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Висновок. На підставі обстеження пацієнтів з 
симптоматикою МФБСО, до та після ПКРЖМ та 
емалепластики в результаті реєстрації показників 
інтервалу дезоклюзії під час екскурсивних рухів 
праворуч та ліворуч з одночасним записом ЕМГ 
жувальних та передніх скроневих м’язів встанов-
лено, що екскурсивні рівні ЕМГ після лікування 
були значно (P < 0,005) зменшені внаслідок проце-
дури емалепластики та ПКРЖМ. Результати даного 
дослідження вказують на те, що коли ПКРЖМ ви-
конується належним чином, інтервал дезоклюзії 
при екскурсивних рухах після процедури становить 
≤0,40 секунди, також значне зниження рівня м’язо-
вої активності може спостерігатися відразу після 
завершення першої процедури. 
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Аннотация 
Миофасциальный болевой синдром — хроническое, патологическое состояние, обусловленное форми-

рованием локальных мышечных спазмов или уплотнений, часто сопровождаемый различными сопутству-
ющими соматическими, поведенческими и психоэмоциональными дисфункциями. Различные типы иссле-
дований показали, что это часто связано с депрессией, тревогой и формированием хронического течения 

Лицевые боли характеризуются психологическим дискомфортом и высокой частотой рецидивов. 
Интенсивность и характеристики боли всегда по-разному ощущаются индивидами, и поэтому боль все-
гда субъективна. 

Abstract 
Myofascial pain syndrome is a chronic, pathological condition caused by the formation of local muscle 

spasms or seals, often accompanied by various concomitant somatic, behavioral and psychoemotional dysfunc-
tions. Various types of studies have shown that this is often associated with depression, anxiety and the formation 
of a chronic course 

Facial pain is characterized by psychological discomfort and a high frequency of relapses. The intensity and 
characteristics of pain are always felt differently by individuals, and therefore pain is always subjective. 
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Миофасциальный болевой синдром – хрониче-

ское, патологическое состояние, обусловленное 

формированием локальных мышечных спазмов или 

уплотнений, представленных болевыми точками 

(триггерами). Боли могут провоцироваться нажа-

тием на эти точки, или движением мышц вовлечен-

ных в патологический процесс. Международная 

Ассоциация по изучению боли (IASP) опублико-

вала следующее определение боли: “Неприятное 

сенсорное и эмоциональное переживание, связан-

ное с существующими или возможными поврежде-

ниями ткани или описываемое в рамках такого по-

вреждения» [1]. 

Миофасциальный болевой синдром (МПC) 

считается одним из наиболее распространенных 

синдромов хронической скелетно-мышечной боли 

.Диагноз хронической миофасциальной боли озна-

чает, что миофасциальные триггерные точки явля-

ются основным источником болевых симптомов. 

Однако миофасциальная боль может имитировать 

множество других состояний. Например, симптомы 

миофасциальной боли могут быть ошибочно отне-

сены к головным болям, артриту, заболеванию ви-

сочно-нижнечелюстного сустава или фиброми-

алгии, а также к ряду других болевых состояний.  

На рисунке представлена схема, отражающая 

связь различных болевых состояний с миофасци-

альным болевым синдромом. 

 
Рис. Заболевания, связанные с миофасциальным болевым синдромом. 

 

Миофасциальный болевой синдром часто со-

провождается различными сопутствующими сома-

тическими, поведенческими и психоэмоциональ-

ными дисфункциями [2]. Различные типы исследо-

ваний показали, что это часто связано с депрессией, 

тревогой и формированием хронического течения 

[3]. 

Лицевые боли характеризуются психологиче-

ским дискомфортом и высокой частотой рециди-

вов. Интенсивность и характеристики боли всегда 

по-разному ощущаются индивидами, и поэтому 

боль всегда субъективна. Существенные меж инди-

видуальные различия в реакции организма на по-

вреждение связывают с генетическими факторами, 

что явилось основанием для формирования “генной 

теории боли” [4]. 

Миофасциальный болевой синдром (МБС), 

как правило, является проявлением первичной дис-

функции миофасциальных тканей. Он может разви-

ваться на фоне рефлекторных мышечно-тониче-

ских синдромов. Рефлекторный болевой синдром 

могут иметь острое (<3 нед.), подострое (3–12 нед.), 

хроническое (>12 нед.), а также рецидивирующее 

течение [5]. 

 При возникновении МБС боль распространя-

ется по мышцам от первоисточника в окружающие 

мягкие ткани, что проявляется возникновением но-

вых болезненных уплотнений (болевых точек) [6]. 

Эти участки уплотнения мышц небольшие и имеют 

диаметр 0,1-0,3 см, но если их появляется большое 

количество, то они группируются, тем самым со-

здавая триггерную зону диаметром от 1 см и более. 

