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Комплексный региональный болевой синдром (КРБС) обычно развивается 
после травмы или хирургических вмешательств. Исследования 
показывают, что диагноз КРБС ставится достаточно поздно. 
При прогрессировании заболевания боль становится постоянной 
и интенсивной. Затем развиваются двигательные и трофические 
нарушения, а болезнь становится рефрактерной к простым 
анальгетикам, антиконвульсантам, антидепрессантам, симпатическим 
блокадам. При этом патогенетическая терапия способствует быстрому 
выздоровлению. В статье рассмотрены возможности современных 
лекарственных средств, используемых для лечения болевого синдрома.
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К
о м п л е к с н ы й  р е г и о -
нальный болевой син-
д р ом (К РБ С)   –  э т о 

патологическое состояние, ха-
рактеризующееся длительно су-
ществующим болевым синдро-
мом в сочетании с несколькими 
клиническими признаками  – 
ч у вс т ви тел ьны м и (а л лод и-
ния, гипералгезия, дизестезия), 
моторными и  трофическими 
нарушениями. Указанные симп-
томы могут по-разному соче-
таться и иметь разную степень 
тяжести – от умеренной до ярко 
выраженной. В  Международ-
ной классификации болезней 
10-го пересмотра данный синд-
ром указан в разделе «Другие ос-

теопатии» (код М 89.0). К другим 
остеопатиям относят три нозо-
логии: синдром «плечо – кисть», 
атрофию Зудека и симпатичес-
кую рефлекторную дистрофию.

Вопросы терминологии
В зависимости от факторов, спо-
собствующих развитию КРБС, 
страны, в  которой публикуется 
статья, или врачебной специаль-
ности данный синдром называли 
по-разному. Так, в англоязычной 
литературе чаще использовались 
термины «рефлекторная симпати-
ческая дистрофия», в немецкой – 
«атрофия» или «синдром Зудека», 
во Франции отдавали предпоч-
тение термину «альгодистро-

фия». Если устанавливалась связь 
с повреждением периферическо-
го нерва, называли каузалгией. 
В кардиологии – пост инфарктной 
склеродактилией, в неврологии – 
периферическим трофоневрозом 
или симпатическим параличом 
Бабинского  – Фромента. Реже 
употребляют такие термины, 
как альгонейродистрофия, пост-
травматический остеопороз, пре-
ходящий остеопороз, синдром 
«плечо  – кисть», нейротрофи-
ческий ревматизм, рефлекторная 
нейро-сосудистая дистрофия 
и т.д. 
В  1864  г.  S.W. Mitchell подробно 
описал указанный симптомо-
комплекс, развившийся после 
повреждения периферических 
нервов. Он же впервые исполь-
зовал термин «каузалгия» [1]. 
Характерные рентгенологические 
признаки (разрежение костной 
ткани) при некоторых воспали-
тельных ревматических заболева-
ниях с быстро наступающей кос-
тной атрофией описал P. Sudeck 
в  1900  г.  [2]. Автор использовал 
термин «острая трофоневроти-
ческая костная атрофия», отме-
тив таким образом ведущую роль 
в патогенезе местных вегетатив-
ных нарушений. Позже данный 
клинико-рентгенологический 
синдром был подробно описан 
R. Leriche. Именно поэтому КРБС 
иногда называли синдромом Зу-
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дека – Лериша. С середины XX в. 
наиболее распространенным стал 
термин «рефлекторная симпа-
тическая дистрофия», отража-
ющий  гипотезу о  ведущей роли 
симпатической нервной системы 
в развитии и поддержании стой-
кого болевого синдрома. К концу 
1990-х гг. было установлено, что 
не у всех пациентов имеет место 
активация симпатической нерв-
ной системы. Симпатические 
блокады не всегда оказывают ка-
кое-либо существенное клини-
ческое действие, дистрофические 
процессы развиваются не у всех 
пациентов.
Такое разнообразие трактовок 
не позволяло разработать эффек-
тивные методы лечения на основе 
доказательной медицины. Имен-
но поэтому в  1994  г.  Междуна-
родная ассоциация по изучению 
боли (International Association for 
the Study of Pain – IASP) приняла 
решение об  использовании тер-
мина КРБС, разделив заболевание 
на несколько фенотипов [3]. Реф-
лекторная симпатическая дист-
рофия была заменена на  КРБС 
типа I, а каузалгия, при которой 
прослеживалась связь с повреж-
дением периферических нервных 
стволов, – на КРБС типа II. В пос-
леднем случае повреждение нерва 
должно быть подтверждено элек-
тронейромиографией. КРБС типа 
III включает заболевания с  пре-
имущественно центральными па-
тогенетическими механизмами, 
которые развиваются после пе-
ренесенных инфарктов миокар-
да, инсультов, черепно-мозговых 
травм, опухолей и  другой пато-
логии  головного или спинного 
мозга.
В 2001 г. B. Alvarez-Lario и соавт. 
отметили, что принятый консен-
сусом IASP термин не  получил 
в научной литературе широкого 
распространения [4], предпочте-
ние отдавалось термину «рефлек-
торная симпатическая дистро-
фия». В 2013 г. J. Todorova и соавт. 
проанализировали частоту упо-
требления термина КРБС [5]. 
За 2001–2012  гг. его использо-
вали в  научных публикациях 
в  72,3%  случаев. Больше всего 

