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Тригеминальная невралгия: 
патогенетические и клинические особенности, 
методы патогенетически обоснованного лечения. 
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В статье, посвященной патогенетическим и клиническим особенностям тригеминальной невралгии, 
представлена клинико-патофизиологическая интерпретация результатов собственных наблюдений — бо-
лее 1 тыс. больных с тригеминальной невралгией, 90% из которых было проведено нейрохирургическое 
лечение (чрескожная высокочастотная тригеминальная ризотомия).
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Введение

Тригеминальная  невралгия — наиболее распростра-
ненная  и  мучительная форма  лицевой  боли , проявляюща-
яся  приступами  кратковременной , высокоинтенсивной  
боли  в зонах  иннервации  периферических  ветвей  трой -
ничного  нерва, т.е. на  лице  и /или  в полости  рта. Согласно 
обобщенным  данным  эпидемиологических  исследова-
ний , ежегодная заболеваемость тригеминальной  неврал-
гией , в среднем , составляет более четырех  случаев на 
100 тыс. населения , средний  возраст страдающих этим  за -
болеванием  приближается к  70 годам , из них  женщин  
почти  в 1,5 раза больше, чем  мужчин.

Для  подавляющего  большинства оперированных  боль-
ных, составивших  клинический  материал  данной  работы , 
чрескожная  высокочастотная  тригеминальная  ризотомия  
являлась  хирургическим  методом  первой  линии  ввиду не -
достаточной  эффективности  лекарственной  терапии  и  на -
личия  противопоказаний  для  проведения  иных  хирурги-
ческих  операций , в частности , тригеминальной  микрова- 
скулярной  декомпрессии . Значительная  часть больных  до 
установления  диагноза  «тригеминальная невралгия» полу-
чала малорезультативное лечение по  поводу другого забо-
левания , при  этом  почти  25% больных  были  подвергнуты  
необоснованному  частичному  удалению  зубов в связи  
с ошибочно  установленным  стоматологическим  заболева-
нием .

Этиологические факторы 
развития тригеминальной невралгии

В настоящее время  установлено , что  причиной  разви -
тия  тригеминальной  невралгии  чаще всего является  сосу-
дистая  компрессия  корешка  тройничного  нерва в его 
входной  зоне (в области мосто-мозжечкового  угла). Дан -
ный  факт  основан  на  результатах многих  тысяч  нейрохи -
рургических  операций  — декомпрессий  корешка  трой -
ничного  нерва, выполненных  с целью  устранения  лице-
вой  боли. С учётом  накопленных  данных  считается, что 
для  возникновения  нейроваскулярного  конфликта  (сдав-

ления  нерва сосудом) и  последующего формирования  
тригеминальной  невралгии , необходим  ряд  условий:

1) долихоэктазия  верхней  мозжечковой  артерии;
2) особое расположение петли  верхней  мозжечковой  

ар те рии;
3) атеросклероз, приводящий  к  уменьшению  эластич-

ности  сосудистой стенки  и  увеличению  механического 
воздействия пульсовой  волны  на  корешок  тройничного  
нерва.

Рис. 1. Топическая схема поражения тройничного нерва при основных 
формах тригеминальной невралгии:
1) типичной тригеминальной невралгии;
2) тригеминальной невралгии, осложненной невропатическими про-
явлениями (в результате проведения спиртовых блокад);
3) тригеминальной невралгии, вызванной рассеянным склерозом.
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Развитие тригеминальной  невралгии  у больных  с рас-
сеянным  склерозом , как  предполагается, вызвано  очаго-
вой  демиелинизацией  входной  зоны  тригеминального  
сенсорного  корешка, а также стволовых  структур трой -
ничного  нерва. Наряду  с этим , не исключается сосудистая 
компрессия  сенсорного  корешка. Топическая  схема пора-
жения  тройничного  нерва  при  основных  формах  тригеми -
нальной  невралгии  представлена на  рис. 1.

Механизмы развития 
пароксизмальной тригеминальной боли

Основными  патогенетическими  факторами  развития  
пароксизмальной  тригеминальной  боли  являются:

1. Первичное повреждение тройничного  нерва. При  
типичной  тригеминальной  невралгии  первичным  патоге-
нетическим  фактором  является  компрессия  тригеминаль-
ного  сенсорного  корешка  прилежащим  сосудом  (в непо -
средственной  близости  от вхождения корешка  в ствол 
мозга). Развитие локальной  демиелинизации  сенсорного  
корешка  вызывает самопроизвольное возбуждение нер -
вных  волокон  и  эфаптическую  — без участия медиаторов, 
передачу нервных  импульсов. При  тригеминальной  
невралгии , вызванной  рассеянным  склерозом , формиро-
вание источников  эктопической  активности  происходит 
вследствие очаговой  демиелинизации  стволовых /параст-
воловых  тригеминальных  структур.

