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Комплексный регионарный болевой синдром 
(КРБС) – патологическое состояние в виде хро-
нического болевого синдрома, который развива-
ется после воздействия повреждающего фактора 
и не ограничивается зоной иннервации одного 
периферического нерва, явно не пропорциональ-
ный воздействующему фактору. КРБС проявля-
ется сенсорными, моторными и вегетативно-тро-
фическими расстройствами и является одним 
из наименее изученных и наиболее клинически 
тяжелых вариантов нейропатической боли.

Специальная группа IASP (International 
Association for the Study of Pain – международная 
ассоциация по изучению боли) «Боль и симпа-
тическая нервная система» в 1993 г. на встрече 
во Флориде отметила, что каждый компонент 
термина «рефлекторная симпатическая дистро-
фия» проблематичен: «рефлекторные» ответы 
являются сложными и мультисинаптическими, 
роль «симпатической» нервной системы неодно-
значна, «дистрофия» развивается редко – толь-
ко у 15% пациентов [50, 52]. Участники конфе-
ренции пришли к мнению о целесообразности 
замены термина «рефлекторная симпатическая 
дистрофия» на «комплексный регионарный боле-
вой синдром» [18, 46]. Таксономически синдром 
включает следующие компоненты:

1. Комплексный – выражает особенности кли-
ники (длительность болевого синдрома, воспали-
тельные, вегетативные, кожные, моторные и дис-
трофические изменения).

2. Регионарный – отражает, что большинство 
случаев связаны с конкретной областью тела, 
при этом боль может выйти за пределы области 
начального поражения.

3. Болевой – может возникать как спонтан-
но, так и при воздействии неноцицептивных 
раздражителей (аллодиния, гипералгезия).

4. Синдром – устойчивая совокупность ряда 
симптомов, взаимосвязанных между собой.

Частота КРБС составляет в США 20,57 на  
100 000, в Нидерландах – 26,2 на 100 000 населения 
[23, 39]. Переломы или хирургические вмешатель-
ства в анамнезе встречаются в 80–85% наблюде-
ний, незначительные травмы – в 10%, в 5–10% слу-
чаев болевой синдром возникал спонтанно. КРБС 
I типа встречается чаще, чем КРБС II типа: 21 на 
100 000 и 4 на 100 000 населения соответственно. 
Возраст больных составляет, как правило, от 40 
до 60 лет [48]. Женщины подвержены развитию 
КРБС в 3–4 раза чаще, чем мужчины [23]. 

Наиболее распространенным инициирующим 
КРБС событием является перелом дистальных от-
делов предплечья, в частности перелом Colles [35]. 
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В недавнем многоцентровом когортном исследо-
вании 596 больных после перелома лучевой кости 
КРБС I типа был выявлен у 14% пациентов [14].  
В целом, по данным разных авторов, возникнове-
ние КРБС после перелома (независимо от лока-
лизации) встречается с частотой от 0,9% до 51% 
[14, 25]. 

К факторам риска развития КРБС относятся 
непосредственно сама травма (независимо от ее 
степени и тяжести), иммобилизация конечности 
[34], а также центральное поражение нервной си-
стемы (инсульт, опухоли, травмы головного моз-
га, боковой амиотрофический склероз, менингит). 

Патофизиология КРБС

Патофизиологические изменения при КРБС 
включают воспалительный компонент, наруше-
ния в периферической и центральной нервной 
системах, окислительный стресс. Как показыва-
ют современные исследования, развитие КРБС 
связано с нейрогенным воспалительным про-
цессом [36], обусловленным высоким уровнем 
брадикинина в плазме, увеличением уровня 
нейропептидов, высвобождением провоспали-
тельных цитокинов (TNF-α IL-6). Кроме того, 
установлено, что у пациентов с хронической 
болью имеется сниженная противовоспали-
тельная активность. 

Развитие вегетативных нарушений (холод-
ная цианотичная кожа конечности) связано с 
рефлекторной вазоконстрикцией, отражающей 
посттравматическую гиперактивность СНС [5]. 
В настоящее время признано, что роль СНС про-
является на первых этапах заболевания сниже-
нием рефлекторной вазоконстрикции в зоне по-
ражения [3]. Этот симптом связан с расширением 
периферических сосудов и может объяснить по-
тепление кожи в пострадавшем регионе. Переход 
КРБС от острого состояния к хроническому, ве-
роятно, связан с циркуляцией катехоламинов 
[19]. Заинтересованная конечность из теплой, 
опухшей и гиперемированной становится холод-
ной и цианотичной, что у 10% пациентов приво-
дит к симпатически поддерживаемой боли [8].