работ по  КРБС публиковалось 
в специализированных журналах 
по боли и анестезиологии, затем 
по  неврологии, реабилитации 
и  внутренним болезням, реже 
по  ортопедии и  травматологии 
и ревматологии.

Эпидемиология
Изучение эпидемиологии КРБС 
было затруднено из-за исполь-
зования специалистами разных 
терминов, а также из-за того, что 
заболевание редко диагностиру-
ется в  первичном звене здраво-
охранения. Несмотря на  то что 
причиной КРБС могут быть раз-
личные факторы, чаще всего он 
развивается после травмы или хи-
рургических вмешательств. Так, за 
два года наблюдения за 140 паци-
ентами КРБС развился в 16% слу-
чаев после хирургических вмеша-
тельств, в  2,3–4%  – артроскопии 
коленного сустава, в 2,1–5% – опе-
раций по  поводу синдрома кар-
пального канала, в 13,6% – хирур-
гических операций на  коленном 
суставе, в  0,8–13%  – тотальной 
артропластики коленного сустава, 
в 7–37% – перелома лучевой кости 
и  до 40%  – после фасциэктомии 
при контрактуре Дюпюитрена [6].

Клинические проявления
Основным и  наиболее часто 
встреча ющимся симптомом 
КРБС является боль  – 93% слу-
чаев [7]. При длительной боли 
у  пациентов чаще появляются 
сенсорные нарушения (гиперал-
гезия, аллодиния, гиперестезия), 
реже – вазомоторные симптомы 
(изменение цвета кожи и  мест-
ной температуры). Развиваю-
щийся болевой синдром рас-
ценивается как отдельный вид 
нейропатической боли (интен-
сивная, длительная, пульсирую-
щая, жгучая). Аллодиния (боль, 
развивающаяся в  ответ на  не-
значительное в  обычных усло-
виях раздражение, например 
механическое прикосновение) 
также относится к наиболее час-
тому симп тому  – 90% случаев. 
Жгучая, мучительная боль рас-
пространяется за пределы зоны 
иннервации. Боль, как правило, 

начинается с  дистальных отде-
лов конечностей, затем перехо-
дит на  проксимальные отделы, 
иногда захватывает симметрич-
ную конечность. Она провоци-
руется физической нагрузкой, 
а  также движением, давлением, 
чрезмерным теплом или холо-
дом, иногда волнением. Часто 
наблюдается гиперпатия (отсро-
ченная во времени после раздра-
жения иррадиирующая жгучая 
боль) или дизестезия (болезнен-
ное ощущение при уколе).
Возможны трансформации пре-
имущественно «теплого» КРБС 
(когда боль провоцируется теп-
лом) в  «холодный» КРБС (про-
вокация холодом боли или по-
бледнения и  посинения кожи). 
В  дальнейшем на  первое место 
выходят трофические нарушения, 
а  также расстройства движения, 
мышечный спазм или даже псев-
допаралич. Тремор наблюдается 
в  49% случаев, а  некоординиро-
ванность движений – в 54% слу-
чаев. Активация симпатической 
нервной системы в виде гипергид-
роза встречается редко и не имеет 
диагностического значения.

