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АННОТАЦИЯ
Комплексный регионарный болевой синдром (КРБС) – многофакторная патология, характеризующаяся хрониче-

ской болью, вегетативными нарушениями и двигательной дисфункцией. В данном обзоре рассматриваются меха-
низмы развития КРБС, а также методы диагностики, лечения и профилактики. Кроме медикаментозного лечения 
и физической терапии освещены также вопросы интервенционных методик лечения КРБС. Наряду с симпатически-
ми блокадами и различными методами абляции под ультразвуковым и флюороскопическим контролем предложе-
ны новая форма волны для нейростимуляции спинного мозга и новые цели стимуляции, такие как ганглии задних 
корешков спинного мозга.
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ABSTRACT
Complex regional pain syndrome (CRPS) is a multifactorial pathology characterized by chronic pain, autonomic disorders, 

and motor dysfunction. This review discusses the mechanisms of CRPS development, as well as methods of its diagnosis, 
treatment, and prevention. In addition to drug treatment and physical therapy, issues of interventional methods for the treat-
ment of CRPS are also covered. Along with sympathetic blocks and various ablation techniques under ultrasound and fluo-
roscopic guidance, a new waveform for spinal cord stimulation and new stimulation targets such as dorsal root ganglia have 
been proposed.
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Комплексный регионарный болевой синдром (КРБС) 
занимает особое место среди большого разнообразия 
хронических болевых синдромов. Его отличительными 
качествами являются сложный мультифакторный пато-
генез, комбинированный характер поражений, трудности 
диагностики, многокомпонентность структуры лечебных 
мероприятий и неопределённый прогноз. Механизмы 
развития заболевания выяснены далеко не полностью, 
диагностика основывается в основном на клинических 
данных, а результаты лечения  далеко не всегда удов-
летворяют как врачей, так и пациентов. Одним из основ-
ных провоцирующих факторов развития комплексного 
регионарного болевого синдрома являются переломы 
дистального отдела лучевой кости, представленные в ко-
горте возрастных пациентов, так называемые остеопоро-
тические переломы. В связи с ожидаемым увеличением 
продолжительности жизни и ростом абсолютного и от-
носительного количества пожилых людей в общей попу-
ляции, можно прогнозировать  рост пациентов, страда-
ющих КРБС как осложнением данных переломов.  Рост 
абсолютного числа заболевших в совокупности с неясным 
прогнозом и неопределённым эффектом от проводимой 
терапии превращает проблему КРБС из медицинской 
в социальную, разрешить её возможно лишь постоянно 
совершенствуя диагностику и лечебную стратегию.

Целью настоящего исследования являются система-
тизация и представление современных взглядов на ме-
ханизмы развития, эпидемиологию, клинические прояв-
ления и лечебную стратегию при КРБС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для реализации цели выполнен поиск по базам дан-

ных PUBMED, GoogleSholar, eLIBRARY и CYBERLENINKA 
по ключевым словам: комплексный регионарный болевой 
синдром, рефлекторная симпатическая дистрофия, атро-
фия Зудека, посттравматические стрессовые расстройства 
и их английским аналогам. Предпочтение отдавалось пу-
бликациям за последние 10 лет. Исследования, опубли-
кованные ранее, включались в обзор, если они содержали 
информацию, не отраженную в более поздних источни-
ках. Из обзора исключены описания отдельных случаев 
и краткие рефераты статей, не содержащие полноценной 
информации о проведённом исследовании. 

История вопроса
Первые упоминания о симптоматике КРБС приписыва-

ют Амбруазу Паре, который, будучи персональным врачом 
французского монарха Чарльза IX, в 1557 г. описал раз-
витие у своего суверена выраженного персистирующего 
болевого синдрома и контрактуру кисти после кровопу-
скания. А. Паре указывал, что и раньше встречался с дан-
ной симптоматикой у раненых солдат [1]. Спустя почти 
2 века J. Hunter представил пациента с мышечной атро-
фией после травмы конечности, причём наибольшие 

изменения наблюдались на отдалённом расстоянии 
от травматического очага [2]. Первое детальное описание 
симптоматики КРБС принадлежит английскому хирургу 
A. Denmark, который в 1813 г. выполнил вынужденную ам-
путацию руки у пациента, страдавшего от сильных болей 
и гипотрофии конечности после перенесённого осколочно-
го ранения [3]. Активное изучение данной патологии на-
чалось со второй половины XIX в., когда была определена 
её связь с изменениями периферической и симпатической 
нервной системы и был предложен термин «каузалгия». 
В 1900 г. P. Sudeck опубликовал описание рентгенографи-
ческой картины каузалгии, которая с тех пор стала широко 
известной под термином «атрофия Зудека» [4]. 

После Второй Мировой войны, в связи со значительно 
возросшим количеством пострадавших с клиническими 
проявлениями различных неврологических и сосудистых 
расстройств, проблемы их распознавания, классификации 
и лечения начали изучаться более интенсивно. Этому спо-
собствовали и возросшие возможности аппаратной диа-
гностики. Для выяснения причины патологических рас-
стройств, развивающихся на фоне механической травмы, 
предлагались различные теории, их развитие связыва-
лось с артериальным спазмом, мышечной ишемией и уве-
личением симпатической активности. Во второй половине 
ХХ в. появились множественные классификации и опре-
деления  комплекса симптоматики, развивающейся после 
повреждений и заболеваний конечностей и характеризу-
ющейся хроническим болевым синдромом, неврологи-
ческими нарушениями и мышечной атрофией. Подобное 
обилие определений и классификаций с одной стороны 
свидетельствовало о возрастающем интересе исследова-
телей, но с другой – в значительной степени затрудня-
ло сравнительное изучение диагностических и лечебных 
методик, делая единые подходы к данной патологии 
невозможными. В 1993 г. Международная ассоциация 
по лечению боли (IASP) на консенсусной встрече в Orlando 
(Флорида, США) предложила обобщающий термин Ком-
плексный регионарный болевой синдром, а также разде-
ление его на два типа. Согласно определению IASP, КРБС 
1-го типа, ранее известный как рефлекторная симпати-
ческая дистрофия, вызывается травмой или заболева-
нием без повреждения нервного ствола, КРБС 2-го типа, 
ранее известный как каузалгия, ассоциируется с иден-
тифицируемым повреждением нервного ствола в ре-
зультате травмы или хирургического вмешательства [5]. 
Позже было отмечено, что у 15% пациентов с ранее 
установленным диагнозом КРБС клинические признаки 
не укладывались полностью в данные критерии, однако 
и не объяснялись другими причинами. Согласительной ко-
миссией IASP было предложено выделить КРБС 3-го типа 
(или KRPSNOS), который чаще развивается на фоне по-
ражений центральной нервной системы. В настоящее 
время под КРБС понимают патологическое состояние 
в виде хронического болевого синдрома, который раз-
вивается после воздействия повреждающего фактора 
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и не ограничивается зоной иннервации одного перифе-
рического нерва, при этом характер симптоматики явно 
не пропорционален первоначальному воздействующему 
фактору. 

