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Диференційна діагностика больових 
феноменів резидуальної кінцівки

(Огляд літератури)
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Резюме. Мета. Аналіз літературних джерел присвячених етіопатогенезу, 
уточненню визначень та диференційній діагностиці больових феноменів ре-
зидуальної кінцівки. Матеріали та методи. Публікація є описовим оглядом 
літератури, проведеним на основі аналізу доступних літературних джерел, 
відібраних в результаті пошуку в бібліотечних базах даних Національної бі-
бліотеки України ім. В.І. Вернадського, PubMed, Cochrain Database. Результати 
та їх обговорення. Висновки. Больові феномени резидуальної кінцівки вклю-
чають фантомний біль, фантомні відчуття та біль у куксі. При цьому один 
больовий феномен здатен переходити у другий та обтяжуватись третім, що 
ускладнює їх діагностику та вибір методики лікування. Найчастіше виникає 
фантомний біль, який є основною причиною фізичних обмежень та інваліднос-
ті, має тенденцію до хронізації та тяжко піддається лікуванню, впливає на 
якість життя. Патогенез складний та пов’язаний з функціональною реорга-
нізацією в первинній сомато-сенсорній корі. Сучасна література є достатньо 
розрізненою та суперечливою, а представлені дослідження не характеризують 
поточну популяцію пацієнтів, яка істотно змінилась за останні декілька років, 
що обумовлює потребу подальшого вивчення питання.
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Ампутації нижньої кінцівки є одними із найчас-
тіших хірургічних втручань у всьому світі [1]. По-
над 70 % осіб після ампутації відчувають біль у ре-
зидуальній кінцівці [2]. Залишковий біль у кінцівках 
може мати багато причин. Він виснажує та суттєво 
впливає на якість життя, знижує здатність і бажан-
ня пацієнта користуватись протезом. Це погіршує 
руховий статус пацієнта і функцію резидуальної 
кінцівки [3].

Перший медичний опис відчуття болю у втраче-
ній кінцівці після ампутації дав французький вій-
ськовий хірург Ambroise Pare 500 років тому, і на 
його думку, причиною було поєднання централь-
них та периферичних факторів. Термін «фантомна 
кінцівка» ввів Silas Weir Mitchell, який в 1872 році 
опублікував роботу, присвячену пацієнтам з трав-
матичною ампутацією кінцівок в період громадян-
ської війни у США [4, 5] . 

До больових феноменів резидуальної кінцівки 
відносять: фантомний біль або фантомно-больо-
вий синдром (phantom limb pain, PLP), фантомні 

відчуття ( phantom limb sensation, PLS) та біль у кук-
сі ( residual limb pain RLP) [6]. Ці феномени часто 
співіснують у одного пацієнта, тому їх важко від-
окремити. 

Наразі не до кінця зрозуміло, чому деякі люди 
після ампутації страждають від ФБ, а інші – ні. Ме-
ханізми, що лежать в основі ФБ, є складними та 
недостатньо вивченими, але більшість авторів від-
носять його до хронічного нейропатичного болю 
[7,  8], пов’язаного з функціональною реорганіза-
цією в первинній сомато-сенсорній корі [9]. Меха-
нізм функціональної реорганізації полягає в тому, 
що нейрони в сомато-сенсорному представництві 
ампутованої частини тіла починають реагувати на 
подібні (зазвичай тактильні) аферентні сигнали, 
які надходять у сусідню ділянку. Це підтверджено 
дослідженням Flor H. та ін., в якому показана сильна 
кореляція між ступенем функціональної реоргані-
зації в сомато-сенсорній корі та інтенсивністю ФБ 
[10, 11]. Ці дослідження покладені в основу моделі 
дезадаптивної пластичності ФБ, згідно з якою дані 
від сомато-сенсорних модальностей отримують до-
ступ до механо-сенсорних, ноцицептивних і, зре-
штою, пропріоцептивних нейронів у сусідніх зонах 
представлення сомато-сенсорної кори [9, 12].
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Вважають, що ряд факторів, таких як: зрілий вік, 
етіологія, двобічна ампутація нижніх кінцівок, ко-
ротка залишкова нижня кінцівка, хронічний біль та 
психологічні розлади до ампутації пов’язані з поя
вою та підтримкою ФБ [6, 13, 14].

Дослідження останніх десятиліть внесли краще 
розуміння проблеми больових феноменів резиду-
альної кінцівки, однак незважаючи на велику кіль-
кість публікацій, все ще відсутня узгоджена думка 
щодо їх визначення та особливостей патогенезу.

