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Анотація. На підставі проведеного аналізу взаємовідносин ноцицептивної й антиноцицептивної систем стовбура головного мозку, 
що мають місце в структурі больового синдрому при стоматологічних захворюваннях, підтверджено значення взаємовідносин за-
значених систем з переважанням системи ноцицепції. Запропоновано проведення дослідження електроенцефалографічного па-
терну при інкурабельному больовому синдромі стоматологічного генезу з метою уточнення характеру біоелектричної активності 
головного мозку і визначення переважаючих ефектів систем ноцицепції; запропоновано застосування лікарських засобів, що впли-
вають на нормалізацію взаємин систем ноцицепції й антиноцицепції. Застосування цих препаратів сприятиме позитивному терапев-
тичному ефекту при лікуванні зазначених больових синдромів.
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Проблема болю і пошуку методів його адекватного лікуван-
ня є актуальною в алгології й медицині загалом. Значне місце по-
сідає ця проблема і в стоматології. Увагу клініцистів привертає 
лицьовий біль (прозопалгія), який є значно поширеним, і не за-
вжди застосування адекватних терапевтичних засобів є ефек-
тивним.

Останнє обумовлено тим, що характер і структура прозопал-
гій є гетерогенними і недостатньо вивченими. Деякі питання ли-
цьового болю і болю в порожнині рота мають дискусійний харак-
тер у зв’язку з певною варіабельністю їх локалізації, характером 
больового синдрому, а  також неуточненим екстрацеребраль-
ним джерелом. Біль при  низці стоматологічних захворювань 
(періодонтит, пульпіт та ін.) також іноді може мати інкурабель-
ний або малокурабельний характер, що зумовлює страждання 
у пацієнтів з даною патологією. Тривалий виражений біль, який 
має інкурабельний або слабокурабельний характер, призводить 
до страждань пацієнта.

Все вищезазначене свідчить про важливість проблеми болю 
та пошуку нових терапевтичних заходів при  зазначених захво-
рюваннях [1, 2].

Вивчення патогенетичних механізмів болю при  стоматоло-
гічних захворюваннях не може не привертати увагу клініцистів, 
перш за  все алгологів, стоматологів, неврологів, оскільки ліку-
вання таких пацієнтів передбачає певні труднощі і не завжди є 
достатньо ефективним.

Як вже було зазначено, серед численної групи прозопалгій 
досить поширеними є лицьовий біль і біль у порожнині рота. 
До останнього призводять пульпіти, періодонтити, запальні за-
хворювання порожнини рота, а  також патологічні стани, обу-
мовлені порушенням прикусу при тривалій відсутності зубів або 
внаслідок неправильної тактики при  проведенні протезуван-
ня [1, 3, 4].

Патогенез больового синдрому, зумовленого цими стомато-
логічними захворюваннями, є дуже неоднозначним, наявність 
болю при проведенні лікування основного стоматологічного за-
хворювання не завжди свідчить про неправильну терапевтичну 
тактику, а може мати й інший, найчастіше нейрогенний, характер. 
Лікування даних патологічних синдромів не завжди може приво-
дити до регресу болю, що, на наш погляд, пов’язано як зі склад-
ними механізмами реалізації зазначених больових синдромів, 
так і неоднозначними поліетіологічними і поліпатогенетичними 
факторами, що ініціюють конкретний больовий синдром [2, 4].

Зазначимо, що іннервація порожнини рота і зубощелеп-
ного апарату забезпечується трійчастим нервом, язико-глот-

ковим нервом і вегетативною нервовою системою, представ-
леною волокнами, ядрами і численними зв’язками між ними, 
що відображає складний характер іннервації зазначених утво-
рень [4, 5].

