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РЕЗЮМЕ

Заболеваемость невралгией тройничного нерва (НТН) составляет 4–5 случа-
ев на 100 000 населения в год, а распространённость – около 20–50 на 100 000 
населения. Согласно современной классификации, различают следующие 
виды НТН: классическая, симптоматическая, идиопатическая. Причиной 
классической НТН является нейроваскулярный конфликт, симптоматиче-
ской – новообразования петрокливальной области, сосудистые аномалии, 
рассеянный склероз и др. При отсутствии достоверного этиологического 
фактора НТН считают идиопатической. Патогенез НТН остаётся одной 
из самых сложных тем в неврологии. Сегодня существует множество тео-
рий и  гипотез, касающихся периферических и  центральных механизмов 
НТН. Самой популярной является теория нейроваскулярного конфликта, 
возникающего между тройничным нервом и  сосудами головного мозга, 
однако эта теория не единственная. Известно, что даже после выполнения 
микроваскулярной декомпрессии у пациентов могут сохраняться лицевые 
боли. Поэтому обсуждаются и другие патогенетические механизмы: теория 
коротких связей, мультинейрональный механизм, аллергически-иммунная 
гипотеза, воротная теория, гипотеза биорезонанса, тригеминальная кон-
вергенционно-проекционная теория, гипотеза «воспламенения» и патология 
ионных каналов. НТН является клиническим диагнозом, и для его постанов-
ки необходимы определённые критерии, предложенные Международным 
обществом головной боли. Использование инструментальных методов 
исследования, а  именно магнитно-резонансной томографии головного 
мозга, необходимо для дифференциальной диагностики классической и сим-
птоматической НТН, а результаты визуализации всегда следует интерпре-
тировать в сочетании с клиническими данными для правильного принятия 
решения о дальнейшей тактике лечения.

Ключевые слова: невралгия тройничного нерва, этиопатогенез, нейро-
васкулярная теория, классическая невралгия тройничного нерва, симпто-
матическая невралгия тройничного нерва, идиопатическая невралгия 
тройничного нерва, магнитно-резонансная томография
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ABSTRACT

The  incidence of  trigeminal neuralgia (TN) is  4–5  cases per  100,000  population 
per year, and the prevalence is about 20–50 cases per 100,000 population. According 
to the modern classification, the following types of TN are distinguished: classical, 
symptomatic and idiopathic. The cause of classical TN is a neurovascular conflict, 
of symptomatic TN – neoplasms in the petroclival area, vascular anomalies, multiple 
sclerosis, etc. In the absence of a reliable etiological factor, TN is considered idiopathic. 
TN pathogenesis remains one of the most challenging topics in neuroscience. Today, 
there are many theories and hypotheses regarding the peripheral and central mecha-
nisms of trigeminal neuralgia. The most popular theory is the neurovascular conflict 
that occurs between the trigeminal nerve and the cerebral vessels, but this theory 
is not the only one. It is known that even after microvascular decompression, patients 
may continue to experience facial pain. Therefore, other pathogenetic mechanisms 
are discussed: short circuit theory, multineuronal mechanism, allergic and immune 
hypothesis, gate theory, bioresonance hypothesis, trigeminal convergence projection 
theory, “ignition” hypothesis and ion channel pathology. TN is a clinical diagnosis, 
and its establishing requires certain criteria proposed by the International Headache 
Society. Using instrumental research methods, namely magnetic resonance imaging 
of the brain, is necessary for the differential diagnosis of classical and symptomatic 
TN, and imaging results should always be interpreted in combination with clinical 
data to make correct decisions on further treatment tactics.

Key words: trigeminal neuralgia, etiopathogenesis, neurovascular theory, classi-
cal trigeminal neuralgia, symptomatic trigeminal neuralgia, idiopathic trigeminal 
neuralgia, magnetic resonance imaging
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ВВЕДЕНИЕ

С точки зрения общей патологии, любая болезнь че-
ловека начинается после воздействия этиологическо-
го фактора, приводящего к последовательным и парал-
лельным патологическим изменениям в его организме. 
Эти изменения нередко обладают свойством взаимно-
го отягощения и замыкаются в патологический пороч-
ный круг (рис. 1) (circulus vitiosus) [1, 2].

Развитие
заболевания –
порочного круга

взаимного
отягощения

патологических
реакций

Этиологический

фактор

РИС. 1.  
Представления о развития заболевания в общей патологии
FIG. 1.  
Scheme of pathogenic pathway 

Всестороннее исследование этиопатогенеза неврал-
гии тройничного нерва (НТН) на современном этапе по-
зволяет рассмотреть возможность присутствия в  нём 
тех же закономерностей.

Сегодня известно множество синдромов лицевой 
боли, включая НТН, которые представлены в двух наи-
более популярных классификациях.

