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Фантомний біль (ФБ) є поширеною та виснажливою формою нейропатичного 
болю, що виникає після ампутації кінцівки та значно погіршує якість життя 
пацієнтів.
Мета огляду - узагальнити й проаналізувати сучасні дані щодо 
фармакологічного та інтервенційного лікування ФБ з акцентом на 
практичних аспектах терапії для поліпшення якості життя пацієнтів і 
оптимізації тактики лікування цього складного стану.
Проведено аналіз досліджень і клінічних настанов щодо лікування ФБ, 
зокрема фармакологічних підходів (антидепресанти, антиконвульсанти, 
габапентиноїди, опіоїди та антагоністи NMDA-рецепторів) та інтервенційних 
методів (блокади нервів, радіочастотні процедури, нейромодуляція).
Фармакологічне лікування ФБ показало варіабельні результати. 
Габапентиноїди, антиконвульсанти та інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну-норадреналіну продемонстрували помірну ефективність щодо 
зменшення інтенсивності болю. Опіоїди можна використовувати лише в 
тяжких випадках через ризик залежності та побічні ефекти. Інтервенційні 
методи, такі як блокади периферичних нервів, радіочастотна абляція 
та методи нейромодуляції (стимуляція спинного мозку, транскраніальна 
магнітна стимуляція), забезпечують тривале полегшення болю у випадку 
рефрактерного ФБ із мінімальними побічними явищами.
Персоналізований підхід, що поєднує фармакологічні та інтервенційні 
методи, є найефективнішим у лікуванні ФБ. Необхідно провести 
рандомізовані контрольовані дослідження для оптимізації терапевтичних 
стратегій. З огляду на актуальність проблеми в умовах зростання кількості 
пацієнтів з ампутаціями внаслідок воєнних дій в Україні, стандартизація 
лікування ФБ є пріоритетним завданням для медичної спільноти.
Ключові слова: фантомний біль; персоналізований підхід; методи 
лікування; фармакотерапія; інтервенційне лікування

Вступ
Фантомний біль (ФБ) ‒ це складний і виснажливий 

патологічний стан, який виникає після ампутації 
кінцівки та характеризується відчуттям болю у 
відсутній частині тіла. Це явище є однією з форм 
нейропатичного болю та залишається актуальною 
проблемою для пацієнтів і медичних працівників через 
високу поширеність та складність лікування.

Сучасні підходи до лікування ФБ передбачають 
викорис тання як фармаколог ічних метод ів 
(антидепресанти, антиконвульсанти, габапентиноїди 
тощо), так і інтервенційних втручань (блокади 
нервів, радіочастотні методи, нейромодуляція). 
Проте ефективність багатьох із них залишається 
суперечливою через обмежену кількість високоякісних 
клінічних досліджень.

Мета огляду ‒ узагальнити й проаналізувати 
сучасні дані щодо фармакологічного та інтервенційного 
лікування ФБ з акцентом на практичні аспекти терапії 
для поліпшення якості життя пацієнтів і оптимізації 
тактики лікування цього складного стану.

Епідеміологія фантомного болю
Поширеність ФБ значно відрізняється в різних 

дослідженнях (від 64 до 87% серед пацієнтів з 
ампутованими кінцівками) залежно від вибірки та 
методів оцінки [1,2]. Фантомний біль спостерігається 
як у цивільних осіб, так і у військовиків, але його 
частота і тяжкість є непропорційно високими серед 
військовиків через травматичний характер їхніх 
ампутацій. У світі щорічно виконують близько 
356  млн ампутацій кінцівок, найбільший тягар 
ампутацій спостерігається в країнах із низьким і 
середнім рівнем доходу через травми та інфекції [3]. 
У Сполучених Штатах щорічно проводять близько 
185  тис. ампутацій, головними причинами яких є 
судинні захворювання (82,0%), травми (16,4%), 
онкологічні ураження (0,9%) і вроджені аномалії 
(0,8%) [4]. Серед осіб з ампутованими кінцівками ФБ 
є стійким і часто виснажливим станом. Поширеність 
ФБ упродовж життя після ампутації становить від 
64 до 87% [2]. Систематичний огляд і метааналіз, 
проведені К. Limakatso та співавт. (2020) [1], виявили, 
що поширеність ФБ значно вища в розвинених країнах 

Copyright © 2025 В.В. Білошицький, М.В. Білошицька

Робота опублікована під ліцензією Creative Commons Attribution 4.0 International License 
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/



4

http://theunj.org

Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 31, N1, 2025

(66,55%) порівняно з країнами, що розвиваються 
(53,98%), що свідчить про потенційний вплив 
доступу до медичної допомоги, хірургічних методів і 
післяопераційного догляду на розвиток ФБ. У близько 
82% осіб з ампутованими кінцівками ФБ виникає 
впродовж першого року після ампутації, значна 
частина пацієнтів відчувають біль роками, що свідчить 
про хронічний характер захворювання [3].

На розвиток ФБ впливає низка доопераційних, 
періопераційних і післяопераційних чинників ризику.

Доопераційні чинники ризику
1. Біль перед ампутацією. Постійний біль перед 

ампутацією є сильним передвісником ФБ, оскільки 
він може спричинити центральну сенситизацію та 
дезадаптивну нейропластичність [5].

2. Психологічні чинники. Тривога, депресія та 
катастрофізація пов’язані з підвищеною ймовірністю 
розвитку ФБ [6].

