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Клініко-неврологічні особливості  
та вміст нейроамінокислот у хворих  

із фармакорезистентними лицьовими симпаталгіями

Резюме. Нами було обстежено 56 хворих із фармакорезистентними лицьовими симпаталгіями різного 
ступеня вираженості больового синдрому, в сироватці крові яких спектрофотометричним методом ви-
значено базовий вміст глутамату, аспартату та гамма-аміномасляної кислоти для вивчення їх впливу 
на формування і вираженість больового синдрому. В даній роботі показано, що у хворих із фармакорезис-
тентними лицьовими симпаталгіями з найбільш вираженим больовим синдромом відзначається найбільш 
значущі зміни вмісту нейроамінокислот, а саме зростання рівня глутамату, зменшення рівня гальмівних 
амінокислот, зокрема гамма-аміномасляної кислоти, при порівнянні з контролем, що свідчить про не-
ефективність гальмівних механізмів у даної категорії пацієнтів. Необхідним є подальше вивчення особли-
востей нейроамінокислотного дисбалансу у хворих із фармакорезистентними лицьовими симпаталгіями 
для розробки диференціально-діагностичних і прогностичних критеріїв перебігу та нових шляхів лікування.
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Вступ
У сучасній клінічній неврології фармакорезистент-

ні лицьові симпаталгії мають важливе клініко-соціальне 
значення. Незважаючи на велику кількість робіт у цій 
галузі, чимало питань діагностики та патогенезу фор-
мування больових розладів залишаються не до кінця 
вивченими і потребують подальшого досконалого до-
слідження [1, 3, 4, 13]. У патогенезі больових процесів 
доведено роль нейроамінокислот у нейрогуморальному 
пошкодженні [10, 11, 14, 18]. На сьогодні діагностика з 
використанням серологічних біомаркерів фармакоре-
зистентних лицьових симпаталгій та їх послідовне ліку-
вання посідають провідне місце в клінічній неврологіч-
ній і нейрохірургічній практиці й активно розробляють-
ся як зарубіжними, так й вітчизняними дослідниками 
[3, 8, 17]. Значна увага в цьому аспекті приділяється ви-
значенню в крові рівня нейротрансмітерів і показників 
ГАМКергічного обміну: у багатьох експериментальних 

і клінічних працях показано, що глутамат і гамма-амі-
номасляна кислота (ГАМК) є модуляторами не тільки 
судомної та нейропластичної активності головного 
мозку, але й беруть участь у нейроексайтотоксичному 
процесі, прямо або опосередковано регулюють осно-
вні процеси формування больового порогу, агресію та 
тривогу, синаптичну пластичність, емоції, пам’ять. За 
даними літератури, невивченими залишаються питання 
функціонального стану ГАМКергічної системи у хворих 
із фармакорезистентними лицьовими симпаталгіями 
та їх вплив на формування тих чи інших неврологіч-
них проявів, вираженість больового синдрому у даної 
категорії хворих [4, 7, 9, 12, 15, 16]. Визначення вмісту 
показників ГАМКергічного обміну, зокрема глутама-
ту, аспартату та ГАМК, у сироватці крові цієї категорії 
хворих, їх порівняння та кореляційні взаємозв’язки з 
неврологічними даними та типом перебігу прозопалгій 
дасть можливість підвищити якість клінічної діагнос-
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тики, визначити особливості патогенезу, розробити 
диференційно-діагностичні й, можливо, прогностичні 
критерії перебігу больового синдрому.

Метою даного дослідження було вивчення вмісту 
нейроамінокислот глутамату, аспартату та гамма-амі-
номасляної кислоти в сироватці крові хворих із фарма-
корезистентними лицьовими симпаталгіями та їх вплив 
на формування тих чи інших неврологічних прояв і ви-
раженість больового синдрому.

