и глюкокортикоиды. 

Для усиления аналгетического эф�

фекта НПВП показано применение

комплексных препаратов витаминов

группы В.

Хорошее болеутоляющее и противо�

отечное действие на начальном этапе

болезни оказывает криотерапия.

Под воздействием холода в результате

временной блокады болевых рецепто�

ров и за счет отведения тепла с повер�

хностных слоев кожи уменьшаются

боль и отек, устраняются микроцирку�

ляторные нарушения. Для этого ис�

пользуют проточную воду, прокладки

со льдом, криотерапию в виде ванн

с постепенным снижением температу�

ры воды. Местное охлаждение следует

проводить 3�4 раза в день на протяже�

нии месяца. Частично оно может быть

компенсировано тепловым воздейс�

твием на симметричную конечность.

Лечебные блокады. В случае тяжело�

го болевого синдрома показано прове�

дение новокаиновых блокад (футляр�

ных, звездчатого ганглия) и инфиль�

трационной терапии (анестезии мышц

общих сгибателей пальцев, введение

лидазы в очаги нейроостеофиброза).

При поражении нижних конечностей

для прерывания симпатической реф�

лекторной дуги выполняют блокаду на

поясничной симпатической цепочке.

Эффективность новокаиновых блокад

и инфильтраций заметно повышается

при введении стероидных препаратов

(триамцинолон, бетаметазон). При

непереносимости анестетиков аналь�

гезирующий эффект может быть до�

стигнут местным применением 30�

50% раствора димексида.

Физиотерапия. На первой стадии за�

болевания предпочтение отдается на�

иболее щадящим физиотерапевтичес�

ким методам с седативным воздейс�

твием: «гальванический воротник»

по Щербаку (сила тока от 6 до 16 мA,

курс лечения 12�14 процедур), массаж

воротниковой зоны, хвойные и жем�

чужные ванны.

Для быстрой нормализации микро�

циркуляции, улучшения обмена ве�

ществ и снабжения тканей кислоро�

дом применяют магнито� и лазероте�

рапию (6�10 процедур). 

Благоприятное действие оказывает

диадинамический или синусомодули�

рованный (СМТ) ток. Воздействие

осуществляется паравертебрально на

сегментарную зону и местно, на пора�

женную конечность электроды накла�

дывают поперечно преимущественно

на кисть (стопу). Можно использовать

стандартную методику, однако луч�

ший эффект дает крио�СМТ�терапия.

Для этого используют специально за�

мороженные до –10�15° C прокладки.

Положительное действие при купи�

ровании болевого синдрома и устране�

нии отека оказывает криоэлектрофо�

рез с хлористым кальцием, новокаи�

ном или салициловым натрием на об�

ласть предплечья (голени) и кисти

(стопы). При выраженных отеках уда�

ется добиться эффекта при примене�

нии локального отрицательного дав�

ления в барокамере Кравченко и аппа�

ратного лимфодренажа.

Эффективна терапия малыми дозами
ультразвука (0,5 Вт/см в импульсном

режиме в течение 5 мин). Предполага�

ют, что ультразвук, с одной стороны,

влияет на периферические симпати�

ческие нервные волокна, а с другой –

увеличивает приток крови к конеч�

ности, что способствует уменьшению

боли, восстановлению микроциркуля�

ции, улучшению мышечного тонуса.

Следует помнить, что при острой

фазе заболевания противопоказаны

раздражающие процедуры: горячие

ванны, парафиновые аппликации,

энергичные занятия кинезотерапией,

массаж (за исключением массажа реф�

лексогенных зон). 

Медикаментозная терапия. При уси�

лении процессов катаболизма в виде

снижения минеральной насыщеннос�

ти кости необходимо применять пре�

параты, препятствующие этому состо�

янию. Назначают препараты

кальцитонина, которые подавляют ак�

тивность остеокластов, увеличивают

образование и активность остеоблас�

тов, уменьшают декальцификацию

и угнетают остеолиз, оказывают анал�

гетическое действие. При терапии

этими препаратами в течение 2�10 ме�

сяцев уменьшается боль в костях, мес�

тные отеки, увеличивается подвиж�

ность суставов. Для нивелирования

гипокальциемии необходимо одно�

временно принимать препараты каль�

ция в комбинации с витамином D. 