3. Вік і стать. Літній вік асоціюється з вищим 
ризиком ФБ, тоді як відмінності, пов’язані зі статтю, 
залишаються недоведеними [3].

Періопераційні чинники ризику
1. Хірургічна техніка. Традиційна тракційна 

нейректомія, коли нерв перерізають під натягом, 
що спричиняє його скорочення, може призвести до 
утворення невроми, збільшуючи ризик ФБ [7].

2. Удосконалені хірургічні методи. Доведено, 
що такі методи, як цілеспрямована реіннервація 
м’язів (Targeted Muscle Reinnervation (TMR)) і 
регенеративний інтерфейс периферичних нервів 
(Regenerative Peripheral Nerve Interface (RPNI)), 
значно зменшують частоту ФБ завдяки поліпшенню 
регенерації нервів і зменшенню частоти утворення 
невром [8].

Післяопераційні чинники ризику
1. Біль у залишку кінцівки (біль у куксі) сильно 

корелює з ФБ, що свідчить про наявність спільних 
патофізіологічних механізмів [9].

2. Використання протезів. Удосконалені протези із 
сенсорним зворотним зв’язком можуть пом’якшити ФБ, 
тоді як погано підігнані або суто косметичні протези 
можуть підсилити скарги [10].

3 .  Го с т р и й  п і с л я о п е р а ц і й н и й  б і л ь  – 
неконтрольований біль, що зберігається впродовж 
тижнів після операції, значно підвищує ризик 
хронічного ФБ [3].

Фантомний біль у військовиків
Фантомний біль є актуальною проблемою в умовах 

війни через високу частоту травматичної втрати 
кінцівок серед військовиків. Дослідження показали, 
що військовики з ампутованими кінцівками відчувають 
більш тяжкий і стійкий ФБ порівняно з цивільними 
особами [11]. Це пояснюється такими причинами:

1. Природою ампутації: ампутації, пов’язані з 
бойовими діями, часто спричинені вибуховими ударами 
високої енергії або вогнепальними пораненнями, що 
призводить до серйознішого пошкодження нервів і 
підвищення ризику появи ФБ [12].

2. Психологічними стресовими чинниками: 
військовики з ампутованими кінцівками мають вищий 
рівень посттравматичного стресового розладу (ПТСР) 
і депресії, які тісно пов’язані зі збільшенням тяжкості 
ФБ [13].

3. Проблемами реабілітації: відстрочена або 
неадекватна реабілітація, зокрема обмежений 
доступ до спеціалізованого протезування та програм 
лікування болю, може підсилити ФБ у ветеранів [14].

Патологічна фізіологія фантомного болю
Незважаючи на численні дослідження, точні 

патофізіологічні механізми, що лежать в основі ФБ, 
вивчено не повністю. Вважають, що в основі цього 
хронічного патологічного стану лежить складна 
взаємодія морфологічних, фізіологічних і хімічних 
змін у периферичній та центральній нервовій системі. 
Розуміння периферичних, спінальних і супраспінальних 
механізмів, що призводять до розвитку ФБ, має 
вирішальне значення для розробки ефективних 
профілактичних та терапевтичних стратегій.

Периферичні механізми. Фантомний біль часто 
виникає внаслідок перетину периферичних нервів під 
час ампутації, що призводить до дезадаптивних змін 
у нейронах. До ключових периферійних механізмів 
належать:

1. Утворення невроми – після перетину нерва 
пошкоджені аксони намагаються регенерувати, що 
часто призводить до утворення невроми. Ці невроми 
демонструють спонтанну ектопічну активність і 
підвищену збудливість, спричиняючи постійний      
біль [15, 16].

2. Ектопічні розряди – г іперзбудливіс ть 
пошкоджених нервових закінчень і вузлів дорсальних 
корінців призводить до спонтанних больових 
сигналів, які інтерпретуються як такі, що походять 
від відсутньої кінцівки [3].

3. Запальні реакції – післяампутаційне запалення 
й активація імунних клітин можуть підсилити 
ноцицептивну передачу сигналів, що збільшує 
сенситизацію периферичних нервів [15].

Спинномозкові механізми. Спинний мозок відіграє 
ключову роль у підсиленні та модуляції больових 
сигналів після ампутації. Відбувається декілька 
ключових процесів:

1. Центральна сенситизація – підвищена 
збудливість нейронів заднього рогу спинного мозку 
призводить до збільшення больової трансмісії. Це 
явище спричинює постійний біль навіть за відсутності 
периферичного сигналу (input) [15, 16].

2. Розгальмування шляхів болю – зменшення 
гальмівної нейротрансмісії, наприклад, зниження 
ГАМК-ергічної та гліцинергічної активності, підсилює 
ноцицептивну сигналізацію від залишку кінцівки [1].

3. Нейропластичні зміни – втрата аферентного 
сигналу від ампутованої кінцівки призводить до 
дезадаптивної пластичності заднього рогу, що 
підсилює відчуття болю навіть за відсутності 
постійних ноцицептивних стимулів [15].

Супраспінальні механізми. Головний мозок зазнає 
значних структурних і функціональних змін після 
ампутації кінцівки, що спричиняє розвиток ФБ. До 
них належать:

1. Кортикальна реорганізація – функціональні 
магнітно-резонансні дослідження показують, що 
соматосенсорні кіркові ділянки, які представляють 
ампутовану кінцівку, заміщаються представництвами 
сусідніх частин тіла. Це переналаштування пов’язане 
зі сприйняттям болю у відсутній кінцівці [1,3].