Бывают активные и латентные триггерные точки. 

Активные болевые точки могут проявляться при 

движениях и даже в покое. Латентные точки в по-

кое не болят, но при нажатии на них возникает рез-

кая боль. Выделяются 3 формы миофасциального 

болевого синдрома: острая, подострая и хрониче-

ская. При острой форме болевой синдром поддер-

живается постоянно и усиливается при движениях. 

Подострая форма характеризуется болью только 

при движениях, и при покое не проявляется. При 

хронической форме МБС боли возникаю только 

при непосредственном нажатии на саму триггер-

ную точку, а также при движениях может прояв-

ляться чувство дискомфорта [7]. Появление боле-

вых точек происходит при перенапряжении и мик-

ротравматизации мышцы. Симптомы МБС 

включают тугоподвижность и боль в мышцах и ост-

рые стреляющие боли или покалывание и онемение 

в областях, отдаленных от триггерной точки. Этот 

дискомфорт может вызывать расстройство сна, 

утомление и депрессию. Наиболее типичные триг-

герные точки находятся в челюсти (височно-че-

люстная область), шее, спине или ягодицах [8]. 

Точный механизм, лежащий в основе МБС, неизве-

стен, но одна из гипотез утверждает, что триггер-

ные точки существуют во многих мышцах и неак-

тивны. Механическое и психологическое напряже-

ние мышцы может активировать триггерные точки 

и вызвать боль на большой площади. Большинство 

пациентов, жалующихся на боль, имеют несколько 

триггерных точек [9]. 

Cуществует несколько гипотез о механизме 

активации триггерных точек. Наиболее авторитет-

ной теорией образования первичных триггерных 
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точек является «интегрированная гипотеза», вы-

двинутая Менсом и Саймонсом [10]. По-видимому, 

наблюдается аномальное увеличение производства 

и высвобождения ацетилхолина в нервно-мышеч-

ном соединении. Повреждение мышц, чрезмерное 

перенапряжение, повторяющиеся движения, дли-

тельное сидение или стояние, плохая осанка, стресс 

могут усилить этот механизм, что приведет к уве-

личению активности моторной замыкательной пла-

стинки, непрерывному высвобождению и неадек-

ватному усвоению ионов кальция (Ca + 2) из сарко-

плазматического ретикулума, стойкое 

высвобождение ацетилхолина, деполяризация мы-

шечных волокон и, наконец, стойкое укорочение 

саркомеров [11]. Это непрерывное сокращение мы-

шечных волокон может уменьшить кровоток в 

мышцах, вызывая гипоксию в этой области. Кроме 

того, он увеличивает метаболическую активность 

мышечных клеток, а метаболические отходы не 

удаляются, поэтому в этой области возникает вос-

паление. Кроме того, наблюдается снижение pH, 

увеличение секреции серотонина, брадикинина, ги-

стамина, простагландинов, пептида, связанного с 

геном кальцитонина, вещества P, которые запус-

кают периферические ноцицепторы и вызывают 

боль и стойкое сокращение саркомера (цикл энер-

гетического кризиса-мышечного сокращения) [12].  

Генетические факторы играют важную роль в 

интенсивности восприятия боли. Мутации и одно-

нуклеотидный полиморфизм (SNP) в дезоксирибо-

нуклеиновой кислоте (ДНК) могут частично объяс-

нить многие различия в чувствительности к боли. 

Следовательно, для точной интерпретации болевой 

чувствительности следует принимать во внимание 

генетические факторы [13]. В настоящее время из-

вестно, что гены, кодирующие рецепторы и нейро-

трансмиттеры, играют важную роль в восприятии 

боли [14]. Одним из подходов изучения миофасци-

альной боли является проведение ассоциативных 

исследований генов-кандидатов, способных повы-

шать риск заболевания или определять особенно-

сти его течения. Показана роль многих генов, в 

частности регулирующих активность серотонинер-

гической и дофаминергической систем, и т.д. 

В основе подавления нисходящей боли также 

лежат центральные катехоламинергические си-

стемы, норадреналин и дофамин [15]. На эту си-

стему влияет фермент катехоламин, кодируемый 

катехол-O-метилтрансферазой (COMT), который 

замедляет передачу болевого сигнала за счет инак-

тивации катехола (дофамина, адреналина и норад-

реналина) [16]. Катехол-О-метилтрансфераза, ко-

дируемая СОМТ, является еще одним важным и хо-

рошо изученным ферментом, связанным с 

передачей болевых сигналов в организме [16,17] и 

он коррелирует с вариациями болевой чувствитель-

ности в организме человека.Хорошо изученный 

SNP находится в кодирующей области (rs4680 

G472A или Val158Met) и приводит к трем возмож-

ным генотипам [Met / Met (AA), Met / Val (AG) и 

Val / Val (GG)] [15]. Снижение активности COMT 

связано с повышенной болевой чувствительностью 

и производством провоспалительных цитокинов 

[16]. Soares F. et al. (2020) в систематическом обзоре 

показали, что генетический полиморфизм катехо-

ламинергических путей связан с термической чув-

ствительностью и чувствительностью к давлению 

[18]. 

