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Дана робота присвячена фармакорезистентним лицьовим симпаталгіям, які посідають одне з провідних місць 

серед нейрогенних гострих та хронічних больових синдромів, вони характеризуються тривалим перебігом та ви-

разним больовим синдромом, що є резистентним до проведеної консервативної терапії декількома препаратами. 

У статті представлені сучасні узагальнені дані щодо етіопатогенезу та ролі лімбічної системи мозку, її інших анато-

мофізіологичних утворень у генезі та формуванні больових пароксизмів лицьових симпаталгій. Фармакорезистентні 

лицьові симпаталгії відрізняються від інших больових синдромів більш однотипною локалізацією, тяжкістю клінічних 

проявів, наявністю неврологічного дефіциту, тривалим рецидивуючим перебігом, резистентністю до різних методів 

лікування, як терапевтичних, так й нейрохірургічних, різними соматичними ускладненнями. У порушенні вегетатив-

ного реагування провідну дезорганізуючу роль відіграє епілептичне або пароксизмальне вогнище, яке розташова-

не переважно у медіальних структурах лімбіко-ретікулярного комплексу. Встановлено, що основою патогенезу не-

епілептичних або больових пароксизмів є обмежена судомна активність у різних структурах лімбіко-ретікулярного 

комплексу, що не досягає формування морфофункціональної епілептичної системи під впливом різних стабілізуючих 

факторів. Також у патогенетичних механізмах формування больових синдромів при фармакорезистентних лицьових 

симпаталгіях відіграють певну роль зміни у функціональному стану біль сприймаючої ноцицептивної та антиноци-

цептивної систем та провідними нейротрансміттерами – глутамату та аспартату, які також є модуляторами судомної й 

нейропластичної активності головного мозку, прямо та опосередковано приймають участь у нейроексайттоксичному 

процесі, регулюють процеси збудження й формування больового порогу.
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В клінічній практиці невропатологів однією з най-
більш поширених скарг від хворих є скарга на лицьовий 
біль, який посідає провідне місце серед нейрогенних 
гострих та хронічних больових синдромів і характе-
ризується тривалим клінічним перебігом, виразністю 
больового синдрому, неврологічним поліморфізмом та 
в багатьох випадках є резистентним до консервативно-
го лікування [3; 6]. Лицьові симпаталгії розвиваються 
внаслідок ураження різних відділів нервової системи 
обличчя: соматичних та вегетативних парасимпатичних 
нервових утворень голови, а також ураження перифе-
ричних утворень симпатичної нервової системи шиї та 
обличчя [10].

В останні роки спостерігається підвищена увага до 
питання фармакорезистентності лицьових симпаталгій 
(ФЛС), де даній проблемі приділяється пильна увага не 
тільки вітчизняними, але й зарубіжними дослідниками 
[7-9; 12; 15]. ФЛС відрізняються від інших больових син-
дромів не тільки більш однотипною локалізацією, але і 
тяжкістю клінічних проявів, наявністю неврологічного 
дефіциту, тривалим рецидивуючим перебігом, резис-
тентністю до різних методів лікування, як терапевтич-
них, так й нейрохірургічних, соматичними ускладнен-
нями та досить широкою поширеністю [29]. Зарубіжні 
автори [7] запропонували наступне визначення фарма-
корезистентного нейропатичного болю: це такий «біль, 
який не піддається лікуванню, яке було проведено у 
відповідні терміни декількома фармацевтичними пре-
паратами, які мають доведену клінічну ефективність та 
застосовувалися в адекватних дозах».

В останній час активно обговорюється роль лімбіч-
ної системи мозку у становленні різних неврологічних 
ускладнень та формуванні больових синдромів при 
симпатогенних фармакорезистентних прозопалгіях 
[21; 27; 30].

Багатьма зарубіжними та вітчизняними дослідника-
ми [5, 13, 16] було показано, що при розвитку больового 
синдрому порушується вегетативний стан та спостеріга-
ються ті чи інші розлади вегетативної нервової системи 
(ВНС). Розлади функціонального стану вегетативної нер-
вової системи призводять до порушення рівноваги між 
діяльністю кори, підкоркових частин та ретикулярної 
формації стовбуру мозку, які активно діють у пусковому 
механізмі больового пароксизму [1; 2].