2. Таламічна дисфункція – таламус, який 
обробляє сенсорні дані, демонструє гіперактивність 
у пацієнтів із ФБ, імовірно, через втрату аферентної               
регуляції [15].

3. Змінена низхідна модуляція болю – дисфункція 
низхідних шляхів модуляції болю від стовбура мозку 
та лімбічної системи спричиняє постійні больові 
відчуття [16].
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Фармакологічна терапія фантомного болю
Запропоновано різні способи фармакологічного 

лікування ФБ, але призначення різних класів 
препаратів демонструє варіабельні результати. Цей 
огляд зосереджено на ефективності трициклічних 
антидепресантів (ТЦА), інгібіторів зворотного 
захоплення серотоніну-норадреналіну (ІЗЗСН), 
габапентиноїдів (прегабалін і габапентин) і 
антиконвульсантів (карбамазепін, окскарбазепін, 
топірамат), опіоїдів (трамадол, морфін, оксикодон) і 
додаткових фармакологічних підходів (антагоністи 
рецепторів NMDA (кетамін) та ботулінічний 
нейротоксин).

Трициклічні антидепресанти. Амітриптилін, 
широко використовуваний ТЦА, досліджено щодо 
його ефективності в лікуванні ФБ. Вважають, що 
він діє шляхом підсилення трансмісії серотоніну 
та норадреналіну в центральній нервовій системі, 
модулюючи відчуття болю. Однак дослідження 
його ефективність при ФБ показали суперечливі 
результати. L.R. Robinson та співавт. (2004) провели 
рандомізоване контрольоване дослідження, в якому 
порівняли амітриптилін із плацебо в пацієнтів із ФБ і не 
виявили істотної різниці в зменшенні болю між двома 
групами [17]. Крім того, побічні ефекти амітриптиліну, 
такі як седація, сухість у роті та запаморочення, 
можуть обмежувати його використання [18].

Інгібітори зворотного захоплення серотоніну-
норадренал іну.  Дулоксе тин,  найв і дом іший 
представник цієї групи лікарських засобів згідно 
з рекомендаціями, розробленими на підставі 
результатів рандомізованих плацебо-контрольованих 
клінічних досліджень, призначають для лікування 
нейропатичного болю, зокрема болісної діабетичної 
нейропатії та фіброміалгії. Його потенціал у ліку-
ванні ФБ менше вивчено, оскільки ефективність 
дулоксетину при цьому стані не оцінювали в 
масштабних випробуваннях. Проте метааналіз 
досліджень ефективності ІЗЗСН для лікування 
нейропатичного болю виявив, що дулоксетин 
значно знижує показники болю при деяких станах, 
подібних до ФБ [19]. З огляду на низьку поширеність 
ФБ у сучасних західних країнах і, відповідно, 
меншу кількість рандомізованих контрольованих 
досліджень при цій патології порівняно з больовими 
нейропатичними розладами іншого походження, 
звичайною практикою є використання настанов із 
загальної фармакотерапії нейропатичного болю [20]. 
Окремо наголошується, що сприятливий профіль 
побічних ефектів дулоксетину порівняно з ТЦА 
робить його призначення перспективним варіантом 
для пацієнтів із непереносністю інших лікарських 
засобів [18].

Початкова доза дулоксетину становить 30  мг. 
Препарат приймають один раз на день, переважно 
вранці. У разі переносності через 1 тиж дозу можна 
збільшити до 60 мг. У лікуванні больових розладів 
це дозування зазвичай є максимальним, клінічної 
користі від подальшого титрування до 120 мг не 
виявлено [21].

Габапентиноїди. Габапентиноїди (габапентин 
і  прегабалін), широко викорис товують при 
нейропатичних больових розладах завдяки їхній 
здатності модулювати кальцієві канали в центральній 
нервовій системі. У дослідженнях показано, що 
габапентин знижує інтенсивність ФБ. D.G. Smith 
та співавт. (2005) [22] провели рандомізоване 

контрольоване дослідження. Пацієнти, які отримували 
габапентин, повідомили про значне зменшення 
болісних відчуттів. Добову дозу габапентину 
поступово збільшували з 300 до 3600 мг. Більше 
половини пацієнтів отримали суттєве полегшення 
на тлі терапії цим лікарським засобом порівняно з 
однією п’ятою учасників контрольної групи. В іншому 
рандомізованому подвійному сліпому плацебо-
контрольованому дослідженні [23] пацієнтам із 
післяампутаційним ФБ призначали габапентин, 
починаючи з дози 300 мг/добу, збільшували дозування 
до 2400 мг або максимально переносної дози. Через 
6 тиж монотерапії цим препаратом пацієнти, які 
його отримували, відзначали статистично значуще 
зниження інтенсивності болю. Однак інші дослідження 
виявили гірші результати щодо зменшення болю 
порівняно з плацебо [19].

Початкова доза габапентину становить 100‒300 мг, 
яку приймають перед сном або розподіляють на 
три прийоми протягом дня. У подальшому дозу 
збільшують, додаючи щодня 300‒900 мг з урахуванням 
ефективності та переносності. Максимальна доза 
може становити 3600 мг.