Целесообразно назначение нейро�

метаболических препаратов, стимули�

рующих трофические и регенератив�

ные процессы (актовегин внутривен�

но капельно 200�600 мг в острой ста�

дии до десяти инъекций с последую�

щим пероральным приемом актовеги�

на в форме драже до 2�3 месяцев; вита�

мины группы В). Наблюдающееся при

рефлекторной дистрофии нарушение

капиллярно�тканевого обмена являет�

ся показанием для применения

средств, улучшающих тканевую мик�

роциркуляцию, чему также способс�

твует действие актовегина.

Рефлексотерапия особенно эффек�

тивна при наличии у пациентов син�

дрома вегетативной дистонии. Тера�

пию начинают с точек «общего дейс�

твия», затем переходят к «сегментар�

ным» и «локальным», заканчивают

опять «сегментарными». Одновремен�

но воздействуют на соответствующие

аурикулярные точки. Время воздейс�

твия – 25 минут. 

При переходе РСД во вторую ста�

дию рекомендуется выполнение уп�

ражнений, направленных на восста�

новление координационных движе�

ний руки, отработка бытовых навы�

ков, осторожная пассивная гимнасти�

ка для суставов пальцев. Упражнения

можно сочетать с парафинолечением

и массажем. Критерием к их назначе�

нию является отсутствие отека и болей

в суставах, появление рентгенологи�

ческих признаков восстановления

плотности и структуры костной ткани.

При наличии контрактур показана

электростимуляция сгибателей и раз�

гибателей пальцев.

Оперативные методы лечения РСД
включают экстирпацию звездчатого

симпатического узла, периартериаль�

ную симпатэктомию подмышечной

артерии на соответствующей стороне

с целью угнетения симпатической ин�

нервации пораженной области и др.

Специалисты сдержанно относятся

к большинству рекомендованных хи�

рургических методов, поэтому они не

нашли широкого применения.

В конечной стадии РСД в комплекс

лечебного воздействия включают ин�

фильтрационную терапию с приме�

нением протеолитических фермен�

тных препаратов, ультразвуковую те�

рапию, грязевые аппликации, радо�

новые ванны. Обоснованы такие

оперативные вмешательства как арт�

родез в функционально�выгодном

положении, корригирующая остео�

томия.

Погрешности в лечении РСД (кон�

сервативном, при проведении медика�

ментозных блокад и хирургическом)

относят к тактическим ошибкам. Наи�

более распространенной ошибкой,

допускаемой как пациентами, так

и врачами, является необоснованное

ожидание быстрого эффекта от прово�

димого лечения. Другая проблема –

бытующее среди врачей мнение о не�

излечимости РСД. Говоря об абсолют�

ной бесперспективности лечения,

врачи наносят пациентам психичес�

кую травму, усугубляя проявления за�

болевания. Погрешности в консерва�

тивном лечении заключаются в преж�

девременном назначении тепловых

процедур и пассивных физических уп�

ражнений. Это приводит к возобнов�

лению боли и нарастанию отека дис�

тального отдела конечности. 

При проведении блокады звездчато�

го ганглия нельзя забывать о возмож�

ном развитии вторичной инфекции,

об индивидуальной непереносимости

препаратов. Технические погрешнос�

ти могут приводить к повреждению

плевры с развитием пневмоторакса,

введению препаратов в позвоночную

артерию или субарахноидальное прос�

транство спинного мозга, воздейс�

твию анестетика на возвратный гор�

танный нерв или плечевое сплетение.

Таким образом, наиболее перспек�

тивными являются комплексная ме�

дикаментозная терапия болевого син�

дрома с учетом ведущих патогенети�

ческих механизмов, лежащих в основе

формирования заболевания, а также

современные немедикаментозные ме�

тоды и лекарственные средства, поз�

воляющие в короткий срок значи�

тельно повлиять на патологический

процесс и уменьшить страдания па�

циента. 
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