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Ампутация конечности ведет ко многим негативным медицинским, психологическим и социальным последствиям, одно из ведущих мест среди 
которых как по частоте, так и по тяжести клинических проявлений занимает фантомно-болевой синдром. Частоту развития данной патологии 
после ампутации оценивают в диапазоне от 44,6 до 90 %. Актуальность настоящей проблемы обусловлена ростом числа пострадавших в военных 
конфликтах, при стихийных бедствиях и промышленных катастрофах, а также высоким удельным весом окклюзионных поражений сосудов 
нижних конечностей в структуре заболеваемости. В статье освещен патогенез заболевания, рассмотрены современные подходы к диагностике, 
лечению и профилактике фантомно-болевого синдрома.
Ключевые слова: ампутация, фантомно-болевой синдром, патологическая алгическая система, лечение, консервативное, оперативное.

Limb amputation leads to many negative medical, psychological, and social consequences, and the phantom-pain syndrome among which plays a leading 
role both by its incidence, and by the severity of clinical manifestations. The incidence of this pathology development after amputation is evaluated in the 
range from 44.6 % to 90 %. Relevance of this problem is caused by increasing the number of injured persons in military conflicts, natural disasters, and 
industrial accidents, as well as by high proportion of occlusion vascular involvements of the lower limbs in the morbidity structure. The disease pathogenesis 
highlighted in the article, and current approaches to the phantom-pain syndrome diagnosis, treatment and prevention considered. 
Keywords: amputation, the phantom-pain syndrome, the pathological algic system, treatment, conservative, surgical. 

Ампутация конечности ведет ко многим негатив-
ным медицинским, психологическим и социальным по-
следствиям, одно из ведущих мест среди которых как 
по частоте, так и по тяжести клинических проявлений 
занимает фантомно-болевой синдром (ФБС) – возник-
новение болевых ощущений в субъективно восприни-
маемой конечности. В постампутационном периоде на 
фоне расстройства схемы тела [18] происходит фор-
мирование так называемой «фантомной конечности» 
(ощущения утраченной части тела), в которой нередко 
развивается болевой синдром. Фантомная боль, впер-
вые описанная в 1552 году Амбруазом Паре, является 
одним из разнообразных фантомных ощущений, кото-
рые могут возникать в виде кинестетических ощущений 
(восприятие положения ампутированной конечности, ее 
длины и объема), а также ощущений произвольных и не-
произвольных движений. Частоту развития ФБС после 
ампутации оценивают в диапазоне от 44,6 % [37] до 90 
% [48]. Актуальность настоящей проблемы обусловлена 
ростом числа пострадавших в военных конфликтах, при 
стихийных бедствиях и промышленных катастрофах, а 
также высоким удельным весом окклюзионных пораже-
ний сосудов нижних конечностей в структуре заболева-
емости [7]. Необходимость своевременной и адекватной 
коррекции ФБС обусловлена высокой частотой и интен-
сивностью болевых проявлений, а также их значитель-
ным влиянием на показатели качества жизни [7]. Анализ 
современной литературы выявил дефицит обобщающих 
работ по данной проблеме.

Классический ФБС возникает после хирургической 
или травматической ампутации конечности, однако в 
широком понимании он может развиться после ампута-

ции любой части тела (молочная железа, нос, уши, зуб, 
глаз) [26]. Фантомная боль относится к синдрому хрони-
ческой боли, является нейропатической и входит в груп-
пу деафферентационных болей [10]. Конкретная причи-
на развития фантомных болей в настоящее время точно 
не определена и их появление в большинстве случаев 
связывается с несколькими патогенетическими факто-
рами [1]. К развитию фантомной боли предрасполага-
ет предампутационный болевой синдром (пациенты с 
ишемическим поражением конечности имеют высокую 
вероятность возникновения ФБС в связи с длительным 
и интенсивным предампутационным болевым синдро-
мом) [43], неадекватная анестезия во время операции 
[11], пожилой возраст [40], операция на высоком уров-
не [34], ампутация доминирующей верхней конечности 
[19], наличие предшествующих психологических рас-
стройств [40], боль в культе при воспалительных и деге-
неративных изменениях мягких тканей [19], тонические 
изменения в мышцах культи. У женщин чаще развива-
ется ФБС, чем у мужчин [25]. Также показано, что ФБС 
чаще бывает после ампутации верхней конечности [25]. 
Повышенная возбудимость NMDA-рецепторов может 
играть важную роль в развитии фантомной боли [20]. 
Кроме того, имеется прямая зависимость между часто-
той возникновения ФБС и длительностью действия не-
благоприятных факторов – раздражение нерва в культе 
костными образованиями, существование невромы [11].