Таким чином, гостре захворювання порожнини рота (пуль-
піт, періодонтит, периімплантит), надбаний неправильний при-
кус ініціюють появу больових імпульсів з  периферії внаслідок 
іритації ноцицепторів, локалізованих екстрацеребрально, і в по-
дальшому їх проєктування на церебральні структури. Серед них 
значна роль належить сенсорному ядру пучка трійчастого нерва 
(nucleus tractus spinalis n. trigemini), що є його другим нейроном і 
в той самий час генератором потужних ноцицептивних стимулів, 
що забезпечують проведення інтенсивних больових імпульсів 
переважно по висхідних специфічних і неспецифічних системах 
стовбура головного мозку (ГМ) до таламуса і досягають кори ве-
ликого мозку [4–6]. До зазначених сенсорних утворень належать 
петля трійчастого нерва (lemniscus n. trigemini), лемніскові сис-
теми стовбура ГМ (lemniscus medialis), що забезпечують прове-
дення висхідних больових стимулів до зорового бугра, що реалі-
зує функції підкіркового ноцицептивного центру, асоційованого 
з його антиноцицептивними системами. Ці системи представле-
ні таламо-кортикальними і неспецифічними кортико-таламічни-
ми трактами, які проєктуються на кортикальні структури, пере-
важно тім’яної частки, реалізуючи прямі і зворотні зв’язки між 
зазначеними структурами [5–7].

Таким чином, навіть при адекватній терапії периферичного 
вогнища ураження (пульпіт, періодонтит, периімплантит, усу-
нення неправильного прикусу та ін.), больовий синдром може 
зберігатися у зв’язку з тим, що ноцицептивні системи в умовах 
їх певної активації продовжують ініціювати проведення больо-
вих імпульсів до зорового бугра з подальшим їх проєктуванням 
на кортикальні структури, що реалізують відчуття болю. В умо-
вах складного аналізу всіх сенсорних стимулів, у тому числі бо-
льових, характерне переважання ноцицептивних ефектів, що 
реалізуються проведенням імпульсів по  таламо-кортикальних 
трактах, переважно в тім’яну частку ГМ [4, 6].

Разом з тим, як вже зазначено, в стовбурі ГМ існують і потуж-
ні системи захисту від болю, які належать до  антиноцицептив-
них систем ГМ. Ці структури представлені блакитною плямою 
(locus coeruleus), локалізованою у мосту стовбура ГМ, централь-
ною сірою речовиною навколо водопроводу, розташованою 
у  покришці середнього мозку, антиноцицептивними нейрон-
ними комплексами зорового бугра і рядом інших підкіркових 
структур. Слід підкреслити і значення відповідних нейронів, що 
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реалізують ці антиноцицептивні ефекти, які представлені ен-
кефалінергічними і ендорфінергічними нейронами, локалізова-
ними переважно в  структурах середнього і проміжного мозку, 
частково в  медіобазальних структурах. Їх ефекти реалізуються 
переважно за  допомогою впливу опіатоподібних трансміте-
рів, а також внаслідок формування потоків активуючих антино-
цицептивних імпульсів, що здатні блокувати больові імпульси 
(шляхом гальмування потоків ноцицептивних стимулів), які про-
ходять по відповідних трактах [4, 8].

Таким чином, ноцицептивні системи, реалізуючи прохо-
дження больових імпульсів по вказаним волокнам трійчастого 
нерва, лемніскової системи і проєкцій, пов’язаних із  функціо
нальною діяльністю зорового бугра, впливають на  характер і 
ступінь інтенсивності больових відчуттів, а також на їх якісну ха-
рактеристику (наявність сильного пекучого болю з вираженим 
емоційним і вегетативним забарвленням) [5–7].

Разом з тим складний взаємозв’язок ноцицептивних й анти-
ноцицептивних систем здатен і позитивно впливати на клінічну 
структуру болю, знижуючи як ступінь його інтенсивності, так і 
його негативне якісне забарвлення в умовах підвищеної актив-
ності антиноцицептивних систем.

Отже, виникнення вогнища або вогнищ ураження у  порож-
нині рота (внаслідок пульпіту, періодонтиту, порушення прикусу, 
неправильної тактики протезування) ініціюють появу болю, який, 
в свою чергу, представлений неоднозначно і варіабельно. Клініч-
на структура цього больового синдрому є індивідуальною і зале-
жить від безлічі факторів, про які коротко було зазначено раніше. 
У той самий час в осіб з вираженою активністю систем ноцицепції 
(надмірною іритацією ноцицептивних структур) больовий син-
дром може бути представлений жорстким, болісним характером 
з  вегетативними симптомами та іншими негативними ознаками. 
У  осіб з  переважаючою активністю механізмів антиноцицепції 
біль внаслідок ідентичного ураження може мати менш виражений 
за інтенсивністю характер (нижча інтенсивність болю, менш вира-
жене емоційне і вегетативне забарвлення та ін.). При ряді захво-
рювань може відмічатися кореляційний зв’язок між тривалістю 
перебігу стоматологічного захворювання та інтенсивністю болю. 
У той самий час у деяких пацієнтів такий зв’язок може бути від-
сутній, що в черговий раз підтверджує неоднозначний характер 
формування і реалізації ноцицептивних ефектів, що ініціюють ви-
никнення болю, при стоматологічних захворюваннях [1, 3].