Определенную роль в патофизиологии 
КРБС играет периферическая сенсибилизация, 
которая способствует изменению функции, 
структуры, химического профиля и ответа ней-
ронов за счет непрерывно высвобождающих-
ся катехоламинов. Эти процессы активирует 
спинной мозг и, в конечном итоге, приводит к 
центральной сенсибилизации и повышенной 
чувствительности центральных структур [13]. 
В ряде исследований было установлено нару-
шение коркового представительства поражен-
ной конечности [32, 38]. Авторы высказали мне-
ние о том, что сенсомоторный дефицит связан с 

неадекватной нейропластичностью в головном 
мозге. 

Длительные симпатические нарушения при-
водят к микроциркуляции: нарушаются питание 
тканей, функция эндотелия, снижается ацетил-
холин-индуцированная вазодилятация, в ре-
зультате чего возникают тканевая гипоксемия и 
ацидоз, обусловливающие прогрессирование на-
копления свободных радикалов и окислительно-
го стресса [40]. Было проведено многоцентровое 
рандомизированное контролируемое исследова-
ние, которое выявило защитный эффект в отно-
шении КРБС антиоксиданта витамина С после 
перелома предплечья при наложении гипса или 
хирургического лечения [56]. Однако оконча-
тельного ответа на вопрос, является окислитель-
ный стресс причиной или следствием КРБС, нет. 

Клинические проявления КРБС

Основные проявления КРБС, лежащие в 
основе диагностических критериев, заключа-
ются в развитии болевого синдрома в преде-
лах одной конечности (чаще в дистальных ее 
отделах). Появляются ощущение жжения, но-
ющие или ломящие боли в сочетании с чув-
ствительными нарушениями (гипералгезия в 
100%, аллодиния – в 30% случаев) и вегета-
тивно-трофическими расстройствами: отек – в 
81% случаев [17], изменение окраски кожных 
покровов, локальное изменение кожной тем-
пературы, нарушение потоотделения – в 55% 
случаев [35], изменение скорости роста ногтей 
и волос [17], локальный остеопороз [49] и рас-
стройства движений – у 77% пациентов (бра-
дикинезия и акинезия пострадавших и непора-
женной верхней конечности) [41].

Часто симптомы КРБС появляются сразу, 
через несколько дней или недель после трав-
мы, как правило, в дистальном отделе конеч-
ности. Реже их начало может быть через месяц 
после травмы. Как правило, поражается только 
одна конечность, реже – двустороннее пораже-
ние (4–5%) и еще реже – поражение трех или 
четырех конечностей. Указанные явления раз-
виваются в различные временные отрезки, что 
позволяет выделять стадии в течении КРБС [7]. 

Первая стадия заболевания, которая длится 
2–3 месяца после травмы, характеризуется бо-
левым синдромом различной интенсивности. 
Боль носит ломящий, пульсирующий, жгучий 
характер, усиливается при пальпации и дви-
жении, перемене погоды, при волнении, под 
действием чрезмерных тепловых раздражите-
лей. Без лечения боль становится постоянной, 
ноющей, вынуждает пациента фиксировать ко-
нечность повязкой или поддерживать здоровой 
рукой; может распространяться с дистальных 
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отделов на всю конечность, плечевой сустав, а 
в ряде случаев – на соответствующую половину 
тела. У больного нарушается сон, возникает со-
мнение в выздоровлении. 

Вазомоторные нарушения проявляются оте-
ком, гиперемией и повышением температуры 
кожи. Отек развивается на тыльной стороне ки-
сти (стопы) и нижней трети предплечья (голени). 
Отек, как правило, массивный, вначале тестоо-
бразный, но впоследствии становится плотным. 

Болевой синдром в период иммобилизации 
конечности может указывать на возникновение 
этого осложнения. Некоторые пациенты отме-
чают боль в конечности без выраженного отека 
или изменения цвета кожи, поэтому до сих пор 
продолжается дискуссия о том, есть или нет 
у этих пациентов КРБС. В любом случае это 
очень похожая патология, которая, вероятнее 
всего, требует лечения, аналогичного терапии 
КРБС [6].