Диагностика
Диагностика КРБС основывает-
ся на  использовании кластера 
клинических критериев, ука-
зывающих на  наличие сомато-
сенсорных, двигательных и тро-
фических признаков болезни. 
Классификационные критерии 
включают проявления как ней-
ропатического, так и других па-
тофизиологических процессов. 
Каких-либо специфических тес-
тов для диагностики КРБС не су-
ществует.
Рентгенография выявляет истон-
чение кортикального слоя трубча-
тых костей и локальный остеопо-
роз (диффузный или очаговый, так 
называемый пятнистый). Однако 
наиболее объективным методом 
является определение разницы 
температуры кожи на симметрич-
ных конечностях.
В 2003 г.  IASP пересмотрела диа-
гностические критерии КРБС 
(симптомы, на которые жалуется 
пациент, и признаки, выявленные 
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врачом при осмотре) [8]. Перечис-
лим основные диагностические 
критерии: 
1) длительная боль, несоизмери-
мая с провоцирующим событием; 
2) указание на  три симптома 
и более из перечисленных:

 ✓ чувствительные нарушения:  ги-
перестезия и/или аллодиния;

 ✓ вазомоторные нарушения: асим-
метрия температуры и/или из-
менение цвета кожи и/или асим-
метрия;

 ✓ отек и/или повышенное потоот-
деление;

 ✓ моторная дисфункция (слабость, 
тремор, дистония) и/или трофи-
ческие нарушения (волосы, ног-
ти, кожа);

3) наличие не менее двух призна-
ков на момент обследования из пе-
речисленных:

 ✓ чувствительные нарушения:  ги-
пералгезия (при уколе иглой) 
и/или аллодиния (при легком 
прикосновении и/или  глубоком 
надавливании и/или при движе-
нии в суставе);

 ✓ вазомоторные нарушения: асим-
метрия температуры и/или цве-
та кожи;

 ✓ отек и/или повышенное потоот-
деление и/или асимметрия;

 ✓ моторная дисфункция (слабость, 
тремор, дистония) и/или трофи-
ческие нарушения (волосы, ног-
ти, кожа);

4)  отсутствие какого-либо дру-
гого заболевания, которое могло 
объяснить наличие данных при-
знаков и симптомов. 

Дифференциальная диагностика
Дифференциальная диагнос-
тика КРБС проводится с  пери-
ферической нейропатией при 
аутоиммунной патологии или 
метаболических заболеваниях, 
радикулопатией, тоннельны-
ми синдромами, диабетической 
периферической нейропатией, 
пост травматической невралгией, 
односторонними сосудистыми 
поражениями. Пациенты с КРБС 
типа I, как правило, моложе 
(35  ±  15 лет) пациентов с  КРБС 
типа II (54 ± 15 лет). КРБС типа I 
чаще развивается у женщин. В па-
тологический процесс чаще вов-

лечены верхние конечности – 60% 
случаев [9].
Для исключения/подтверждения 
повреждения периферических 
нервов можно использовать ме-
тоды визуализации (компьютер-
ную и  магнитно-резонансную 
томографию). Электромиография 
позволяет проводить дифферен-
циальную диагностику с  демие-
линизирующими заболеваниями. 
Рутинные лабораторные иссле-
дования (клинические, биохими-
ческие) должны включать общий 
анализ крови плюс скорость осе-
дания эритроцитов, определение 
уровней  глюкозы, креатинина, 
аланинаминотрансферазы, бел-
ковых фракций, тиреоидных гор-
монов, гликированного гемогло-
бина.

Лечение
Многие исследователи показы-
вают, что диагноз КРБС ставит-
ся достаточно поздно. При про-
грессировании заболевания боль 
становится постоянной и  ин-
тенсивной. Затем развиваются 
двигательные и  трофические на-
рушения, а  болезнь становится 
рефрактерной к  простым аналь-
гетикам, антиконвульсантам, ан-
тидепрессантам, симпатическим 
блокадам. При этом назначение 
патогенетической терапии спо-
собствует быстрому выздоровле-
нию.
На  сегодняшний день к  препа-
ратам, имеющим доказательную 
базу, относятся бисфосфонаты, 
кальцитонин, габапентин, глюко-
кортикостероиды, диметилсуль-
фоксид (местно), ингибиторы 
фактора некроза опухоли альфа, 
иммуно глобулины (внутривен-
но); к  препаратам, имеющим 
недостаточную доказательную 
базу, – нестероидные противовос-
палительные средства, опиоиды, 
трициклические антидепрессан-
ты, ингибиторы обратного захва-
та серотонина, блокаторы натрие-
вых каналов.
Кальцитонин  – полипептид-
ный  гормон, состоящий из 
32 аминокислот, вырабатываемый 
пре имущественно парафоллику-
лярными клетками щитовидной 