2. Генератор патологически  усиленного  возбуждения
— комплекс гиперактивных  тригеминальных  ядерных  
нейронов , главным  образом  нейронов  тригеминального  
спинального  ядра, являющихся  источником  пароксиз-
мальной  ноцицептивной  импульсации . Развитие гиперак-
тивности  ядерных  нейронов  вызвано  суммацией  аффе-
рентных  потоков — физиологического  (раздражения  ги- 
персенситивных  рецепторных  зон  на  лице и  в полости 
рта) и  патологического (эктопического  возбуждения нер -
вных  волокон  подвергшегося компрессии  корешка), а 
также недостаточностью  антиноцицептивных  механиз-
мов.

3. Таламические и  корковые ноцицептивные структу-
ры , активация  которых  обусловлена пароксизмальной  
импульсацией  ядерных  тригеминальных  нейронов , а так -
же недостаточностью  ноцицептивного  торможения , ре -
зультатом  чего является  развитие одиночных  или  сгруп-
пированных  приступов высокоинтенсивной  лицевой  бо-
ли.

4. Триггерные зоны  на  лице  и  в полости  рта — гипер- 
сенситивные рецепторные зоны , синаптически  связан -
ные с гиперактивными  ядерными  тригеминальными  ней -
ронами . Механическое (включая тактильное), а также 
температурное (включая поток  холодного  воздуха) воз-
действие на  «пораженную  область» в период  обострения  
тригеминальной  невралгии , вызывает развитие приступа 
лицевой  боли  (рис. 2).

Механизм  феномена  «триггерных зон» — развитие вы -
сокоинтенсивной  лицевой  боли  в ответ на  слабоинтен-
сивную  периферическую  стимуляцию , — связан  с тем, 
что  в зоне локальной  демиелинизации  тригеминального  
сенсорного  корешка  происходит эфаптическая  передача 
неболевых  импульсов с «обнажившихся» миелинизиро- 
ванных  волокон  на  немиелинизированные  волокна, обес-
печивающие проведение болевых  импульсов в тригеми-
нальное спинальное ядро. В результате этого  неболевая

стимуляция  орофациальных  рецепторных  зон  становится 
источником  активации  нейронов  тригеминального  спи -
нального  ядра. При  недостаточности  тормозных  процес-
сов эти  нейроны  становятся  генератором  высокочастот-
ной  импульсной  активности , усиливающейся  в ответ на 
периферическую  стимуляцию , в том  числе тактильное 
раздражение.

Рис. 2. Основные патогенетические факторы, приводящие к форми-
рованию пароксизмальной тригеминальной боли:
1 — первичное повреждение тройничного нерва (сосудистая комп-
рессия тригеминального сенсорного корешка) — источник развития 
патологической афферентной импульсации;
2 — генератор патологически усиленного возбуждения — комплекс 
гиперактивных тригеминальных нейронов ствола мозга;
3 — гиперактивные таламические и корковые ноцицептивные структу-
ры — развитие одиночных или сгруппированных приступов высокоин-
тенсивной лицевой боли;
4 — триггерные зоны на лице и в полости рта (гиперсенситивные ре-
цепторные зоны) — развитие приступа орофациальной боли в ответ 
на «неболевое» воздействие.

Рис. 3. Паттерн (модель) сенсорных нарушений во время обострения 
тригеминальной невралгии.
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Клинические особенности тригеминальной невралгии

Симптоматика тригеминальной  невралгии  претерпе-
вает значительные изменения  по  мере нарастания  и  рег-
ресса болевого синдрома, достигая наибольшей  субъек-
тивной  тяжести  на  пике  обострения. Типичные наруше-
ния  тригеминальной  сенсорной  функции , выявляемые 
при  обострении  тригеминальной  невралгии , представле-
ны  на  рис. 3. В период  ремиссии  объективные и  субъек-
тивные проявления  тригеминальной  невралгии  (сенсор-
ные  нарушения  и  болевые ощущения) могут быть выра-
жены  незначительно  или  отсутствовать.

Клинические особенности  тригеминальной  невралгии
— субъективно  тяжелого  хронического  заболевания — де -
монстрирует следующее наблюдение.