Зазначимо, що при  лікуванні захворювань з  інкурабель-
ним перебігом при  відсутності позитивної динаміки перебігу 
стоматологічного захворювання (пульпіту, періодонтиту, пери-
імплантиту тощо) не  може бути виключений церебральний ге-
нез больового синдрому. На користь такого припущення може 
свідчити характер змін біоелектричної активності (БА) ГМ, який 
може бути виявлений шляхом електроенцефалографії з топосе-
лективним картуванням (ЕЕГ ТСК). Зазначений метод, визначаю-
чи стан електрогенезу тканини ГМ, дозволяє виявити характерні 
електроенцефалографічні ознаки, що підтверджують надмірну 
активацію ноцицептивних систем стовбура ГМ або її відсутність. 
Наявність надмірної активності ноцицептивних систем під-
тверджується комплексами білатерально-синхронних або гі-
персинхронних розрядів у  вигляді гострих високоамплітудних 
спалахів (100–150 мкВ) переважно в  дельта- і тета-діапазоні, 
локалізованих в  серединних структурах ГМ. Іншим критерієм, 
що підтверджує надмірну активацію систем ноцицепції в струк-
турі больового синдрому, є достовірний терапевтичний ефект 
при застосуванні препаратів, що забезпечують пригнічення за-
значених впливів. До групи препаратів, що блокують ноцицеп-
тивні впливи, відносять протиепілептичні препарати, такі як кар-
бамазепін та ін. Ці препарати з метою підвищення ефективності 
лікування доцільно поєднувати з ГАМК-ергічними засобами, що 
підсилюють ефекти систем антиноцицепції (прегабалін, габапен-
тин). В якості допоміжних лікарських засобів можуть бути засто-
совані вітаміни групи В та антиоксиданти.

Підтвердженням положення про  поліпатогенетичний ха-
рактер болю при стоматологічних захворюваннях є проведений 
аналіз структури больового синдрому у пацієнтів із зазначеними 
нозологічними формами, його вивчення методом ЕЕГ ТСК і тера-

певтичний ефект при проведенні комплексної терапії (адекват-
ному лікуванні стоматологічного захворювання, правильній так-
тиці протезування і застосуванні препаратів, що нормалізують 
взаємозв’язок систем ноцицепції і антиноцицепції).

В якості прикладу, що свідчить про надмірну активацію но-
цицептивних систем при стоматологічному захворюванні, наво-
димо наступні спостереження.

Клінічний випадок № 1
Пацієнтка П., 32 роки. Проведено лікування гострого пульпі-

ту у стоматологічній клініці. Лікування було адекватним і вклю-
чало медикаментозну, а  потім механічну обробку кореневих 
каналів з  подальшим проведенням їх обтурації. При цьому в 
результаті лікування не виявлено відповідного регресу болю. Ві-
зуалізація зубів за допомогою магнітно-резонансної томографії 
підтвердила правильність терапевтичних дій.

У зв’язку з тим, що больовий синдром і раніше був значно ви-
ражений, пацієнтка проконсультована неврологом. Проведено 
дослідження БА мозку методом ЕЕГ ТСК з метою визначення ха-
рактеру електрогенезу ГМ та взаємовідносин систем ноцицепції 
й антиноцицепції для підтвердження можливого нейрогенного 
характеру болю. Дані ЕЕГ ТСК свідчили про певні зміни взаємо-
відносин систем ноцицепції й антиноцицепції, підтвердили ак-
тивуючий вплив ноцицептивних систем ГМ, що могло зумовити 
інтенсивні потоки больових імпульсів з  периферії на  ноцицеп-
тивні системи стовбура ГМ, можливо, у  зв’язку з  перенесеним 
гострим пульпітом. На  основі проведених досліджень та уточ-
нення характеру больового синдрому пацієнтці було додатково 
призначено препарати, що мають ефект пригнічення ноцицеп-
тивних стимулів (карбамазепін у  дозі 400 мг, вітаміни групи  В, 
антиоксиданти). У результаті проведеного лікування із застосу-
ванням зазначених препаратів у пацієнтки відмічали позитивну 
динаміку і повний регрес больового синдрому.