I. Классификация J.L. Eller и соавт. (2005) [3]:
1. Тип 1 – НТН с кратковременными характерными 

приступами и периодами ремиссии.
2. Тип 2 – НТН, при которой боли занимают более 

50  % времени, являются непрерывными, с  короткими 
периодами ремиссии.

3. Тригеминальная нейропатическая боль после 
случайной травмы или хирургического воздействия.

4. Тригеминальная деафферентационная боль в ре-
зультате намеренного повреждения периферических 
ветвей, ганглиолизиса, ризотомии.

5. Симптоматическая НТН у  пациентов с  рассеян-
ным склерозом (РС).

6. Постгерпетическая НТН вследствие кожных вы-
сыпаний herpes zoster, herpes simplex virus 1 в зонах ин-
нервации тройничного нерва (ТН).

7. Атипичная лицевая боль – вторичная при сома-
тоформных болевых расстройствах.

II.  Классификация орофациальной боли (ICOP, 
International Classification of Orofacial Pain; 2020, вер‑
сия 1) [4]:

1. Орофациальная боль, связанная с нарушением зу-
бочелюстных и анатомически связанных структур (сто-
матологическая патология).

2. Миофасциальная орофациальная боль (первич-
ная и вторичная).

3. Патология височно-нижнечелюстного сустава 
(ВНЧС) (первичная и вторичная).

4. Орофациальная боль, связанная с  поражением 
или  заболеванием черепных нервов, к  которой отно-
сятся:

1) невралгия тройничного нерва:
• классическая (первичная) тригеминальная не-
вралгия (нейроваскулярный конфликт);
• симптоматическая (вторичная) тригеминаль-
ная невралгия (РС, объёмные образования и др.);
• идиопатичеcкая тригеминальная невралгия.

2) нейропатическая тригеминальная боль (связан-
ная с herpes zoster, herpes simplex virus 1; постгер-
петическая; посттравматическая; связанная с дру-
гими причинами (заболеваниями)).

5. Орофациальные боли, напоминающие первич-
ные головные боли: мигрень, головная боль напряже-
ния, вегетативная орофасциальная болт; нервно-сосу-
дистая орофасциальная боль.

6. Идиопатическая орофасциальная боль: синдром 
жжения во рту; стойкая идиопатическая лицевая боль; 
стойкая идиопатическая зубочелюстная боль; постоян-
ная односторонняя лицевая боль с дополнительными 
приступами.

ЭТИОЛОГИЯ

По данным литературы выделяют следующие этио-
логические факторы НТН [5, 6]:

1) компрессия тройничного нерва;
2) очаговое влияние бляшек рассеянного склероза;
3) воспалительные процессы челюстно-лицевой 

области;
4) поражение вирусом герпеса;
5) сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) (гипер-

тоническая болезнь (ГБ), атеросклероз и др.);
6) сахарный диабет (СД).
Нейроваскулярный конфликт (НВК) чаще встреча-

ется в зоне входа тройничного нерва в ствол головного 
мозга. Давление на нерв могут оказывать: верхняя моз-
жечковая артерия – в 79,6 %; передняя нижняя мозжеч-
ковая артерия – в 8,8 %; базиллярная артерия – в 1,6 % 
случаев [7, 8]. Согласно патологоанатомическим иссле-
дованиям, среди умерших пациентов без НТН в анам-
незе при  жизни близкое расположение сосудов к  не-
рву выявляется в 13–32 % случаев, а непосредственное 
давление на тройничный нерв – в 8–10 % [9]. Магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга у паци-
ентов без НТН показывает близкое расположение сосу-
дов по отношению к тройничному нерву в 46 % случа-
ев, явный контакт в зоне входа корешка и в области ци-
стерны – в 44 %, достоверную деформацию зоны входа 
корешка – в 2 % [10].

При  симптоматической НТН компрессия корешка 
может быть вызвана артериовенозной мальформаци-
ей, аневризмой, вестибулярной шванномой, менинги-
омой задней черепной ямки, эпидермоидной кистой, 
туберкулемой и другими новообразованиями, арахно-



ACTA BIOMEDICA SCIENTIFICA, 2024, Vol. 9, N 2

144
Neurology and neurosurgery Неврология и нейрохирургия 

идитом, аномалиями краниовертебрального перехода 
[2]. Ещё одной причиной НТН может являться сужение 
костных каналов на  выходе соответствующих ветвей 
тройничного нерва [11].

Одним из этиологических факторов НТН считается 
рассеянный склероз (РС). У пациентов с первично диа-
гностированным РС НТН выявляется в 0,9–4,5 % случа-
ев, а у пациентов с первично диагностированным НТН 
РС обнаруживается в 1,7–15 % случаев [12]. НТН является 
первым симптомом РС в 9–14 % случаев [12]. Тем не ме-
нее, доказательств того, что РС является основной при-
чиной НТН, недостаточно, так как нельзя исключить и на-
личие НВК у этих пациентов [12].