Метою огляду є висвітлення питань етіології, 
частоти, теорій патогенезу та диференційної діаг
ностики больових феноменів резидуальної кінців-
ки. Ми свідомо не розглядаємо питання лікування 
та профілактики больових феноменів, які є пред-
метом окремого дослідження. Представлена робота 
є описовим оглядом літератури, проведеним після 
аналізу доступних літературних джерел, відібраних 
в результаті пошуку в бібліотечних базах даних На-
ціональної бібліотеки України ім. В.І. Вернадського, 
PubMed, Cochrain Database. Були використані пошу-
кові слова: аmputation, phantom limb pain, phantom 
limb sensations, residual limb pain, telescope. 

Фантомний біль (ФБ) – це відчуття болю або 
неприємні відчуття у відсутній кінцівці/ її частині, 
органі чи іншій тканині після ампутації/ видалення 
органу [15, 16]. Щороку в США виконують 215 000 
ампутацій, з яких 86 % випадків становлять ампу-
тації нижньої кінцівки [5, 17]. Cеред усіх ампутацій 
нижніх кінцівок ФБ виникає протягом одного міся-
ця після ампутації у 65 % випадків, у 82 % – протя-
гом одного року та у 87 % – протягом усього життя 
[18]. 

Основними скаргами пацієнтів з ФБ є відчуття 
пекучого, стріляючого, колючого, гризучого, стис-
каючого, ниючого, тягнучого, ріжучого, пульсуючо-
го болю. Також він може супроводжуватись зміною 
відчуття тепла та холоду в ампутованому сегменті, 
яке то посилюється, то слабшає [19]. В літературі 
описаний випадок ФБ, яке пацієнт описував як від-
чуття болісно затиснутого вказівного пальця на 
спусковому гачку гвинтівки [20]. Дебют симптома-
тики може бути спровокований додатковою трав-
мою, емоційними чи іншими чинниками. ФБ про-
являється здебільшого протягом двох періодів часу 
після ампутації: від кількох днів до місяця та при-
близно через 1 рік. Так, 75 % пацієнтів скаржаться 
на ФБ впродовж перших кількох днів після ампута-
ції. Окрім того описані випадки дебюту ФБ через 
багато років після ампутації [20]. Sherman R.A. та ін. 
повідомили, що 61 % пацієнтів з ФБ обговорювали 
цю проблему з лікарем, однак лише у 17 % випадків 
їм було запропоновано лікування, а решті сказали, 
що вони мають психічні розлади [21]. У більшос-
ті пацієнтів частота та інтенсивність хронічного 

нейропатичного болю з часом зменшуються, але у 
5–10 % випадків можуть супроводжувати їх десятки 
років; описаний випадок ФБ тривалістю 44 роки [7]. 

Houghton A.D. та ін. оцінили вираженість ФБ за 
ВАШ у 176 осіб з ампутацією нижньої кінцівки, ви-
конаної через різні причини, через 6 місяців, 1, 2 
та 5 років після ампутації. Рівень болю знизився з 
4 (помірний) одразу після ампутації до 1 (незна-
чний) через 5 років після операції [22]. Під час 
опитування 526 ветеранів ФБ зник у 16 %, помітно 
зменшився − у 37 %, залишився таким же – у 44 % та 
посилився у 3 % респондентів [23].

У більшості пацієнтів, що страждають на ФБ, 
відбуваються періодичні загострення і лише деякі 
з них відчувають постійний біль [23, 24]. При дослі-
дженні 99 пацієнтів після ампутації верхніх кінці-
вок, 37 з яких відчували ФБ, 9 осіб мали постійний 
біль, 9 – напади болю кілька разів на добу, а решта 
– раз на тиждень або більш рідко [25].

Уявна локалізація ФБ здебільшого займає дис-
тальні відділи відсутньої кінцівки (пальці і долоні 
у разі відсутності верхньої кінцівки, пальці ніг, на-
топтиш, дорзальна поверхня стопи та кісточки – 
при ампутованих нижніх кінцівках) [26].

Виникнення та розвиток ФБ не залежить від віку, 
статі, сторони та рівня ампутації [24, 25]. ФБ майже 
ніколи не виникає у маленьких дітей при вродже-
них дефектах кінцівок. При дослідженні 60 дітей 
та підлітків з відсутніми кінцівками через вродже-
ну ампутацію кінцівок ( n = 27) та хірургічне втру-
чання/травму ( n = 33), частота ФБ склала 3, 7% та 
48,5% відповідно. Також, якщо ампутація нижньої 
кінцівки з будь-якої причини була виконана у не-
мовлят, то ФБ не виникає [27].