железы. Основные эффекты каль-
цитонина – гипокальциемический 
и  гипофосфатемический. Они 
реализуются за счет угнетения 
дифференцировки и  активности 
остеокластов и, как следствие, 
замедления костной резорбции. 
В ходе применения кальцитонина 
в клинической практике выявлен 
аналгетический эффект, меха-
низм которого до конца не ясен. 
Обсуждаются серотонинергичес-
кий, катехоламинергический эф-
фекты кальцитонина, его влияние 
на кальциевые каналы, фосфори-
лирование белков, продукцию эн-
дорфинов, ингибицию циклоокси-
геназы.
Несколько клинических иссле-
дований, целью которых было 
изучение эффективности каль-
цитонина лосося, показали, что 
симптомы КРБС подверглись 
обратному развитию. Кальцито-
нин при подкожном или интра-
назальном применении в течение 
трех-четырех недель продемонс-
трировал разный эффект. В двух 
исследованиях достоверных раз-
личий между  группами пациен-
тов, получавших и не получавших 
кальцитонин, не было. Результа-
ты двух других исследований до-
казали его эффективность [10, 
11]. R. Perez и соавт. на основании 
результатов метаанализа рандо-
мизированных клинических ис-
следований сделали вывод: при-
менение кальцитонина оказывает 
незначительный, но достоверный 
эффект в  отношении болевого 
синдрома при КРБС [12]. 
Кальцитонин лосося для лечения 
различных остеопатий исполь-
зуется в клинической практике 
уже полвека. В настоящее время 
в России зарегистрирован аналог 
кальцитонина для интраназаль-
ного применения – Вепрена (ООО 
«Натива», Россия, регистрацион-
ное удостоверение № ЛП 000017-
261010). Вепрена может быть реко-
мендована при КРБС типа I в дозе 
200 МЕ. Режим приема: ежедневно 
в течение двух-четырех недель. 
Возможно и более длительное 
применение (три-четыре месяца) 
при регрессе основных клиничес-
ких симптомов КРБС.
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Бисфосфонаты. За последние 
20 лет были опубликованы дан-
ные пяти рандомизированных 
контролируемых исследований, 
а  также нескольких открытых 
исследований по  изу чению 
эффективности бисфосфона-
тов при КРБС. Считают, что 
бисфосфонаты воздействуют 
на  основные симптомы забо-
левания не столько за счет вы-
раженного антирезорбтивного 
эффекта, сколько за счет подав-
ления пролиферации и актива-
ции моноцитов и  макрофагов, 
тем самым снижая продукцию 
фактора некроза опухоли альфа 

и  других провоспалительных 
цитокинов и  ингибируя про-
лиферацию и  рост кератино-
цитов [13]. Показано, что бис-
фосфонаты оказывают более 
выраженный эффект на ранних 
стадиях КРБС. Положительное 
воздействие отмечено в  отно-
шении четырех бисфосфона-
тов: алендроната (внутривенно, 
не  зарегистрирован в  России, 
и  внутрь по 40  мг ежедневно 
в течение 12–16 недель), клодро-
ната (внутривенно в дозе 300 мг 
в течение 10 дней), памидроната 
(внутривенно в дозе 60 мг в те-
чение трех дней).

Заключение
Раннее применение лекарствен-
ных средств, обладающих ан-
тирезорбтивной активностью 
(кальцитонина и  бисфосфона-
тов), при КРБС от  нескольких 
недель до нескольких месяцев 
способствует уменьшению бо-
левого синдрома и  приводит 
к  стойкой ремиссии заболева-
ния. Следует также отметить, 
что лечение КРБС должно быть 
комплексным и  учитывать на-
личие не  только болевого син-
дрома, но и других нарушений: 
чувствительных, двигательных 
и трофических.  
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Сomplex regional pain syndrome (CRPS) usually develops at er injury or surgery. Late diagnosis of CRPS is 
typical. Advanced disease is characterized by persistent and intensive pain. h en motor and trophic disturbances 
develop along with pain refractoriness to simple analgesics, anticonvulsants, antidepressants and sympathetic 
blocks. Nevertheless, in case of pathogenetic treatment, rapid recovery is possible. h e article discusses modern 
therapeutic opportunities in pain syndrome.
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