В  литературе обсуждается значение воспаления 
и иммунных реакций в этиологии заболевания при сто-
матологической и оториноларингологической патоло-
гиях, при которых обнаружены иммунные комплексы, 
откладывающиеся в  периферической части тройнич-
ного нерва и способствующие развитию НТН [13]. Вос-
паление провоцируется и вирусом герпеса. Постгерпе-
тическая НТН связана с реактивацией вирусов просто-
го герпеса 1-го типа и ветряной оспы, персистирующих 
в ганглии тройничного нерва, после первичной конта-
минации. Тройничный нерв является наиболее часто 
поражаемым черепно-мозговым нервом при герпесе – 
18–22  % от  общего числа случаев [14]. На  значимость 
фактора воспаления в патогенезе НТН косвенно указы-
вается и наш опыт регистрации обращений к нейрохи-
рургу 365 пациентов с НТН в Иркутской области (с рез-
ко континентальным климатом) в течение 13 лет (рис. 2).
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РИС. 2.  
Сезонность обращений 365 пациентов с невралгией трой-
ничного нерва в нейрохирургическое отделение Иркутской 
городской клинической больницы № 3 за 13 лет
FIG. 2.  
Seasonal pattern of visits of 365 patients with trigeminal neural-
gia to the neurosurgical department of the Irkutsk Regional Clinical 
Hospital No. 3 over 13 years

Пациенты, страдающие НТН, нередко имеют ССЗ (ате-
росклероз, ГБ и др.) и/или СД, в связи с чем обсуждает-

ся значение этих факторов в этиологии НТН [2]. Обнару-
жены морфологические и функциональные нарушения 
в кровеносных сосудах, кровоснабжающих перифериче-
ские [15] и центральные [16] части тройничного нерва.

О неблагоприятном влиянии диабетической поли-
нейропатии и ангиопатии на развитие НТН [17] свиде-
тельствует то, что электрофизиологическими методами 
установлено нарушение нервной проводимости трой-
ничного нерва при СД и НТН.

Однако среди умерших пациентов без НТН в анам-
незе также имеют место морфологические изменения 
кровеносных сосудов, питающих тройничный нерв [18]. 
В литературных источниках не найдено доказательств 
того, что ССЗ и СД могут являться причиной НТН, одна-
ко обсуждается их влияние на патогенез заболевания.

Таким образом, по литературным данным сегодня 
сформировалось представление о сложности этиопато-
генеза НТН. Ряд авторов защищают теорию полиэтиоло-
гичности этого заболевания, согласно которой каждый 
отдельный фактор не способен его вызвать, но различ-
ные их комбинации приводят к демиелинизации и дис-
трофии нерва, прогрессированию НТН [5, 6].

ПАТОГЕНЕЗ

F.W. Kerr и соавт. (1966) показали наличие у пациен-
тов с НТН морфологических изменений в тройничном 
нерве, типичных для интерстициального неврита: деми-
елинизации нервных волокон, периневрального и эндо-
неврального склероза [18]. Эти данные подтвердились 
другими исследователями, что предопределило возник-
новение нескольких теорий патогенеза НТН.

Нейроваскулярная теория. Сосудистая компрес-
сия приводит к морфологическим и структурным изме-
нениям тройничного нерва, способствующим развитию 
НТН. Зона REZ (root entry zone, или Obersteiner – Redlich 
zone) – это граница перехода между центральным мие-
лином олегодендроцитов и периферическим миелином 
шванновских клеток на уровне входа тройничного не-
рва в ствол головного мозга. Длина зоны REZ составля-
ет примерно 1–2,5 мм [18]. В ней чаще всего возникают 
патологические изменения (демиелинизация, патоло-
гическая импульсация) в результате механического по-
вреждения тригеминальной системы на уровне аксонов 
первого нейрона. Поэтому тактильная информация, по-
ступающая по дендритам первого нейрона, искажается 
в месте конфликта, а изменённый патологический им-
пульс достигает тела второго нейрона (ядра спинально-
го тракта тройничного нерва) в новом качестве – как па-
роксизм боли. В поддержку этой гипотезы были изуче-
ны гистологические препараты, полученные из области 
компрессии, в которых обнаружены процессы демиели-
низации, ремиелинизации и аппозиции демиелинизиро-
ванных аксонов [19]. В экспериментальных исследова-
ниях, проведённых S. Love и H.B. Coakham в 2002 г., было 
показано, что увеличение количества А-волокон с раз-
рушенной миелиновой оболочкой становится причиной 
эктопической генерации спонтанных нервных импуль-
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сов и их эфаптического распространения, то есть обра-
зования искусственных синапсов (эфапсов) между от-
дельными волокнами тройничного нерва, в  которых 
возникает «короткое замыкание» и раздражение аффе-
рентных волокон [19]. Демиелинизированные афферен-
ты, как правило, становятся сверхвозбудимыми и спо-
собны генерировать эктопические импульсы, проявля-
ющиеся как невралгическая боль.