Во второй стадии, через 3–6 месяцев, интен-
сивность болевого синдрома снижается, увели-
чивается ригидность суставов кисти (стопы), 
возникают контрактуры в пястнофаланговых и 
межфаланговых суставах. Для этой стадии ха-
рактерны изменения кожи: гипертрофия, потеря 
эластичности, первоначальная гиперемия сменя-
ется бледностью или цианотичностью, постепен-
но нарастают сухость, атрофия, глянцевитость, 
часто с гиперкератозом и гипертрихозом [8]. 

В третьей стадии, через 6 месяцев и более, 
наступает атрофия всех тканевых структур с 
контрактурами суставов, в тяжелых случаях 
– фиброзный анкилоз мелких суставов кисти 
(стопы).  

Характерным признаком на всех стадиях 
КРБС являются четко выраженные невроти-
ческие жалобы: эмоциональная неустойчи-
вость, возбудимость и склонность к депрессии, 
вплоть до возникновения суицидальных мыс-
лей. Частота депрессии составляет от 31% до 
96% [15].

Выделяют три клинических варианта те-
чения КРБС: дистальный (синдром Зудека), 
распространенный (синдром Стейнброккера – 
«плечо-кисть»), проксимальный (шейно-пле-
чевой) [9].

Психологические аспекты перехода острой 
боли в хроническую включают три стадии. 

Первая стадия сопровождается естественны-
ми эмоциональными реакциями (страх, тревога, 
беспокойство и др.), связанными с восприятием 
боли во время острой фазы. 

Во второй стадии при сохранении болевого син-
дрома в течение 2–4 месяцев возникают поведенче-
ские и психологические реакции в виде депрессии 
(ощущение беспомощности) и стресса (раздражи-

тельность и соматизация). Эти изменения связаны 
с постоянным дискомфортом, безысходностью и 
чрезмерным вниманием к боли, которая становит-
ся доминантой в жизни этих пациентов. На этой 
стадии депрессивная симптоматика значительно 
возрастает и становится устойчивой.

Третья стадия наступает при окончатель-
ном принятии пациентом роли больного: пси-
хологические нарушения фиксируются в по-
ведении. Характерным признаком хронизации 
боли является формирование так называемо-
го «болевого поведения» – пациент начинает 
избегать исполнения своих обычных семей-
ных, профессиональных и социальных обяза-
тельств. Получение пациентом инвалидности 
или другой материальной компенсации может 
стать мощным стимулом для того, чтобы не 
стремиться к выздоровлению. В недавних ис-
следованиях установлено, что в 65% случаев у 
пациентов КРБС имеются когнитивные нару-
шения [30], в частности геминег-лект  [29]. 

Диагностика КРБС

Диагностика КРБС основана преимуще-
ственно на клинической картине. Каких-либо 
биомаркеров или «золотого стандарта» диаг-
ностики КРБС на сегодняшний день нет [22]. 
Первые попытки выработки научно обосно-
ванных диагностических критериев КРБС 
были предприняты в 1988 г. на конферен-
ции в Германии и окончательно утверждены 
Комитетом по классификации хронической 
боли на конференции IASP в 1994 г. [46]. 

Помимо диагностических критериев, было 
предложено выделять два типа КРБС: тип I – 
без признаков повреждений нервов, тип II – 
с признаками повреждения крупного нерва. 
Кроме того, выделили КРБС III типа, к ко-
торому следует относить все случаи, не соот-
ветствующие клиническим диагностическим 
критериям I и II типов.

Эти диагностические критерии КРБС в 
определенной степени внесли существенный 
вклад в более глубокое понимание патоге-
неза и улучшили клиническую диагностику, 
унифицировали подходы в научно-иссле-
довательской работе и возможность сравне-
ния результатов исследований, полученных 
в различных медицинских центрах, однако 
их использование носило спорадический 
характер.  