Традиційно виникнення больового синдрому пов’я-
зане з активацією симпатичної нервової системи, в 
експериментальних та клінічних працях зарубіжних до-
слідників показано, що серотонін, норадреналін та до-
фамін є провідними нейротрансміттерами вегетативної 
симпатичної ланки [4], при зниженні рівню серотоніну 

підвищується чутливість больовій системи організму, 
при цьому найслабкіше роздратування відгукується 
сильним болем. Серотонін відіграє роль нейромедіа-
тора у центральний нервовій системі, серотонінергічні 
нейрони групуються переважно у стволі мозку [1-5]. На 
сьогодні, в більшому ступеню розкриті механізми біо-
генних амінів та медіаторів на активність ВНС.

Встановлено, що лімбчна система мозку включає 
анатомічні утворення, що об’єднані між собою тісними 
функціональним зв’язками та бере участь у регуляції 
вегетативно-вісцеро-гормональних функцій, спрямо-
ваних на забезпечення різних форм діяльності; лімбчна 
система мозку також бере участь в регуляції систем, 
що забезпечують сон, неспання, увагу, емоційну сфе-
ру, процеси пам’яті, формування больового синдрому, 
здійснюючи таким чином соматовегетативну інтеграцію 
[5; 11]. Структури, що становлять лімбічну систему, роз-
різняються в філогенетичному плані: стародавня кора 
(палеокортекс) - гіпокамп, грушоподібна звивина, пірі-
формна та періамігдалярна кора, енторінальна область, 
нюхова цибулина, нюховий тракт, нюховий горбка; 
парааллокортекс - область, що займає проміжне по-
ложення між старою та новою корою (поясна звивина, 
або лімбічна частка, пресубікулум, лобно-тім’яна кора); 
підкоркові утворення - мігдалеподібний комплекс, 
перегорідка, передні ядра таламуса, гіпоталамус, ре-
тикулярна формація середнього мозку. Центральними 
ланками лімбічної системи є мігдалеподібний комплекс 
та гіпокамп.

У самому лімбіко-ретикулярному комплексі (ЛРК) 
виділяють зони, при подразненні котрих можна отри-
мати переважно ерготропні або трофотропні ефекти. 
Гіпоталамус - найважливіша ланка ЛРК, є інтегратив-
ним апаратом мозку, що бере участь у регуляції та 
сомато-вегетативної інтеграції вегетативно-ендокрин-
но-вісцеральних функцій, що прямовані на здійснення 
адекватної поведінки, підтримання гомеостатичної 
рівноваги, організуючи діяльність відповідно до по-
треб організму [2; 4; 25]. Гіпоталамус займає особливе 
центральне положення, як в силу топографічного роз-
ташування у центрі утворень ЛРК, так і внаслідок фізі-
ологічних особливостей. Останнє визначається роллю 
гіпоталамусу, специфічно побудованого відділу, який 
особливо чутливий до зрушень у внутрішньому серед-
овищі організму. Ядра гіпоталамуса розділяються на 
специфічні та неспецифічні. Специфічний гіпоталамус 
складається з дрібних нейронів, здатних до нейрокре-
нії, що приймають участь прямо або опосередковано 
у виробленні рилізинг-факторів, які, потрапляючи до 
аденогіпофізу, регулюють секрецію тропних гормо-
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нів [20]. Гіпоталамус – типова ендокринна залоза, що 
виділяє спеціальні гормони (тіреотропін-рілізінг-гор-
мон, люлиберін, соматостатин та ін.), які регулюють 
діяльність гіпофіза. Через гіпофіз гіпоталамус регулює 
ріст тіла, функцію молочної залози, сон, емоції, апетит, 
теплорегуляцію, теплопродукцію, серцеву діяльність, 
тонус судин, імунітет, водно-сольовий баланс, функцію 
шлунково-кишкового тракту, сечовиділення.