Эпидемиология
Данные о распространённости КРБС отличаются 

значительной вариабельностью в связи с разными ус-
ловиями их изучения. В самом крупном на сегодняш-
ний день американском популяционном исследовании 
выполнен анализ данных пациентов, госпитализиро-
ванных в период с 2007 по 2011 г. (общее число более 
33 млн), распространённость КРБС составила 0,07%. 
Популяционные факторы, ассоциированные с КРБС, 
включали женский пол, кавказскую национальность 
и наличие таких коморбидных состояний, как депрес-
сия, наркотическая зависимость и головная боль [6]. 
В другом популяционном исследовании, включавшем 
данные на 6,5 млн пациентов за 2000–2012 гг., распро-
странённость КРБС была значительно выше и состави-
ла 1,2%. Позитивная корреляция отмечена с женским 
полом, длительностью нетрудоспособности и состоя-
ниями с продолжительным болевым синдромом [7]. 
Наиболее частой причиной возникновения КРБС яв-
ляются механическая травма, хирургическая агрессия 
и синдром запястного канала [8]. По данным анализа 
1043 пациентов, чаще всего с КРБС ассоциировались 
переломы (42%), ушибы и растяжения (21%) и хирурги-
ческие вмешательства  (12%). Синдром запястного ка-
нала был провоцирующим фактором у 7%, также у 7% 
явного триггерного фактора выявить не удалось [9]. 
Одной из основных причин развития КРБС 1-го типа 
являются переломы дистального отдела лучевой кости, 
по данным К. Koval, он осложняет течение от 3 до 10% 
травмированных пациентов [10]. Данные других иссле-
дований свидетельствуют о меньшей распространён-
ности КРБС у пациентов с переломами лучевой кости, 
согласно исследованию T.J. Crijns и соавт, она не пре-
вышает 0,19% [11].  Однако, учитывая значительную 
распространённость данных переломов, общее число 
пациентов, страдающих КРБС, весьма значительно. 
КРБС развивается у 2–5% пациентов с повреждениями 
периферических нервов и у 13–70% пациентов с геми-
парезами [12]. Факторами риска развития КРБС так-
же являются менопауза, наличие в анамнезе мигрени, 
остеопороз, бронхиальная астма и приём ингибиторов 
АПФ [12]. Верхняя конечность поражается чаще ниж-
ней. В травматологии дополнительным риском явля-
ется излишне тугая внешняя фиксация и иммобилиза-
ция конечности в нефизиологическом положении [12]. 
В настоящее время исследуется связь КРБС с систем-
ной патологией соединительной ткани. Фибромиалгия 
строго и независимо ассоциируется с КРБС, увеличивая 
риск его развития в 2,5 раза по сравнению с контроль-
ной группой [11]. 

Патогенез
Патогенез КРБС характеризуется влиянием множества 

факторов и во многом остаётся неясным. В настоящее 
время считается доказанным, что ключевым фактором 
развития КРБС является аномальный ответ на травму 
с вовлечением в патологический процесс перифериче-
ской и центральной нервной системы, иммунных и вазо-
моторных механизмов. Широкий спектр патологических 
изменений свидетельствует о системном, а не локальном 
характере всех звеньев патогенеза [12]. 

Течение КРБС характеризуется фазностью: острая, 
или тёплая, фаза сопровождается высвобождением про-
воспалительных модуляторов, хроническая, или холод-
ная, – активацией кератиноцитов, остеобластов и осте-
оцитов [13, 14].

Согласно современным представлениям, пусковыми 
механизмами патогенеза являются воспаление и нару-
шение нейропептидных связей. Воспаление представля-
ет естественный ответ на любое внешнее механическое 
вмешательство, будь то травма или хирургическая агрес-
сия, но у пациентов с КРБС оно приобретает необычно 
выраженный и длительный характер [13, 14]. Избыточная 
активация иммунной системы вызывает пролиферацию 
кератиноцитов и высвобождение провоспалительных 
цитокинов, таких как интерлейкин-6, интерлейкин-1β 
и фактор некроза опухолей-α. Данные цитокины стиму-
лируют иммунный каскад, следствием которого является 
гистамин-индуцированная вазодилятация, проявляющая-
ся гиперемией, локальной гипертермией, болью и отёком 
в первой фазе развития КРБС [15].  Кроме того, провос-
палительные цитокины активируют остеобласты и осте-
окласты, результатом чего являются постепенно разви-
вающиеся остеопоротические изменения, характерные 
для хронической фазы КРБС [16].

Особую роль в патогенезе КРБС играет нейропатиче-
ский ответ, также связанный с воспалением. Активация 
периферических ноцирецепторов М-волокон провоцирует 
трансмиссию болевого сигнала афферентно в дорзальные 
ганглии и эфферентно по направлению к поражённым 
тканям. Результатом обратной трансмиссии является вы-
работка провоспалительных нейропептидов, включаю-
щих субстанцию Р и кальцитонин-ген-связанный пептид 
(CGRP) [17]. В одном из последних исследований указы-
вается на существенную дегенерацию у пациентов с КРБС 
нервных волокон А-α, в то время как волокна А-σ сохра-
няются. По мнению авторов, именно этой диспропорцией 
объясняется развитие аллодинии и гипералгезии [18].

Клиническая манифестация, выражающаяся в изме-
нении цвета кожи и потоотделения, в настоящее время 
объясняется дисбалансом вегетативной нервной систе-
мы, наступающим вследствие повышенного влияния α-1 
адренергических рецепторов на кератиноциты и ноцире-
цепторы [19]. В норме симпатическая активация ведёт 
к высвобождению катехоламинов, таких как норадрена-
лин, которые связывают α-1 адренергические рецепторы, 
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вызывая вазоконстрикцию. У пациентов с КРБС наблю-
дается снижение уровня норадреналина в тканях пора-
жённой конечности, но увеличение экспрессии других си-
стемных катехоламинов. В острой фазе КРБС угнетается 
активность симпатической нервной системы, что приводит 
к снижению циркуляции норадреналина [20]. В результате 
происходят дисрегуляция и сенсибилизация перифери-
ческих α-1 рецепторов, что приводит к вазодилатации, 
гиперемии и гипертермии поражённой конечности [21]. 
В хронической, или холодной, фазе КРБС продолжитель-
ная циркуляция провоспалительных цитокинов, включая 
эндотелин-1, приводит к избыточной активации симпа-
тической нервной системы, увеличению уровня нора-
дреналина и уменьшению экспрессии α-1 рецепторов, 
что выражается в вазоконстрикции, развитию холодной 
и цианотичной конечности [20, 21]. 