В основе развития ФБС лежит повреждение пери-
ферических структур нервной системы, участвующих в 
проведении ноцицептивных сигналов (утрата большого 
участка рецепторного поля – дезафферентация конеч-
ности) [5] – вслед за дегенеративными изменениями не-
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рва начинается регенерация нервных волокон, которая 
сопровождается образованием невромы [40]. Последняя 
становится источником раздражения нервных волокон 
и болевых ощущений. В невроме, а также в дорзальных 
ганглиях, связанных с поврежденными аксонами, разви-
вается аномальная эктопическая активность. Параллель-
но происходит повышение возбудимости и реактивности 
нервных волокон, нейронов дорзальных рогов спинного 
мозга и вышележащих структур ноцицептивной систе-
мы (наряду с ослаблением тормозных нисходящих анти-
ноцицептивных влияний), облегчаются синаптические 
межнейронные взаимодействия, происходит активация 
"молчащих" синапсов и объединение близлежащих сен-
ситизированных нейронов в единый агрегат - генератор 
патологически усиленного возбуждения [4], продуцирую-
щий мощный афферентный поток импульсов, дезинтеги-
рующий работу ноцицептивных центров и вовлекающий 
их в патологические реакции. Такие агрегаты развивают 
длительную самоподдерживающуюся патологическую 
активность, для которой не обязательна афферентная 
стимуляция с периферии. Данный процесс изначально 
развивается на уровне спинного мозга с нарушением 
характера восходящих влияний на таламус, а затем - на 
уровне ретикулярной формации, таламических струк-
тур, двигательных центров экстрапирамидной системы и 
коры больших полушарий. Происходящие при этом пла-
стические перестройки [31] объединяют гиперактивные 
ноцицептивные структуры в новую патодинамическую 
организацию– патологическую алгическую систему, ре-
зультатом деятельности которой является болевой син-
дром. Алгическая система гиперактивна, восприимчива 
к различным неблагоприятным факторам, усиливающим 
боль (перемена погоды, охлаждение культи, ухудшение 
общего состояния). Кроме того, всегда имеется устойчи-
вая связь системы с центральной болевой доминантой, в 
результате чего периферический фактор постепенно теря-
ет свое значение. Боли становятся «центральными», и ле-
чебные мероприятия, направленные на периферические 
структуры, на этом этапе становятся малоэффективными 
[11]. Таким образом, в процессе развития патологической 
алгической системы реализуются следующие механиз-
мы: центральные (корковый и таламический уровень), 
являющиеся доминирующими [27], а также спинальные 
[26] и периферические [21], играющие второстепенное 
значение [44]. При этом степень выраженности каждого 
из патогенетических механизмов определяет клиниче-
ские особенности течения ФБС. Фантомная боль являет-
ся типом соматосенсорной памяти [28]. В генезе некото-
рых болевых ощущений в фантоме определенную роль 
играет вегетативная нервная система.

ФБС может развиваться в ранний послеоперацион-
ный период (иногда сразу же после ампутации), но в ряде 
случаев отмечается появление болей спустя длительное 
время – недели, месяцы и даже годы [37]. Со временем 
интенсивность ощущений постепенно ослабевает, боле-
вые атаки становятся реже и ФБС может даже исчезнуть, 
но у 60 % лиц он сохраняется спустя год [34], и в ряде 
случаев интенсивность боли может нарастать.