Ген COMT и его связь с хронической болью и 

психологическими особенностями были предметом 

многих исследований. Результаты показывают, что 

А-аллель (редкий генотип) в SNP (rs 4680) является 

аллелем риска боли и болевой чувствительности у 

пациентов с хронической болью. Обнаружена кор-

реляция между болью и психосоциальным дистрес-

сом, особенно у носителей А-аллеля [19]. При ис-

следовании интенсивности боли в послеоперацион-

ном периоде после трансплантации альвеолярной 

кости показано, что носители аллеля C дикого типа 

COMT в четыре раза чаще демонстрировали высо-

кую интенсивность и продолжительность боли (от-

ношение шансов=4,29, 95 % доверительный интер-

вал 1,13–16,18), что означает, что аллель варианта 

G является защитным [20]. 

Носители полиморфизмов OPRM1 и COMT 

проявляют разное сродство к сайтам связывания 

своих рецепторов, что определяет разные анальге-

тические способности и, соответственно, различия 

в уровнях восприятия и модуляции боли [21]. Сле-

довательно, люди с этим полиморфизмом могут по-

разному воспринимать боль при лечении опиои-

дами. Опиоидный рецептор мю является основным 

местом действия наиболее часто используемых 

опиоидов, включая морфин, героин, фентанил и ме-

тадон.  

Было показано, что ген COMT играет важную 

роль в экспериментальной боли, нехирургической 

хронической боли и даже острой послеоперацион-

ной боли [22]. 

Повышенная болевая чувствительность корре-

лирует с производством провоспалительных цито-

кинов у пациентов с гаплотипами COMT со сни-

женной ферментативной активностью [16]. При ис-

следовании связи между COMT SNP rs4680 и 

острой послеоперационной болью после удаления 

третьего моляра нижней челюсти выявлено, что у 

200 пациентов, участвовавших в данном исследова-

нии, частота генотипов составила 31 % (GG), 38 % 

(AG) и 16 % (AA), что аналогично данным из лите-

ратуры [23]. Полиморфизм гена COMT, концентра-

ция цитокинов IL-2 и IFN-γ в слюне, ИМТ и про-

должительность операции были предикторами вос-

приятия боли и наличия отека и тризма на 2-й день 

после удаления третьего моляра нижней челюсти 

[24]. 

Модулирующим эффектом в отношении боле-

вых ощущений на нескольких уровнях нервной си-

стемы, включая спинной мозг, таламус, централь-

ное серое вещество, базальные ганглии и кору по-

ясных извилин может обладать дофамин [25]. 

Дофамин – важный нейромедиатор, участвую-

щий в передаче нервных импульсов и ассоциирован 

со многими психическими расстройствами [26]. 

Дофаминергические нейроны базальных ганглиев 

(бледного шара, хвостатого ядра) и прилежащего 
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ядра, т.е. тех же нейронов, что ответственны за фор-

мирование эмоций, участвуют у человека и в фор-

мировании ощущения боли в ноцицептивном ана-

лизаторе, повышая выделение дофамина в ответ на 

болевую импульсацию [27 ].Одной из особенностей 

дофамина является то, что в высоких концентра-

циях он помимо Д-рецепторов активирует α- и β-

адренорецепторы. В связи с этим, дофамин 

успешно применяется при шоке различного генеза 

[28]. 

Существует два типа дофаминовых рецепто-

ров: D1 (включает в себя D1- и D5-рецепторы, воз-

действующие на аденилатциклазу) и D2-подобные 

(D2-, D3- и D4-рецепторы). Рецептор дофамина D2, 

который участвует в рабочей памяти, ингибирова-

нии ответа и когнитивной гибкости, в основном 

распределен в полосатом теле [29] и представляет 

собой белок, который кодируется геном DRD2. 

Этот ген кодирует подтип D2 рецептора дофамина, 

который связан с подтипом Gi рецептора, сопря-

женного с G-белком, ингибирующего активность 

аденилатциклазы [30]. Считается, что при актива-

ции Д2-рецепторов снижается внутриклеточная 

концентрация цАМФ, следствием чего является 

уменьшение проницаемости кальциевых каналов и 

рост проницаемости калиевых каналов [28]. В 

спинном мозге рецепторы D2 играют анальгетиче-

скую роль, снижая интенсивность сенсорного 

ввода, как пониженные потенциалы поля, вызван-

ные C-волокнами [31]. В гене DRD2 изучено не-

сколько полиморфных сайтов, часть из которых 

расположена в последовательности, кодирующей 

белок. Нуклеотидные замены в них могут изменять 

структуру белка, тем самым нарушая его функцию. 