Патологические изменения затрагивают не только 
периферическую, но и центральную нервную систему. 
Постоянная нервная активность после воздействия про-
воцирующего фактора вызывает эффект раздражения 
в задних рогах спинного мозга. Данный эффект, предпо-
ложительно, передаётся с помощью нейропептидов глю-
тамата и субстанции Р, уменьшая порог ответа на меха-
нические и термические стимулы, что также провоцирует 
развитие аллодинии и гиперпатии. С течением времени 
в центральной нервной системе, так же как и в перифери-
ческой, развиваются дегенеративные изменения. В иссле-
довании F. DiPietro и соавт. установлено, что у пациентов 
с КРБС снижаются представительства поражённой конеч-
ности в соматотропных отделах коры головного мозга, это 
ведёт к моторной дисфункции и тактильным нарушени-
ям при распознавании предметов, а также к уменьше-
нию объёма движений и дистонии сгибателей запястья 
и пальцев кисти [22].

Существуют свидетельства аутоиммунного воздей-
ствия на патогенез формирования КРБС. Согласно дан-
ным клинических и экспериментальных исследований, 
при КРБС повышается уровень аутоантител в сыворотке, 
коже и других тканях [23]. Высказываются предположения 
о том, что эти антитела провоцируют боль путём сенсиби-
лизации ноцицепторов. В экспериментальном исследова-
нии U. Cuhadar и соавт. сывороточные иммуноглобулины G 
пациентов с КРБС вводились лабораторным мышам, по-
сле чего у них наблюдалась гиперчувствительность к те-
плу и холоду. В этом же исследовании указывается на бо-
лее высокий уровень иммуноглобулинов G у пациентов 
с КРБС и выраженной болью по сравнению с пациентами 
с умеренной и слабой болью [24].  Роль иммуноглобули-
нов М предположительно состоит в усилении болей пу-
тём прямого таргетированного воздействия, активации 
комплемента и выработки дополнительных антител [25]. 
В сыворотке пациентов с длительно протекающим КРБС 
выявлен повышенный уровень функционально активных 
антител с α-1 адренэргетической, β-2 адренэргетиче-
ской и М2 мускарин-угнетающей активностью. Отмечено, 

что подобные антитела, будучи характерными для КРБС, 
отсутствуют при других состояниях, сопровождающихся 
хронической болью [26].

Генетические связи КРБС изучаются в течение мно-
гих лет, но до настоящего времени конкретных резуль-
татов не достигнуто. Отмечены предположительные 
семейные связи с тяжестью его течения. В настоящее 
время основное внимание исследователей сфокусиро-
вано на лейкоцитарной антигенной системе (HLA), гены 
которой, как выяснено, наиболее подвержены как гипер- 
(HLA-DRB1), так и гипорегуляции (HJA-DQB1).  Отмечена 
повышенная экспрессия у пациентов с КРБС гена HJA-
DQB1 В-лимфоцитами, активированными Т-лимфоцитами 
и макрофагами [27]. Однако прямых доказательных дан-
ных в пользу генетической предрасположенности к КРБС 
до настоящего времени не получено. Данная проблема 
нуждается в дальнейшем изучении. 

Роль психологических факторов в развитии КРБС изу-
чается в течение нескольких десятилетий, однако резуль-
таты исследований долго оставались противоречивыми. 
Психологический профиль не предрасполагает к развитию 
КРБС, однако может оказать влияние на интенсивность 
болевых ощущений и их хронизацию [28].  Выявлена 
связь между частотой посттравматических стрессовых 
расстройств и КРБС: она была выше, чем в контрольных 
группах [29]. Психологический стресс влияет и на степень 
прогрессирования КРБС. При наличии высокого уровня 
неудовлетворённости, страха перед болевыми ощущени-
ями и чувства опустошённости характерно более тяжёлое 
его течение. Причиной, по предположениям некоторых 
авторов, является повышенный выброс катехоламинов, 
вызываемый отрицательными эмоциями, ведущий к уси-
лению ноцицептивной чувствительности и адренергиче-
ской симптоматики. Депрессия, избыточная негативная 
психологическая реакция на отрицательные стимулы про-
воцируют тяжёлое течение КРБС, т.к. приводят к увели-
чению провоспалительной активности цитокинов в ответ 
на болевую стимуляцию [30].

Симптомы
Симптоматика КРБС обычно начинает проявляться 

в течение нескольких недель после травмы. В первой 
фазе, продолжающейся 2–3 мес, ведущим признаком 
является боль, отличающаяся непропорциональностью 
относительно первичного поражения и отсутствием дер-
матомного распределения. Вегетативные расстройства 
представлены отёком, который вначале носит мягкий 
тестообразный характер, но затем приобретает плотную 
индуративную форму. В начале развития КРБС характер-
но повышение местной температуры, кожная гиперемия, 
ускорение роста ногтей и волос [30].

Через 3–6 мес интенсивность болевого синдрома мо-
жет снижаться, но нарастает тугоподвижность суставов. 
По мере прогрессирования заболевания рост ногтей и во-
лос замедляется, ногти становятся ломкими, появляется 
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и нарастает мышечная слабость. Понижается температура 
кожи, в результате чего формируется «холодная конеч-
ность». Характерными признаками являются изменения 
кожи: гипертрофия, потеря эластичности. Кожная гипе-
ремия сменяется бледностью и цианотичным окрашива-
нием [30]. Болевой синдром провоцируется механическим 
и термальным раздражением или психологическими фак-
торами [5] (рис. 1).

Через 6 и более мес наступает атрофия всех тканевых 
структур с контрактурами суставов, которые постепенно 
прогрессируют до анкилозов [5, 30].