Багато авторів розглядають гіпоталамус як типову 
нервову тканину [20; 22; 23]. Сучасний погляд на фізіо-
логію гіпоталамуса заснований на відсутності в ньому 
спеціалізованих вищих симпатичних та парасимпа-
тичних центрів, його структури включені в ерготропні 
й трофотропні системи, що розташовані в усіх відділах 
гіпоталамусу та на окремих ділянках один від одного. 
Роботами авторів [24] показано, що ядра гіпоталамуса 
мають вплив на судомну активність. Стимуляція лате-
рального гіпоталамуса викликає у тварин пригнічення 
епілептичної активності, роздратування – посилює не-
специфічну пароксизмальну активність. Ефект пригні-
чення патологічної активності реалізується через десин-
хронізаційні процеси, і навпаки, процеси синхронізації 
після подразнення вентромедіального ядра гіпоталаму-
са призводять до посилення пароксизмальних явищ.

Багато авторів вважають, що у порушенні вегета-
тивного реагування провідну дезорганізуючу роль ві-
діграє епілептичне або пароксизмальне вогнище, яке 
розташоване в структурах ЛРК. Встановлено, що осно-
вою патогенезу неепілептичних пароксизмів також є 
обмежена судомна активність в різних структурах ЛРК, 
що не досягає достатнього формування морфо функціо-
нальної епілептичної системи під впливом різних стабі-
лізуючих факторів [1; 3-5; 8].

Деякі дослідники намагалися моделювати больові 
та епілептичні пароксизми в експерименті [5]. Автори, 
частково руйнуючи відділи мозку, що розташовані 
близько до гіпоталамусу, виявили у оперованих тварин 
мідріаз, екзо- або енофтальм, тахікардію, виразки кін-
цівок і шлунково-кишкового тракту, у більшості тварин 
ці симптоми поєднувались з судомними нападами.

Дані численних експериментальних робіт [6; 22; 24] 
показали, що певний етап інтеграції здійснює ретику-
лярна формація стовбура. Деякі автори [1; 3] включа-
ють до ретикулярної формації також й каудальні відді-
ли гіпоталамусу та ретикулярну формацію гіпоталамусу. 

Показано, що інтеграційні функції ретикулярної форма-
ції розподіляються наступним чином: контроль сну та 
неспання, фазний та тонічний м’язовий контроль, шиф-
ровка інформаційних сигналів навколишнього середо-
вища шляхом модифікаційного прийому і проведення 
імпульсів, що надходять з різних численних каналів.

Згідно сучасних даних в організмі людини та тварин 
існує біль сприймаюча ноцицептивна (НЦС) та антино-
цицептивна (АНЦС) системи, які в нормі знаходяться в 
динамічній рівновазі, а при їх порушенні формуються 
різні больові відчуття. НЦС та АНЦС мають складну ана-
томо-фізіологічгу багаторівневу будову. У НЦС розрізня-
ють такі відділи: периферичний, сегментарний, супра-
сегментарний (стовбуровий і підкорковий) та корковий 
[10; 14; 15; 17; 25], пр овідними нейротрансміттерами 
больового синдрому є збуджуючі амінокислоти – глу-
тамат та аспартату, які також є модуляторами судомної 
й нейропластичної активності головного мозку, прямо 
та опосередковано приймають участь у нейроексайт-
токсичному процесі, регулюють основні процеси збу-
дження, формування больового порогу, синаптичну 
пластичність, емоції, пам’ять [26; 28].

В останні роки збільшується кількість експеримен-
тальних та клінічних робіт, що показують роль пури-
нової системи і нуклеозіду аденозину в механізмах 
контролю больового пароксизму [7; 18; 19]. Деякі ав-
тори вважають, що при стимуляції сенсорних волокон, 
з їх терміналів в задньому розі спинного мозку звіль-
няється аденозин-трифосфат (АТФ), який потім екстра-
клітинно трансформується в аденозин. Останній, діючи 
на специфічні рецептори типу А1, блокує ноцицептивну 
передачу у синапсах сенсорних волокон; також було по-
казано, що залежно від дози, аденозин може, і навпаки, 
посилювати ноцицепцію. Таким чином, аденозин також 
можна розглядати, як нейротрансміттер, який має мо-
делюючий вплив на механізми формування больового 
пароксизму.

