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Аннотация. В современной клинической практике неврологов и нейрохи-
рургов одной из самых распространенных жалоб является лицевая боль — 
прозопалгия, которая занимает ведущее место среди нейрогенных острых 
и  хронических болевых синдромов, характеризуется обычно длительным 
клиническим течением и выраженностью болевого синдрома, неврологи-
ческим полиморфизмом и во многих случаях является резистентной к кон-
сервативному лечению.

Согласно эпидемиологическим данным зарубежных исследователей, рас-
пространенность лицевых болей составляет 100–200 на 100 тыс. населения.

От  лицевых болевых синдромов различной локализации страдает более 
трети населения России. Прозопалгии имеют важное медико-социальное 
и  клиническое значение. Несмотря на  большое количество работ отече-
ственных и  зарубежных исследователей в  этой области, многие вопросы 
диагностики и  патогенеза формирования болевых лицевых расстройств 
требуют изучения.

Ключевые слова: нейроаминокислоты, неврологические особенности, сома-
тогенные прозопалгии.

Лицевые боли развиваются вследствие поражения 
различных отделов нервной системы лица: сома-
тических и  вегетативных нервных образований. 

К  последним относятся парасимпатические узлы голо-
вы (цилиарный, ушной, подъязычный и подчелюстной), 
а  также периферические образования симпатической 
нервной системы шеи, лица и головы [1].

В классификации прозопалгий [1; 2, с. 522] выделены 
две основные группы, связанные с  поражением сома-
тических и нейрогенных образований: А) соматические 
(офтальмогенные, оториногенные, одонтогенные, при 
поражении кожи, слизистых, десен, артрогенные, мио-
генные, при заболеваниях внутренних органов), типовые 
прозопалгии, обусловленные поражением тройничного 
нерва и других черепных нервов. Чаще всего случаются 
невралгия языкоглоточного нерва и невралгия верхнего 
гортанного нерва; Б) неврогенные прозопалгии, к кото-
рым также относятся атипичные формы.

Для исследования было отобрано больных с неврал-
гиями тройничного и языкоглоточного нерва — наибо-
лее распространенными и клинически важными типами 
соматогенных прозопалгий.

В патогенезе некоторых болевых процессов доказа-
на роль аминокислот в  нейрогуморальном поврежде-
нии [3]. Значительное внимание уделяют определению 
уровня нейроаминокислот. Во  многих эксперименталь-
ных и клинических работах показано, что глутамат и гам-
ма-аминомасляная кислота (ГАМК) — это не  только мо-
дуляторы судорожной и  нейропластичной активности 
головного мозга, они также принимают участие в  ней-
роэксайтотоксичном процессе, прямо или косвенно 
регулирующих основные процессы формирования бо-
левого порога, агрессию и тревогу, синаптическую пла-
стичность, эмоции [4, с. 153]. Определение содержания 
глутамата, аспартата и ГАМК в сыворотке крови больных 
с соматогенними прозопалгиями и их корреляции с не-
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врологическими данными и  выраженностью болевого 
синдрома позволят повысить качество клинической ди-
агностики, установить особенности патогенеза и разра-
ботать диференционно-диагностические критерии тече-
ния лицевого болевого синдрома.

Обследовано 68 (32 женщин и 36 мужчин в возрасте 
от 28 до 53 лет (средний возраст — (33,57 ± 9,24) года)) 
больных с  соматогенными типичными прозопалгиями, 
которые проходили курс лечения в  Институте невро-
логии, психиатрии и  наркологии НИИ РФ и  получали 
базисную терапию противоболевыми и  сосудистыми 
средствами в среднетерапевтических дозах. В контроль-
ной группе включены 30 здоровых лиц (15 женщин и 15 
мужчин в  возрасте от  26 до  35  лет, средний возраст — 
(27,50 ± 8,33) года).

Содержание глутамата, аспартата и ГАМК в сыворот-
ке крови определяли с помощью высоковольтного элек-
трофореза с  количественным анализом выделенных 
фракций спектрофотометрическим методом [2, с.  523] 
на спектрофотометре СФ-46. У пациента получали кровь, 
отстаивали и  экстрагировали. Экстракцию проводили 
96% этиловым спиртом при кипячении проб на водяной 
бане в течение 10 мин с последующим центрифугирова-
нием при 5000 оборотах.