Диагностика
В 2003 г. на консенсусной конференции IASP в Буда-

пеште согласительная комиссия представила диагности-
ческие критерии КРБС, которые используются до насто-
ящего времени и известны как будапештские критерии. 
Критерии включали 4 категории признаков:

1-й категорией являлась длительная боль, несораз-
мерная полученному повреждению;

2-й – наличие сенсорных, судомоторных и моторно-
трофических признаков, ощущаемых самим пациентом;

3-й – наличие этих же признаков, выявляемых 
при объективном исследовании;

Таблица. Современная интерпретация будапештских критериев 
Table. Modern interpretation of the Budapest criteria

Для диагностики КРБС необходимо наличие критериев A–D

А. Персистирующая боль, диспропорциональная провоциру-
ющим событиям

В. Наличие как минимум одного субъективного признака  
в 3 и более категориях

С. Наличие как минимум одного объективного признака  
в 2 и более категориях

D. Отсутствие другой более вероятной патологии с данными 
признаками

Субъективные признаки

Категория 1. Аллодиния к лёгкому прикосновению/погла-
живанию кисточкой; и/или температурным раздражителям, 
и/или глубоким соматическим раздражениям, и/или движе-
ниям в суставах, и/или гипералгезия при покалывании

Категория 2. Вазомоторные изменения. Температурная 
асимметрия и/или изменения/асимметрия окраски кожи 

Категория 3. Судомоторные изменения/отёк. Отёк и/или 
изменения/асимметрия потоотделения

Категория 4. Моторные/трофические изменения. Умень-
шение объёма движений и/или моторная дисфункция 
(слабость, тремор, дистония), и/или трофические нарушения 
волос, ногтей, кожи

Объективные признаки

Категория 1. Аллодиния к лёгкому прикосновению/погла-
живанию кисточкой, и/или температурным раздражителям, 
и/или глубоким соматическим раздражениям

Категория 2. Вазомоторные изменения. Температурная 
асимметрия и/или изменения/асимметрия окраски кожи

Категория 3. Судомоторные изменения/отёк. Отёк и/или 
изменения/асимметрия потоотделения

Категория 4. Моторные/трофические изменения. Умень-
шение объёма движений и/или моторная дисфункция 
(слабость, тремор, дистония), и/или трофические нарушения 
волос, ногтей, кожи

Рис. 1. КРБС 2-го типа у пациента 81 г., через 20 лет после 
травматической плечевой плексопатии. Клинически проявля-
ется сгибательными контрактурами локтевого и лучезапястного 
суставов, деформацией пальцев кисти, трофическими расстрой-
ствами кожи, болевым синдромом и выраженной аллодинией 
(наблюдение автора)
Fig. 1. Type 2 CRPS in a 81-year-old patient, 20 years after trau-
matic brachial plexopathy. It is clinically manifested by flexion 
contractures of the elbow and wrist joints, deformity of the fin-
gers, trophic skin disorders, pain syndrome and severe allodynia 
(author’s observation)

4-й – отсутствие другого заболевания с вышеуказан-
ными признаками.

Диагноз КРБС считался подтверждённым при наличии 
2 из 4 критериев. 

В 2019 г. на согласительной конференции в Валенсии бу-
дапештские критерии были переработаны и уточнены [31]. 
Современная трактовка будапештских критериев пред-
ставлена в таблице. 

Чувствительность будапештских критериев как диа-
гностического инструмента составляет 99%, специфич-
ность – 41–68% [5].

Из инструментальных методов диагностики наиболее 
часто используется сравнительная термометрия, разни-
ца температурных показателей со здоровой конечностью 
в 1° является одним из важных диагностических критери-
ев. Однако температурный дифференциал не коррелирует 
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с выраженностью болевых ощущений [5]. Стандартная 
рентгенография демонстрирует картину «пятнистого осте-
опороза», однако данные изменения становятся отчёт-
ливыми не ранее 6–9 нед заболевания. Рентгенография 
чаще используется для исключения другой патологии, 
например, неправильно сросшихся переломов. 

Медикаментозная терапия
КРБС является хроническим прогрессирующим за-

болеванием, его ранняя диагностика и начало терапии 
во многом определяют прогноз. Учитывая многофактор-
ный патогенез, современная лечебная стратегия требует 
мультидисциплинарного подхода и включает фармако-
логическую терапию, функциональные методы лечения, 
психологическую и профессиональную терапию и хирур-
гические вмешательства.

Нестероидные противовоспалительные препараты 
традиционно используются при КРБС с целью снижения 
воспалительного ответа и уменьшения боли. 

Кортикостероиды так же широко использовались ранее 
и применяются для лечения КРБС до настоящего време-
ни. В РКИ высокого качества, включавшем 60 пациентов 
с КРБС 1-го типа, демонстрировался более высокий эффект 
от перорального приёма преднизолона по сравнению с не-
стероидным противовоспалительным препаратом (пирок-
сикам) [32]. Однако терапия высокими дозами кортикосте-
роидов не рекомендуется. В исследовании S. Barbalinardo 
и соавт. показано отсутствие эффекта от высоких дозиро-
вок преднизолона (100 мг в день) у пациентов с длитель-
ностью симптоматики более 3 мес [33].  Продолжительный 
приём кортикостероидов нежелателен ввиду их побочных 
эффектов. Эффективность кортикостероидов наиболее 
выражена в начальной стадии КРБС, когда основную роль 
в патогенезе играет воспалительный компонент [5].

Бисфосфонаты довольно часто используются в лече-
нии КРБС, хотя доказательная база по их эффективности 
ограничена несколькими небольшими РКИ [5]. Точный ме-
ханизм действия бисфосфонатов остаётся неясным, пред-
полагается, что они играют роль в модуляции медиаторов 
воспаления, а также способствуют пролиферации и ми-
грации клеток костного мозга [13, 14, 34]. Метаанализ, 
включавший 4 РКИ с общим числом 181 пациент, отме-
тил существенный эффект и безопасность бисфосфонатов 
в лечении пациентов с КРБС [35]. 

Ещё одним из наиболее часто используемых препара-
тов в практике лечения КРБС является габапентин, хотя его 
доказательная эффективность так же основана на неболь-
шом количестве исследований. В настоящее время вопрос 
о выборе габапентина в качестве одного из компонентов 
фармакотерапии в значительной степени основывается 
на преференциях и клиническом опыте специалистов [5].