У більшості досліджень не виявлений зв’язок 
між станом здоров’я пацієнта та частотою ФБ. Є 
дані про те, що частота ФБ однакова для випадків 
ампутацій як при травматичних, так і при бойових 
обставинах [20].

Існує суттєвий зв’язок між ступенем вираженості 
болю до ампутації та вираженістю ФБ [22, 28]. Рет
роспективне дослідження 68 пацієнтів з періодом 
спостереження від 20 днів до 46 років після ампу-
тації, виявило у 84 % випадках ФБ, який нагадував 
біль перед ампутацією [29]. В іншому проспектив-
ному дослідженні [26] оцінювали біль та його ло-
калізацію перед ампутацією за допомогою різних 
дескрипторів, опитувальника болю Макгілла та 
власних відчуттів пацієнта. Після ампутації 42 % 
пацієнтів повідомили про ФБ, схожий на доопера-
ційний. Однак, при порівнянні опитувальників до 
та після ампутації, частота фактичної подібності не 
була вищою що, на думку авторів дослідження, свід-
чить про те, що пам'ять пацієнтів про свій біль не 
завжди відображає дійсніть [26].
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Описана пряма залежність між більш короткими 
залишковими кінцівками та вищим ризиком ФБ [6], 
однак автори не оцінювали вплив стимуляції три-
герних точок на розвиток ФБ. Натомість, Fraser et 
al. стверджують, що наявність тригерних точок без-
посередньо зумовлює більше виражений ФБ у паці-
єнтів з більш короткою залишковою кінцівкою [30].

Існує думка, що депресія та тривога перед ампу-
тацією передбачають тяжкість ФБ після ампутації 
[14, 31], проте Horgan О. та ін. прийшли до виснов
ку, що депресія протягом перших років після ам-
путації здебільшого пов’язана з наслідками втрати 
кінцівки, а не з ФБ, і через 2 роки після ампутації 
рівень депресії у осіб з ампутацією знизився до рів-
ня подібних показників у загальній популяції [32].

Особливістю ФБ є відсутність реакції на стан-
дартне лікування, і його тяжкість не корелює із за-
гоєнням операційних ран.

Фантомні відчуття (ФВ). Після втрати кінцівки 
майже всі пацієнти повідомляють про все ще наяв-
не безболісне відчуття відсутньої її частини [33, 34]. 
Іноді ці відчуття настільки виразні, що пацієнт може 
точно описати їх, наприклад, як відчуття каблучки 
або годинника, черевика чи гіпсової пов’язки [29]. 
Деякі пацієнти з ампутованими кінцівками здатні 
рухати відсутньою кінцівкою. Наприклад, описаний 
випадок, коли пацієнт підіймав слухавку телефону, 
що дзвонив, своєю фантомною кінцівкою [35].

Найчастіше фантомна кінцівка має форму, схожу 
на кінцівку до ампутації, однак з часом вона може 
змінитися. Феномен «телескопії» полягає в змен-
шенні кінцівки до такого рівня, що фантомна кін-
цівка здається ближчою до кукси або, у крайньому 
випадку, зменшується так, що здається, що вона без-
посередньо прикріплена до резидуальної кінцівки.

Біль у куксі з можливою проксимальною іррадіа-
цією є досить частим явищем у ранній післяопера-
ційний період, але у більшості пацієнтів він ущухає 
після загоєння рани. Однак у 5–10 % випадків біль у 
куксі зберігається і з часом може навіть посилюва-
тися. Причинами болю у куксі можуть бути інфек-
ція, остеофіти, невроми, рубцева трансформація, 
тощо. Також розрізняють гіпералгезію та аллоди-
нію, як фактори розвитку болю у куксі. Постійний 
біль у куксі тяжко піддається лікуванню та заважає 
використанню протеза та реабілітації [36].

Відтерміновані больові відчуття у куксі можуть 
бути пов’язані з тяжкістю первинної травми, наяв
ністю невром, остеофітів та оссифікатів. Найчас-
тішою причиною болю у куксі є невідповідність 
протеза [5]. Майже всі випадки болю у куксі мають 
ідентифіковані причини, після усунення яких біль 
зникає.