Также некоторые авторы отмечают, что чем острее 
угол между тройничным нервом и стволом головного 
мозга, тем выше вероятность развития нейроваскуляр-
ного конфликта [20].

Прекращение болевых приступов сразу после про-
буждения от наркоза после микроваскулярной деком-
прессии (МВД), по  мнению авторов, происходит в  ре-
зультате разъединения демиелинизированных волокон, 
прекращения постоянной пульсирующей компрессии 
и спонтанной генерации импульсов и их эфаптического 
распространения. Но очаговая демиелинизация в обла-
сти соприкосновения с сосудом наблюдается не у всех 
людей [9]. Следовательно, некоторые учёные считают, 
что  должна быть индивидуальная предрасположен-
ность к развитию очаговой демиелинизации в зоне REZ.

Также возникновение классической НТН у лиц пожи-
лого возраста обусловлено возрастным видоизменением 
сосудов с утратой ими эластических свойств вследствие 
атеросклероза, уплотнения стенок сосудов, в результа-
те чего сила пульсовой волны расходуется не на увели-
чение диаметра сосуда, а на разгибание артериальной 
петли, дистальное плечо которой с каждой систолой на-
носит удары по корешку ТН, запуская механизм демие-
линизации [21]. В свою очередь повышению ригидности 
сосудистой стенки вследствие атеросклеротического ви-
доизменения сосудов способствует эндотелиальная дис-
функция [21]. Постоянное присутствие болевого присту-
па, возможно, обусловлено конфликтом корешка ТН од-
новременно с артериальным и венозным сосудами (фе-
номен «сэндвича»). При этом отмечается переполнение 
в горизонтальном положении верхней каменистой вены 
кровью, что приближает его к конфликтующей артерии 
и усиливает при каждой систоле механическое воздей-
ствие артериального сосуда на корешок ТН.

Теория коротких связей. В этой теории, в отличие 
от предыдущей, предполагаются демиелинизация и пе-
рекрёстное возбуждение, преимущественно в тонких ми-
елинизированных ноцицептивных волокнах (А-дельта), 
приводящие к  эктопической генерации спонтанных 
нервных импульсов и аномальной несинаптической пе-
редаче их соседним волокнам [22].

Мультинейрональный рефлекс. C.F. List и J.R Wil-
liams (1957) впервые описали атаку НТН в  виде муль-
тинейронального рефлекса с вовлечением различных 
структур головного мозга – таламуса, ретикулярной фор-
мации, ядер тройничного нерва и проекционных участ-
ков коры [23]. Предполагается, что афферентная стиму-
ляция рецепторов тройничного нерва вызывает парок-
сизмальное возбуждение в этих структурах, генерирую-
щее эфферентные импульсы на периферию в виде при-
ступа боли [24].

Аллергически‑иммунная гипотеза. Согласно этой 
гипотезе, под влиянием воспалительных заболеваний, 
таких как острые респираторные вирусные инфекции, 
тонзиллит, ринит, гайморит и прочие, в челюстно-лице-
вой области провоцируется локальный иммунный ответ 
[25]. В результате увеличивается секреция IgE, которые 
прикрепляются к  специфическим рецепторам тучных 
клеток, продуцирующим биологически активные веще-
ства (БАВ) – гистамин, серотонин, брадикинин, – кото-
рые накапливаются в области ветвей тройничного нерва 
[26]. Гистамин является активным регулятором функцио-
нальной активности нервных структур и болевых реак-
ций [26]. При микроскопическом иммунолюминесцент-
ном исследовании периферической части тройничного 
нерва у пациентов с НТН во время приступа выявлено 
множество дегранулирующих тучных клеток, которые 
в период ремиссии отсутствуют. Также установлено по-
вышение уровня гистамина в крови и слюне в остром 
периоде НТН [26]. Выделение и накопление БАВ в трой-
ничном нерве способствует развитию невралгии [26].

Гипотеза биорезонанса. D.Z. Jia и G. Li (2010) опи-
сали гипотезу биорезонанса, согласно которой частота 
вибрации окружающих структур тройничного нерва ста-
новится близкой к его собственной частоте. В результа-
те возникает резонанс, повреждающий волокна и нару-
шающий трансмиссию импульсов, приводящих к  при-
ступу боли [27].