В последнее время в связи с появлением новых 
данных о молекулярных и клеточных механизмах раз-
вития КРБС стали изучаться новые фармакологические 
средства, предназначенные для целенаправленного 

воздействия на звенья его патогенеза. Одним из таких 
препаратов, использование которого начато в последние 
годы, является налтрексон, антагонист μ- и ƙ-опиоидных 
рецепторов, показавший эффективность при лечении хро-
нических болевых синдромов, не связанных со злокаче-
ственными новообразованиями. В малых дозах налтрек-
сон ингибирует микроглиальную активацию, в конечном 
итоге уменьшая воспалительный ответ [36]. 

Другим препаратом, эффективность которого при КРБС 
в настоящее время активно изучается, является ботулино-
токсин А (ВТХ-А). Последние исследования демонстрируют 
эффективность ВТХ-А при мышечных и невропатических 
болях, рефрактерных к другим препаратам, существенно 
снижая уровень болевых ощущений по визуально-анало-
говой шкале  [37].

Дискутабельным остаётся использование при хрони-
ческих болевых синдромах препаратов на основе канна-
биса. В последнем рандомизированном двойном слепом 
контролируемом исследовании признаётся статистически 
значимое снижение болей при использовании ингаляци-
онных форм при хронических болевых синдромах, вклю-
чая КРБС [38]. Однако широкое клиническое использова-
ние данных препаратов тормозят юридические основания, 
противоречия в путях введения и наличие выраженных 
побочных эффектов [39].

Среди перспективных направлений фармакологиче-
ской терапии КРБС называют использование иммуно-
депрессантов и полидезоксирибонуклеотидов (PDRN). 
Последние исследования указывают на анальгетический 
эффект микофенолата [40], однако неясные механизмы 
действия и возможные побочные эффекты пока не позво-
ляют его широкого клинического использования. PDRN 
относятся к группе репарантов и регенерантов и исполь-
зуются в основном в эстетической медицине. Среди ме-
ханизмов действия называют активизацию синтеза ДНК, 
стимуляцию клеточных рецепторов типа А2, обеспечение 
восстановления структуры и трофики соединительной 
ткани за счёт увеличения экспрессии сосудистого факто-
ра роста. PDRN также обладают противовоспалительной 
активностью, уменьшая выработку провоспалительных 
цитокинов TNF-α и IL-6 и увеличивая концентрацию анти-
воспалительного цитокина IL-10.  Применение при КРБС 
пока ограничивается экспериментальными исследовани-
ями, демонстрирующими положительный эффект влияния 
на аллодинию и активацию астроцитов [41]. 

Из наружных средств в комплексной терапии КРБС 
используются пластырь с 5% лидокаином и крем «Эмла», 
содержащий лидокаин и прилокаин. На ранних этапах 
развития КРБС могут быть эффективными аппликации 
димексида. На более поздних стадиях при холодной 
и цианотичной коже отмечено положительное местное 
действие N-ацетилцистеина [30]. 

Одной из новых неинвазивных процедур, исполь-
зуемых в арсенале лечебных мероприятий, является 
транскраниальная магнитная стимуляция, основанная 
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на воздействии магнитного поля на клетки головного 
мозга. Механизмы её остаются неясными, предполага-
ется, что  пульсовое воздействие магнитных волн ведёт 
к стимуляции клеток, влияя на их возбудимость. Эффект 
от магнитной стимуляции возникает через 30 с, достигает 
максимума через 15 мин и продолжается до 1 нед. От-
далённые результаты этого метода лечения пока не из-
учены [42]. 

Последние данные об аутоиммунных механизмах 
развития КРБС позволили использовать в комплек-
се лечебных мероприятий плазмоферез, применяемый 
ранее для лечения другой аутоиммунной патологии. 
В ретроспективном исследовании G.M. Alexander и соавт., 
включавшем 33 пациентов, 91% отметили существенное 
уменьшение болей [43].

Психотерапия и физические методы лечения
Важным звеном в лечебном процессе является психо-

терапия, направленная на развитие способностей паци-
ента контролировать боль, а также активно участвовать 
в мероприятиях по реабилитации. При проведении пси-
хотерапии значительная роль отводится не только самому 
пациенту, но и его близким [30].

Одна из ключевых задач в лечении КРБС – функцио-
нальное восстановление, достигаемое с помощью лечеб-
ной физкультуры и трудотерапии. В лечебной физкультуре 
превалируют методики, связанные с постепенным увели-
чением объёма и амплитуды движений и использованием 
режимов дифференцированной двигательной активности. 

К методам физического воздействия, используемым 
в комплексной терапии КРБС 1-го типа, относятся:
– десенситизация, которая проводится пациентам с ги-

перестезией и аллодинией путём работы с материа-
лами различной степени грубости, с водой различной 
температуры, печатанием на клавиатуре персонально-
го компьютера и т.д.;

– постепенное повышение толерантности к нагрузкам;
– разработка как активных, так и пассивных движений. 

Следует уделять внимание как движениям в изолиро-
ванном суставе, так и комбинированным движениям 
с участием нескольких суставов и групп мышц. Разра-
ботку движений осуществляют до умеренной боли [44]. 
Одним из методов реабилитации является зеркаль-

ная терапия, предложенная в конце 90-х гг. прошло-
го века для лечения фантомных болей. Позже данный 
метод стал использоваться при различных хронических 
болевых синдромах, в том числе и при КРБС. Суть ме-
тода состоит в расположении перед пациентом зеркала, 
отображающего здоровую конечность, при этом пациент, 
повернувшись в сторону больной конечности, выполняет 
здоровой различные моторные и сенсорные упражнения, 
и у него создаётся иллюзия движений и ощущений в по-
ражённой конечности. Механизмы действия зеркальной 
терапии продолжают изучаться, среди них называют «пе-
реучивание» с помощью обратной связи и возможность 

с помощью этой связи влиять на состояние сенсомо-
торной зоны соответствующего полушария головного 
мозга, роль «зеркальных нейронов», активирующихся 
как при выполнении действия, так и при наблюдении 
за этим действием и возможное задействование ипсила-
теральных проводящих путей [45]. Новым направлением 
в лечении хронических болевых синдромов, в том числе 
КРБС, является использование виртуальной реальности. 
В пилотном исследовании B. Chau и соавт. использовался 
виртуальный симулятор кухни с кухонными принадлеж-
ностями. На экране монитора отображались виртуальные 
кисти участника, которыми он управлял при захвате и ма-
нипуляциях с различными предметами, выполняя работы 
по приготовлению различных блюд, уборке и т.д. В иссле-
довании принимало участие 8 пациентов с КРБС и пора-
жением верхней конечности, у всех отмечено уменьшение 
болевых ощущений и функциональный прогресс [46]. 