Матеріали та методи 
У даній роботі базовий вміст глутамату, аспартату 

та ГАМК у сироватці крові обстежених хворих було 
визначено методом високовольтного електрофорезу з 
послідовним кількісним аналізом виділених фракцій 
спектрофотометричним методом [2] на спектрофото-
метрі СФ-46. У пацієнта брали кров, відстоювали та 
екстрагували її. Екстракцію проводили 96% етиловим 
спиртом при кип’ятінні проб на водяній бані протя-
гом 10 хвилин із подальшим центрифугуванням при  
5 тис/об, надосадову рідину випарювали насухо при 
60 ºС. Сухий залишок розчиняли у воді в співвідношен-
ні 0,1 мл крові на 0,15 мл води та наносили на смуги 
хроматографічного паперу (l = 58 см; d = 8 см). У до-
слідженні було використано стандартні зразки ГАМК, 
глютамінової та аспарагінової амінокислот фірми Sigma 
(США). Концентрації стандартів — по 0,025–0,2 мкМ 
у пробі; об’єм — 0,01 мл. Електрофорез застосовували 
протягом 3 годин при Е = 600 V у піридин-оцтовому 
буфері. Після електрофорезу смуги хроматографічного 
паперу було висушено у потоці повітря упродовж 1–2 
годин (до зникнення запаху піридину), забарвлення ро-
били нінгідрином. Плями, відповідно до амінокислот, 
вирізали, нінгідрин екстрагували 60% спиртом з 0,005% 
CuSo

4
. Колориметрування проводили при λ = 540 проти 

контролю (ділянка хроматографічного паперу, екстра-
гована спиртом).

Математичний аналіз отриманого цифрового мате-
ріалу здійснювали за допомогою комп’ютерного пакета 
для обробки й аналізу статистичної інформації Statistica 
5.5.

Клініко-неврологічне дослідження хворих прово-
дилося за єдиною загальноприйнятою схемою обсте-
ження, що включало збір та оцінку анамнезу, детальний 
опис нападів, неврологічний статус і нейропсихологіч-
не обстеження, яке проводили з метою кількісної та 
якісної оцінки болю [5]. Кількісну оцінку вираженості 
больового синдрому проводили за допомогою візуаль-
ної аналогової шкали [6]. Після типового інструктажу 
хворому давали декілька десятисантиметрових верти-
кальних шкал із сантиметровими та міліметровими по-
значками, де позначці «0» дорівнювало поняття «від-
сутність болю», «10» — «максимальний рівень болю». 
Хворі відмічали рискою на шкалах рівень болю. Слабо-
виражений больовий синдром ми відзначали у хворих із 
показниками 1–3 бали, помірно виражений — при 4–6 
балах, виражений — 7–9 балів, занадто тяжкий — 10 ба-
лів, хворих з останнім показником балів у дослідженні 
не було. 

Під час дослідження обстежено хворих із фарма-
корезистентними лицьовими симпаталгіями (n = 56) з 
больовим синдромом різного ступеня вираженості та 
локалізації (рис. 1); у деяких обстежених спостерігались 
прості парціальні напади (3,57 % клінічних випадків). 
Серед досліджуваних пацієнтів було 29 (51,78 %) жінок 
та 27 (48,22 %) чоловіків віком від 26 до 58 років; серед-
ній вік обстежених хворих становив 36,1 ± 11,8 року. У 
контрольну групу увійшло 30 здорових осіб: серед них 
15 (50 %) жінок і 15 чоловіків віком від 26 до 35 років, 
середній вік контрольної групи становив 27,50 ± 8,33 
року. Всі хворі на момент обстеження проходили курс 
лікування в Інституті неврології, психіатрії та нарколо-
гії й отримували базисну терапію протибольовими та 
судинними засобами у середньотерапевтичних дозах. 
Перебіг хвороби у даної категорії пацієнтів було роз-
цінено як фармакорезистентний, хворі отримували 
стандартні протибольові засоби, такі як налбуфін (10 мг 
н/н), анальгін (500 мг н/н) з димедролом (20 мг н/н) 
та карбамазепін (600–1200 мг/добу), габапентин (300–
600 мг/добу), що не мали вираженого терапевтичного 
ефекту. Фармакорезистентність — це неможливість до-
сягнути повного або майже повного контролю больово-
го пароксизму за допомогою адекватно підібраної тера-
пії. Всі обстежені хворі були стійкими до різних методів 
консервативного лікування.