В 2004 г. в Будапеште согласительная рабо-
чая группа рекомендовала новые диагности-
ческие критерии, представленные в таблице 1, 
которые получили название «будапештских 
критериев». Для диагностики КРБС необходи-
мо наличие двух из четырех критериев.
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Диагностические критерии были разработа-
ны в двух версиях – клинической и научно-ис-
следовательской. Научно-исследовательская 
версия, предложенная в качестве инструмента 
проведения клинических испытаний, отли-
чается от клинической лишь формулировкой 
2-го пункта, а именно, «жалобы на наличие, по 
меньшей мере, одного симптома в каждой из 
четырех следующих категорий», а не «в трех 
из четырех следующих категорий» клиниче-
ской версии.

Согласительная группа IASP отметила, что на 
основе новых критериев около 15% пациентов с 
ранее диагностированным КРБС не укладывают-
ся в этот диагноз, и предложила ввести понятие 
«КРБС III типа», который следует ставить тем 
больным, у которых болевой синдром не может 
быть объяснен любыми другими заболеваниями. 

Согласительная рабочая группа указала на 
необходимость объективизации критериев для 
КРБС І типа (без признаков значительного по-
вреждения нерва) и КРБС ІІ типа (с признаками 
значительного повреждения нерва) в связи с раз-
мытостью понятия «значительное повреждение 
нерва», и отметила, что ЭМГ, которая применяется 
для объективизации повреждения нерва, неоправ-
данно болезненна. Кроме того, было отмечено, что 
верификация подтипов может не иметь клиниче-
ской значимости или влияния на выбор специфи-

ческого метода лечения. Было принято решение о 
временном сохранении трех типов КРБС до полу-
чения результатов дополнительных исследований. 

В целом диагностика типа КРБС является ситу-
ационной и в определенной степени определяется 
причиной, вызвавшей болевой синдром (табл. 2).

Дифференциальный диагноз КРБС I и II ти-
пов представлен в таблице 3.

В ортопедии и травматологии для диагно-
стики КРБС широкое распространение получи-
ли критерии Велдмана и Аткинса (табл. 4).

Развернутый клинический вариант КРБС вы-
является достаточно легко, однако варианты тече-
ния заболевания с менее ярко выраженной симпто-
матикой часто остаются недиагностированными.

Дифференциальную диагностику КРБС 
следует проводить с такими состояниями, как 
локальная патология (перелом, вывих), трав-
матический вазоспазм, лимфодема, болезнь 
Рейно, облитерирующий тромбангиит, эритро-
мегалия, тромбоз глубоких вен, диабетическая 
невропатия. 

Лечение КРБС

Первая конференция, посвященная выра-
ботке консенсуса по лечению КРБС прошла 
в Малибу (Калифорния) в 1997 г. [44]. Было 
принято решение, что основной целью лечения 
является восстановление функции с медика-

Таблица 1 
Будапештские критерии КРБС [26]

Критерий Признак

Критерий 1 Длительная боль, несоразмерная полученному повреждению

Критерий 2 Наличие хотя бы одного из четырех симптомов:

- сенсорные: гипералгезия и/или аллодиния

- вазомоторные: признаки температурной ассимметрии и/или изменения окраски кожных по-
кровов и/или ее асимметрии

- судомоторные: отек и/или изменения потоотделения и/или ассимметрия потоотделения

- моторные/трофические: уменьшение объема движений и/или развитие двигательной дис-
функции (слабость, тремор, дистония) и/или трофические изменения (волос, ногтей, кожи)

Критерий 3 Доказательства в момент осмотра, по крайней мере, одного признака из следующих:

- сенсорные: признаки гипералгезии (булавочные пробы) и/или аллодинии (при легком при-
косновении и/или глубоком нажатии и/или движении сустава)

- вазомоторные: признаки температурной ассимметрии и/или изменения окраски кожных по-
кровов и/или ее асимметрии

- судомоторные: признаки отека и/или изменения потоотделения и\или ассимметрии 
потоотделения.

