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Терапія фантомно-больо-
вого синдрому залишається
одним із складних завдань у
клініці болю [5–7]. Актуаль-
ність цієї проблеми зумовлена
збільшенням кількості пацієн-
тів з фантомно-больовим син-
дромом після ампутації кін-
цівки, що пояснюється зрос-
танням кількості пацієнтів із
судинними захворюваннями
та потерпілих у локальних во-
єнних конфліктах [4].

Сучасні концепції фантом-
но-больового синдрому пов’я-
зують із морфофункціональни-
ми змінами як в периферично
травмованому нерві, так і в
центральних нейрональних
структурах [1; 3]. Виникнення
фантомного болю зумовлено
формуванням у структурах но-
цицептивної системи генера-
торів патологічно підсиленого
збудження (ГППЗ), які є агре-
гатами гіперактивних клітин,
що порушують інтегративну
діяльність нейронів і розвива-
ють тривалу самопідтриму-
вальну активність. Ушкоджен-
ня периферичних нервів спри-

чинює дегенерацію первинних
терміналів і трансинаптичну
смерть нейронів дорсального
рогу з подальшим заміщенням
їх гліальними клітинами, які,
підвищуючи концентрацію по-
заклітинного калію, також спри-
яють утворенню ГППЗ [2]. По-
ряд з цим дефіцит гальмуван-
ня, який виникає при ушко-
дженні нервів, пов’язують зі
зниженням кількості опіатних
рецепторів у дорсальних ро-
гах спинного мозку і зі збіль-
шенням вивільнення «збуджу-
вальних» амінокислот (аспар-
тату та глутамату) — у відпо-
відних сегментах спинного
мозку. Активуючи N-метил-D-
аспартатні (NMDA) та не NMDA
рецептори, «збуджувальні»
амінокислоти сенситизують
ноцицептивні нейрони задніх
рогів і підвищують їх збуд-
ливість [8; 9]. Внаслідок цьо-
го відбувається гіперактивація
нейронів як сегментарних, так
і супрасегментарних рівнів бо-
лепровідної системи, що свід-
чить про формування патоло-
гічної алгічної системи, яка є

патофізіологічною основою
розвитку фантомно-больового
синдрому.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 109 хворих, які
скаржилися на фантомний
біль. У 66 з них фантомний
синдром поєднувався з місце-
вим. Після ампутації у 42,7 %
пацієнтів була судинна пато-
логія, в 29,7 % — травма, в
10,3 % — ускладнення цукро-
вого діабету. Тривалість больо-
вого синдрому коливалась від
1 міс до 21 року. Більшість
хворих раніше неодноразово
проходили курс стаціонарного
лікування з приводу фантом-
но-больового синдрому.

Вивчення суб’єктивних оз-
нак та клінічного перебігу фан-
томного болю дозволило ви-
явити різноманітність його про-
явів. Так, у 18 хворих він су-
проводжувався головним бо-
лем, у 13 — болем в ділянці
серця, у 5 — підвищеною піт-
ливістю, у 3 — утрудненим ди-
ханням, в одному випадку —

УДК 616-009.7.021.1:615.211

Ю. О. Безсмертний

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНА ФАРМАКОТЕРАПІЯ
ФАНТОМНО-БОЛЬОВОГО СИНДРОМУ

Український державний НДІ реабілітації інвалідів



# 6 (80) 2003 49

нудотою. У 21 хворого відміче-
но, що при нападі фантомно-
больового синдрому в ампу-
таційній куксі виникають фіб-
рилярні скорочення м’язів. На
основі суб’єктивної оцінки та
клінічного перебігу розроблено
робочу класифікацію фантом-
но-больового синдрому з виді-
ленням трьох основних форм:

1) фантомно-больовий син-
дром без вегетативних про-
явів;

2) фантомно-больовий син-
дром із локальними фібриляр-
ними скороченнями;

3) фантомно-больовий синд-
ром з вегетативними проявами:

— головний біль;
— кардіалгія;
— гіпергідроз;
— утруднене дихання;
— дисфагія (нудота).
За часом виникнення фан-

томно-больовий синдром роз-
винувся у 35 пацієнтів із пер-
шого дня після ампутації, у 44
— максимальний розвиток
болю тривав до 1 тиж, у 19 —
до 2 тиж. Ще 8 хворих відміти-
ли максимальний прояв болю
в терміни до 1 міс і в 3 випад-
ках біль розвинувся до 3 міс.

Інтенсивність фантомно-бо-
льового синдрому оцінювали
первинно та на етапах ліку-
вання за показниками візуаль-
но-аналогової шкали і Мак-
Гіловського больового опиту-
вальника.