Ген DRD2 имеет полиморфизм длины рестрикци-

онного фрагмента TaqI A(rs1800497), находящийся 

в нетранслируемой области, но позже было обнару-

жено, что он находится в экзоне 8 соседнего гена 

ANKK1. Аллель A1 (T) однонуклеотидного поли-

морфизма (SNP) TaqIA (rs1800497), расположен-

ный в анкириновом повторе и киназном домене, со-

держащем 1 (ANKK1), на 10 т.п.н. ниже гена рецеп-

тора DA D2 (DRD2) связан с аддиктивным 

поведением, включая азартные игры, злоупотреб-

лением психоактивными веществами, перееданием 

и ожирением, в то время как аллель A2 (C) связан с 

риском шизофрении [32] .Исследования показали, 

что аллель rs1800497*T гена DRD2 уменьшает 

плотность дофаминовых рецепторов типа 2 в голов-

ном мозге и снижает дофаминергическую актив-

ность ЦНС [33] Формирующийся дофаминергиче-

ский дефицит может определять развитие симпто-

матики паркинсонизма[34]. 

Одной из особенностей дофамина является то, 

что в высоких концентрациях он помимо Д-рецеп-

торов активирует α- и β-адренорецепторы. В связи 

с этим, дофамин успешно применяется при шоке 

различного генеза [28]. 

Носители аллеля A1 (A1 +) имели на 5-12 % 

меньше специфического связывания D2R полоса-

того тела по сравнению с людьми, гомозиготными 

по аллелю A2 (A1-), независимо от индекса массы 

тела или диагностической группы [35]. Аллель A1 

полиморфизма TaqI A гена рецептора дофамина D2 

(DRD2), как было показано, связан с низкой плот-

ностью DRD2 в человеческом мозге [36]. Формиру-

ющийся дофаминергический дефицит может опре-

делять развитие симптоматики паркинсонизма [34]. 

Так при болезни Паркинсона нарушение обратного 

захвата дофамина из-за пресинаптической дегене-

рации нейронов или стимуляции постсинаптиче-

ского рецептора дофамина агонистом дофамина 

может привести к потере нормальной физиологиче-

ской реакции. [37]. Метаанализ большого количе-

ства исследований поддержал связь аллеля А1 с 

расстройствами настроения в первую очередь де-

прессивного спектра [38]. На основании результа-

тов двухлетнего многоцентрового когортного ис-

следования выявлена связь полиморфизмов гена 

DRD2 с распространенностью хронической после-

операционной боли. Показано,что минорные ал-

лели rs4648317 (OR 1,35, 95 % ДИ 1,05–1,74, 

P¼0,019) и rs12364283 (OR 1,58, 95 % ДИ 1,11–2,23, 

P¼0,0102) были связаны с более высокая распро-

страненностью хронической послеоперационной 

боли после герниопластики, гистерэктомии и тора-

котомии [39]. Мутации в гене DRD2, кодирующем 

D2 дофаминовые рецепторы, обнаружены у паци-

ентов с мигренью с аурой. Резкое падение уровня 

дофамина в мозге и резкое повышение сенсорной 

чувствительности и боли наблюдали на томографе 

непосредственно в момент приступа мигрени [40]. 

Дофамин, серотонин, являются важными 

нейротрансмиттерами в центральной нервной си-

стеме с различными функциями, включая регули-

рование настроения, аппетита, сна, когнитивных 

функций, и также участвуют в передаче боли, вос-

приятии боли и подавлении боли [41,42]. Исследо-

вания показывают, что генетические вариации в до-

фаминергической и серотонинергической системах 

влияют на болевую чувствительность и реакцию на 

лечение [43, 44]. 

Хроническая головная боль напряжения и ли-

цевая боль возникают из-за центральной сенсиби-

лизация таламуса, вызванная повышенной реактив-

ностью нейронов спинного рога спинного мозга 

[45]. Дистальные проекции серотонинергических 

нейронов из ростровентрального продолговатого 

мозга в ствол головного мозга оказывают подавле-

ние нисходящей тонической боли в спинной мозг 

[46, 47]; серотонинергическая дисфункция, таким 

образом, усиливает передачу боли. 

Серотонин (также известный как 5-гидрок-

ситриптамин, 5-HT) является важным нейромоду-

лятором, связанным с широким спектром физиоло-

гических эффектов в центральной нервной системе. 