Прегабалін є структурним аналогом γ-аміномасляної 
кислоти (ГАМК). Будучи потужнішим габапентиноїдом, 
ніж габапентин, він продемонстрував ефективність 
при різних нейропатичних больових розладах, 
зокрема в лікуванні ФБ. Прегабалін зв’язується із 
субодиницею α₂δ вольтаж-залежних кальцієвих 
каналів, зменшуючи вивільнення збуджувальних 
нейромедіаторів, таких як глутамат, субстанція Р і 
норадреналін. Цей механізм лежить в основі його 
ефективності при лікуванні нейропатичних больових 
розладів (діабетична нейропатія та післягерпетична 
невралгія). У дослідженнях доведено ефективність і 
безпечність призначення прегабаліну. З огляду на те, 
що ФБ має спільні патофізіологічні механізми з іншими 
нейропатичними больовими синдромами, прегабалін 
вважають ефективним засобом лікування ФБ [24].

За даними численних досліджень, прегабалін 
є ефективним у пацієнтів із різними типами 
нейропатичного болю в добових дозах 300, 450 
і 600  мг. Доза 150 мг/добу здебільшого була 
неефективною [25]. Рекомендується починати 
лікування зі 150  мг/добу, розподілених на 2-3 
прийоми. Через тиждень добову дозу слід збільшити 
до 300 мг. Через 2-3 тижні, за потреби, можна 
розглянути її підвищення до 450‒600 мг [21]. Гнучкий 
режим дозування прегабаліну, який передбачає 
індивідуальний підбір дози в діапазоні 150‒600 мг/
добу залежно від досягнутого ефекту та переносності 
дає змогу ефективно полегшити біль і знизити частоту 
відмови від препарату [26].

Є багато повідомлень про зас тосування 
прегабаліну в лікуванні ФБ із позитивним результатом 
[27‒29], але в огляді фармакологічної терапії ФБ 
[30] зазначено, що кількість якісних досліджень 
прегабаліну при ФБ є меншою порівняно з іншими 
нейропатичними розладами. На нашу думку, це можна 
пояснити тим, що поширеність ФБ в інших країнах, 
зокрема розвинених, є меншою, ніж поширеність 
інших болісних нейропатичних станів мирного часу, 
а також значно меншою порівняно із вітчизняними 
даними воєнного часу. Незважаючи на це, автори 
зазначеного огляду вважають призначення при ФБ 
габапентиноїдів, так само як ТЦА, дулоксетину й 
опіоїдів, виправданим.
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Побічними ефектами габапентиноїдів переважно 
є запаморочення та сонливість, а також збільшення 
маси тіла, що може обмежувати їх тривалий прийом 
[31]. Запаморочення та сонливість здебільшого 
виникають упродовж першого тижня прийому 
прегабаліну, згодом поступово зменшуються і 
в більшості випадків регресують через 1 міс від 
початку лікування [32]. Існують прості рекомендації, 
дотримання яких дає змогу значною мірою уникнути 
розвитку побічних явищ габапентиноїдів, зокрема 
прегабаліну. Рекомендовано починати лікування 
прегабаліном із прийому ввечері. Хоча в інструкції 
препарату зазначено можливість прийому з їжею або 
без їжі, початкову дозу краще приймати під час вечері. 
У деяких випадках одноразовий вечірній прийом 
150 мг препарату дає змогу ефективно зменшити біль 
та поліпшити якість сну з мінімальними побічними 
реакціями. Якщо прийом прегабаліну в першій 
половині дня супроводжується значною сонливістю 
та/або запамороченням, то можливе асиметричне 
дозування ‒ прийом більшої дози ввечері. Такий 
підхід має також патофізіологічне обґрунтування. 
Існує взаємозалежність між якістю сну та виразністю 
хронічного болю. Унаслідок поліпшення сну після 
прийому більших доз прегабаліну ввечері пацієнт 
може не потребувати значних доз препарату вдень. 
Численні дослідження ефективності прегабаліну 
при хронічному нейропатичному болю показали, що 
поліпшення сну значною мірою впливає на зменшення 
інтенсивності болю [32, 33].

Через занепокоєння та побоювання пацієнтів    
щодо можливих побічних ефектів габапентиноїдів  
лікар може призначити низькі, недостатньо ефективні 
дози препаратів, або пацієнти можуть недотримуватися 
призначеного режиму лікування. Запобігти поганим 
результатам лікування допоможе інформування 
пацієнтів про те, що адекватний контроль болю може 
потребувати деякий час, а побічні явища можуть бути 
мінімізовані завдяки дотриманню наведених вище 
рекомендацій і згодом регресувати [33, 34].