Интервенционные методики
Эпидуральная блокада. Одним из преимуществ воз-

действия на эпидуральное пространство при лечении 
КРБС является возможность обеспечения длительной ин-
фузии (и, следовательно, длительной симпатической бло-
кады) через катетер. Кроме того, скорость эпидуральной 
инфузии можно медленно титровать в зависимости от от-
вета. Имеются сообщения о туннелированных эпидураль-
ных катетерах, которые оставляли на месте на 6–12 нед 
без инфекции или осложнений [47]. Инфузия как местных 
анестетиков (при симпатической блокаде), так и опиатов 
(для контроля боли) является потенциальным вариантом 
лечения. Осложнения включают поверхностную инфек-
цию, эпидуральный абсцесс и смещение катетеров [47]. 
Это не лечение первой линии, но потенциально может 
быть альтернативой для рефрактерных и тяжёлых слу-
чаев КРБС до рассмотрения более постоянного варианта 
лечения, такого как стимуляция спинного мозга.

Блокада звёздчатого ганглия. Недавние резуль-
таты блокад симпатического нерва (звёздчатого ганглия 
и поясничного симпатического нерва) представляют со-
бой варианты интервенционного лечения первой линии 
для пациентов с КРБС верхних и нижних конечностей со-
ответственно. Рентгеноскопические методы поясничной 
симпатической блокады не претерпели существенных 
изменений на протяжении многих лет. Однако появились 
как новые рентгеноскопические, так и ультразвуковые 
подходы к блокаде звёздчатого ганглия. КРБС можно 
разделить на симпатически поддерживаемую боль и сим-
патически независимую боль. Это различие возможно 
объясняет, почему, несмотря на кажущуюся адекватной 
блокаду, не получается достаточно адекватной анальге-
зии [48].

Даже при использовании соответствующей техники 
степень фактической блокады симпатического узла может 
быть различной. Считается, что три классических призна-
ка синдрома Горнера (птоз, миоз и ангидроз) указывают 
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на успешную симпатическую блокаду звёздчатого узла, 
но, как оказалось, они не обязательно означают, что были 
заблокированы звёздчатый ганглий и симпатический то-
нус верхней конечности. Дополнительными признаками 
успешной блокады являются повышение температуры 
кожи не менее чем на 2° Цельсия в области поражённой 
верхней конечности и улучшение функции конечности. 
Тем не менее все клинические показатели кажутся не-
достаточно надёжными для прогнозирования эффектив-
ности. Уменьшение боли после первой блокады может 
предсказать значительное уменьшение боли после серии 
блокад [49].

Ультрасонография (УЗИ) позволяет визуализировать 
ключевые структуры мягких тканей, которые дают воз-
можность точно разместить иглу для блокады. Анатоми-
ческими ориентирами для блокады звёздчатого ганглия 
являются сонная артерия, длинная мышца шеи и перед-
ний бугорок шестого позвонка (бугорок Шассиньяка) [50]. 
В отличие от флюороскопического доступа (рис. 2), ко-
нечной точкой УЗ-доступа не является контакт с костью. 
Целью является плоскость между латеральной частью 
длинной мышцы шеи сзади и предпозвоночной фасцией, 
покрывающей заднюю часть оболочки сонной артерии 
спереди. Существуют явные различия между конечны-
ми точками иглы при флюороскопическом и УЗ-доступе, 
который разделён длинной мышцей шеи. УЗ-подход на-
целен на переднюю поверхность мышцы (рис. 3), тогда 
как рентгеноскопический подход нацелен на заднюю по-
верхность мышцы. Кроме того, прямая визуализация со-
судов и мягких тканей сводит к минимуму риск случайного 
укола иглой и последующей травмы при ультразвуковом 
контроле. Дополнительным преимуществом использова-
ния УЗИ является то, что требуется меньший объём инъ-
екции для создания той же степени блокады, что сводит 

к минимуму любые необоснованные побочные эффекты 
введения местных анестетиков [51]. В целом под контро-
лем УЗИ используется около 3 мл по сравнению с более 
чем 5 мл при рентгеноскопическом доступе.

Поясничные симпатические блокады. Для лечения 
КРБС нижних конечностей применяется поясничная сим-
патическая блокада. Поясничные симпатические ганглии 

Рис. 2. Блокада звёздчатого ганглия под рентгеноскопическим контролем: а) косая проекция: игла касается кости на уровне С6 
в месте соединения крючковидного отростка и тела позвонка; b) изображение, показывающее внесосудистое, внеинтратекальное 
распространение контраста; c) вид после введения местного анестетика [48]
Fig. 2. Blockade of the stellate ganglion under fluoroscopic control: a) oblique projection: the needle touches the bone at the C6 level at 
the junction of the uncinate process and the vertebral body; b) image showing extravascular, extra-intrathecal spread of contrast; c) view 
after administration of local anesthetic [48]

Рис. 3. Ультразвукассистированная блокада звёздчатого ган-
глия на уровне C7. Белая окружность – зона блокады; 1 – гипер- 
эхогенная тень поперечного отростка C7; 2 – сонная артерия;  
3 – ярёмная вена; 4 – длинная мышца шеи; 5 – превертебраль-
ная фасция; 6 – пищевод; 7 – трахея; 8 – правая доля щитовид-
ной железы; белые прямые линии – направление иглы
Fig. 3. Ultrasound-assisted blockade of the stellate ganglion at 
the C7 level. White circle – blockade zone; 1 – hyperechoic shadow 
of the transverse process C7; 2 – carotid artery; 3 – jugular vein;  
4 – long muscle of the neck; 5 – prevertebral fascia; 6 – esophagus; 
7 – trachea; 8 – right lobe of the thyroid gland; white straight lines 
are the direction of the needle
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расположены передне-латерально по отношению к телам 
поясничных позвонков рядом с поясничной мышцей. Мо-
жет быть от 3 до 5 ганглиев, которые могут быть разде-
лены или слиты. Анатомическое расположение пояснич-
ных симпатических ганглиев может сильно различаться 
у разных людей, исследования на трупах показали, что L3 
является наиболее распространённым уровнем [51]. По-
ясничные симпатические блокады обычно выполняются 
на уровне L3 или на уровне L2 и L4. Был предложен новый 
подход для более прямого воздействия на область диска 
L2–3 посредством парадискального, экстрафораминаль-
ного доступа [52]. По мнению авторов, при попадании 
иглы в верхнюю часть тела позвонка L3 снижается риск 
непреднамеренного проникновения в диск L2–3 (рис. 4).  
Кроме того, большой объём местного анестетика позво-
ляет охватить большую анатомическую область, делая 
точку входа немного менее важной для общего успеха 
блокады по сравнению с блокадой звёздчатого ганглия. 
Помещение иглы в брюшко поясничной мышцы являет-
ся распространённой ошибкой, поэтому как боковая, так 
и передняя рентгеноскопия являются обязательными 
для подтверждения правильного положения иглы и рас-
пределения контраста. В то время как рентгеноскопия яв-
ляется основным методом визуализации, также исполь-
зуются ультразвук, магнитно-резонансная томография 
(МРТ) и компьютерная томография (КТ) [52, 53].