Показана критическая роль 5-HT во многих физио-

логических процессах, включая деление клеток, 

миграцию нейронов, дифференцировку и синапто-

генез. 5-HT участвует в ряде болевых расстройств, 

включая мигрень, височно-нижнечелюстную боль 

и болевые состояния, опосредованные тройничной 

системой [48,49]. Переносчик серотонина (5-HTT) 

является ключевым регулятором 5-HT в неврологи-

ческой системе. 5-HTT может ингибировать высво-

бождение 5-HT в синаптическую щель, тем самым 



«Colloquium-journal» #26(113), 2021 / MEDICAL SCIENCES 53 

прекращая серотонинергическую нейротрансмис-

сию. Метаболизм серотонина обеспечивается взаи-

модействием нескольких ферментных систем, 

находящихся под собственным генетическим кон-

тролем. Это TPH (триптофангидроксилаза, нахо-

дится в пресинаптическом нейроне и контролирует 

активность превращения триптофана в серотонин), 

МАО (моноаминоксидаза, находится в пресинапти-

ческом нейроне, ответственна за распад серото-

нина) и 5HTT (транспортер серотонина, встроен в 

пресинаптическую мембрану, обеспечивает воз-

врат серотонина из синаптической щели в преси-

наптический нейрон). Полиморфизм генов этих 

белков обуславливает метаболические особенности 

серотонина и, таким образом, определяет индиви-

дуальные психологические особенности людей.  

Белок 5-HTT кодируется геном SLC6A4, тран-

скрипционная активность которого регулируется 

рядом полиморфизмов [50,51]. 

Полиморфная область, связанная с геном 

транспортера серотонина (5-HTT) (5-HTTLPR), иг-

рает важную роль в регуляции экспрессии 5-HTT и 

тем самым контролирует концентрацию серото-

нина (5-HT) в синапсах мозга [52,53]. Исследования 

выявили тесную связь между генетической измен-

чивостью 5-HTTLPR и rs25531 с несколькими боле-

выми состояниями. Например, полиморфизм гена 

5-HTTLPR влияет на анальгетический ответ на 

опиоид короткого действия Ремифентанил у чело-

века [54].  

На синаптическом уровне переносчик серото-

нина (переносчик 5-HT или 5-HTT) очищает серо-

тонин, который высвобождается пресинаптиче-

ским концом нейрона и является основным меха-

низмом, контролирующим уровни синаптического 

серотонина [55]. Снижение обратного захвата серо-

тонина усиливает его действие на более широкое 

синаптическое поле [56]. Уровни серотонина в 

крови отражают внутриагрегантный серотонин, по-

тому что от 90 до 99 % серотонина в крови хранится 

внутри тромбоцитов [57] Уровни серотонина тром-

боцитов у людей с хронической головной болью 

напряжения, как правило, низкие. Так показано, что 

пациенты с хронической болью типа напряжения 

средней зоны лица имели значительно низкий уро-

вень серотонина в крови по сравнению с контролем 

[58]. 

Наиболее изученный вариант полиморфизма 

имеет вставку /делецию 43 пар оснований в 5’-ре-

гуляторной промоторной области гена. В популя-

ции данная полиморфная область, известная как 5-

HTT-связанная полиморфная область или 5-

HTTLPR, имеет два преобладающих аллеля. 

Один,короткий (S-аллель)экспрессируется 14 ами-

нокислотами и длинный (L-аллель) имеет 16 ами-

нокислот [59]. Индивидумы с S-аллелем имеют бо-

лее низкую активность 5-HTT, чем у пациентов с L-

аллелем и гомозиготный короткий S-аллель 5-

HTTLPR поглощает серотонин примерно вдвое 

меньше нормального [60]. 

Показано, что аллели могут быть связаны с бо-

лее высоким риском развития состояний хрониче-

ской боли. Было продемонстрировано, что голов-

ная боль напряжения и чрезмерное употребление 

анальгетиков имеют относительно высокую ча-

стоту короткого аллеля [61]. У женщин с коротким 

аллелем повышенная склонность к депрессии и тре-

воге [62]. Короткий аллель гена транспортера серо-

тонина связан с эмоционально негативной реак-

цией на боль, которая модулируется на супраспи-

нальном уровне [63]. 

В исследовании с участием 67 здоровых муж-

чин и 60 здоровых женщин с использованием теп-

ловых болевых раздражителей, носители S-аллеля, 

с генотипами SS или LS имели более низкие боле-

вые пороги с повышенной эмоциональной реак-

цией к боли [64]. Пациенты с невралгией тройнич-

ного нерва имеют более высокую распространен-

ность генотипа «SS», чем здоровые люди того же 

возраста и пола [65]. При хронической боле паци-

енты часто страдают депрессией. У 277 пациентов 

с хронической болью показатели депрессии были 

значительно выше у пациентов с аллелем «SS» для 

HTTLPR по сравнению с с аллелем «LL» [66].  