Воротная теория. Воротная теория, предложен-
ная R.  Melzack и  P.D.  Wall (1965), предполагает нали-
чие связи клеток спинального ядра тройничного нерва 
как с тонкими немиелинизированными, так и с толсты-
ми миелинизированными волокнами корешка, которые 
по-разному влияют на силу болевого приступа. Тонкие 
волокна облегчают передачу импульсации (открыва-
ют «ворота» болевой импульсации), а  толстые тормо-
зят передачу (закрывают «ворота»). Уменьшение коли-
чества толстых миелинизированных волокон под влия-
нием каких-либо факторов и постоянное ритмическое 
соприкосновение немиелинизированнных и  аксонов 
с разрушенной миелиновой оболочкой ведут к возник-
новению в тригеминальных ядрах первичного генерато-
ра возбуждения, представляющего собой популяцию ги-
перактивных нейронов, продуцирующих усиленный по-
ток импульсов к следующим нейронам вплоть до коры 
головного мозга [28].

Гипотеза «воспламенения». M.  Devor и  соавт. 
(2002) выдвинули гипотезу «воспламенения», согласно 
которой НТН является результатом специфических ано-
малий афферентных нейронов в корешке или ганглии 
тройничного нерва, приводящих к гипервозбуждению 
аксонов или их тел. Гипервозбудимые афференты вы-
зывают болевые пароксизмы как результат постразгру-
зочной активности [29].

Тригеминальная конвергенционно‑проекцион‑
ная теория. Продолжительное или повторное действие 
ноцицептивного импульса от головы и шеи конвергиру-
ется на спинальном ядре V нерва (subnucleus caudatis), 
где высвобождаются и повышаются нейротрансмиттеры 
(серотонин, ацетилхолин и др.), в результате чего сни-
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жается порог возбудимости нейронов второго поряд-
ка, получающих импульсы не от рецепторов тройнич-
ного нерва, а из других источников. Эти сигналы с воз-
буждённых нейронов второго порядка могут трансмит-
тироваться в  таламус, лимбическую систему, сомато-
сенсорный кортекс и интерпретироваться как боль [30].

Патология ионных каналов. S.R. Siqueira и соавт. 
(2009) изучили патологию потенциал-зависимых натри-
евых каналов Nav1.7, Nav1.3, Nav1.8. Они выявили сни-
жение экспрессии Nav1.7, Nav1.8 у пациентов с НТН [30]. 
W.  Xu и  соавт. выполнили экспериментальное иссле-
дование на крысах, используя модель CCI-ION (chronic 
constriction injury of the rat’s infraorbital nerve). Они опре-
делили, что у оперированных животных наблюдаются бо-
лее высокая экспрессия Nav1.3 (p < 0,01) и значительное 
снижение Nav1.7 (p < 0,05), Nav1.8 (p < 0,01), чем у группы 
сравнения, при этом клинически у подопытных животных 
снижался болевой порог [31]. C.A. Smith и соавт. исследо-
вали влияние калиевых каналов Kir4.1 на развитие НТН. 
Они считали, что снижение функциональности канала Kir4.
W1 способствует увеличению внеклеточного уровня ка-
лия, что приводит к деполяризации и гипервозбудимо-
сти близлежащих нейронов. В эксперименте они показа-
ли, что экспрессия Kir4.1 снижается до 40 % [32]. C.A. Smith 
и соавт. изучали роль таламуса в нейропатической боли 
тройничного нерва путём исследования кальциевых ка-
налов Т-типа Cav3.1. На экспериментальной модели они 
обследовали таламокортикальную область, где выявили 
снижение функции кальциевых каналов, что приводи-
ло к гиперчувствительности нейронов этой области [32].

Двухкомпонентный механизм (табл. 1). В.И. Шмы-
рев и А.С. Рыбаков (2006) предложили двухкомпонентную 
концепцию патогенеза НТН. Периферический компонент 
представлен сосудистой компрессией корешка с очаго-
вой демиелинизацией его волокон в месте конфликта 
с формированием периферического эктопического пейс-
мекера. Далее происходят распространение возбужде-
ния на болевые немиелинизированные волокна и его ге-
нерализация в виде болевого раздражения в централь-
ном компоненте – ноцицептивной системе [33]. В остром 
периоде НТН преобладает дистрофия нервных волокон, 
а в подостром – процессы пролиферации и репарации 
[18]. Нервные волокна, не подлежащие восстановлению, 
заменяются соединительной тканью. Склеротические из-
менения волокон тройничного нерва способствуют раз-
витию гипоксии из-за нарушения кровоснабжения и на-
коплению продуктов метаболизма, приводящим к дистро-
фии нервных волокон. Условия для регенерации тройнич-
ного нерва ухудшаются после каждого обострения забо-
левания формируя «порочный патогенетический круг». 
В первую очередь дистрофические изменения развива-
ются в периферических ветвях тройничного нерва, рас-
пространяясь ретроградно, вовлекая все ветви. По мере 
прогрессирования заболевания дистрофия развивается 
не только в периферических ветвях, но и во внутричереп-
ном отделе. Периферический механизм развития НТН ос-
нован на прогрессирующей дистрофии нервных волокон 
тройничного нерва, вызывающей длительный афферент-
ный патологический импульс [2].