Результати та обговорення 
Згідно з особливостями перебігу та ступенем вира-

женості больового синдрому всі досліджувані хворі були 
розподілені на три клінічні групи (за цифровою анало-
говою шкалою). Клініко-неврологічна характеристика 
обстежених наведена у табл. 1.

До першої групи належали хворі з фармакорезис-
тентними лицьовими симпаталгіями, негативним пере-
бігом хвороби та дуже вираженим больовим синдромом 
(n = 15; 26,78 %), частими та вираженими больовими 
нападами. Під час дослідження було з’ясовано, що всі 
хворі цієї групи мають дуже виражені зміни вмісту глу-
тамату, аспартату і ГАМК (табл. 2); рівень ГАМК у си-
роватці крові було вірогідно знижено на 2,87 мкмоль/л 
порівняно з контролем (p < 0,05), рівень глутамату кро-
ві було підвищено на 89,77 мкмоль/л порівняно зі здо-
ровим контролем (p < 0,05). Вміст аспартату при цьому 
мав тенденцію до підвищення на 5,1 мкмоль/л порівня-
но з даними контролю (p > 0,05). Отримані результати 
свідчать про те, що перебіг хвороби у даної категорії 
хворих супроводжується певним підвищеним викидом 
медіаторів збудження, зокрема глутамату й аспартату, та 
зниженням рівня гальмування, що відображає низький 
рівень ГАМК. Аналіз ступеня відхилення від контроль-
них даних (t-критерій) рівнів виявив, що в групах по-
рівняння спостережлива різниця між показниками за 
ГАМК була така: t = 3,2 і t = 1,09 і між показниками за 
глутаматом: t = 2,54 і t = 1,88 відповідно (p < 0,05).

Отже, у хворих із фармакорезистентними лицьо-
вими симпаталгіями та вираженим больовим синдро-
мом відзначається чітке підвищення рівня збуджую-
чих амінокислот: глутамату та аспартату в сироватці 
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Таблиця 1. Розподіл обстежених хворих на лицьові симпаталгії за клінічними формами

Клінічна форма
Абс. к-сть 
чоловіків

%
Абс. к-сть 

жінок
%

Абс. к-сть 
усього

%

Гангліоніт шийних симпатичних вузлів 4 14,81 23 79,31 27 48,21

Каротидодинія – – 1 3,44 1 0,18

Синдром поверхневої скроневої артерії 9 33,33 3 10,34 12 21,42

Кластерний головний біль 2 7,4 1 3,44 3 5,35

Хронічна пароксизмальна гемікранія 12 44,4 1 3,44 13 23,21

Усього 27 48,21 29 51,78 56 100

Таблиця 2. Вміст нейроамінокислот у сироватці крові хворих із фармакорезистентними лицьовими 
симпаталгіями та контролю

Групи хворих
Показники, мкмоль/л

Глутамат, M ± m Аспартат, M ± m ГАМК, M ± m

1-ша клінічна група (n = 15) 206,74 ± 19,51* 12,61 ± 1,29 2,75 ± 1,59*

2-га клінічна група (n = 23) 159,23 ± 14,50 11,74 ± 2,83 2,6 ± 1,4*

3-тя клінічна група (n = 18) 120,45 ± 19,55 9,67 ± 2,32 4,22 ± 2,88

Контрольна група (n = 30) 116,97 ± 12,10 7,510 ± 1,686 5,62 ± 1,90

Примітка: * — зміни статистично значущі порівняно з контрольною групою (р < 0,05).