Hariri et al. оценили реакцию на раздражители 

страха с помощью функциональной МРТ и пока-

зали повышенную возбудимость областей мозга, 

обрабатывающих эмоции, у пациентов с аллелем 

«S». Этот означает, что повышенные реакции, свя-

занные с тревогой, у этих людей могут, в свою оче-

редь, вызвать боль напряжения [67]. 

Относительные частоты аллелей L и S разли-

чаются в зависимости от популяций, причем вари-

ант L вдвое чаще встречается у Европейского насе-

ления по сравнению с населением Азии [68]. Ча-

стоты аллелей SS, LS и LL были определены в 

исследовании образцов пуповинной крови 323 

мужчин и 307 женщин на Мальте и оказались соот-

ветственно 21,2 %, 47,4 % и 31,1 % [69]. 

Серотонин крови – это почти исключительно 

серотонин тромбоцитов, который 

отражает внутринейрональные уровни [70] . 

Низкий уровень серотонина в крови у пациентов, 

таким образом, отражает низкий уровень внутри-

нейронального серотонина в центральной нервной 

системе. Например, низкие концентрации серото-

нина выявлены у пациентов с фибромиалгией [71]. 

Как и другие нейротрансмиттеры, серотонин вы-

свобождается в синаптическую щель и оказывает 

свое воздействие на специфические рецепторы на 

постсинаптической мембране.  

5-гидрокситриптамин действует через боль-

шое семейство рецепторов 5-HT, из которых рецеп-

торы 5-HT2 включают 3 подтипа – рецепторы 5-

HT2A, 5-HT2B и 5-HT2C, которые схожи по моле-

кулярной структуре, фармакологии и сигнализация 

[72]. 

Гены семейства рецепторов 5-HT2 (называе-

мые генами HTR2) имеют интроны в кодирующей 

последовательности. Они положительно связаны с 

фосфолипазой C, и мобилизуют внутриклеточный 

Ca2 + [73]. Рецепторы 5-HT2 участвуют в процес-

сах регуляции памяти, обучения, настроения, боле-

вой чувствительности [74]. Рецепторы 5-HT2A в 
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постсинаптических окончаниях опосредуют инду-

цированную серотонином гипералгезию и связаны 

с усилением воспалительной боли при различных 

заболеваниях, которые вызваны дисфункцией серо-

тонинергической системы [75]. 

Таким образом, изменения серотонинергиче-

ских нейромедиаторов могут привести к измене-

нию мышечного тонуса.  

Исследования показывают, что ген рецептора 

серотонина HTR2A, расположенный на длинном 

плече хромосомы 13 (13q14-q21), имеет определен-

ные генетические полиморфизмы. Один из них, 

расположенный в промоторной области – 1438 

(A>G) RS6311, связан с некоторыми заболевани-

ями, такими как ревматоидный артрит и фиброми-

алгия [76,77]. Кроме того, этот полиморфизм явля-

ется TagSNP и находится в неравновесном сцепле-

нии с другими SNP, а именно, 102 T / C (rs6313), -

1420C / T (rs6306) и -783A / G (rs6312) [78]. Иссле-

дования показывают, что пациенты с хронической 

болью, у которых обнаружен полиморфизм в SNP 

102 T / C и -1438A / G 5-HTR2A, могут влиять на 

индивидуальные различия в чувствительности к 

боли, что является важным фактором, вызываю-

щим функциональную инвалидность и снижение 

мышечной силы [79]. При замене аденина на гуа-

нин в локусе 1438 значительно снижается экспрес-

сия серотонина. При этом исследователи отмечают, 

что у носителей генотипа GG почти в 2,5 раза выше 

риск развития депрессивного расстройства средней 

и тяжелой степени выраженности, чем у АA гомо-

зигот [80]. 

У 36,5 % пациентов с височно-нижнечелюст-

ной дисфункцией в гене HTR2A идентифицирован 

молчащий полиморфизм , определяемый перехо-

дом T-to-C в положении 102 в экзоне 1 [75]. В то же 

время для rs9316233 гена рецептора серотонина 

HTR2A минорный аллель G показал защитный эф-

фект против риска височно-нижнечелюстной дис-

функции. Аллель G, соответствующий протектив-

ному аллелю Т в rs6313, показал тенденцию к боль-

шему риску (рецессивный тест OR = 1,34, p = 0,11) 

[43]. CC-генотип полиморфизма 102T-C чаще 

встречался у пациентов с височно-нижнечелюст-

ной дисфункцией по сравнению с контрольной 

группой (OR: 2,25; 95 % CI: 1,13–4,46; p <0,05) [81]. 