- моторные/трофические: признаки уменьшения объема движений и/или двигательной дис-
функции (слабость, тремор, дистония) и/или трофических изменений (волос, ногтей, кожи)

Критерий 4 Нет другого диагноза, объясняющего вышеуказанные признаки и симптомы
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Таблица 2
Причины КРБС

КРБС I КРБС II КРБС III

Травма конечности Синдромы сдавления Церебральные инсульты

Переломы, вывихи, растяжения Туннельные синдромы Опухоли головного мозга

Фасциит, бурсит, лигаментит Радикулопатии Черепно-мозговая травма (ЧМТ)

Тромбозы вен и артерий Плексопатии Травма спинного мозга

Васкулит Невропатии Сирингомиелия

Таблица 3
Критерии дифференциального диагноза КРБС

Критерий КРБС I типа КРБС II типа 

Этиология Любое повреждение Частичное поражение нерва

Локализация Дистальная часть конечности Любой периферический участок

Расширение зоны патологического 
процесса Часто Редко

Спонтанная боль Часто
Преимущественно глубокая

Облигатный симптом
Преимущественно поверхностная

Механическая аллодиния У большинства пациентов, тенденция 
к распространению

Всегда в зоне поражения нерва

Вегетативные симптомы В дистальных отделах, тенденция 
к распространению

В зоне поражения нерва

Моторные нарушения В дистальных отделах В зоне поражения нерва

Сенсорные нарушения В дистальных отделах, тенденции 
к распространению

В зоне поражения нерва

Таблица 4
Диагностические критерии КРБС в ортопедии* 

Критерии [52] Критерии [11]

1. У пациента имеется не менее четырех из пяти следующих симптомов: 
- необъяснимая боль диффузного характера 
- разница цвета кожи по сравнению с контралатеральной конечностью 
- диффузный отек
- разница кожной температуры по сравнению с контралатеральной 
конечностью
- ограниченная амплитуда движения
2. Отмечается возникновение или прогрессирование указанных выше 
признаков
3. Распространение указанных выше признаков за пределы области 
первичного поражения

1. Беспричинные боли жгучего ха-
рактера, аллодиния и гиперпатия 
2. Теплая гиперемированная сухая 
или холодная цианотичная  влажная 
кожа. В обоих случаях – градиент 
температуры между конечностями
3. Отек
4. Ограничение подвижности суста-
вов, связок и мягких тканей, разви-
тие контрактуры, дистрофия ногтей

* Диагноз исключается при наличии состояния, которое могло бы объяснить вышеуказанные симптомы. 

ментозной поддержкой, блокадами перифе-
рических нервов и психотерапией. Принцип 
функционального восстановления основывает-
ся на постепенном и неуклонном прогрессиро-
вании физических нагрузок (например, увели-
чение веса сумки, носимой в руке или нагрузки 
на нижнюю конечность). 

При неподдающейся лечению аллодинии 
целесообразно использовать блокаду соответ-
ствующих нервов. Преодоление кинезофобии 
возможно путем использования психотерапев-
тических методов, имеющих цель показать па-
циенту, что движение не обязательно приводит 
к негативным последствиям.
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Вместе с тем, рекомендации, принятые в 
Малибу, выявили некоторые новые проблемы. 
Во-первых, несмотря на рекомендации приме-
нения специфических лечебных методик (фи-
зиотерапевтических, медикаментозных, анесте-
зиологических, психотерапевтических), данные 
относительно оптимальной последовательности 
и продолжительности их применения не приво-
дятся. Во-вторых, принятые алгоритмы пред-
усматривают обязательное прохождение всеми 
пациентами каждой стадии лечения в течение 
не менее 2-х недель, что представляется труд-
новыполнимым в лечении КРБС. В-третьих, в 
рекомендациях отмечено, что медикаментозная 
терапия, интервенционные методики и психо-
терапия должны использоваться только в каче-
стве терапии резерва при отсутствии функцио-
нального восстановления. 

В 2001 г. на конференции в Миннеаполисе 
(США) рекомендации, принятые в Малибу, 
были пересмотрены. В результате пересмотра 
утверждены алгоритмы, базирующиеся на ре-
абилитационных мероприятиях, купировании 
болевого синдрома и психотерапевтической 
поддержке, которые должны быть использова-
ны одновременно.

Таким образом, обеими экспертными группа-
ми, в Малибу и Миннеаполисе, были признаны 
особая значимость и важность функциональ-
ного восстановления [45]. Болевой синдром 
рассматривался как вторичный относительно 
функционального восстановления, а его лече-
ние определяли вид, интенсивность и после-
довательность терапевтических мероприятий, 
направленных на достижение основной цели – 
функционального восстановления. 