Больная П ., 56 лет

Страдает тригеминальной  невралгией  около  40 лет. 
Впервые односторонняя  лицевая  боль появилась  в 17-лет-
нем  возрасте: «мимолетная», подобная «току малой  ин -
тенсивности», иррадиировавшая  в зубы  верхней  челюсти. 
Боль  возникала  во время  еды, чистки  зубов, при  разгово-
ре и  касании  лица  прядью  волос (очевидно, вследствие 
тактильной  стимуляции  триггерных  зон). Через некото-
рое время  лицевая  боль самопроизвольно  регрессировала. 
Спустя несколько  месяцев  возникло  повторное обостре-
ние — уже более интенсивной  лицевой  боли , и  заболева-
ние приняло  рецидивирующее течение. С этого  момента 
стала применять  карбамазепин . Лечебный  эффект  данно -
го препарата наступал приблизительно  через 1 час и  со -
хранялся  4—6 часов. Максимальная  суточная доза  карба- 
мазепина  составляла 2000 мг (10 таблеток).

Периоды  обострения тригеминальной  невралгии  чере-
довались  с периодами  полной  и  частичной  ремиссии . За 
весь период  заболевания  было  несколько  полных  ремис-
сий  (не требовавших  приема карбамазепина) длительно-
стью  до  2 лет. Частичная  ремиссия  характеризовалась на -
личием  гиперестезии  в лицевой  области , отсутствием  
триггерных  зон , периодическим  возобновлением  болевых 
при  ступов.

Настоящее обострение длится  несколько  месяцев. 
Ежедневный  прием  карбамазепина  составляет не менее 
8 таблеток  (обычной  лекарственной  формы  и  формы  «ре- 
тард»). В результате этого  наблюдается частичное подав-
ление  болевых  приступов, вместе с тем  ощущается побоч-
ное действие препарата в виде неустойчивости  при  ходьбе 
(вплоть до  падения  на  улице). Пациентка  настаивает на 
необходимости  проведения радикального  лечения  триге-
минальной  невралгии  («согласна на  что  угодно»).

Неврологическая симптоматика: в области правой верх-
ней  и  нижней  губы участки гиперестезии и /или  триггерные 
зоны , раздражение которых, по утверждению  пациентки, 
способно вызвать развитие высокоинтенсивной  лицевой 
боли; участок болевой и  тактильной  гипестезии в области 
правой щеки; отсутствие корнеальных рефлексов.

Заключение: правосторонняя  невралгия I I—III ветвей 
тройничного  нерва, развившаяся  около  40 лет назад. Дли -
тельное обострение на  фоне  недостаточной  эффективно -
сти  высоких  доз карбамазепина. Рекомендована консуль-
тация  нейрохирурга с целью  решения  вопроса о проведе-
нии  нейрохирургической  операции .

После проведения  правосторонней  чрескожной  высо-
кочастотной  тригеминальной  ризотомии  лицевая  боль

полностью  регрессировала. В течение 6 мес. на  всей  пра-
вой  половине лица и  полости  рта ощущалось выраженное 
онемение. Частичное восстановление чувствительности  
сопровождалось появлением  слабоинтенсивных  болевых 
ощущений  и  повышенной  чувствительностью  зубов.

Неврологическая симптоматика: снижение болевой  и 
отсутствие тактильной  чувствительности  на  коже правой  
половины  лица; снижение  болевой  чувствительности  на 
слизистой  оболочке полости  рта; участок  гиперестезии  
в области  верхней  губы справа; болезненность  при  паль-
пации  тригеминальных  точек  справа — в отсутствие спон -
танных  болевых  ощущений .

Заключение: правосторонняя  тригеминальная  сенсор-
ная  невропатия , вызванная  чрескожной  высокочастотной  
тригеминальной  ризотомией . Наличие сенсорных  рас -
стройств в виде гипер- и  гипестезии  в отсутствие триггер-
ных  зон  и  болевых пароксизмов.

Нейрохирургические методы 
патогенетически обоснованного лечения 

тригеминальной невралгии
К  числу  патогенетически  обоснованных  методов хи -

рургического  устранения  «фармакорезистентной» парок -
сизмальной  тригеминальной  боли , относятся  различные 
пункционные  методы , заключающиеся  в радиочастотной ,

Рис. 4. Положение коагулирующего электрода по данным рентгеног-
рафии во время проведения чрескожной высокочастотной тригеми-
нальной ризотомии.

1 2
Рис. 5. Компьютерная томография головы во время проведения чрес-
кожной высокочастотной тригеминальной ризотомии (введение иг-
лы-стилета в полость черепа через овальное отверстие):
1 — аксиальный срез; 2 — сагиттальный срез.
Обведена проекция тригеминального ганглия, расположенного 
в тройничном вдавлении на передней поверхности пирамиды височ-
ной кости.
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лазерной  или  глицероловой  деструкции  ганглия  или  ко -
решка  тройничного  нерва (тригеминальный  ганглиоли- 
зис; тригеминальная  ризотомия  — чрескожная высокоча-
стотная тригеминальная  ризотомия).