Оригинальный подход к блокаде поясничного симпати-
ческого ганглия под ультразвуковым контролем был пред-
ложен в 2017 г. По мнению авторов, прямая визуализация 
положения кончика иглы под передней фасцией большой 
поясничной мышцы в паравертебральном пространстве 
под контролем УЗИ должна иметь такие же показате-
ли успеха, как и под контролем флюороскопа (рис. 5).  
Наряду с сокращением времени процедуры и уменьше-
нием связанного с процедурой дискомфорта, который 

обычно может быть вызван касанием кончика иглы костно-
го кортикального слоя позвонка при флюороскопическом 
контроле. Кроме того, ультразвуковой контроль также по-
зволяет избежать повреждения внутренних органов [54]. 
Эффекты симпатических блокад не предсказывают успех 
стимуляции спинного мозга [55].

Рис. 4. Блокада поясничного симпатического ганглия под рентгеноскопическим контролем: а – косая проекция, игла контактирует 
с костью над поперечным отростком на уровне L3; b – вид сбоку, кончик иглы на переднем крае L3, превертебральное распро-
странение контраста; c – вид спереди, контраст распространяется к средней линии L3 с дольчатым «облачным» рисунком [48]
Fig. 4. Blockade of the lumbar sympathetic ganglion under fluoroscopic control: a – oblique projection, the needle is in contact with the 
bone above the transverse process at the level of L3; b – lateral view, needle tip at the anterior margin of L3, prevertebral spread of 
contrast; c – anterior view, the contrast extends to the L3 midline with a lobed “cloudy” pattern [48]

Рис. 5. Ультразвукассистированная блокада поясничного сим-
патического ганглия: 1 – передняя фасция поясничной мыш-
цы; 2 – поясничная мышца; 3 – квадратная мышца поясницы; 
4 – тень тела IV поясничного позвонка; 5 – суставной отросток 
позвонка; 6 – тень от поперечного отростка позвонка; 7 – по-
ясничное сплетение
Fig. 5. Ultrasound-assisted blockade of the lumbar sympathetic 
ganglion: 1 – anterior fascia of the psoas muscle; 2 – psoas muscle; 
3 – square muscle of the lower back; 4 – shadow of the body of the 
IV lumbar vertebra; 5 – articular process of the vertebra; 6 – shadow 
from the transverse process of the vertebra; 7 – lumbar plexus
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Нейромодуляция. В последние годы были разрабо-
таны новые методы нейромодуляции для лечения КРБС, 
включающие новые формы волны со стимуляцией дор-
сального столба и совершенно новые мишени для нервов, 
такие как стимуляция ганглиев дорсальных корешков. 
Электростимуляция задних рогов спинного мозга ис-
пользуется для лечения хронической боли, в том числе 
и при КРБС, в течение более 50 лет. Механизм действия 
основан на теории воротного контроля боли (gatecontrol 
theory), выдвинутой R. Melzack и P. Wall в 1965 г. Согласно 
данной теории, регулирующим механизмом в передаче 
болевых импульсов выступает желатинозная субстанция 
задних рогов спинного мозга, угнетая импульсы, прово-
дящие по толстым, и усиливая импульсы, проходящие 
по тонким волокнам. Современные исследования демон-
стрируют эффективность электростимуляции у 50% паци-
ентов с КРБС [56]. Механизм действия электростимуляции 
включает модуляцию гипервозбудимости нейронов и кон-
центрации нейротрансмиттеров, а также воздействие 
на уровень белка в спинномозговой жидкости. Уровень 
белка, в свою очередь, модифицирует ноцицептивные 
сигналы, иммунную регуляцию и нейропластичность [57]. 
В последнее время всё чаще используется модификация 
метода – высокочастотная стимуляция с частотой 10 ки-
логерц. Согласно последним исследованиям, модифи-
кация является эффективной у пациентов, резистентных 
к терапии традиционной электростимуляцией, а также 
лишена её основного недостатка: необходимости полу-
чения парестезии. Показанием к проведению электрости-
муляции традиционным или высокочастотным методами 
является отсутствие существенного эффекта от консерва-
тивной терапии КРБС в течение 12–16 нед [58].

Периферическая нейростимуляция. Другой ин-
тервенционной методикой является электростимуляция 
периферических нервов через вживлённые электроды. 
Эффективность данного метода выражается в уменьше-
нии боли по визуально-аналоговой шкале, уменьшении 
потребности в анальгетиках и улучшении функциональ-
ных исходов [59]. 

Электростимуляция дорзальных корешковых 
ганглиев. Промежуточным звеном между спинальной 
и периферической электростимуляцией является стиму-
ляция дорзальных корешковых ганглиев. В дорзальных 
корешках проходят центральные аксоны первичных сен-
сорных нейронов. В крупном РКИ, сравнивающем эф-
фективность спинальной электростимуляции и электро-
стимуляции дорзальных ганглиев, авторы высказываются 
в пользу последней. Воздействие на дорзальные ганглии 
характеризовалось более высокой частотой успешных ис-
ходов и более продолжительным эффектом [60]. 

Радиочастотная абляция. Исследования ис-
пользования TRF (термальная радиочастотная абляция) 
для лечения КРБС верхних конечностей показали много-
обещающие результаты в долгосрочной перспективе 
по сравнению с PRF (пульсовая радиочастотная абляция), 

где эффекты были временными. Следует отметить, 
что на уровне С7 звёздчатый ганглий не был доступен  
у 4 из 34 пациентов, что может свидетельствовать о пло-
хой пригодности этой процедуры для некоторой части 
пациентов. В целом у пациентов с КРБС химический не-
вролиз имел такой же или больший успех по сравнению 
с TRF, но термальная абляция обеспечивала более дли-
тельное облегчение, чем блокада. Данные об использова-
нии PRF при КРБС были ограничены, а эффекты кажутся 
временными [61].