Оскільки ФБ є виснажливим больовим розладом, 
який у деяких випадках погано реагує на лікування, 
розглянемо можливіс ть комбінованої терапі ї 
антинейропатичними засобами. D.R. Spiegel та 
співавт. [35] повідомили, що комбінований прийом 
дулоксетину 1 раз на день та прегабаліну двічі-тричі 
на день дає змогу значно зменшити інтенсивність ФБ і 
поступово (упродовж 2 тиж) відмовитися від прийому 
призначеного раніше морфіну сульфату. Добова 
доза дулоксетину становила 60 мг, прегабаліну – 
450 мг. Схема титрування була такою: з 1-го дня 
прийом 30 мг дулоксетину в першій половині дня та 
прегабаліну по 50 мг тричі на день, починаючи з 4-го 
дня, прийом 60 мг дулоксетину в першій половині 
дня та прегабаліну по 100 мг тричі на день, з 8-го 
дня й надалі прийом прегабаліну по 150 мг вранці 
та 300 мг увечері. Багатонаціональне подвійно сліпе 
паралельно-групове дослідження COMBO-DN study 
[36], проведене за участі 804 пацієнтів, показало, що 
результати терапії периферичного нейропатичного 
болю комбінацією середніх доз дулоксетину (60 мг/
добу) і прегабаліну (300 мг/добу) були дещо кращими 
за результати монотерапії цими лікарськими засобами 
в максимальних добових дозах (120 та 600 мг/добу 
відповідно). На думку авторів, комбінована терапія 
нейропатичного болю дулоксетином і прегабаліном є 
ефективною, безпечною, добре переноситься, та дає 

змогу уникнути побічних ефектів препаратів, якщо 
клінічна ситуація потребує їхніх максимальних доз у 
випадку монотерапії.

Антиконвульсанти. Протисудомні засоби допо-
магають зменшити нейропатичний біль шляхом 
стабілізації гіперзбудливих мембран нейронів.

Карбамазепін, який традиційно застосовують 
для тригемінальної невралгії, продемонстрував 
потенціал у лікуванні ФБ. Деякі повідомлення про 
випадки та невеликі дослідження показують, що він 
може зменшити інтенсивність болю шляхом модуляції 
натрієвих каналів у гіперзбудливих нейронах. Однак 
профіль його побічних ефектів (запаморочення, втома 
та гепатотоксичність) обмежує його використання [21].

Окскарбазепін є структурною похідною карба-
мазепіну, має подібний механізм дії, але з кращим 
профілем побічних ефектів. Його оцінювали для 
лікування нейропатичного болю. Деякі дослідження 
засвідчили переваги цього препарату при ФБ. Проте 
бракує якісних рандомізованих контрольованих 
досліджень [21, 37].

Топірамат використовують для профілактики 
мігрені та епілепсії. Його також досліджували для 
лікування нейропатичного болю, зокрема ФБ. Він діє 
на натрієві та кальцієві канали, модулюючи ГАМК-
ергічну передачу. Деякі дослідження свідчать про 
зменшення тяжкості ФБ, але значні побічні ефекти 
(когнітивні порушення та втрата маси тіла) можуть 
обмежити його клінічне застосування [38].

Опіоїди. Сильні опіоїди залишаються суперечливим 
методом лікування ФБ через перестороги щодо 
переносност і, залежност і та довгострокової 
ефективност і. Оксикодон, потужний агоніс т 
μ-опіоїдних рецепторів, вивчено щодо його переваг 
при ФБ. Кокранівський огляд виявив, що опіоїди, 
зокрема оксикодон, забезпечували полегшення 
болю, але були пов’язані з побічними ефектами, 
такими як запори, сонливість і пригнічення дихання 
[19]. Ефективність морфіну також досліджували. 
Установлено, що він забезпечує короткочасну 
знеболювальну дію, але спричиняє залежність 
та асоціюється з різною переносністю. Опіоїди 
слід розглядати лише у тяжких випадках ФБ, за 
неефективності інших методів лікування.

Трамадол є атиповим аналгетиком, що діє через 
два основні механізми: 1) опіоїдний ефект – слабкий 
агоніст μ-опіоїдних рецепторів, що забезпечує 
знеболювання; 2) модуляція дії нейромедіаторів 
– гальмує зворотне захоплення серотоніну та 
норадреналіну, що сприяє антиноцицептивному 
ефекту і зменшує інтенсивність нейропатичного 
болю. Завдяки цим механізмам трамадол є 
перспективним засобом для лікування ФБ, оскільки 
він не лише зменшує больові відчуття, а й впливає 
на нейропластичні зміни, що лежать в основі 
патологічної больової імпульсації. N.B. Finnerup та 
співавт. [31] показали, що трамадол забезпечує 
помірне полегшення болю при нейропатичних 
больових станах, зокрема при ФБ. Зазвичай йому 
віддають перевагу над сильнішими опіоїдами через 
менший ризик залежності та менші побічні ефекти, 
такі як нудота та запаморочення.

Дослідження ефективності трамадолу при ФБ 
демонструють такі результати:

- в оглядах фармакологічного лікування ФБ 
трамадол згадано як засіб, що може бути ефективним 
у частини пацієнтів, особливо в тих, у кого біль 
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має змішаний (ноцицептивний та нейропатичний) 
компонент [19, 39];

- деякі клінічні дослідження свідчать, що трамадол 
може бути корисним для зменшення інтенсивності болю, 
але його ефективність є менш виразною порівняно з 
традиційними опіоїдами (наприклад, морфіном) або 
препаратами групи NMDА- антагоністів [19];

- поєднання трамадолу з антиконвульсантами 
(наприклад, габапентином) або антидепресантами 
може давати кращий ефект, ніж монотерапія [39].

Стандартне дозування трамадолу для лікування 
хронічного болю становить 50–100 мг кожні 6–8 
год (максимальна добова доза ‒ 400 мг). При 
застосуванні в пацієнтів із ФБ рекомендовано 
починати з мінімальної дози з поступовим титруванням 
для оцінки ефективності та переносності. Побічними 
ефектами є нудота, запаморочення, сухість у роті, 
седативний ефект.