Эффективность  деструктивных  операций  на  тригеми -
нальных  структурах во многом  зависит  от возможности  
селективного  «выключения» афферентных  тригеминаль-
ных  волокон , связывающих  рецепторные зоны  области 
лицевой  боли  с гиперактивными  центральными  тригеми -
нальными  нейронами  (инактивация  четвертого фактора 
на  приведенной  схеме — рис. 2).

Чрескожная  высокочастотная  тригеминальная  ризото -
мия  выполняется  под местной  анестезией , под рентгено-
логическим  контролем  (рис. 4 и  5). Игла-стилет вводится 
в полость черепа через овальное отверстие. При  достиже-
нии  тригеминального  ганглия в иглу-стилет вводят элект-
род, соединенный  с генератором  высокой  частоты  («Radi-
onics»). Положение электрода определяется стимуляцией  
током  50—75 имп ./с , 0,2—0,5 В, до  появления  парестезии  
в триггерной  зоне После этого  проводится  деструкция 
тригеминальных  афферентов , осуществляемая за  счёт по -
вышения  температуры  на  конце  электрода до  40—60°С 
в течение 60 с. После первой  пробной  коагуляции , прово -
дятся  повторные коагуляции  с интервалом  1—2 мин , с по -
степенным  повышением  температуры  на  2—3°С до  дости -
жения  70—80°С. Операция  заканчивается при  исчезнове-
нии  болевых пароксизмов , вызываемых  провоцирующи-
ми  приемами  (механическим  раздражением  триггерных  
зон  и  активными  движениями  нижней  челюсти). Обяза-
тельным  условием  для  завершения  операции  является 
развитие  выраженной  гипалгезии  в зоне, соответствую -
щей  иннервации  пораженной  тригеминальной  ветви.

Согласно  анализу  собственных  результатов, ранние  
рецидивы  боли  обычно  связаны  с недостаточной  интрао- 
перационной  гипалгезией  в зоне лицевой  боли. В то  же 
время  при  чрезмерной  гипалгезии  (достигающей  степени  
аналгезии) возникает риск  развития  деафферентацион- 
ной  дизестезии , как  правило , требующей  проведения  до -
полнительного  медикаментозного  лечения.

Дальнейшее развитие методов 
нейрохирургического лечения тригеминальной невралгии

В настоящее время арсенал  деструктивных  операций  
на  тригеминальных  структурах пополнился  неинвазив-
ным  радиохирургическим  методом  «гамма-нож», заклю -
чающимся в стереотаксическом  направлении  луча радиа-
ции , фокусированного  на  точку  цели  — место  выхода три -
геминального  сенсорного  корешка  из ствола мозга. Поло -
жительный  эффект  в виде регресса болевого  синдрома на -
блюдается у 80% больных, подвергнутых данной  опера-
ции . Послеоперационные осложнения  включают в себя 
парестезию  и  тригеминальную  гипестезию . При  этом  вы -
сок  риск  рецидива лицевой  боли  через год после проведе-
ния  операции .

Радикальным  методом  лечения  типичной  — «комп-
рессионной» тригеминальной  невралгии , является  мик- 
роваскулярная  декомпрессия  тригеминального  сенсорно-
го корешка. В результате данной  операции  устраняется 
сдавление нерва сосудом  и  связанное с этим  локальное 
повреждение миелиновой  оболочки  и  нервных  волокон  
(устранение первого  фактора  на  приведенной  схеме — 
см. рис. 2). Микроваскулярная  декомпрессия  считается

наиболее перспективным  — этиотропным  — методом  хи -
рургического  лечения  тригеминальной  невралгии . Одна-
ко  данный  метод в силу  ряда причин  медленно  внедряется 
в отечественную  клиническую  практику.
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Trigeminal neuralgia: 
pathogenetic and clinical features, 

methods of pathogenetic neurosurgical treatment. 
Lecture

Tyurnikov V.M.1, Grachev Yu.V.2
1 — Scientific Center of Neurology of Russian Academy of Med i cal Sciences, Moscow, Volokolamskoye sch., 80
2 — Institute of General Pathology and Pathophysiology RAMS, Russia, 125315, Moscow, Baltijskaya St., 8

In the lecture devoted to the pathogenetic and clinical features of trigeminal neuralgia, presents clini-
cal-pathophysiological interpretation of the results of our observations over 1 thousand patients with trigeminal 
neuralgia, 90% of which was performed neurosurgical treatment (percutaneous high-frequency trigeminal 
rhizotomy).

Key words: trigeminal neuralgia, pathogenesis, mechanisms of paroxysmal facial pain, percutaneous high-fre-
quency trigeminal rhizotomy
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