Надосадочную жидкость выпаривали досуха при 
температуре 60  °C. Сухой остаток растворяли в  воде 
из расчета 0,1 мл крови: 0,15 мл воды, наносили на по-
лосы хроматографической бумаги (l  = 58  см; d = 8  см). 
Использовали стандартные образцы ГАМК, глутамино-
вой и аспарагиновой аминокислот производства Sigma 
(США). Концентрации стандартов — по 0,025–0,2 мкмоль 
в пробе, объем — 0,01 мл. Электрофорез длился 3 ч при 
напряжении 600В в  пиридиноуксусном буфере. После 
электрофореза полосы хроматографической бумаги вы-
сушивали в потоке воздуха в течение 1–2 ч (до исчезно-
вения запаха пиридина) и красили нингидрином.

Следы, которые оставляли аминокислоты, выреза-
ли, нингидрин экстрагировали 60% спиртом с  0,005% 
СиЅО4. Колометрию проводили при λ = 540 нм по срав-
нению с контролем (участок хроматографической бума-
ги, экстрадирована спиртом).

Математический анализ полученного цифрового ма-
териала осуществляли с помощью пакета для обработки 
статистической информации Statistica 6.5.

Клинико-неврологическое исследование больных 
проводили по  общепринятой схеме обследования, ко-
торое предусматривало сбор анамнеза, оценку невро-
логического статуса, нейропсихологическое обследо-
вание для качественной и количественной оценки боли 
с  помощью визуальной аналоговой шкалы [6]. После 
инструктажа пациенту давали несколько 10-сантиме-
тровых вертикальных шкал с сантиметровыми и милли-
метровыми делениями, где делении 0 соответствовало 
понятие «отсутствие боли», 1–3 — «слабо выраженный 
болевой синдром», 4–6 — «умеренно выраженный боль», 
7–9 — «выраженный боль», 10 — «максимальный уро-
вень боли».

Среди мужчин наибольшее количество принадле-
жали к  возрастной группе 40–49  лет, среди женщин — 
в возрастной группе 50–59 лет (табл. 1).

Клинические проявления заболевания систематизи-
ровали по  классификации прозопалгий, которая отра-
жает топический подход и патогенетические механизмы 
[1]. По степени выражения болевого синдрома больных 
распределили на три группы.

1-я клиническая группа — 11 (16,2%) больных с сома-
тогенными типичными прозопалгиями (рисунок) с очень 
выраженным болевым синдромом, частыми (до 5–7 раз 
в сутки) и отчетливыми болевыми приступами, из них 4 
женщины и 7 мужчин. Этиологические факторы: узость 
костного канала (4 (36,3%)), значительная извилистость 
сосудов и сосудистый стаз (3 (27,7%)), травма (2 (18,2%)), 
зажигания (1 (9,1%)), одонтогенные факторы (1 (9,1%)). 
Клинико-неврологическое обследование больных выя-
вило наличие рассеянной неврологической симптома-
тики, что свидетельствует о поражении мезенцефальных 
и стволовых структур головного мозга. Из объективных 
органических неврологических симптомов чаще встре-
чались нарушения черепно-мозговой иннервации 
и  рефлекторно-двигательной сферы в  виде горизон-
тального (11 (100%)), и ротаторного (4 (36,36%)) нистагма, 
нарушение иннервации зрачка (9 (81,8%)), нарушение 

Таблица 1. Распределение больных с соматогенными типичными прозопалгиями по возрасту и полу
Возраст, лет Мужчины Женщины Вся выборка
20–29 3 (8,33%) 1 (3,12%) 4 (5,88%)

30–39 11 (30,55%) 9 (28,13%) 20 (29,41%)

40–49 16 (44,45%) 7 (21,87%) 23 (33,82%)

50–59 6 (16,67%) 15 (46,88%) 21 (30,89%)

Всего 36 (52,94%) 32 (47,06%) 68 (100,00%)
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чувствительности в зоне иннервации VII черепно-мозго-
вых нервов (ЧМН) (10 (90,9%)), нарушение чувствитель-
ности в зоне иннервации V ЧМН (5 (45,4%)), асимметрии 
лица (11 (100%)), увеличение сухожильных рефлексов (9 
(81,8%)). У всех больных отмечен синдром вегетативной 
дистонии.