Криоанальгезия. Крионейроабляция, или криоаналь-
гезия, – один из эффективных интервенционных методов 
лечения болевого синдрома, обеспечивающий качествен-
ное длительное обезболивание путём низкотемпературного 
разрушения нервных оболочек чувствительных или сме-
шанных нервов [62].

Описано немного случаев применения крионевролиза 
звёздчатого ганглия при лечении КРБС, но данная мето-
дика может быть очень перспективной в лечении данной 
патологии [63].

Хирургические методы лечения
Ампутация поражённых сегментов конечностей оста-

ётся одной из хирургических опций используемой при от-
сутствии эффекта от консервативного и хирургического 
лечения, однако результаты её противоречивы. Основ-
ными показаниями к ампутации при КРБС являлись боли 
(80%) и выраженная дисфункциональность конечности. 
У половины пациентов после ампутации развился реци-
див симптоматики. Отмечался также низкий удельный вес 
возврата к труду и пользования протезами [64]. Авторы 
последнего системного обзора указывают на возмож-
ность использования ампутации как одной из последних 
опций в лечении КРБС, но решение о её выполнении не-
обходимо принимать мультидисциплинарной командой 
специалистов с учётом баланса ожидаемой эффективно-
сти с одной стороны и вероятных осложнений и рециди-
вов симптоматики с другой [65].

Профилактика
Тяжёлые последствия КРБС и трудности его консер-

вативной терапии выдвигают на первый план проблему 
профилактики данного патологического состояния, в пер-
вую очередь с помощью фармакологических препаратов. 
В конце 90-х гг. появились исследования, указывающие 
на эффективность профилактического приёма аскорби-
новой кислоты для профилактики КРБС, развившегося 
после травматических повреждений. Механизмы про-
филактического действия аскорбиновой кислоты неясны, 
предполагается, что, будучи антиоксидантом, она спо-
собна ингибировать провоспалительные процессы. Кроме 
того, аскорбиновая кислота уменьшает перекисное окис-
ление липидов, стабилизируя, таким образом, клеточ-
ные мембраны, минимизируя  клеточную проницаемость 
и потери белка.  Профилактическая дозировка, по данным 
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последних исследований, составляла от 500 до 1000 мг/сут, 
продолжительность приёма от 40 до 50 дней. Приём 
аскорбиновой кислоты сопровождался статистически 
значимым снижением риска развития КРБС после опе-
ративного лечения переломов запястья [66]. Выявлено 
существенное снижение риска развития КРБС после при-
ёма аскорбиновой кислоты у пациентов, оперированных 
на стопе и голеностопном суставе [67]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Согласно современным представлениям, КРБС является 

сложной мультифакторной патологией, характеризующей-
ся хроническим болевым синдромом, вегетативными на-
рушениями и моторной дисфункцией. В настоящее время 
выделяют 2 основных типа КРБС: без поражения (КРБС 1) 
и с поражением нервного ствола (КРБС 2). Распространён-
ность заболевания в общей популяции остаётся неясной 
в связи с гетерогенностью популяционных исследований. 
Доказанными предрасполагающими факторами являют-
ся травмы, хирургические вмешательства и синдром за-
пястного канала. Чаще поражаются конечности, особенно 
верхняя. Наиболее типичным провоцирующим фактором 
является перелом дистального отдела лучевой кости.

Механизмы развития КРБС включают множество фак-
торов и во многом неясны. В настоящее время ключевым 
считается аномальный воспалительный ответ на повреж-
дение с вовлечением в патологический процесс пери-
ферической и центральной нервной системы, иммунных 
и вазомоторных механизмов. На течение хронического 
болевого синдрома и его интенсивность оказывают вли-
яние психологические составляющие: депрессия и пост-
травматический стресс. Течение КРБС характеризуется 
наличием острой (тёплой) и хронической (холодной) фазы. 
В острой фазе преобладают элементы воспаления, клини-
чески она характеризуется гиперемией, местной гипер-
термией и отёком  поражённого сегмента. В хронической 
фазе преобладают вегетативные и дегенеративные изме-
нения, клинически она проявляется  цианозом, похолода-
нием поражённой конечности и моторными нарушениями. 
Для обеих фаз типичным является болевой синдром, при-
нимающий во второй фазе хронический характер и явля-
ющийся основной причиной поведенческих нарушений, 
прежде всего депрессии. 

Диагностика КРБС основывается на клинических 
данных. Наиболее распространённым диагностическим 
инструментом в настоящее время являются критерии, 
основанные на субъективных и объективных клиниче-
ских признаках (будапештские критерии), включающие 
4 группы признаков: боль, вазомоторные, судомоторные 
и моторно-трофические изменения. 

Учитывая комплексный характер развития и много-
факторный патогенез, современная лечебная стратегия 
требует мультидисциплинарного подхода и включает 
фармакологическую терапию, функциональные методы 

лечения, психологическую и профессиональную терапию 
и хирургические вмешательства. Среди фармакологиче-
ских средств традиционно используются нестероидные 
противовоспалительные препараты, кортикостероиды 
и бисфосфонаты и средства, влияющие на центральную 
нервную систему. Данные последних исследований сви-
детельствуют о существенном сокращении риска развития 
КРБС после переломов и оперативных пособий на верхних 
и нижних конечностях при приёме с профилактической 
целью аскорбиновой кислоты. В настоящее время изуча-
ется эффективность использования других фармакологи-
ческих групп препаратов: антагонистов опиоидных рецеп-
торов, иммунодепрессантов, ботулинотоксина и прочих. 
Другим направлением в комплексной терапии являются 
физическая терапия и лечебная гимнастика, цель кото-
рых – преодоление аллодинии и восстановление функции 
поражённых суставов. Важное значение придаётся психо-
терапии, направленной на развитие способностей паци-
ента контролировать боль, а также активно участвовать 
в мероприятиях по реабилитации. 

Из инвазивных методов лечения наиболее часто ис-
пользуются симпатические блокады и электростимуляция 
различных отделов нервной системы. В последних иссле-
дованиях отмечена эффективность высокочастотной элек-
тростимуляции задних рогов спинного мозга и дорзальных 
корешковых ганглиев. При отсутствии эффекта от консер-
вативного и хирургического лечения, наличии выраженного 
болевого синдрома и тяжёлых функциональных нарушений 
может использоваться ампутация поражённых сегментов 
конечностей, однако эффективность её во многом остаёт-
ся спорной. Решение об ампутации необходимо принимать 
мультидисциплинарной командой специалистов. 
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