Нижче наводимо інше спостереження, в  якому також відо-
бражено порушення складних взаємовідносин систем ноцицеп-
ції й антиноцицепції з  домінуванням ноцицептивних впливів і 
певною недостатністю ефектів антиноцицепції, що проявилося 
в умовах неправильної тактики протезування.

Клінічний випадок № 2
Пацієнт К. Проведено ортопедичне втручання в зв’язку з па-

тологією зубів нижньої щелепи фронтального ряду. Проведені 
маніпуляції ініціювали підвищення оклюзії (прикусу), що спри-
чинило появу інтенсивного болю в  ділянці іпсилатерального 
скронево-нижньощелепного суглоба з  відчуттям дискомфор-
ту у  порожнині рота. У  зв’язку з  больовим синдромом пацієн-
ту проведено повторне протезування у  повній відповідності 
із  стандартами цієї методики протезування. Після повторного 
протезування больовий синдром став менш інтенсивним, але 
продовжував турбувати пацієнта.

Після консультації невролога призначено дослідження БА 
мозку методом ЕЕГ ТСК, яке виявило значні зміни електрогене-
зу ГМ у  вигляді наявності високоамплітудної дезорганізованої 
активності, переважно в  дельта-діапазоні в  серединних відве-
деннях, з  наявністю слабовираженої спайкової активності. Ви-
явлені зміни БА мозку підтверджували переважання ноцицеп-
тивних впливів із залученням неспецифічних систем у стовбурі 
ГМ, що реалізують проведення потоків ноцицептивних імпульсів 
за цими системами, що могло ініціювати прозопалгію у пацієнта.

Результати проведених досліджень стали підставою для при-
значення такої терапії: карбамазепін 200 мг 3 рази на добу з по-
дальшою корекцією дози за  схемою, тіаміну гідрохлорид 2 мл 
внутрішньом’язово щодня протягом 3 тиж, комбінація цитидину 
монофосфату та уридину трифосфату по 1 драже 3 рази на добу 
після їди протягом 3 тиж, при  збереженні болю  — додаткове 
призначення прегабаліну 150 мг/добу протягом 3 тиж (больовий 
синдром у даного пацієнта повністю регресував без додаткового 
призначення прегабаліну).

Отже, прозопалгія при стоматологічних захворюваннях, що 
має інкурабельний або слабокурабельний характер, потребує 
додаткових обстежень і, перш за все, обов’язкового досліджен-
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ня БА ГМ за допомогою ЕЕГ ТСК, консультації невролога з метою 
уточнення нейрофізіологічних аспектів больового синдрому і 
визначення ролі ноцицептивних систем стовбуру мозку на клі-
нічні прояви болю.

Таким чином, цілком логічно висловити думку про значення 
активуючих впливів ноцицептивних систем стовбуру ГМ на струк-
туру і тривалість больового синдрому при стоматологічних захво-
рюваннях, асоційованих з  недостатньою активністю антиноци-
цептивних систем, що зумовлює недостатній регрес болю, навіть 
при проведенні адекватного лікування основного захворювання.

Підтверджена доцільність застосування препаратів, що 
нормалізують взаємовідносини ноцицептивної й антиноцицеп-
тивної систем у стовбурі ГМ, а також необхідність застосування 
препаратів, що пригнічують надмірну активацію ноцицептивних 
систем, і лікарських засобів, що підвищують ефекти антиноци-
цептивних систем. Вказана лікарська тактика насамперед буде 
сприяти більш високій ефективності лікування стоматологічних 
захворювань і, таким чином, підвищенню якості життя пацієнтів 
із зазначеними нозологічними формами.
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Abstract. Based on the analysis of the relationship between the no-
ciceptive and antinociceptive systems of the brain stem, which take 
place in the structure of the pain syndrome in dental diseases, the 
importance of the relationship of these systems with the predomi-
nance of nociception system was confirmed. It is proposed to study 
the electroencephalographic pattern in incurable pain syndrome of 
dental origin in order to clarify the nature of bioelectrical activity of 
the brain and determine the predominant effects of nociception 
system, as well as the use of drugs that affect the normalization of 
nociception and antinociception relationship. The use of these drugs 
will contribute to a positive therapeutic effect in the treatment of 
these pain syndromes.
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