Нейроэндокринологические нарушения в  виде 
снижения фертильности и  гинекомастии выявлено у  2 
(18,2%) мужчин.

Установлено, что все больные имели выраженные 
изменения содержания глутамата, аспартата и  ГАМК 
в сыворотке крови (табл. 2). Так, уровень ГАМК был ста-
тистически значим (p  < 0,05) ниже на  4,46 мкмоль/л 
по  сравнению с  контрольной группой, глутамата — 
выше на  114,13 мкмоль/л (p  < 0,05), аспартата — имел 
тенденцию к  повышению на  5,83 мкмоль/л (p  > 0,05). 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что ход 
прозопалгии у этих больных сопровождалось повышен-
ным выбросом медиаторов возбуждения, в  частности 
глутамата и аспартата, и снижением торможения. Анализ 
степени отклонения от  контрольных данных (t-крите-
рий) обнаружил, что разница между группами по уров-
ню ГАМК составляла t = 2,9 t = 1,8, с содержанием глута-
мата — t = 2,3 t = 1,6 (p < 0,05).

Таким образом, у больных с соматогенными типичны-
ми прозопалгиями и выраженным болевым синдромом 
наблюдается четкое повышение уровня возбуждающих 
аминокислот (глутамата и аспартата) в сыворотке крови 
по сравнению с контрольной группой и снижение содер-
жания ГАМК. Эти изменения были наиболее выраженны-
ми в 1-й группе пациентов.

Во  2-ую клиническую группу было вовлечено 38 
(55,9%) пациентов со средней интенсивностью болево-
го синдрома. Этиологические факторы: узость костного 
канала (12 (31,6%)), значительная извилистость сосудов 
и  сосудистый стаз (10 (6,3%)), травма (4 (10,5%)), вос-
паления (3 (7,9%)), инфекция (чаще всего — герпес) (3 
(7,9%)), одонтогенные факторы (2 (5,3%)), переохлажде-
ние (2 (5,3%)), опухоль (1 (2,6%)), рассеянный склероз (1 
(2,6%)).

Клинико-неврологическое обследование выявило 
наличие рассеянной неврологической симптоматики, 
указывающей на поражение мезенцефальных и стволо-
вых структур головного мозга. Из объективных органи-
ческих неврологических симптомов чаще встречались 
нарушения черепно-мозговой иннервации и  рефлек-
торно-двигательной сферы в  виде горизонтального (16 
(42,1%)) и  ротаторного (2 (5,3%)) нистагма, нарушение 
иннервации зрачка (14 (36,8%)), нарушение чувстви-
тельности в зоне иннервации VII ЧМН (16 (42,1%)), легкая 
асимметрия лица (29 (76,3%)), увеличение сухожильных 
рефлексов (22 (57,9%)), синдром вегетативной дистонии 
(29 (76,3%)). У  1 (2,6%) больного наблюдали мономор-
фные миоклонические приступы, у  3 (7,9%) пациентов 
с  герпетическим поражением — синдром дезинтегра-
ции в  межприступный период и  вегетососудистые па-
роксизмы преимущественно парасимпатической звена.

У  больных этой группы уровень ГАМК и  аспартата 
в  сыворотке крови был статистически (p  < 0,05) ниже 
по сравнению с контрольной группой на 4,32 и 4,12 мк-
моль/л соответственно (см. табл.  2), глутамата — имел 
тенденцию к  росту и  был большим на  951,38 мкмоль/л 
по сравнению с контрольной группой (p > 0,05). Умень-
шение содержания ГАМК в  сыворотке крови свиде-
тельствовало о  снижении реакций торможения. Таким 
образом, наиболее выраженные функционально-биохи-
мические изменения наблюдались в звене ГАМК-мед-иат 
пахотной системы. Основной путь образования ГАМК — 
основного тормозного нейромедиатора в  тканях моз-
га — синтез из  глутаминовой кислоты. Значительное 
снижение содержания тормозящих аминокислот отра-
жает неэффективность защитных механизмов торможе-
ния в целом, что имеет патогенетическое значение при 
формировании болевого синдрома.