Антагоністи рецепторів NMDA (кетамін і мемантин). 
Антагоністи рецепторів NMDA, такі як кетамін і 
мемантин, досліджували як потенційні засоби 
лікування ФБ з огляду на роль цих рецепторів у 
центральній сенситизації. Кетамін, який вводять 
внутрішньовенно, продемонстрував знеболювальну 
дію в пацієнтів із ФБ. Однак його використання 
обмежене значними психотоміметичними побічними 
ефектами (галюцинації та седативний ефект) 
[19,30,39,40]. Мемантин, антагоніст рецепторів NMDA, 
який використовують переважно для лікування 
хвороби Альцгеймера, продемонстрував обмежену 
ефективність при ФБ без значного полегшення 
болю порівняно з плацебо [19]. Необхідно провести 
дослідження, щоб визначити тривалу користь і 
безпечність антагоністів рецепторів NMDA.

Ботулінічний нейротоксин типу А (БНТ-A). Огляд 
можливостей БНТ-A в лікуванні нейропатичного 
болю міститься в 2-му виданні монографії професора 
Єльського університету Багмана Джаббарі «Лікування 
больових розладів ботулінічним токсином» [41], 
а також у недавно поданому нами до публікації 
«Українському національному консенсус і  з 
ботулінотерапії нейропатичного болю». Бажаючі 
ознайомитися з патофізіологічними основами методу, 
показаннями до застосування, технічними деталями 
та дозуванням БНТ-A при ФБ зможуть звернутися до 
цього документа.

Інтервенційне лікування фантомного болю
Існує широкий спектр інтервенційних методів 

лікування ФБ. Вони можуть бути надзвичайно 
корисними, якщо медикаментозне лікування є 
недостатньо ефективним або супроводжується 
нестерпними побічними ефектами.

За наявності в куксі міофасціальних тригерних 
точок можна отримати позитивний ефект від їх 
ін’єкцій. Підґрунтям є те, що ін’єкції тригерних точок 
полегшують міофасціальний біль, зменшуючи м’язові 
спазми, збільшуючи діапазон рухів і поліпшуючи 
кровообіг. Основний принцип цього лікування ‒ 
розрив циклу спазм‒біль‒спазм у м’язах. Дослідження 
з участю 21 пацієнта виявило значне зменшення 
болю за візуальною аналоговою шкалою після 
ін’єкцій місцевих анестетиків у тригерні точки кукси 
впродовж 5 тиж у більшості пацієнтів із болем після 
ампутації  [42].

Блокади периферичних нервів широко вико-
ристовують для тимчасового полегшення болю 

при ФБ. Вони передбачають уведення місцевих 
анестетиків, часто в поєднанні з іншими препаратами, 
такими як клонідин або стероїди, для блокування 
ноцицептивної передачі сигналів. Показано, що 
регіональні блокади сідничого та стегнового 
нервів забезпечують тимчасове полегшення, але 
їхні ефекти зазвичай короткочасні, що потребує 
повторних ін’єкцій для отримання стійкого результату. 
Іншим підходом до лікування ФБ у кінцівках може 
бути безперервна блокада периферичних нервів. 
Дослідження показало, що 6-денна периневральна 
інфузія ропівакаїну може зменшити ФБ щонайменше 
на 1 міс, а в деяких пацієнтів ‒ на 6‒12 міс [43].

Запропоновано кілька малоінвазивних втручань 
на невромах кукси для лікування резистентних 
випадків ФБ. Одним із таких можливих втручань 
є хімічний нейролізис. Ця процедура передбачає 
введення алкоголю або фенолу в невроми кукси 
під ультразвуковим контролем, щоб спричинити 
дегенерацію нервової тканини з подальшим 
полегшенням болю. X. Zhang і співавт. (2017) 
дослідили цю техніку та повідомили, що 54% 
пацієнтів відчули значне зменшення болю після 
1–3 ін’єкцій спирту. У пацієнтів, які не відповіли на 
лікування, полегшення болю досягнуто за допомогою 
радіочастотної абляції невром [44]. Використання 
ін’єкцій фенолу під ультразвуковим контролем 
було проспективно оцінено у 82 пацієнтів. У всіх 
досліджуваних спостерігалося помітне поліпшення, 
а 12% пацієнтів зовсім не відчували болю після 1‒3 
процедур. Характерною особливістю результатів 
лікування була низька частота ускладнень (5% 
незначних та 1,3% великих) [45]. Хоча нейролізис 
є ефективним, з часом після нього може відбутися 
регенерація нерва, що потенційно може призвести 
до рецидиву болю.

Радіочастотні процедури. Радіочастотна абляція 
– це поширена інтервенційна техніка, яка застосовує 
передачу теплової енергії до нервової тканини 
для модуляці ї передачі болю. Хоча доведено 
ефективність радіочастотних абляцій нервових 
структур у лікуванні багатьох больових синдромів, 
вони можуть супроводжуватися розвитком небажаних 
побічних явищ та ускладнень (неповна денервація 
ділянки тіла чи органа, які є джерелом болю, 
порушення чутливості та рухової функції, підсилення 
симптоматики внаслідок хаотичної регенерації нервів, 
утворення невром і розвиток деаферентаційного 
болю) [46]. Уникнути цих небажаних подій можна, 
застосовуючи радіочастотне лікування в пульсовому 
(або в імпульсному, як його часто називають у 
вітчизняній літературі) режимі. Ми віддаємо перевагу 
такому перекладу терміна «pulsed radiofrequency», як 
«пульсове радіочастотне лікування (ПРЛ)». На відміну 
від традиційної термічної радіочастотної абляції, яка 
руйнує нервові волокна, ПРЛ забезпечує передачу 
енергії у вигляді окремих контрольованих сплесків, 
не завдаючи постійних пошкоджень.