Таким чином, анатомо-фізіологічні особливості ЛРК, 
локалізація в ньому вищих центрів регуляції та спільна 
взаємодія з багатьма біологічно активними речовина-
ми, вказують на значну участь цієї структури в патоге-
незі різних типів пароксизмальних станів, в тому числі, 
й у формуванні больових синдромів при ФЛС.

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
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Данная работа посвящена фармакорезистентным лицевым симпаталгиям, занимающих одно из ведущих мест 

среди нейрогенных острых и хронических болевых синдромов, которые характеризуются длительным течением и 

выраженным болевым синдромом, резистентным к проводимой консервативной терапии несколькими препара-

тами. В статье представлены современные обобщенные данные об этиопатогенезе и роли лимбической системы 

мозга, ее других анатомофизиологических образований в генезе и формировании болевых пароксизмов лицевых 

симпаталгий. Фармакорезистентные лицевые симпаталгии отличаются от других болевых синдромов более одно-

типной локализацией, выраженностью тяжести клинических проявлений, наличием неврологического дефицита, 

длительным рецидивирующим течением, резистентностью к различным методам лечения, как терапевтических, так 

и нейрохирургических, различными соматическими осложнениями. В нарушении вегетативного реагирования веду-

щую дезорганизующую роль играет эпилептический или пароксизмальный очаг, расположенный преимущественно в 

медиальных структурах лимбико-ретикулярного комплекса. Установлено, что основой патогенеза неэпилептических 

или болевых пароксизмов является ограниченная судорожная активность в различных структурах лимбико-ретику-

лярной комплекса, которая не достигает формирования морфофункциональной эпилептической системы под вли-

янием различных стабилизирующих факторов. Также в патогенетических механизмах формирования болевых син-

дромов при фармакорезистентных лицевых симпаталгиях играют определенную роль изменения в функциональном 

состояния боль-воспринимающей ноцицептивной и антиноцицептивной систем и ведущих нейротрансмиттеров - 

глутамата и аспартата, которые также являются модуляторами судорожной и нейропластичной активности головного 

мозга, прямо и косвенно принимают участие в нейроексайттоксичном процессе, регулируют процессы возбуждения 

и формирования болевого порога.

Ключевые слова: фармакорезистентные лицевые симпаталгии, лимбико-ретикулярный комплекс

MODERN VIEW OF THE PATHOGENETIC MECHANISMS OF THE LIMBIC SYSTEM ROLE IN THE FORMING 
OF PAIN SYNDROMES IN PHARMACORESISTANT FACIAL SYMPATHALGIA 
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The present work was devoted to pharmacoresistant facial sympathalgia which held one of the frequent places among other 

neuropatic acute and chronic pain syndromes; they usually characterized by long-term clinical course and severe pain which is 

resistant to conducted conservative therapy by several pharmaceutical drugs. In this paper the general modern data about the 

etiopathogenetic mechanisms and the role of limbic system, its other anatomical and physiological parts in the genesis and 

forming of pain paroxysms in facial sympathalgia were presented. Pharmacoresistant facial sympathalgia diff ers from the other 

pain syndromes with more similar and typical localization, the severity of clinical manifestations, the presence of neurological 

defi cit, long-recurrent clinical course, resistance to various treatment methods, both therapeutic and neurosurgical, and diff erent 

somatic complications. At the autonomic response disturbances, epileptic or paroxysmal focus plays the leading disorganizing 

role, located mainly in the medial structures of the limbic-reticular complex. It has been established, that the limited convulsive 

activity in various structures of the limbic-reticular complex is the pathogenesis basis of non-epileptic or painful paroxysms, 

which does not reach of the formation of morpho-functional epileptic system because of infl uence of various stabilizing factors. 

Also it was discussed that in the pathogenetic mechanisms any changes in the functional state of the pain-sensing nociceptive 

and antinociceptive systems and leading neurotransmitters have played the certain role in pharmacologically resistant facial 

sympathalgia where glutamate and aspartate are being modulators of the convulsive and neuroplastic brain activity, directly and 

indirectly participating in the formation of processes of excitation and pain threshold, diff erent neurotoxic processes.

Key words: pharmacoresistant facial sympathalgia, limbic system