На первом этапе лечение в основном отно-
сится к острой боли и по большей части заклю-
чается в «пассивных» методиках (качественная 
аналгезия в ранний период после повреждения). 
К ним относятся вытяжение, тепло, лед, различ-
ные манипуляции, адекватная фармакотерапия 
(аналгетики). Инструкции и просвещение, а 
также простые психологические внушения о 
том, что острая боль преодолима – это все, что 
необходимо на первичном этапе. 

На втором этапе производится восстанови-
тельное лечение, предназначенное для тех па-
циентов, которые еще не способны вернуться к 
работе, поскольку нормальный процесс выздо-
ровления, по их мнению, еще не завершен. Оно 
проводится в процессе перехода от первичного 
лечения к возвращению к привычному образу 
жизни и предназначено для облегчения этого 
перехода, то есть для профилактики стойкой 
утраты трудоспособности. Лечение направлено 
на предупреждение прогрессирования детрени-

рованности и развития психологических барь-
еров для возврата к работе. Для пациентов, у 
которых затягивается выздоровление, на этом 
этапе может потребоваться более специализи-
рованное психологическое вмешательство.

На третьем этапе медицинская помощь 
представляет собой комплексное, индивиду-
ализированное интенсивное лечение, предна-
значенное для пациентов со стойкой нетрудо-
способностью. В целом, отличие от вторичной 
помощи заключается в лекарственных назначе-
ниях (антидепрессанты и антиконвульсанты), 
интенсивности терапии, в характере применяе-
мой психотерапевтической помощи. 

Фармакотерапия КРБС

Для лечения КРБС использовали такие пре-
параты, как кальцитонин, бисфосфонаты, корти-
костероиды, иммуноглобулины, трициклические 
антидепрессанты, опиоиды, адреноблокаторы, кап-
саицин и др. Тем не менее, научных данных, под-
тверждающих эффективность фармакотерапии 
КРБС, немного. На основе результатов анализа 
данных литературы и нашего собственного опыта, 
можно предположить, что в большинстве случаев 
хороший эффект достигается сочетанием рацио-
нальной комбинированной медикаментозной те-
рапии (комбинации препаратов различных клас-
сов) с реабилитационными мероприятиями [2].

Антиконвульсанты. Примерно в 12% слу-
чаев пациентам с КРБС назначают антикон-
вульсанты [24]. Габапентин является одним из 
наиболее эффективных и наиболее часто назна-
чаемых препаратов для лечения КРБС [31]. В 
одной из научных работ показано, что габапен-
тин обеспечивает значительный или умерен-
ный эффект через восемь недель после начала 
лечения КРБС [43]. Однако при назначении га-
бапентиноидов следует учитывать вероятность 
развития побочных эффектов [37]. Другой ан-
тиконвульсант – карбамазепин, существенно 
уменьшает интенсивность боли по сравнению с 
плацебо [27]. 

Антидепрессанты. Применение трицикли-
ческих антидепрессантов при лечении ней-
ропатической боли описано во многих лите-
ратурных источниках [10]. Анальгетический 
эффект препаратов этой группы объясняется, 
в частности, их действием на серотонинергиче-
ские и норадренергические тормозящие пути 
[31]. Ингибиторы обратного захвата серото-
нина и норадреналина являются эффектив-
ными в лечении хронической боли [53]. Для 
терапии КРБС трициклические антидепрес-
санты применяются менее чем в 20% случа-
ев [24]. Систематические обзоры по лечению 
КРБС антидепрессантами отсутствуют [37]. 
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Доказательств эффективности антидепрессан-
тов для лечения КРБС в настоящее время нет.

Кортикостероиды. Положительный эффект 
кортикостероидов в отношении боли, отека и 
потливости при лечении КРБС отмечен в ряде 
публикаций [37, 49], однако в клинической 
практике гормоны используются редко [24]. 
Определенным ограничением длительного ис-
пользования препаратов этой группы является 
потенциальная вероятность развития тяжелых 
побочных эффектов [31]. 

Пульс-терапия стероидами (60–80 мг/сут. 
в течение 2 нед.) показала эффективность при 
КРБС на ранних сроках. При остром КРБС 
преднизолон в дозировке по 10 мг 3 раза в день 
внутрь улучшал клиническое состояние у 75% 
пациентов. При снижении дозы кортикостеро-
идов интенсивность боли возвращалась к ис-
ходному уровеню. Клинический опыт показал, 
что применение кортикостероидов у пациен-
тов с КРБС длительностью 6 месяцев и более 
малоэффективно.