Фантомные боли могут появляться в виде присту-
пов, которые варьируют по продолжительности от не-
скольких секунд до нескольких минут (или даже часов) 
или могут быть постоянными. Иногда ФБС имеет не-
устойчивый характер [32], когда частота возникнове-

ния приступов колеблется от нескольких атак в день 
до интервалов между приступами в несколько недель 
(и даже более года) [39]. Фантомные боли варьируют 
по интенсивности и качеству, зачастую напоминают 
предоперационные. В большинстве случаев боль ощу-
щается в дистальных отделах фантома в местах, где 
была самая высокая плотность иннервации и обшир-
ное корковое представительство [39]. По характеру 
фантомные боли могут быть «каузалгического» типа 
(жгучие), «невралгического» (подобны удару электри-
ческого тока) и типа «крампи» (стискивающие), хотя 
чаще они носят смешанный характер [40].

При длительном существовании ФБС другие об-
ласти тела сенсибилизируются с формированием так 
называемых «триггерных зон» – участков той же или 
противоположной стороны тела с повышенной чув-
ствительностью, при прикосновении к которым проис-
ходит резкое усиление боли в фантомной конечности. 
Наряду с этим, даже висцеральная импульсация (на-
пример, при мочеиспускании и дефекации) и эмоци-
ональные расстройства, стресс могут спровоцировать 
возникновение приступов фантомной боли. Таким об-
разом, ФБС – это сложный патофизиологический ком-
плекс, в который вовлекаются периферические и цен-
тральные отделы нервной системы.

Диагностика наличия и интенсивности ФБС тра-
диционно проводится с помощью Визуальной анало-
говой шкалы [15], Числовой шкалы боли (numerical 
pain rating scale, NPRS) [14], 5-балльной вербальной 
рейтинговой шкалы (verbal rating scale – VRS) [48], 
Опросника МакГилла [16], Оценочной шкалы невропа-
тических симптомов и признаков университета г. Лидс 
(LANSS) [15] и др.

Инструментальными способами диагностики фан-
томной боли являются методы нейровизуализации (по-
зитронно-эмиссионная томография, функциональная 
магнитно-резонансная томография, которые выявляют 
генераторы патологически усиленного возбуждения, а 
также позволяют отследить миграцию коркового пред-
ставительства отсутствующей конечности, то есть, 
провести картирование боли [38].

ФБС остается по-прежнему одной из сложных задач 
для врача, поскольку данный вид болевого синдрома до-
статочно трудно поддается лечению [21]. Необходима 
дифференцированная терапия, основанная на особен-
ностях клинического течения различных его форм и 
интенсивности болевых ощущений. При первых про-
явлениях ФБС лечение начинают с консервативных ме-
роприятий и лишь при их безуспешности прибегают к 
нейрохирургическим операциям на болепроводящей си-
стеме головного и спинного мозга. Исключение состав-
ляют больные с ампутационными невромами, которых 
следует оперировать как можно раньше, предупреждая, 
тем самым, возможность возникновения болевой доми-
нанты в головном мозге. Однако удаление невром часто 
не устраняет уже появившуюся фантомную боль.

С учетом особенностей патогенеза ФБС лечение 
данной патологии направлено на подавление патоло-
гической активности периферических пейсмейкеров и 
агрегатов гипервозбудимых нейронов и активизацию 
антиноцицептивной системы.

При коротком анамнезе ФБС медикаментозное ле-
чение включает в себя применение ненаркотических 
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и наркотических анальгетиков (кетамин, морфин, 
трамадол) [42], дающих, однако, непродолжительный 
эффект. Применение нестероидных противовоспали-
тельных препаратов малоэффективно [45]. Имеются 
данные об эффективном применении трансдермально-
го способа введения фентанила [49]. Существует также 
схема лечения фантомных болей, которая заключается 
в совместном назначении клофелина, возбуждающего 
нисходящие антиноцицептивные пути, подавляющие 
проведение болевых импульсов в клетках задних рогов 
спинного мозга, и баклофена, оказывающего сегмен-
тарное тормозное влияние [9].

Аналгетическим эффектом обладают также некото-
рые антиконвульсанты. В частности, применяется кар-
бамазепин [29], обеспечивающий торможение эктопи-
ческих разрядов, возникающих в поврежденном нерве, 
и снижающий возбудимость центральных нейронов. Га-
бапентин – препарат, способствующий уменьшению воз-
будимости ноцицептивных нейронов спинного мозга [8].