Серед пацієнтів з фантом-
но-больовим синдромом було
сформовано 3 групи спостере-
ження по 12 хворих у кожній.
До першої групи зарахували
пацієнтів, які отримували фізіо-
терапевтичне лікування (ульт-
развук, електрофорез з ново-
каїном, ультрафіолетове опро-
мінення кукси, змінне магнітне
поле, лазеротерапію) та меди-
каментозну терапію (судинні
препарати, антиагреганти, ме-
таболічні препарати). Додат-
ково цій групі пацієнтів призна-
чалась комбінація: амітрип-
тилін 25 мг двічі та даларгін
5 мг на добу.

Даларгін — пептидна спо-
лука (тирозин-2-аланіл-гліцил-

фенілаланіл-лейцил-аргініну
діацетат), до структури якої
входять залишки 6 амінокис-
лот. Належить до засобів, що
регулюють метаболічні проце-
си. Виступає в якості штучно-
го нейропептиду, який змен-
шує больову чутливість на
рівні надсегментарних рецеп-
торів болю.

До другої групи було зара-
ховано хворих, які на фоні фі-
зіотерапевтичного та медика-
ментозного лікування додат-
ково отримували фенібут до-
зою 250 мг 6 разів на добу.

У третій групі фізіотерапев-
тичне і медикаментозне ліку-
вання доповнювалось комбі-
нацією препаратів: фенібут
250 мг 6 разів на день та сир-
далуд 2 мг 4 рази на день.

Сирдалуд — препарат, по-
хідний імідазолу, є селектив-
ним α2-агоністом, який при-
гнічує викид нейротрансмі-
терів збудження у спіральних
полісинаптичних шляхах, во-
лодіє властивостями міоре-
лаксанта й аналгетика.

Решта 73 хворих отримували
традиційне фізіотерапевтичне
та медикаментозне лікування.

Ефективність терапії оціню-
вали протягом та наприкінці
курсу фармакотерапії за допо-
могою вищезгаданих нейро-
психічних тестів.

Результати дослідження
та їх обговорення

При вивченні результатів
диференційованої фармакоте-

рапії було виявлено, що комбі-
нація препаратів амітриптилін
та даларгін є найбільш ефек-
тивною у хворих з фантомно-
больовим синдромом без ве-
гетативних проявів. У 8 пацієн-
тів інтенсивність больового син-
дрому знизилася на 2/3 порів-
няно з вихідним рівнем, а в 2
випадках фантомний біль зник
повністю (табл.1).

У пацієнтів із вегетативни-
ми проявами фантомно-больо-
вого синдрому найбільш ефе-
ктивною виявилась монотера-
пія фенібутом. У цій групі 9
пацієнтів відмітили зменшен-
ня інтенсивності больового
синдрому від 1/3 до 2/3 від ви-
хідного рівня (табл. 2).

Комбінація препаратів фе-
нібут і сирдалуд виявилась
найбільш ефективною у паці-
єнтів з фібрилярною (спас-
тичною) формою (за типом
«крампі») фантомно-больово-
го синдрому. Його характер-
ною особливістю були вкрай
болючі відчуття у відсутньо-
му сегменті у вигляді стисну-
тих і вивернутих пальців та
деформованої фантомної сто-
пи, які поєднувалися з фіб-
рилярними скороченнями м’я-
зів у куксі. Ці явища мали не-
гативне забарвлення і тяжко
піддавалися лікуванню тра-
диційними методами. В ре-
зультаті комбінованої терапії
(фенібут і сирдалуд) позитив-
ний результат було досягнуто
в 11 пацієнтів. Хворі відміча-
ли зменшення явищ стисну-

Таблиця 1
Результати терапії фантомно-больового синдрому

без вегетативних проявів комбінацією амітриптиліну
та даларгіну, n=12, М±m

ВАШ, %
MPQ

SEN AFE EVA TPRI RIP

до після до після до після до після до після до після

70,5 41,5 6,2 5,8 2,7 2,3 2 1,8 10,6 9,2 25,4 18,8
±4,7 ±3,8 ±0,6 ±0,3 ±0,8 ±0,5 ±0,3 ±0,2 ±3,9 ±2,7 ±5,6 ±3,9*

Примітка. У табл. 1–3: ВАШ — візуально-аналогова шкала; MPQ — Мак-
Гіловський больовий опитувальник; SEN — сенсорний показник; AFE —
афективний показник; EVA — евалютивний ноказник; TPRI — індекс кількості
дескрипторів болю; RIP — ранговий індекс болю; * — вірогідність відмінно-
стей від показників у осіб контрольної групи, Р<0,05.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË50

ЛІТЕРАТУРА

1. Арманас О. В., Котов А. А.
Фантомная боль как медицинская и
социальная проблема // Мед. по-
мощь. — 2001. — № 6. — С. 26-27.