Большая роль в развитии боли отводится нейроглии, 
а именно шванновским клеткам (ШК). J.Y. Liao и соавт. 
(2020) отмечают, что в результате сдавления или воспа-
ления происходит дегенерация и демиенилизация аксо-
нов тройничного нерва с последующей активацией ШК, 
которые поглощают фрагменты миелиновой оболочки, 
обнажая аксон, и секретируют БАВ (CGRP (кальцитонин-
ген связанный пептид), ИЛ-1β, вещество P). Они снижа-
ют болевой порог, в  результате чего  незначительные 
раздражения периферических ветвей тройничного не-
рва приводит к болевому синдрому, а также возбужда-
ют соседние нейроны и стимулируют глиальные клетки 
к выработке ещё большего количества БАВ в тройнич-
ном ганглии, что приводит к возникновению патологи-
ческого очага возбуждения. Помимо этого, ШК синтези-
руют нейротрофические факторы, такие как фактор ро-
ста нервов и нейротрофический фактор мозга. Они спо-
собствуют восстановлению повреждённых аксонов. 
В  результате ШК могут способствовать как  развитию, 
так и купированию болевого синдрома [34].

В.А.  Карлов (1980) описал центральный механизм 
развития НТН, поскольку тройничный нерв способен 
оказывать тормозное действие на сегментарные и над-
сегментарные образования [35]. Нарушение ингибиру-
ющего действия тройничного нерва способствует фор-
мированию устойчивого очага раздражения пароксиз-
мального типа, расположенного в  центральной нерв-
ной системе (ЦНС). Эта теория была дополнена K.J. Smith 
и W.I. McDonald (1982) [36]. Они экспериментально дока-
зали, что демиелинизация может быть источником экто-
пических импульсов, вызывающих функциональные на-
рушения с последующим формированием доминирую-
щего болевого очага в сегментарном аппарате ствола го-
ловного мозга и в надсегментарных отделах. Таким об-
разом, прогрессирующая дистрофия тройничного нерва 
индуцирует центральный механизм НТН.

Г.Н. Крыжановский и соавт. (1994) ввели понятие ге-
нератора патологически усиленного возбуждения. Ав-
торы предполагают, что подобный «генератор» может 
превращаться в самостоятельное функциональное об-
разование, работа которого не зависит от поступающей 
патологической импульсации [37]. Импульсы из триггер-
ных зон поступают на основные нейроны «генератора» 
и активируют его. Он в свою очередь активирует ретику-
лярную формацию, структуры среднего мозга, ядра лим-
бической системы и кору головного мозга с формиро-
ванием патологической альгогенной системы (табл. 1).

Более поздние исследования подтверждают гипо-
тезу о  демиелинизации волокон корешка тройнично-
го нерва в месте НВК как основу патогенеза классиче-
ской НТН [2]. Y.H. Tsai и соавт. (2017) приходят к заклю-
чению о том, что такие области мозга, как таламус, могут 
не только быть вовлечены в обработку болевых раздра-
жителей, но и иметь важное значение для развития НТН 
[38]. По мнению авторов, левое полушарие может быть 
доминирующим в процессе обработки и модуляции бо-
левого сигнала ТН. Формирование первичного очага па-
тологического возбуждения и его генерализация на су-
прасегментарные отделы алгической системы подчёр-
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кивают общность приступа невралгии тройничного не-
рва с генерализованным эпилептическим припадком.

Несомненно, для проявления этих патогенетических 
механизмов в организме должны быть соответствующие 
условия. Атеросклероз и другие возрастные изменения 
ослабляют комплекс нейрогуморального барьера, от ко-
торого зависит надёжность адаптивных и компенсатор-
ных реакций. В результате этого создаются более бла-
гоприятные условия для формирования патогенетиче-
ских механизмов НТН у пожилых людей.

ДИАГНОСТИКА

НТН – это клинический диагноз, для постановки кото-
рого необходимы определённые критерии, предложен-
ные Международным обществом головной боли (ICHD, 
International Classification of Headache Disorders) [4]:

А. Рецидивирующая односторонняя лицевая боль, 
распространяющаяся по одной или более ветвям трой-
ничного нерва, без иррадиации за их пределы иннер-
вации (не меньше 3 приступов), и включающая в себя 
критерии Б и В.

Б. Боль имеет следующие характеристики:
1) длительность от нескольких секунд до 2 минут;
2) выраженная интенсивность;
3) характер боли – «электроудар», острая, режущая, 

стреляющая.
В. Приступ вызывается безболевыми раздражителя-

ми в области иннервации тройничным нервом.
Г. Исключены другие причины лицевой боли.
Для оценки интенсивности тригеминальных болей 

используется шкала Института неврологии Бэрроу (BNI-
PS, Barrow Neurological Institute Pain Scale), где выделя-
ют 5 классов: 1 – нет тригеминальной боли; 2 – эпизо-
дические боли, не требующие медикаментозного лече-
ния; 3 – периодические боли, адекватно контролируе-
мые медикаментозно; 4 – периодические боли, плохо 
(неадекватно) контролируемые медикаментозно; 5 – тя-
жёлые боли без периодов ремиссии, не купируемые ме-
дикаментозно.