Метод ПРЛ є удосконаленням традиційних 
радіочастотних абляцій для забезпечення меншої 
деструкції тканин. Для цього електричний струм із 
частотою радіохвиль 500 кГц подається на кінчик 
канюлі як послідовність окремих електричних 
сплесків тривалістю 5‒20 мс, регулярно повторюваних 
із частотою 2‒5 Гц. За такого режиму температура 
канюлі не перевищує 42°C, що убезпечує від 
термокоагуляції білки нервових волокон і дає 
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змогу зберегти рухову функцію та чутливість. 
Лікувальний ефект ПРЛ досягається селективним 
впливом електричного поля на тонкі немієлінізовані 
й слабкомієлінізовані волокна, зокрема модуляцією 
синаптичної трансмісії та збудливості C-волокон, які 
відповідають за температурну й больову чутливість 
і залучені в розвиток більшості нейропатичних 
больових синдромів [47‒49].

У двох оглядах літератури [46,50] узагальнено 
висновки численних публікацій щодо механізмів 
лікувальної дії ПРЛ. До таких механізмів належать 
пошкодження ноцицептивних волокон C і Aδ 
на мікроскопічному рівні (набряк ендоневрію 
спостерігається протягом тижня після лікування), 
молекулярні зміни (деактивація мікроглії в задніх 
рогах спинного мозку, зниження рівня прозапальних 
цитокінів, збільшення продукції мРНК прекурсорів 
ендогенних опіоїдів, модуляція активності пептиду, 
пов’язаного з геном кальцитоніну, зміни активності 
йонних каналів, зокрема збільшення експресії Na+/
K+-каналів), зміни активності нейронів (активація 
низхідних антиноцицептивних серотонінергічних, 
норадренерг ічних та ГАМК-ерг ічних шляхів, 
гальмування збудливості аферентних C-волокон) і 
зрештою тривале пригнічення больової сигналізації 
(знеболювальний ефект ПРЛ може тривати кілька 
місяців).

Публікації свідчать про позитивні результати 
ПРЛ при ФБ, резистентному до медикаментозного 
лікування. Описано клінічний випадок застосування 
ПРЛ при тяжкому ФБ у 63-річної пацієнтки з ФБ і болем 
у куксі після ампутації нижньої кінцівки нижче за 
коліно, що тривали 4 роки [51]. Інтенсивність болю 
становила 6‒8 за числовою шкалою болю. Після 
безуспішних спроб медикаментозного лікування 
(габапентин, прегабалін, гідрокодон, метадон, 
морфін) проведено ПРЛ сідничого нерва (2 цикли 
тривалістю 120 с із температурою 42°C, тривалістю 
імпульсів 20 мс і частотою 2 пульси/с). Больові 
відчуття припинилися, що дало змогу припинити 
прийом опіоїдних препаратів. Через 4 міс через 
повернення болю процедуру було виконано повторно.

М. West та Н. Wu (2010) [52] повідомили про 
успішне застосування ПРЛ у чотирьох пацієнтів, 
яким радіочастотну канюлю встановлювали під 
місцевою анестезією у відмічену перед інтервенцією 
найчутливішу при пальпації точку невроми. Після 
процедури всі пацієнти відзначили суттєве зменшення 
болю в куксі, яке зберігалося впродовж 6 міс. У двох 
пацієнтів також суттєво зменшився ФБ. Пацієнти 
повідомили про поліпшення функціонального стану, 
кращу переносність протезів і зменшення прийому 
пероральних аналгетиків.

А. Kumar та співавт. (2024) [53] опублікували 
серію з 10 клінічних випадків рефрактерного ФБ 
після ампутації верхніх кінцівок. Після діагностичної 
блокади пацієнтам виконували ПРЛ зірчастого вузла. 
Значне зменшення ФБ і функціональне поліпшення 
відзначені через 1 тиж, 1 та 3 міс після процедури. 
Лікування не супроводжувалося побічними ефектами.

У пілотному дослідженні S. Pu та співавт. (2020) 
[54] вивчали ефективність ПРЛ невром кукси під 
ультразвуковим контролем. Установлено, що у 82,4% 
пацієнтів із болем у куксі та 69,2% із ФБ суттєво 
зменшився біль без серйозних ускладнень.

Наведені результати свідчать про те, що 
радіочастотні методи є потенційно ефективною 

лікувальною опцією для пацієнтів із ФБ, особливо тих, 
які не реагують на фармакологічну терапію.

Нейромодуляція в лікуванні фантомного 
болю
Методи нейромодуляції (стимуляція спинного 

мозку та периферичних нервів, транскраніальна 
магнітна стимуляція, глибока стимуляція мозку) 
спрямовані на зміну нейронної активності на 
спінальному або кірковому рівні для полегшення 
хронічного болю.