Рисунок 1. Показники розподілу вираженості 
больового синдрому та його локалізації  

у хворих із фармакорезистентними лицьовими 
симпаталгіями (n = 56)

крові при порівнянні з контролем і зниження рівня 
ГАМК. Ці зміни є найбільш вираженими в цій групі 
пацієнтів.

Друга група складалася з хворих зі стабільним типом 
перебігу та вираженістю больового синдрому середньої 
інтенсивності (n = 23; 41,07 %). Під час дослідження 
було з’ясовано, що хворі цієї групи також мають зміни 
вмісту глутамату та ГАМК. Хворі 2-ї групи мали такі рів-
ні нейроамінокислот у сироватці крові (табл. 1): рівень 
ГАМК у сироватці крові було статистично знижено по-
рівняно з контролем на 3,02 мкмоль/л (p < 0,05), вміст 
глутамату мав тенденцію до зростання і був підвищений 
на 42,26 мкмоль/л порівняно зі здоровим контролем  
(p > 0,05). Вміст аспартату практично не відрізнявся від 
даних контролю (11,74 vs controls 7,51). Таким чином, 
у хворих 2-ї групи спостерігалось вірогідне зниження 
лише вмісту ГАМК у сироватці крові (p < 0,05), що та-
кож відображає зниження реакцій гальмування в ціло-
му по даній групі хворих.

Отже, найбільш виражені функціонально-біохімічні 
зміни спостерігалися у ланці ГАМК-медіаторної систе-
ми, де основним шляхом утворення ГАМК, основного 
гальмового нейромедіатора у тканинах мозку, є синтез 
із глутамінової кислоти. Крім того, значне зниження 
вмісту гальмівних амінокислот відображає неефектив-
ність захисних механізмів гальмування в цілому, що має 
патогенетичне значення при формуванні фармакоре-
зистентності больового синдрому.

Хворі 3-ї групи (n = 18; 32,15 %) з фармакорезис-
тентними лицьовими симпаталгіями, рідкими больови-
ми нападами неінтенсивного ступеня вираженості мали 
у сироватці крові рівні нейроамінокислот, які прак-
тично не відрізняються від даних контрольної групи: 
вміст ГАМК — 4,22 мкмоль/л vs controls 5,62 мкмоль/л; 

рівень глутамату — 120,45 мкмоль/л vs  controls 
116,97 мкмоль/л і зберігав тенденцію до високих по-
казників (p > 0,05), рівень аспартату — 9,67 мкмоль/л 
vs controls 7,51 мкмоль/л у сироватці крові.

При клінічному неврологічному обстеженні хворих 
виявлено ознаки розсіяної неврологічної симптомати-
ки, що вказує на ураження мезенцефальних та стовбу-
рових структур головного мозку, яка була більш вираже-
ною у хворих 2-ї групи. Серед об’єктивних органічних 
неврологічних симптомів частіше за інші зустрічались 
порушення черепно-мозкової іннервації та рефлектор-
но-рухової сфери у вигляді горизонтального ністагму 
(11 хворих 1-ї групи (1 гр.), 9 хворих 2-ї групи (2 гр.), 8 
хворих 3-ї групи (3 гр.)), порушення іннервації зіниці  
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(9 хворих 1 гр., 12 хворих 2 гр., 3 хворих 3 гр.), порушен-
ня чутливості в зоні іннервації VII черепно-мозкових 
нервів (8 хворих 1 гр., 16 хворих 2 гр., 7 хворих 3 гр.), по-
рушення чутливості в зоні іннервації V черепно-мозко-
вих нервів (6 хворих 1 гр., 6 хворих 2 гр., 2 хворих 3 гр.), 
асиметрія обличчя (13 хворих 1 гр., 11 хворих 2 гр., 12 
хворих 3 гр.), збільшення сухожилкових рефлексів (12 
хворих 1 гр., 7 хворих 2 гр., 5 хворих 3 гр.). У структу-
рі неврологічних синдромів майже в усіх обстежених 
зустрічався синдром вегетативної дистонії (14 хворих 
1 гр., 20 хворих 2 гр., 16 хворих 3 гр.).