Біль у куксі частіше спостерігається у пацієн-
тів із супутніми ФВ. Також важливо враховувати, що 

ці два явища можуть існувати одночасно. Насправ-
ді майже половина пацієнтів з ФБ мають або мали 
біль у резидуальній кінцівці, який більшість авторів 
вважають фактором ризику для розвитку ФБ [6, 37]. 
Після усунення патології кукси ФБ зменшується. 
Цей факт пояснюється тим, що невроми можуть ви-
кликати висхідну спонтанну та аномальну імпуль-
сацію. Вважають, що ця патологічна імпульсація 
викликана зміною трансмембранного потенціалу, 
а саме активацією натрієвих каналів [6]. Chabal C. 
та ін. показали, що периневральна ін’єкція гала-
міну, який збільшує трансмембранний транспорт 
натрію, викликає ФБ. Місцеві анестетики, навпаки, 
блокують транспорт натрію при введенні в невро-
му або периневрально, що сприяє зменшенню ФБ 
[38]. 

Етіологія та теорії патогенезу. Механізми, 
що лежать в основі больових феноменів, до кінця 
не з'ясовані, однак більшість авторів згодні щодо 
поєднання периферичного та центрального меха-
нізмів. 

Дослідження останніх років пов’язують роз-
виток ФБ з концепцією нейропластичності, від-
повідно до якої ампутація призводить до значної 
реорганізації в первинних сомато-сенсорних і мо-
торних ділянках мозку, що спричиняє специфічні 
сенсорні та кінестетичні розлади [39]. Нейронна 
пластичність — це механізм, за допомогою якого 
мозок людини здатен до реогранізації ушкоджених 
або втрачених синаптичних зв’язків з метою ком-
пенсації порушених функцій. Існує теорія, що таке 
перенавчання, як короткострокове, так і довгостро-
кове, складається з модуляцій нейронних структур 
із залученням сірої та білої речовин [39]. Зокрема, 
вважають, що зміни сірої речовини можуть вклю-
чати глікогенез, васкуляризацію та синаптогенез, 
тоді як у білій речовині спостерігають регенерацію 
аксонів та їх мієлінізацію [40].

Сенсорна інформація про біль, температуру, 
грубий дотик і тиск надходить до центральної 
нервової системи через передньо-бокову систему, 
а інформація про біль і температуру передається 
через бічні спино-таламічні шляхи до тім’яної ді-
лянки. Іншими словами, відчуття болю від нижньої 
кінцівки транспортується від периферичного ре-
цептора до псевдоуніполярних нейронів першого 
ступеню в ганглії дорсального корінця та пере-
хресті і піднімається до нейронів третього ступе-
ня, які знаходяться в таламусі [41]. Далі сенсорний 
сигнал через первинну сенсорну кору потрапляє в 
постцентральну звивину тім’яної ділянки, де зна-
ходиться сенсорний гомункул [42]. Після ампутації 
такий складний шлях транспортування інформації 
від периферії та зворотній сигнал до тканин може 
мати потенціал для утворення та розвитку ФБ. Та-
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кож описана здатність гангліозних клітин спинно-
го корінця змінюватись після повного перерізання 
нерва, вони стають більш активними та чутливими 
до хімічних і механічних змін з тенденцією до роз-
витку пластичності в дорсальному розі та інших ді-
лянках [42].

Jiang G. [43] вивчав розвиток пластичності сірої 
та білої речовини головного мозку у 17 пацієнтів 
після ампутації правої нижньої кінцівки (13  чоло-
віків і 14 жінок) та у 18 здорових осіб контроль-
ної групи, використовуючи просторову статис-
тику та аналіз трактографії. За допомогою МРТ в 
Т1-зваженому режимі вони визначали зміни тов-
щини кори білої речовини та фракційної анізотро-
пії. У пацієнтів після ампутації виявили зменшення 
фракційної анізотропії в ділянці білої речовини 
правого верхнього променевого вінця правої скро-
невої частки, лівого і правого нижнього лобно-по-
тиличного пучка. Також ліва премоторна кора в се-
редньому стоншилася з меншими кластерами в зо-
рово-моторних ділянках. У осіб контрольної групи 
вищезгадані ділянки кори залишились без змін [43].

Kajander K.C. та спів. виявили, що підвище-
на концентрація глутамату та NMDA (N-метил 
d-аспартату) сприяє аллодинії та гіпералгезії [44]. 
Автори висловлюють думку, що втрата ГАМК-
ергічного інгібування та розвиток мієлінізації з 
проростанням аксонів, індукованих глутаматом 
впливають на дезадаптивну пластичність та розви-
ток пам’яті щодо болю та ФБ в кінцівках зокрема 
[45, 46].

Окрім вищезгаданих нейромедіаторів, нора-
дреналін також має вплив на регуляцію больової 
чутливості. При підвищенні рівня норадреналіну 
постгангліонарні симпатичні нервові волокна ак-
тивуються, що сприяє посиленню відчуття болю.