Механизм анальгетического действия антидепрес-
сантов (амитриптилин) при ФБС заключается в ак-
тивации нисходящих супраспинальных серотонин- и 
норадреналинергических антиноцицептивных систем. 
Обезболивающий эффект может быть частично обу-
словлен и непрямым аналгетическим действием, так 
как улучшение настроения и уменьшение эмоциональ-
ного напряжения благоприятно сказывается на оценке 
боли и уменьшает болевое восприятие. Амитриптилин 
способен также блокировать каналы для ионов натрия 
как в периферических нервных волокнах, так и на мем-
бранах нейронов, что обеспечивает торможение экто-
пической активности [24].

Для нормализации функциональной активности 
нервной системы, ее вегетативных центров применя-
ется комплексное лечение баклофеном, финлепсином, 
мелипрамином и галоперидолом [11]. Однако фармако-
логические методы лечения при ФБС зачастую только 
умеренно эффективны [35].

Облегчение боли может быть достигнуто как сниже-
нием потока импульсов с периферических нервов (вве-
дение анестетиков в чувствительные участки или нервы 
культи) [48], так и усилением сенсорных импульсов 
(инъекции гипертонического раствора в соответствую-
щие участки вызывает болевой приступ с последующим 
частичным или полным исчезновением боли). Также 
применяются новокаиновые блокады симпатических 
ганглиев. Сообщается об успешном применении блока-
ды плечевого сплетения анестетиком в комплексе с пе-
роральным приемом антагонистов NMDA-рецепторов 
[20], влияющих на кортикальную реорганизацию [28].

Одно из наиболее перспективных в настоящее вре-
мя направлений лечения ФБС – нейромодуляция. Ме-
тодики из ее арсенала делятся на нейростимуляцию 
(стимуляция нервных структур от нервов и сплете-
ний до коры головного мозга) и метод хронического 
дозированного автоматического эпидурального или 
интратекального (подоболочечное, интравентрикуляр-
ное) введения аналгетиков и анестетиков (устранение 
патологической болевой импульсации с периферии и 
подавление активности первичного генератора патоло-
гически усиленного возбуждения) [11].

Механизм эффекта нейростимуляции базируется на 
принципе, согласно которому при воздействии элек-

трическими импульсами на любом уровне выше ис-
точника боли, данные воздействия блокируют путь для 
прохождения болевого импульса, который в результа-
те не доходит до места восприятия в головном мозге. 
Для лечения ФБС осуществляют электростимуляцию 
различных структур нервной системы – перифериче-
ских нервов, задних столбов спинного мозга, глубоких 
структур головного мозга, коры головного мозга. 

Выделяют поверхностную электростимуляцию не-
рвов культи [21], а также – контралатеральной (неампу-
тированной) конечности [30]. Действие данных методик 
направлено на устранение дефицита афферентных вли-
яний и восстановление тормозного контроля со стороны 
различных отделов центральной нервной системы. 

Стимуляция задних столбов спинного мозга [50], 
кроме вышеназванного эффекта электрофизиологиче-
ской блокады проведения болевых импульсов, реали-
зует механизм «химической блокады» ноцицептивных 
сигналов, стимулируя выработку эндогенных антино-
цицептивных веществ – ГАМК, эндорфина, серотонина, 
дофамина. Кроме того, электростимуляция усиливает 
нисходящие влияния антиноцицептивной системы. 

Электрическая стимуляция глубинных структур го-
ловного мозга осуществляется при имплантации вну-
тримозговых электродов [12]. Производится стимуляция 
сенсорных ядер таламуса, периакведуктального, пери-
вентрикулярного серого вещества или внутренней капсу-
лы [22]. Кроме того, существуют методики электростиму-
ляции моторных зон коры головного мозга, сопряженные 
с имплантацией эпидуральных электродов, а также неин-
вазивная транскраниальная магнитная стимуляция, сти-
мулирующие выработку бета-эндорфинов [15].