Полиморфизм 102T-C является функциональ-

ным полиморфизмом, потому что аллели T и C 

определяют экспрессию гена: аллель C по сравне-

нию с аллелем T снижает экспрессию гена и, следо-

вательно, количество рецепторов 5-HT2A [82]. При 

снижении количества постсинаптических рецепто-

ров концентрация серотонина в синаптической 

щели увеличивается; таким образом, результирую-

щее увеличение обратного захвата серотонина пре-

синаптическим окончанием снижает постсинапти-

ческие уровни серотонина. Эти низкие уровни се-

ротонина недостаточны для стимуляции 

центральной нисходящей анальгетической си-

стемы, вызывая болевые ощущения или гипералге-

зию [75]. Серотонинергическая модуляция охваты-

вает нисходящие ингибирующие и активирующие 

проводящие пути, влияя как на ноцицептивную, так 

и на антиноцицептивную системы [83]. В нормаль-

ном физиологическом состоянии активирующий 

путь нисходящей регуляторной системы участвует 

в поддержании важного для выживания нормаль-

ного уровня болевой чувствительности, а нисходя-

щие ингибирующие пути (задние рога спинного 

мозга) помогают сохранить баланс ноцицепции и 

антиноцицепции. Дисфункция этих проводящих 

путей может привести к развитию длительно про-

текающих или хронических болей [84]. 

Полиморфизм генов, участвующих в реализа-

ции стресс-сенсорного ответа, играет роль ключе-

вого фактора определяющего различия в стресс-ре-

активности и резистентности [85]. 

Основной осью эндокринного стресса у людей 

есть система гипоталамус-гипофиз-надпочечники, 

главным элементом которой является рецептор 

глюкокортикоидов, кодируемый геном NR3C1. Он 

также имеет сайт связывания кортизола [86]. 

Ген NR3C1 кодирует рецептор глюкокортико-

идов, который может функционировать как фактор 

транскрипции, который связывается с элементами 

ответа глюкокортикоидов в промоторах генов, чув-

ствительных к глюкокортикоидам, чтобы активи-

ровать их транскрипцию, так и как регулятор дру-

гих факторов транскрипции [87]. Этот рецептор 

обычно находится в цитоплазме, но после связыва-

ния лиганда транспортируется в ядро. Он участвует 

в воспалительных реакциях, клеточной пролифера-

ции и дифференцировке в тканях-мишенях. Одной 

из основных функций ГК является их участие в 

адаптации организма к различным видам физиче-

ского и психоэмоционального стресса, а также в за-

вершении реакции на стресс путем запуска меха-

низма отрицательной обратной связи, снижающей 

активность гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-

ковой системы [88]. Было выдвинуто предположе-

ние, что эмоциональный и физический стресс вно-

сит вклад в процесс формирования и сохранения 

миофасциальных триггерных точек через перифе-

рические и центральные механизмы [89]. Перифе-

рически продолжительные периоды стресса могут 

привести к стойкому повышению мышечного то-

нуса и мышечному повреждению [90]. В центре 

стресс может воздействовать на мозг, вызывая не-

адаптивные функциональные и структурные изме-

нения, приводящие к обострению боли [91]. При-

знаки повышенного исходного уровня кортизола, 

биологического маркера стресса, существуют у па-

циентов с миофасциальной болью, особенно ви-

сочно-нижнечелюстного происхождения [92]. Му-

тации в этом гене связаны с общей устойчивостью 

к глюкокортикоидам. Альтернативный сплайсинг 

этого гена приводит к вариантам транскрипта, ко-

дирующим разные изоформы. Полиморфизм 

rs41423247, известный как BclI, связан с измене-

нием с C на G в позиции 41503, в интронной зоне 

гена. Аллель, содержащий цитозин, называется ал-

лелем C и аллель, содержащий гуанин аллель G, что 

приводит к трем возможным генотипам в этой по-

зиции: гомозиготный CC, гетерозиготный GC и го-

мозиготный GG [93]. Данная мутация связана с аль-

тернативным сплайсингом мРНК и измененной 
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продукцией изоформ рецептора. Частота минор-

ного аллеля составляет 26,4 %. Полиморфизм свя-

зан с повышенной чувствительностью к глюкокор-

тикоидам, что приводит к снижению уровня корти-

костерона [94]. 

Этот полиморфизм ассоциирован с гиперто-

нией, более высоким индексом массы тела , абдо-

минальным ожирением [95].  

Несколько исследований показывают потен-

циальную роль рецептора глюкокортикоидов в раз-

витии боли [96]. Среди 358 генов-кандидатов, изу-

ченных при височно-нижнечелюстной дисфунк-

ции, характеризующегося болью и дисфункцией 

жевательных мышц, было обнаружено, что минор-

ные аллели трех интронных SNP NR3C1 (rs33389, 

rs2963155 и rs9324918) показали защитные эф-

фекты против височно-нижнечелюстной дисфунк-

ции [48]. Кроме того, GR и глюкокортикоидные 

гормоны могут влиять на боль благодаря своей 

роли в регуляции стресса [97]. 