Li Z. та спів. вважають, що активну участь у реор-
ганізації мозку після ампутації бере мозолисте тіло 
[47], так як воно гармонізує міжпівкульну функцію і 
є важливим для інтеграції перцептивних, моторних 
та інших вольових процесів [48].

При розгляді патогенетичних теорій больових 
феноменів окреме місце надають генетичній схиль-
ності людини до розвитку нейропатичного болю 
[49]. Невідома загальна кількість генів, пов’язаних 
із симптомами болю. Дослідження, проведені у Ве-
ликій Британії за допомогою технології широкого 
геномного аналізу деталізували майже дві третини 
генетичних варіантів, пов’язаних із хронічним бо-
лем [37]. Було встановлено, що однонуклеотидні 
поліморфізми в генах GCH1 і KCNS1 посилюють 
напади хронічного болю у мишей. Ген GCH1 кодує 
серотонін, оксид азоту та кофактор катехоламіну 

[50]. Ген KCNS1 кодує субодиниці калієвих каналів, 
а генетичні мутації цього гена впливають на збуд-
ливість нейронів [37].

Також, фантомні явища можуть модулюватися 
внутрішніми (тривога та стрес, увага та відволікан-
ня, акт фізіологічного відправлення, крововилив у 
мозок, пролапс міжхребцевого диску) та зовніш-
німи (зміна погоди, дотик до кукси, використання 
протеза, реабілітаційно-відновне лікування) факто-
рами. Так, у групі пацієнтів з ампутаціями верхньої 
кінцівки та використанні функціонального проте-
за, ФБ зменшувався. Косметичний протез не впли-
ває на динаміку ФБ, натомість фізична реабілітація 
призводила до зменшення больового синдрому 
[51].

Заключення 

Важливість розуміння відмінностей больових 
феноменів після ампутації кінцівки має важливе 
значення через серйозні соматичні, психологічні 
та соціальні зміни, що їх зазнають такі пацієнти. 
Потрібно пам’ятати, що один больовий феномен 
здатен переходити у другий та обтяжуватись третім, 
що ускладнює їх діагностику та вибір методики лі-
кування. Найчастіше виникає ФБ, який є основною 
причиною фізичних обмежень та інвалідності, має 
тенденцію до хронізації та тяжко піддається ліку-
ванню, впливає на якість життя. У деяких пацієнтів 
ФБ може самостійно поступово зникати в період 
від декількох місяців до одного року, у інших – три-
вати десятиліттями. Незважаючи на давню історію 
вивчення проблеми больових феноменів резиду-
альної кінцівки, досі немає узгодженої думки щодо 
визначення та пояснення механізмів виникнення. 
Патогенез складний, бере початок з периферії та 
запускає каскад механізмів, які залучають коркові 
структури мозку, що проявляються значною його 
реорганізацією в первинній моторній та сомато-
сенсорній ділянках. Як відчуття болю, захисний ме-
ханізм людського організму стає хронічним після 
втрати кінцівки? На це питання і досі немає чіткої 
відповіді. Дані сучасної літератури є достатньо роз-
різненими та суперечливими, а представлені до-
слідження не характеризують поточну популяцію 
пацієнтів, яка істотно змінилась за останні декілька 
років, що обумовлює потребу подальшого вивчен-
ня питання. 

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсут-
ність конфлікту інтересів. Дана публікація не була, 
не є і не буде предметом комерційної зацікавленос-
ті в будь-якій формі.
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Differential Diagnosis of Pain Phenomena in the Residual Limb 
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Summary. Objective. Analysis of the literature devoted to etiology and pathogenesis, 
clarification of definitions, and differential diagnosis of pain phenomena in the residual 
limb. Materials and Methods. This publication is a descriptive literature review based 
on an analysis of available literature sources retrieved from library databases of the 
National Library of Ukraine named after V.I. Vernadsky, PubMed, and the Cochrain 
Database. Results and Discussion. Conclusions. Pain phenomena in the residual limb 
include phantom limb pain, phantom limb sensations, and stump pain. One type of pain 
may progress into another and be aggravated by a third, which complicates their diagnosis 
and the choice of treatment methods. Phantom limb pain is the most common; it is the 
main cause of physical limitations and disability, tends to become chronic, is difficult to 
treat, and affects the quality of life. The pathogenesis is complex and is associated with 
functional reorganization in the primary somatosensory cortex. The current literature on 
the topic is quite fragmented and contradictory. The studies presented do not characterize 
the current patient population, which has significantly changed over the past few years. 
This highlights the need for further study of the issue.
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