
 112/ Том XVІI / 1 

УДК6 16.3 13:6 16.33-002:6 16.12-008.33 1.1:6 16-13-004-6 

Е.Н. Дичко, 
І.В. Ковач, 
І.А. Романюта, 
П.Л. Срібник, 
А.В. Штомпель 
  

ЗЗННААЧЧЕЕННННЯЯ  ККААЛЛІІККРРЕЕЇЇНН--ККІІННІІННООВВООЇЇ  
ССИИССТТЕЕММИИ  ВВ  ППААТТООГГЕЕННЕЕЗЗІІ  ГГЛЛООССААЛЛГГІІЇЇ  
  
  
  

Державний заклад «Дніпропетровська медична академія  
Міністерства охорони здоров’я України» 
кафедра дитячої стоматологїї 
(зав. – д. мед. н., проф. І.В. Ковач) 

Ключові слова: глосалгія, 
соматичні захворювання, кініни, 
патогенез 
Key words: glossalgia, somatic 
diseases, kinins, pathogenesis  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Резюме. В результате обследования больных с глоссагией установлено, 
,что подавляющее число заболевших составляют женщины в возрасте 
40-60 лет. При этом глоссалгия возникает у лиц с патологией основных 
систем организма, нередко при их сочетании. Отчетливые изменения в 
калликреин- кининовой системе в сторону ее сниженной функции позво-
ляет предположить участие ее в патогенезе болевого синдрома пок-
ровных тканей через чрезмерный вазоспазм капиллярного русла, осо-
бенно в слизистой оболочке полости рта. 
Summary. A survey of patients with glossalgia, revealed that an 
overwhelming number of cases is represented by women aged 40-60 years. 
There with glossalgia occurs in people with disorders of major systems of the 
body, often in their combination. Distinct changes in kallikrein- kinin system 
towards its decreased function allow to predispose its involvement in the 
pathogenesis of pain syndrome of covering tissues through an excessive 
vasospasm of capillary bed, especially in the oral mucosa. 

Глосалгія як досить поширене нейростома-
тологічне захворювання, яке скаладає значну пи-
тому вагу патології слизової оболонки порож-
нини рота, до нинішнього часу не має стійкого 
визначення про механізми розвитку. На думку 
більшості дослідників, патогенез глосалгії бага-
толанцюговий за участю різних структур нерво-
вої та судинної систем різного рівня [1,7]. Та 
реалізація больового синдрому в покривних тка-
нинах порожнини рота відбувається через низку 
біохімічних процесів на рівні катехоламінової, 
ліпідної, холінергічної систем [4,6,8]. Однак до-
слідники стверджують про участь у механізмі 
формування больового синдрому в порожнині 
рота кори головного мозоку, понто-бульбарного 
відділу та самих соматичних нервових утворень 
(трійчастого, язикоглоткового), не виключаючи й 
відчутного впливу вегетативної нервової системи 
з переважанням знаків подразнення симпатичної  
інервації [2,5]. Виникла думка, що клінічно слід 
розмежувати парестетичний синдром (глосоди-
нію), тобто вісцеро-рефлекторний бульварний, та 
больовий синдром (глосалгію), як вегетативно-
трофічний синдром, що свідчить про переважну 
роль або соматичної, або вегетативної нервової 
системи [2,9]. Існуюча патогенетична класи-
фікація глосалгії [3,10] дозволяє проводити 
результативне комплексне лікування патоге-

нетичного спрямування. Разом з тим труднощі у 
визначенні суттєвих ланок ланцюга патогенезу 
глосалгії в конкретному клінічному епізоді 
потребують всебічного вивчення механізмів ви-
никнення та розвитку цього тяжкого нейро-
стоматологічного захворювання, у тому числі 
ролі калікреїн–кінінової системи як важливої 
системи регуляції тонічного стану кровоносних 
судин на різних рівнях. 

Кініни як біологічно активні речовини утво-
рюються в плазмі крові та міжтканинній рідині із 
неактивних попередників і виконують гіпотен-
зивні дії місцево. Вони особливо впливають на 
тонус периферійного мікроциркуляторного рус-
ла, роль якого в патогенезі більшості захво-
рювань чітко доведена. Звичайно, оцінка в біоло-
гічних рідинах (кров, сеча, слина) системи «кіні-
ногенів-кініногеназ-кініназ» дає уявлення про 
периферійну мікроциркуляцію як важливу ланку 
ланцюга патогенезу больового синдрому.  

Метою дослідження стало виявлення ролі 
калікреїн – кінінової  системи в патогенезі гло-
салгії для обґрунтування патогенетично спрямо-
ваного комплексного лікування захворювання. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 32 хворих на глосалгію та 30 

клінічно здорових осіб адекватного віку. Серед 
хворих було 12 чоловіків і 20 жінок у віці від 42 
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до 63 років. Особи, хворі на глосалгію, мали 
типові ознаки парестетичного та больового син-
дрому на слизовій оболонці  порожнини рота, 
переважно язика, губ, щік та зіва без візуальних 
специфічних висипок, але з наявністю набряку 
покривних тканин та зменшенням вологості. 
Хворі проходили поглиблене обстеження вперше 
у нейростоматолога з консультацією лікарів-
інтерністів, що дозволило встановити наявність 
супутніх соматичних захворювань: нервової 
(неврастенія, гіпертонічна хвороба, атеросклероз 
у 32 обстежених), серцево-судинної (міокардіо-
дистрофія, ревматизм у 22 обстежених), ендо-
кринної (клімакс у 15 жінок) системи або їх 
поєднання. Переважна більшість мала систе-
матичні прояви глосалгії протягом двох-трьох 
років. Окрім значних відчуттів парестетичних та 
больових явищ у порожнині рота, у всіх хворих 
спостерігались симптоми неврастенії (подразли-
вість, пригніченість, канцерофобія). За словами 
половини обстежених відчуття жаху та 
канцерофобії виникло з самого початку 
захворювання. 