2. Керсшот Я. Хроническая боль
и «эффект памяти» // Биол. тера-
пия. — 1999. — № 1. — С. 27-30.

3. Кукушкин М. А. Системные ме-
ханизмы развития нейрогенных бо-
левых синдромов и их патогенети-
ческая корекция: Автореф. дис. …
д-ра мед. наук. — М., 1995.

4. Овечкин А. М., Гнездилов А. В.,
Морозов Д. В. Профилактика после-
операционной боли: патогенетичес-
кие основы и клиническое примене-
ние // Анестезиол. и реанимация. —
2000. — № 5. — С. 71-76.

5. Пожидаева Л. М. Неврологи-
ческие изменения при длительном
фантомно-болевом синдроме пос-
ле ампутации нижних конечностей:
Автореф. дис. … канд. мед. наук:
14.00.13 / Воен.-мед. акад. им. С. М.
Кирова. — Л., 1976. — 19 с.

6. Решетняк В. К., Кукушкин
М. Л., Овечкин А. М. Особенности из-
мерения соматосенсорных вызван-
ных потенциалов у пациентов с ам-
путированными конечностями при
наличии или отсутствии фантомно-
болевого синдрома // Анестезиоло-
гия и реанимация. — 1996. — № 4.
— С. 4-7.

7. Филтова Е. Г., Вейн А. М. Фар-
макология боли // Рус. мед. журнал.
— 1999. — № 9. — С. 410-419.

8. Sherman R. A.  Stump and
phantom limb pain // Neurologic clinic.
— 1989 — Vol. 7. — P. 249-264.

9. Harwood D. D. Pathophysiology
and management of phantom limb
pain // Gen. Hosp. Psychiatry. — 1992.
— Vol. 14 (2). — P. 107-118.

За останнє десятиліття опуб-
ліковано багато нових праць,
присвячених ранній діагнос-
тиці й лікуванню амбліопії [1;
2]. Втім, серед усіх видів оф-
тальмологічної дитячої пато-

логії амбліопія залишається
однією з найчастіших причин
низької гостроти зору і пору-
шення бінокулярного зору, що,
за даними різних авторів, ста-
новить 4,5–6 % випадків [3].

Відомо, що найменш тяжка
форма амбліопії спричиняєть-
ся рефракційними порушення-
ми (аметропіями). Доведено,
що оптичне затуманювання за
наявності амбліопії призво-
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того та зведеного стану паль-
ців фантомної кінцівки, виник-
нення відчуття тепла в куксі,
припинення фібрилярних ско-
рочень (табл. 3)

Висновки

Отримані результати є ще
одним доказом того, що розу-
міння механізмів, які лежать в
основі існування патологічно-
го болю, має важливе значен-
ня для його лікування. На під-

ставі клініко-суб’єктивної кла-
сифікації фантомно-больово-
го синдрому розроблено ди-
ференційовану фармакотера-
пію, яка показала кращі ре-
зультати щодо усунення болю
на відміну від відомих схем
лікування.

Таким чином, дотримання
принципів індивідуального під-
ходу в фармакотерапії фан-
томно-больового синдрому
дозволяє значно подовжити
його ремісію.

Таблиця 2
Результати терапії фантомно-больового синдрому

з вегетативними проявами монотерапією фенібутом,
n=12, М±m

ВАШ, %
MPQ

SEN AFE EVA TPRI RIP

 до після до  після  до  після  до  після  до після  до  після

70,5 28,7  6,2 4,6   2,7  2,1 2,0  1,4  10,6 8,9  25,4  16,1
±4,7 ±4,1  ±0,6 0,8  ±0,8 ±0,3  ±0,3  ±0,4 ±3,9 ±3,1 ±5,6  ±1,9*

Таблиця 3
Результати терапії фібрилярної форми фантомно-больового

синдрому комбінацією препаратів фенібут та сирдалуд,
n=12, М±m

ВАШ, %
MPQ

SEN AFE EVA TPRI RIP

 до  після   до  після   до після до  після до  після до   після

70,5  22,3   6,2 4,2   2,7 1,6 2,0  1,3 10,6 8,2 25,4  14,7
±4,7  ±3,2   ±0,6 ±0,5   ±0,8 ±0,2 ±0,3 ±0,4 ±3,9 ±2,8 ±5,6   ±2,2*