Тригеминальные вызванные потенциалы. Метод 
включает в себя электрическую стимуляцию ветвей трой-
ничного нерва с последующим измерением ответа с по-
мощью аппарата электромиографии. Регистрируются 
рефлекторные ответы при стимуляции следующих вет-

вей тройничного нерва: первой ветви (n. ophthalmicus) 
с круговой мышцы глаза (m. orbicularis oculi); второй вет-
ви (n.  maxillaries) с  круговой мышцы рта (m.  orbicularis 
oris); третьей ветви (n. mandibularis) с жевательной мыш-
цы (m. mentalis). Рефлекторная дуга тройничного нерва 
включает в себя афференты – ветви тройничного нерва, 
эфференты лицевого нерва, а также ретикулярную фор-
мацию. Эта методика позволяет оценить общее состоя-
ние проводящих путей тройничного нерва.

Магнитно‑резонансная томография. МРТ (рис. 3), 
применяется для идентификации классической и сим-
птоматической НТН. Комбинация трёх последовательных 
режимов: T2-weighted, 3D time of flight (TOF), 3D FIESTA 
MR-angiography, – вместе с  T1-weighted используется 
для определения сосудистого конфликта при классиче-
ской НТН. МРТ позволяет оценить смещения, вдавления 
или атрофии в области тройничного нерва [39].

При использовании разных режимов МРТ возможно 
оценить состояние миелиновой оболочки и признаки цен-
тральных механизмов НТН. С помощью воксель-ориенти-
рованной морфометрии определено, что у больных с НТН 
уменьшается объём серого вещества в первичном сомато-
сенсорном, орбитофронтальном и вторичном соматосен-
сорном кортексе, таламусе, островке, мозжечке, дорсола-
теральном префронтальном кортексе; кроме того, в пе-
редней поясной извилине (кортексе), парагиппокампе, 
височной доле изменение объёма серого вещества кор-
релирует с продолжительностью болезни, что отражает 
адаптационный механизм к хронической боли и нейро-
пластичность [40]. Для изучения микроструктурных тка-
невых изменений в тройничном нерве у пациентов с од-
носторонней невралгией, Y. Liu и соавт. [41] использова-
ли МР-ангиографию в режиме TOF и жидкость-нивелиру-
ющую инверсионно взвешенную последовательную томо-
графию c трактографией и выявили, что на вовлечённой 
стороне определются снижение фракционной анизотро-
пии и увеличение радиальной диффузности, что указыва-
ет на демиелинизацию без значительного аксонального 
повреждения тройничного нерва [42].

По данным нейровизуализации НВК делят на три сте-
пени: контакт, смещение, атрофию. Контакт характери-
зуется только контактом сосуда с тройничным нервом 
без смещения и атрофии. При смещении наблюдаются 
перемещение, искажение, деформация тройничного не-
рва в месте конфликта. Атрофия характеризуется умень-
шением объёма тройничного нерва [43].

Т А Б Л И Ц А   1
СХЕМА ПАТОГЕНЕЗА НЕВРАЛГИИ ТРОЙНИЧНОГО НЕРВА 
[6] 

T A B L E   1
PATHOGENESIS OF TRIGEMINAL NEURALGIA [6]

Периферический  
патологический механизм

Центральный  
патологический механизм

Дистрофия периферической части трой-
ничного нерва в результате различных 

причин (компрессия и т. д.)

Патологическая импульсация
Формирование альгогенной системы 

в центральной нервной системе
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МРТ может показать тесную взаимосвязь между со-
седними сосудами и  корешком тройничного нерва 
у  людей без  невралгии или  на  бессимптомной сторо-
не у пациентов с невралгией [43, 44]. Компрессия трой-
ничного нерва сосудом или контакт с ним наблюдают-
ся без клиники НТН в 10 и 67,5 % случаев соответствен-
но [45]. Иногда у  пациентов с  клиникой классической 
НТН без МРТ-признаков нейроваскулярного конфлик-
та последний обнаруживается при хирургическом вме-
шательстве [46]. Чувствительность и  специфичность  
МРТ-верификации нейроваскулярного конфликта в режи-
ме T2 FIЕSTA и FLAIR VISTA составляет 77,8–97 % и 50–71,4 % 
соответственно [47, 48]. Во многих публикациях подчёрки-
ваются высокие чувствительность и специфичность МРТ 
высокого разрешения для обнаружения НТН [44, 45, 49]. 
Тем не менее, сегодня мы не можем объявить пациенту од-
нозначно, что причиной его страданий является именно 
нейроваскулярный конфликт, встречающийся, по литера-
турным данным, в 68,7–96 % случаев НТН [45, 50].