Стимуляція спинного мозку (spinal cord stimulation 
(SCS)) передбачає імплантацію електродів в 
епідуральний простір для доставки електричних 
імпульсів до задніх стовпів спинного мозку. Виявлено, 
що шляхом модуляції передачі болю SCS зменшує ФБ 
у деяких пацієнтів. У систематичному огляді М. Corbett 
та співавт. (2018) [55] проаналізували численні 
дослідження SCS і повідомили про значне полегшення 
болю в пацієнтів із хронічним ФБ. Автори зазначили, 
що наявність болю в залишку кінцівки є потужним 
предиктором успіху SCS, припустивши, що SCS може 
бути ефективнішим для пацієнтів із поєднанням ФБ 
і болю в куксі.

Стимуляція периферичних нервів (peripheral 
nerve stimulation (PNS)) є ще одним перспективним 
підходом, особливо для пацієнтів із болем, пов’язаним 
із невромою. Ця техніка передбачає розміщення 
електродів поблизу уражених периферичних нервів 
для модуляції відчуття болю. R. Pagan-Rosado та 
співавт. (2023) [56] продемонстрували, що PNS є 
перспективною методикою нейромодуляції, яку 
можна використовувати для лікування рефрактерних 
випадків хронічного болю, зокрема післяампу-
таційного болю.

У кількох дослідженнях вивчали неінвазивні та 
інвазивні методи стимуляції мозку при ФБ.

Транскраніальна магнітна стимуляція (ТМС) – це 
неінвазивний метод, який використовує магнітні 
імпульси для модуляції збудливості кори головного 
мозку. Метааналіз, проведений К. Pacheco-Barrios 
та співавт. (2020) [57], виявив, що ТМС постійним 
струмом над первинною руховою корою значно 
зменшує симптоми ФБ, а ефекти зберігаються до 
одного тижня після стимуляції.

Глибока стимуляція мозку (deep brain stimulation 
(DBS)) спрямована на глибокі структури мозку, такі 
як таламус і навколоводопровідна сіра речовина, 
для модуляції відчуття болю. М. Corbett та співавт. 
(2018) проаналізували доступну літературу щодо 
застосування DBS у лікуванні ФБ і виявили, що 
вона забезпечує тривале полегшення болю в 73% 
пацієнтів. Проте інвазивний характер методу обмежує 
його широке впровадження [55].

Стимуляція рухової кори головного мозку (motor 
cortex stimulation (MCS)) передбачає імплантацію 
електродів над руховою корою головного мозку 
для переривання нейронної активності, пов’язаної з 
болем. Дослідження показують, що MCS є ефективною 
для пацієнтів із резистентним до лікування ФБ, хоча 
необхідно провести дослідження для оптимізації 
параметрів стимуляції [57].

Наведені дані свідчать про те, що інтервенційні 
методики та техніки нейромодуляці ї значно 
розширюють можливості лікування ФБ, особливо 
в пацієнтів, які не реагують на фармакологічну 
терапію. Радіочастотні методики, зокрема ПРЛ, 
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продемонстрували ефективність щодо зменшення як 
ФБ, так і болю в куксі, поєднуючи тривале полегшення 
з мінімальною інвазивністю. Техніки нейромодуляції, 
зокрема SCS, TMС і DBS, є перспективними для 
модулювання шляхів болю на спінальному та 
кірковому рівнях. Однак, незважаючи на обнадійливі 
результати, слід провести дослідження для створення 
стандартизованих протоколів лікування та оптимізації 
критеріїв відбору пацієнтів. Великі рандомізовані 
контрольован і  дос л і дження необх і дн і  д ля 
підтвердження ефективності цих підходів і вивчення 
комбінованих методів лікування, які поєднують 
переваги консервативної терапії, сучасних засобів 
реабілітації та інтервенційних і нейрохірургічних 
втручань для поліпшення клінічних результатів.

Висновки
Фантомний біль залишається однією з найсклад-

ніших форм нейропатичного болю, що значно 
погіршує якість життя пацієнтів з ампутованими 
кінцівками. Незважаючи на численні дослідження, 
патофізіологічні механізми цього стану вивчено не 
повністю, що ускладнює вибір ефективної терапії. 
Аналіз сучасних даних свідчить про те, що комплексний 
підхід, який поєднує фармакологічні та інтервенційні 
методи лікування, є найперспективнішим.

Із фармакологічних засобів, габапентиноїди, 
антиконвульсанти та інг іб і тори зворотного 
захоплення серотоніну-норадреналіну показали 
помірну ефективність у зниженні інтенсивності ФБ. 
Інтервенційні методи, такі як блокади периферичних 
нервів, радіочастотні процедури та нейромодуляція, 
демонструють високу ефективність у випадках 
рефрактерного болю, забезпечуючи тривале 
полегшення з мінімальними побічними ефектами.

Персоналізований підхід до лікування ФБ, 
який ураховує індивідуальні особливості пацієнта, 
характер болю та наявні чинники ризику, є ключовим 
для досягнення оптимальних результатів. Необхідно 
провести рандомізовані контрольовані дослідження 
для уточнення патофізіології ФБ і визначення 
найефективніших комбінацій терапії.

З огляду на сучасні реалії та зростання кількості 
пацієнтів з ампутаціями внаслідок воєнних дій, 
розробка стандартів лікування ФБ є пріоритетним 
завданням для української медичної спільноти. 
Проведення великих досліджень і впровадження 
інноваційних методів лікування дадуть змогу значно 
поліпшити якість життя пацієнтів та зменшити тягар 
цього виснажливого стану.
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