Глюкокортикоиды в гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси регулируют множество про-

цессов, оказывая сильное влияние на центральную 

нервную систему, включая изменения настроения. 

В частности, показано, что длительная активация 

системы стресса и нарушение гипоталамо-гипофи-

зарно-надпочечниковой оси связаны с риском де-

прессии [98]. Сканирование головного мозга под-

твердили наличие общих патофизиологических пу-

тей -перекрытия нейронных сетей эмоций и боли, 

особенно в префронтальных корковых участках 

мозга [99]. Боль может вызвать такие изменения, 

как дерегуляция симпатоадреналовой оси (увеличе-

ние уровня кортизола) и вегетативной нервной си-

стемы (увеличение симпатической или уменьшение 

парасимпатической функции), что приводит, к де-

прессивному расстройству. [100]. Имеется не-

сколько свидетельств того, что психологический 

стресс или травма связаны с постоянной болью и, 

вероятно, предрасполагают к ней [101]. 

Болезненные стимулы вызывают высвобожде-

ние эндогенных опиоидов, включая эндорфины, ко-

торые активируют опиоидные рецепторы 

(OPRM1), вызывая анальгетический ответ [102]. 

Три наиболее распространенных опиоидных рецеп-

тора – это µ-опиоид (MOR), δ-опиоид (DOR) и κ-

опиоид (KOR), кодируемые генами OPRM1, 

OPRD1 и OPRK1 соответственно MOR активиру-

ется эндоморфинами и β-эндорфинами [102]. 

Секвенирование нескольких этнических групп 

выявило 3324 полиморфизма в OPRM1. Наиболее 

распространенный однонуклеотидный полимор-

физм (SNP) в OPRM1 – это rs1799971 (Asn40Asp), 

обозначаемый как A118G. Этот полиморфизм 

имеет популяционную частоту 19 % [103] и связан 

с функциональными эффектами [102]. При лечении 

опиоидами у лиц с аллелем G наблюдается больше 

болевых симптомов, чем у лиц с аллелем А, и, та-

ким образом, наблюдается усиление побочных эф-

фектов [104]. 

Носители аллеля G демонстрируют поведенче-

ские различия в ответах, опосредованных β-эндор-

фином, включая обезболивание, эйфорию и седа-

тивный эффект, из-за их 3-кратного более сильного 

связывания [103,105]. Выявлена распространен-

ность 31,3 % генотипов AA, 58,3 % AG и 10,4 % GG 

[106]. 

Исследователи обнаружили, что сывороточ-

ные концентрации интерлейкина (IL) -6, фактора 

некроза опухоли (TNF) -α и интерферона (IFN) -γ 

значительно ниже, а оценка качества жизни здоро-

вья значительно выше у носителей аллеля G по 

сравнению с субъектами с аллелем А [103]. Эндо-

генная опиоидная система важна для этих носите-

лей и может подавлять секрецию провоспалитель-

ных цитокинов, влияя на их самочувствие.  

Таким образом, изучение генетики миофасци-

ального синдрома боли лица дает ключ к понима-

нию многих патофизиологических механизмов раз-

вития данного заболевания, генетический анализ 

способен помочь спрогнозировать течение заболе-

вания.  

Изучение генетического полиморфизма пато-

физиологии миофасциального болевого синдрома 

лица приблизит как к более четкому представлению 

механизмов развития лицевой боли, так и позволит 

проводить эффективную патогенетическую тера-

пию в рамках интегративного подхода. 
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Анотація 

Актуальність. Погіршення пародонтального статусу у жінок в період вагітності, наявність підви-

щеного ризику виникнення та розвитку у них патології тканин пародонта, визначають високу соціальну 

та медичну актуальність профілактики та своєчасного лікування захворювань пародонта у вагітних. 

Таким чином, з'являється необхідність розробки та впровадження індивідуальних програм із профілак-

тики, створених спеціально для вагітних жінок. 

Метою даного дослідження була експериментальна оцінка змін біохімічних показників тканин рото-

вої порожнини щурів в умовах експериментального ендотоксинового гінгівіту під дією лікувально-профі-

лактичних заходів. 

Матеріали та методи. В гомогенаті ясен щурів визначали рівень біохімічних маркерів запалення: 

активність еластази, вміст малонового діальдегіду, активність уреази, лізоциму, каталази. Розрахову-

вали ступінь дисбіозу та антиоксидантно – прооксидантний індекс. 

Висновки. Проведені дослідження показали антизапальну та антидисбіотичну дію пасти журав-

лини, що дає певні підстави рекомендувати її застосування для профілактики запально – дистрофічних 

процесів в пародонті. 
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