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

В настоящее время применяются следующие хирур-
гические методы лечения: открытый – МВД; деструктив-
ные – радиочастотная деструкция (РД), глицериновая 
ризотомия (ГР), баллонная микрокомпрессия (БК) и ра-
диохирургия (РХ) [2, 6]. 

МВД направлена на устранение компрессии трой-
ничного нерва сосудом с последующей установкой теф-
лонового протектора. По  данным больницы универ-
ситета Питтсбурга, где  было пролечено 1185  пациен-
тов с 1972 по 1991 г., эффективность лечения составила 
82 %, а при 10-летнем наблюдении рецидив был выяв-
лен у 32 % пациентов [2, 51]. МВД является операцией 
выбора в лечении классической НТН.

Деструктивные методы воздействуют на сам тройнич-
ный нерв, приводя к замедлению или полному прекраще-

нию проведения нервных импульсов, в том числе патоло-
гических. Из всех деструктивных способов РД имеет бо-
лее длительный безболевой период и является более точ-
ным методом воздействия на ганглий тройничного нерва, 
но рецидив наблюдается у 25 % пациентов. ГР и БК явля-
ются малоинвазивными, безопасными, простыми и эконо-
мически не затратными методами лечения НТН. Рецидивы 
болевого синдрома выявляются у пациентов до 32 % слу-
чаев. РХ представляет собой неинвазивное воздействие 
на ганглий тройничного нерва по сравнению с другими ме-
тодами. Рецидив болей отмечается у 36 % пациентов [2, 51].

Трактотомия тройничного нерва – это процедура 
абляции волокон тройничного нерва в области продол-
говатого мозга. Данная процедура выполняется либо от-
крытым доступом, либо чрескожной пункцией под кон-
тролем компьютерной томографии. S.S. Gurbani и соавт. 
(2021) прооперировали 4 пациентов данным методом. 
Три пациента отметили улучшение в виде купирования 
болевого синдрома. Опасность данной процедуры обу-
словлена тем, что оперативное вмешательство прово-
дится на стволе головного мозга, что требует техниче-
ского оснащения и высокой квалификации хирурга [52].

Деструктивные методы можно рассматривать в ка-
честве патогенетического метода лечения, который по-
зволяет добиться стойкой ремиссии болевого синдро-
ма при фармакорезистентных формах большинства ва-
риантов НТН.

Для применения каждого метода лечения необхо-
димо определение вида невралгии тройничного нерва, 
соответствия классификациям, показаниям, противопо-
казаниям, оснащённости и опыту специалистов нейро-
хирургического отделения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

НТН является полиэтилогическим заболеванием 
с монопатогенетическим механизмом развития. В нача-

РИС. 3.  
МРТ в режиме 3D FIESTA нервно-сосудистого конфликта лево-
го тройничного нерва: жёлтая стрелка – тройничный нерв; 
красная стрелка – компрометирующий сосуд

FIG. 3.  
3D FIESTA MRI of the neurovascular conflict of the left trigeminal 
nerve: yellow arrow – trigeminal nerve; red arrow – compression 
vessel
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ле болезни поражается периферическая нервная систе-
ма с последующим развитием «порочного круга» и во-
влечением центральных структур, которые способству-
ют развитию резистентной часто рецидивирующей фор-
мы заболевания.

МВД применяется при классической НТН и направ-
лена на устранение этиологического фактора – воздей-
ствия пульсирующей стенки сосуда на нерв, – что сопо-
ставимо с устранением факторов компрессии тройнич-
ного нерва при  симптоматической НТН. По  сути МВД 
является этиотропным методом лечения НТН, который 
эффективен при нейроваскулярном конфликте и неэф-
фективен при его отсутствии.

Деструктивные методы (радиочастотная деструк-
ция, лучевая хирургия, глицериновая ризотомия и бал-
лонная компрессия) воздействуют на сам тройничный 
нерв. Это приводит к замедлению или полному прекра-
щению проведения нервных импульсов, в том числе па-
тологических. Так разрывается цепь патогенетических 
реакций в тройничном нерве, которая на поздних сроках 
заболевания может приобретать самостоятельное зна-
чение даже после устранения этиологического фактора 
при классической и симптоматической НТН. Деструктив-
ные методы можно рассматривать в качестве патогене-
тического метода лечения, который позволяет добиться 
стойкой ремиссии болевого синдрома при фармакоре-
зистентных формах большинства вариантов НТН (рис. 4).

Патогенез

заболевания –

порочного круга

взаимного

отягощения

патологических

реакций

Этиологический
фактор

Микроваскулярная
декомпрессия

Деструктивные
методы

Карбамазепин

РИС. 4.  
Схема развития заболевания
FIG. 4.  
Extended version of the scheme of pathogenic pathway
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