Оцінка функції кінінової системи викону-
валась на спектрофотометрі СФ- 4 (R. W.Colman 
et al.,1969) з визначенням трьох компонентів: 
спонтанної естеразної активності (СЕА), прека-
лікреїну (ПК) та інгібітора калікреїну (ІК). Для 

цього набирали 5 мл крові із ліктьової вени 
силіконовим скляним шприцем натще зранку і 
виливали в поліетиленову пробірку з 3,8% роз-
чину лимоннокислого натрію. Після центрифугу-
вання (4 тис. об/хв. 15хв.) плазму брали на 
дослідження. Усі попередні роботи виконували 
на холоді. Значення СЕА та ПК оцінювали в 
мікромолярах з розрахунку на 1 год. та 1 мл 
плазми. Активність ІК визначали в умовних 
одиницях. 

Хворим протягом одного місяця проведена 
комплексна терапія, основу якої становила 
патогенетично спрямована психотерапія, нейрон-
вегетотропне лікування, переважно симпатолі-
тичними засобами. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Встановлено, що у більшості хворих на 

глосалгію мало місце вірогідне зниження 
спонтанної естеразної активності до 7,8 ± 
0,21 мкмоль/мл • год та рівня прекалікреїну до 
66,9±1,1 мкмоль/мл • год з одночасним підви-
щенням активності інгібітора калекреїну до 
0,98±0,03 умовних одиниць (р<0,05) (табл.). У 
той же час у здорових осіб контрольної групи 
СЕА та ПК значно перевищували ці показники 
хворих осіб, а ІК – зменшувалась, що чітко фік-
сувалось на діаграмах (рис. 1). 

 

            
 

Рис. 1. Стан активності калікреїн-кінінової системи у здорових осіб (1) та хворих на глосалгію ( 2) 

 
Співвідношення СЕА /ПК, що визначало 

здатність плазми крові до кініноутворення, у 
хворих на глосалгію мало тенденцію до підви-
щення (р< 0,5). Співвідношення ж ПК/ІК, що 
свідчить про відносні інгібіторні можливості 
крові, при глосалгії мали тенденцію до зниження 
(р<0,05). Показово, що у значної більшості хво-
рих (82%) відзначено зменшення СЕА, а у 12% - 
підвищення, та лише у 6% вона була в межех 

норми.  Показники ПК зменшені у 70% хворих, а 
збільшені у 18%, у той час як ІК у 61% 
збільшений, та у 27% зменшений (рис.2). 

Хоча й відзначена деяка різнонаправленість 
активності вивчених  показників  кінінової  сис- 
теми, але все ж таки більш значна частина 
хворих мала зниження СЕА та ПК, але підви-
щення ІК, що можна розцінювати як  об’єктивну 
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закономірність. Слід відзначити, що чим біль-
ший ступінь інтенсивності больового синдрому 
(пекучий біль у СОПР), тим більш значне збіль-
шення показників СЕА та ІК, у той час як 
збільшення терміну захворювання впливало на ці 

показники в зворотньому напрямку. Це є доказом 
прямої ролі включення адаптаційно-пристосо-
вувальних механізмів у хворих з більш значними 
строками захворювання. 

 
Активність калікреїн-кінінової системи при глосалгії (M±m) 

Показники кінінової системи 

Обстежені 
СЕА, 

мкмоль/мл·год 
ПК, 

мкмоль/мл·год 
ІК 

умов. од. 

Здорові особи, n=30 8,87± 0,33 72,86± 1,09 0,82± 0,02 

Хворі на глосалгію 
n=32 

7,08± 0,21 
Р<0,05 

66,19± 1,11 
Р<0,05 

0,98± 0,03 
Р<0,05 

 
СЕА                                        ПК                                                ІК 

82%

12%

6%

           
76%

18%

6%

            

61%

27%

12%

 
 

 
 

зменшення                                      підвищення                                       у межах норми 

                    (ІК-збільшене)                                 (ІК-зменшене)           

Рис. 2. Діаграми числа осіб  з глосалгією та зміненим рівнем показником калікреїн-хінінової системи 

 
У цілому ж слід констатувати ослаблення 

активності калекреїн-кінінової системи при гло-
салгії, що, як правило, змінює умови гемоди-
наміки, особливо в мікроциркуляторному руслі 
покривних тканин порожнини рота. Стає оче-
видним, що такі поламки в роботі системи 
кінінів не повинні бути проігноровані лікарем-
клініцистом при складанні комплексного плану 
лікування глосалгії з акцентом на патогенез 
больового синдрому.  

ВИСНОВКИ 
1. Глосалгія як нейростоматологічне захво-

рювання, найбільш часто виникає у жінок 
(близько 70% випадків) у віці 40-60 років за 

наявності соматичної патології фактично у 
кожного хворого. 

2. Є чіткі зміни калікреїн-кінінової  системи в 
організмі хворих на глосалгію в бік знаження за 
рахунок зменшення показників СЕА та рівня ПК, 
але підвищення рівня ІК у більшості обстежених 
(80% випадків). 

3. Резонно вважати, що при глосалгії в по-
кривних тканинах СОПР рівень біологічно ак-
тивних речовин знижений, через що тонічні 
властивості мікроциркуляторного русла в місцях 
реалізації больового синдрому спрямовані в бік 
вазоспазма, що потребує відповідної комплек-
сної медикаментозної корекції загальної та міс-
цевої дії. 
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