К  3-й клинической группе были привлечены 19 
(27,9%) пациентов с редкими болевыми приступами не-
интенсивной выраженности. Этиологические факторы: 
узость костного канала (9 (47,4%)), значительная изви-
листость сосудов (6 (31,6%)), травма (2 (10,5%)), герпети-
ческая инфекция (1 (5,3%)) и переохлаждения (1 (5,3%)). 
Неврологическое обследование выявило наличие гори-
зонтального нистагма (9 (47,4%)), нарушение иннерва-

Таблица 2. Содержание нейроаминокислот (мкмоль / л) в сыворотке крови больных с соматогенными 
типичными прозопалгиями (M ± m)

Группа Глутамат Аспартат ГАМК

Контрольная (n = 30) 112,75 ± 11,72 8,44 ± 2,91 6,72 ± 1,59

1‑я (n = 11) 226,88 ± 16,45* 14,27 ± 2,90 2,26 ± 1,08*

2‑я (n = 38) 161,37 ± 24,10 12,56 ± 2,74 2,40 ± 1,16*

3‑я (n = 19) 119,96 ± 18,84 9,23 ± 2,85 5,09 ± 3,20
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ции зрачка (5 (26,3%)), нарушение чувствительности 
в  зоне иннервации VII ЧМН (8 (42,1%)), легкая асимме-
трия лица (18 (94,7%)), увеличение сухожильных реф-
лексов (19 (100,0%)), синдром вегетативной дистонии (15 
(78,9%)).

В сыворотке крови уровни нейроаминокислот мало 
отличались от  показателей контрольной группы (см. 
табл. 2).

Таким образом, проведенное исследование выявило, 
что болевой синдром при соматогенных типовых про-
зопалгиях сопровождается вегето-неврологическими 
расстройствами и  выразительным нейроаминокислот-
ным дисбалансом, который прямо пропорционально 
зависит от степени выражения болевого синдрома. Это 
может играть ведущую роль в  патогенезе заболевания 
и  формировании особенностей клинической картины, 
что следует учитывать при выборе лечения. При лече-
нии болевых синдромов при типичных прозопалгиях 
необходимо проводить длительную консервативную 
патогенетическую терапию препаратами, улучшающими 
микроциркуляцию и  метаболическое состояние голов-
ного мозга и периферических нервов, общеневрологи-
ческие нейрореабилитационные мероприятия.

По  нашему мнению, перспективным является из-
учение влияния нейроаминокислот на  особенности 

функционального состояния энзимных систем мозга 
и печени, участвующих в метаболизме нейроаминокис-
лот и моделировании функциональной активности вос-
ходящих путей, которые играют определенную роль 
в  неспецифической десинхронизации таламо-кор-
тикальных синхронизирующих сомногенных систем 
продолговатого мозга. Необходимо провести иссле-
дование нейроаминокислотного дисбаланса у  боль-
ных с  соматогенными типичными прозопалгиями для 
разработки патогенетических механизмов, дифферен-
циально-диагностических критериев и  поиска новых 
путей лечения.

Развитие болевых синдромов у больных с соматоген-
ными типичными прозопалгиями сопровождается повы-
шенным выбросом медиаторов возбуждения, а именно 
глутамата, и снижением уровня торможения, о чем сви-
детельствует низкий уровень ГАМК в  сыворотке крови. 
Установлено увеличение содержания глутамата у  па-
циентов с  выраженным болевым синдромом (p  < 0,05) 
и значительное снижение содержания тормозящих ней-
роаминокислот у больных с болевым синдромом сред-
ней и выраженной интенсивности (p < 0,05), что отража-
ет неэффективность защитных механизмов торможения 
при соматогенных типовых прозопалгиях у этой катего-
рии больных и может играть ведущую роль в патогенезе 
заболевания и  формировании особенностей клиниче-
ского течения.
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