С учетом имеющихся данных при лечении 
больных с КРБС можно рекомендовать при-
менение коротких курсов пероральных глюко-
кортикоидов на ранних стадиях заболевания, 
сопровождающихся выраженным воспалитель-
ным процессом. 

Бифосфонаты. Назначение бифосфонатов 
эффективно при КРБС, сопровождающимся 
воспалительным процессом [49]. На фоне пре-
паратов этой группы отмечено снижение воспа-
ления, уменьшение интенсивности боли, степе-
ни отека и увеличение двигательной активности 
[33]. Бифосфонаты эффективны как на ранних, 
так и на поздних стадиях КРБС [21]. Тем не ме-
нее, оптимальные дозы препаратов и продолжи-
тельность лечения требуют уточнения [30].

Кальцитонин обладает анальгезирующим 
эффектом за счет выброса β-эндорфинов, а так-
же способствует предотвращению остеопороза 
[16]. Несмотря на теоретическое обоснование, ре-
зультаты применения кальциотонина для лечения 
КРБС противоречивы [37]. Авторы систематиче-
ского обзора, включающего более 40 публика-
ций, пришли к выводу о том, что доказательства 
эффективности применения кальциотонина от-
сутствуют, и необходимы дальнейшие исследо-
вания для определения роли этого препарата в 
лечении КРБС [49]. 

Нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП). При умеренных болях 
в сочетании с вегетативными нарушениями 
и отеком целесообразно проведение корот-
кого (2–3-недельного) курса лечения НПВП 
(ибупрофен, вольтарен, мовалис). При интен-
сивных болях применение этих препаратов 

малоэффективно [47]. Применение простых 
анальгетиков (парацетамол, аспирин) и их 
комбинаций с другими препаратами (кофеин, 
кодеин) эффективно лишь на время их при-
ема. Эти средства не должны назначаться при 
КРБС на длительное время.

Опиаты. В исследовании, основанном на ле-
чении 102 пациентов CRPS, на ранних стадиях 
синдрома в 21% случаев пациентам назначали 
опиоиды [24]. Проводилось только одно пла-
цебо-контролируемое рандомизированное ис-
следование лечения КРБС I типа морфином, 
который назначался перорально 43 пациентам, 
которым ранее проводилась стимуляция спин-
ного мозга [27]. Существенного снижения ин-
тенсивности болевого синдрома при назначении 
морфина по сравнению с плацебо выявлено не 
было. Более того, в группе пациентов, которым 
назначали прием морфина, частота побочных эф-
фектов была на порядок выше, чем в группе пла-
цебо. Достаточных доказательств в отношении 
эффективности морфина в снижении болевого 
синдрома найдено не было [37]. Серьезные ис-
следования эффективности применения других 
опиоидов, кроме морфина, для лечения КРБС 
отсутствуют. Кроме того, следует помнить о по-
бочных эффектах при назначении опиоидов [31].

Миорелаксанты. Такие миорелаксанты, как 
баклофен, могут быть полезными для лечения 
КРБС [24]. Тем не менее, считается, что имеет-
ся недостаточно научно обоснованных доказа-
тельств эффективности применения баклофена 
при лечении КРБС [37].

Кетамин. Внутривенное введение субанесте-
тических доз кетамина значительно уменьшало 
интенсивность болевого синдрома [37]. В каче-
стве антагониста NMDA рецепторов кетамин 
представляет особый интерес из-за его потенци-
альной способности препятствовать централь-
ной сенсибилизации [13]. Для подтверждения 
высокой эффективности кетамина при КРБС 
требуются более масштабные исследования. 

Регионарные блокады. Кохрановский обзор 
показал низкое качество доказательств того, что 
блокада звездчатого ганглия или поясничная 
симпатическая блокада местным анестетиком 
являются эффективными в снижении интенсив-
ности боли. Это же относится и к регионарной 
внутривенной анестезии [35]. Кроме того, следу-
ет подчеркнуть, что блокады могут иметь поло-
жительный эффект у ограниченного числа боль-
ных, так как симпатически поддерживаемая боль 
имеется только у 10% больных КРБС [54].