Из арсенала физиотерапевтических методов в ком-
плексном лечении больных с ФБС также используется 
лазеротерапия – низкоинтенсивное лазерное излучение 
способствует ликвидации гиперактивной детерминант-
ной структуры – генератора патологически усиленного 
возбуждения. Положительный эффект на ранних стадиях 
развития заболевания дает вибротерапия – вибромассаж 
тканей культи [11]. Применение КВЧ-терапии в лечении 
фантомных болей связано со способностью электромаг-
нитных излучений миллиметрового диапазона волн гар-
монизировать функции вегетативных центров мозга.

Также эффективностью обладают такие методики 
как биологическая обратная связь (на основе поверх-
ностной электромиографии, температурный тренинг) 
[16], технология виртуальной реальности [47], массаж 
(точечный, массаж рубца культи), мануальная терапия 
[45], «зеркальная терапия» [33]. Применение рефлек-
сотерапии – акупунктуры (иглорефлексотерапия, элек-
тропунктура, лазеропунктура и др.) [17], чрескожной 
электростимуляции [13] активирует эндогенную анти-
ноцицептивную систему [3]. Уменьшению фантомных 
болей способствует использование протезов с устрой-
ством обратной связи [46]. Психотерапия является 
важной составляющей в комплексном лечении фан-
томной боли, так как ФБС может приводить к разви-
тию депрессивных состояний [41]. Ампутация может 
сопровождаться развитием дистресс-синдрома, обо-
стряющего фантомную боль, что делает психотерапев-
тическое воздействие еще более значимым.

Хирургическое лечение фантомных болей начи-
налось с удаления невром, которые формируются на 
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перерезанном нерве. Следующим шагом в разработке 
методик противоболевых операций явилась селектив-
ная деструкция (микрокоагуляция) зоны входа задних 
корешков в задний рог – DREZ-операция [13], направ-
ленная на разрушение очага патологически усиленно-
го возбуждения на сегментарном уровне. Однако при 
наличии подобных очагов в более «высоких» отделах 
нервной системы или при уже сложившейся патологи-
ческой алгической системе данное оперативное вме-
шательство малоэффективно [23]. Умеренно эффек-
тивна также симпатикотомия. На церебральном уровне 
может проводиться островковая субпиальная резекция 
коры в моторной зоне, а также стереотаксическая де-
струкция сенсорных ядер таламуса, рассчитанная на 
прерывание потока болевых импульсов к вышележа-
щему отделу нервной системы.

Фантомные боли трудно поддаются лечению, поэтому 
лучше предпринимать меры для предотвращения их раз-
вития. С профилактической целью на этапе предопера-
ционной подготовки больных целесообразно проводить 
устранение патологической болевой импульсации с пе-
риферии, а при проведении оперативного вмешательства 
обеспечивать адекватное обезболивание [6]. Проведение 
эпидуральной или внутривенной аналгезии в течение 48 
часов перед операцией и в течение 48 часов после опера-
ции [36] позволяет снизить частоту возникновения ФБС. 

Эпидуральная анестезия непосредственно воздействует 
на генератор патологически усиленного возбуждения в 
задних рогах спинного мозга. Применение специальных 
средств снижает возбудимость нервных структур. Среди 
них эффективен антиконвульсант габапентин (за 2 дня до 
операции и в течение 2 недель и более после операции) 
[6]. В процессе оперативного вмешательства в целях про-
филактики возникновения ФБС наиболее часто применя-
ются способ выделения нерва по Бурденко, резекция не-
вральных магистральных стволов по Молоткову. Кроме 
того, для предупреждения развития ФБС используют сле-
дующие методики анестезии нерва перед его пересечени-
ем: длительная периампутационная блокада культи по 
Сперанскому-Вишневскому (новокаином 0,5 %), внутри-
костная блокада по Сокову (с использованием лидокаина 
1 %). Одним из методов профилактики является приме-
нение во время ампутации идеально острых инструмен-
тов для разъединения тканей. Например, радиоволнового 
скальпеля, использование которого исключает контакт-
ное механическое воздействие на ткани и не сопровожда-
ется механическим разрушением клеток, в связи с чем 
некроз смежных с разрезом тканей минимален. Обра-
ботка нерва с использованием радиоволнового скальпеля 
способствует ускорению процессов регенерации в культе 
нерва, снижает воспалительный ответ и рубцовую дефор-
мацию в зоне пересечения [2].
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