Висновки
Отримані в дослідженні результати свідчать про те, 

що розвиток больових синдромів у хворих із фарма-
корезистентними лицьовими симпаталгіями супрово-
джується підвищеним викидом медіаторів збудження, 
а саме глутамату, та зниженням рівня гальмування, що 
відображає низький рівень ГАМК. Це наукове дослі-
дження виявило вірогідне та значне зниження вмісту 
гальмівних нейроамінокислот, зокрема ГАМК, у хворих 
1-ї та 2-ї груп (p < 0,05), що відображає неефективність 
захисних механізмів гальмування у хворих із прозопал-
гіями; також дослідження показало збільшення вмісту 
глутамату у сироватці крові хворих 1-ї групи (p < 0,05). 
Необхідним є подальше вивчення нейроамінокислот-
ного дисбалансу у хворих із фармакорезистентними 
лицьовими симпаталгіями для розробки диференціаль-
но-діагностичних і прогностичних критеріїв перебігу та 
нових шляхів лікування.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної  
статті.
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Клинико-неврологические особенности и содержание нейроаминокислот у больных  
с фармакорезистентными лицевыми симпаталгиями

Резюме. Нами были обследованы 56 пациентов с фармако-
резистентными лицевыми симпаталгиями разной степени вы-
раженности болевого синдрома, у которых спектрофотоме-
трическим методом определяли содержание нейроаминокис-
лот: глутамата, аспартата и гамма-аминомасляной кислоты в 

сыворотке крови для изучения их влияния на формирование 
и выраженность болевого синдрома. В данной работе пока-
зано, что у пациентов с фармакорезистентными лицевыми 
симпаталгиями с наиболее выраженным болевым синдромом 
отмечаются самые значимые изменения в содержании нейро-
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аминокислот, проявляющиеся в увеличении уровня глутама-
та и уменьшении уровня тормозных аминокислот, а именно 
гамма-аминомасляной кислоты, по сравнению с контролем, 
что свидетельствует о неэффективности тормозных механиз-
мов у данной категории пациентов. Необходимо дальнейшее 
изучение особенностей нейроаминокислотного дисбаланса у 

больных с фармакорезистентными лицевыми симпаталгиями 
для разработки дифференциально-диагностических и прогно-
стических критериев течения и поиска новых путей лечения.
Ключевые слова: глутамат; аспартат; гамма-аминомасляная 
кислота; фармакорезистентные лицевые симпаталгии; боле-
вой синдром
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Clinical and neurological peculiarities and neuroaminoacid levels  
in patients with drug-resistant facial sympathalgia

Abstract. We have examined 56 patients with drug-resistant 
facial sympathalgia, different clinical course and severity of the 
pain syndrome. Baseline serum levels of glutamate, aspartate 
and gamma-aminobutyric acid were measured by spectropho-
tometry to evaluate their influence on the formation and sever-
ity of pain syndrome. It was shown that patients with drug-
resistant facial sympathalgia and severe pain syndrome had the 
most significant changes of neuroaminoacid data revealing in 
high serum level of glutamate and decreased level of inhibi-

tory neuroaminoacids, in particular, gamma-aminobutyric acid 
compared to controls that could suggest the failure of inhibitory 
mechanisms in these patients. It is necessary to continue the 
investigations of neuroaminoacid imbalance in patients with 
drug-resistant facial sympathalgia to develop differential, diag-
nostic and prognostic criteria and to search for new treatment 
options.
Keywords: glutamate; aspartate; gamma-aminobutyric acid; drug-
resistant facial sympathalgia; pain syndrome