Средства для наружного применения. 
Наиболее часто (в 89% случаев) используют-
ся пластыри с 5% лидокаином [24, 35]. Крем 
ЭМЛА при КРБС используют реже [12]. 
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Лидокаиновые пластыри и крем ЭМЛА эффек-
тивны при аллодинии. 

На ранних стадиях при наличии воспали-
тельного процесса доказана эффективность 
диметилсульфоксида [13, 57]. При холодной с 
цианотичным оттенком коже отмечено поло-
жительное действие N- ацетилцистеина [37]. 

Таким образом, с точки зрения доказатель-
ной медицины, для лечения КРБС эффек-
тивны кортикостероиды, противосудорож-
ные препараты, бисфосфонаты и кетамин. 
Неоднозначными являются рекомендации 
по использованию опиоидов, кальцитонина 
и антидепрессантов, а также симпатических 
блокад.

Относительно недавно предложенные хи-
рургические методы лечения КРБС, такие как 
симпатэктомии, электростимуляция спинно-
го мозга, внутричерепная нейростимуляция, 
транскраниальная магнитная стимуляция, 
требуют детального изучения [4, 35].

Психотерапия

Поскольку психотерапевтические методы 
эффективны при различных хронических боле-
вых синдромах, то вполне вероятно, что они бу-
дут полезны и в лечении КРБС [20]. Одной из 
целей психотерапии является развитие способ-
ности больного контролировать боль, активно 
участвовать в ее лечении, а также в мероприяти-
ях по реабилитации. Направленную психотера-
пию необходимо начинать на 6-8-й неделе после 
развития заболевания [19].

В нескольких исследованиях психологиче-
ского воздействия на больных КРБС показаны 
преимущества когнитивно-поведенческой те-
рапии, обучения релаксации с биологической 
обратной связью и семейным воспитанием [35, 
51]. Весьма важным представляется активная 
роль самого пациента и его семьи в лечении 
КРБС [26].

Реабилитация 

Функциональное восстановление являет-
ся ключевой задачей реабилитации больных 
КРБС, которая достигается постепенным уве-
личением амплитуды движений путем трудо-
терапии, дифференцированных режимов двига-
тельной активности [26, 28]. 

Физиотерапия (электротерапия, мануальная 
терапия, упражнения, моделирование профес-
сий) оказывает благотворное влияние на умень-
шение боли, отека, мобильности и температуры 
кожи и бывает эффективна при острых и хрони-
ческих КРБС [55].

Дополнительными методами лечения КРБС 
являются акупунктура, пилатес, тай-чи, йога.

Прогноз

КРБС существенно влияет на качество жиз-
ни больных и может сохраняться в течение де-
сятилетий [1]. Большая часть пациентов (80%) 
на пике заболевания нетрудоспособны, и толь-
ко в 27% случаев больные могут вернуться к 
полноценной жизни [42]. При правильном ле-
чении число благоприятных исходов с полным 
восстановлением функций составляет 25–30%. 
Наиболее поддающимся лечению является 
КРБС после переломов костей (91%) и вывихов 
(78%). КРБС, вызванный другими причинами, 
излечивается в 55% случаев. В 25–40 % случа-
ев заболевание длится дольше 2 лет и оставляет 
осложнения типа контрактур, суставных анки-
лозов, потери мышечной силы и/или хрониче-
ских болей. Неблагоприятный исход заболева-
ния связан с образованием на ранних стадиях 
контрактур, моторных нарушений (дистония, 
тремор, спастика), отека в сочетании с психоло-
гическими отклонениями. 

Профилактика

Для профилактики КРБС применяют вита-
мин С в дозе 500 мг/сут. в течение 50 дней после 
перелома костей предплечья. Целесообразна 
отмена ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента (предпочтительнее назначение 
антагонистов кальция), так как они повышают 
концентрацию брадикинина и субстанции P в 
тканях, ответственных за инициацию и поддер-
жание воспаления.

Таким образом, наиболее перспективным яв-
ляется комплексный метод терапии болевого 
синдрома с учетом ведущих патогенетических 
механизмов, лежащих в основе формирования 
заболевания, и применение современных ле-
карственных средств, позволяющих в короткий 
срок значительно повлиять на патологический 
процесс и уменьшить страдания пациента.
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