
Sibneuro. 2026. Vol. 2, number 2: 41–51
©ЛехновbЕ.А., Алзиралхусейни А.Ф., СлавинbК.В., 2026 41

https://doi.org/10.64265/3033-649X-2026.2.2.41-51

Оригинальные исследования / Original research

Опыт применения интраоперационной 
микронейрографии уΩпациентов сΩклассической 

невралгией тройничного нерва
ЛехновbЕ.А.1,2, , Алзиралхусейни А.Ф.1, СлавинbК.В.3

1Новосибирский государственный медицинский университет Минздрава России, Красный просп., 
52, Новосибирск, Российская Федерация, 630091
2Федеральный центр нейрохирургии Минздрава России, ул.bНемировича-Данченко, 132/1, 
г.bНовосибирск, Российская Федерация, 630087
3Университет Иллинойса, Вест Харрингтон-стрит, 1200, Чикаго, Иллинойс, Соединённые Штаты 
Америки, 60607 

Резюме
Цель исследования. Представить первые результаты применения интраоперационной микроней-
рографии корешка тройничного нерва уbпациентов сbклассической невралгией тройничного нерва 
иbоценить взаимосвязь между регистрируемой электрической активностью иbрегрессом илиbсохра-
нением боли послеbмикроваскулярной декомпрессии.
Материалы иbметоды. Вbисследование включено 13bпациентов сbклассической невралгией трой-
ничного нерва, которым выполнена микроваскулярная декомпрессия (МВД), иb4b пациента сb опу-
холями задней черепной ямки (контрольная группа). Пациенты распределены наbтри группы: груп-
паb1 – МВД сbтактильной стимуляцией (nb=b9); группаb2 – МВД безbстимуляции (nb=b4); контрольная 
группа (группаb3) – сbтактильной стимуляцией (nb=b4). Регистрация электрической активности ко-
решка нерва проводилась доbиbпосле декомпрессии. Оценка болевого синдрома выполнялась сbис-
пользованием визуальной аналоговой шкалы иbшкалы Неврологического института Барроу (BNI, 
Barrow Neurological Institute).
Результаты. Уb всех пациентов группыb 1 доb операции глубокая тактильная стимуляция вызыва-
ла электрическую активность корешка тройничного нерва, тогдаb как поверхностная стимуляция 
неb сопровождалась регистрируемой активностью. После МВД вb67b% случаев (6b изb9) отмечено 
значительное снижение электрической активности, чтоbкоррелировало сbрегрессом боли. Уb трех 
пациентов сbсохранявшейся болью (группаb1) электрическая активность регистрировалась иbпосле 
операции. Вbгруппеb2 спонтанной эктопической активности неbвыявлено. Вbконтрольной группе ха-
рактерной дляbклассической невралгии тройничного нерва электрической активности неbобнару-
жено. Отношение амплитуды сигнала кbфону уbпациентов сbперсистирующей болью после операции 
было статистически значимо вышеb1 поbсравнению сbгруппой регресса боли (pb=b0,003).
Заключение. Интраоперационная микронейрография позволяет выявлять патологическую элек-
трическую активность корешка тройничного нерва уb пациентов сb классической невралгией 
тройничного нерва, которая коррелирует сbналичием болевого синдрома иb егоb регрессом после 
оперативного вмешательства. Предложенный показатель отношения амплитуды электрической ак-
тивности кbфону может рассматриваться какbпотенциальный критерий эффективности декомпрес-
сии, однако требует дальнейшего изучения наbрасширенной выборке.
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Abstract
Thebaim. Tobpresent thebfi rst results ofbintraoperative microneurography ofbthebtrigeminal root inbpatients 
with classic trigeminal neuralgia andb tobassess theb relationship between recorded electrical activity 
andbpain regression orbpersistence after microvascular decompression.
Materials andbmethods. Thebstudy included 13bpatients with classic trigeminal neuralgia whobunderwent 
microvascular decompression (MVD) andb4bpatients withbposterior cranial fossa tumors (control group). 
Patients werebdivided into three groups: Groupb1 – MVD with tactile stimulation (nb=b9); Groupb2 – MVD 
without stimulation (nb=b4); Groupb3 – control group with tactile stimulation (nb=b4). Electrical activity 
ofbthebnerve root wasbrecorded before andbafter decompression. Pain assessment wasbperformed using 
thebVisual Analog Scale andbthebBNI scale.
Results. Inball patients ofbGroupb1, deep tactile stimulation evoked electrical activity ofbthebtrigeminal root 
before surgery, whereas superfi cial stimulation wasbnot accompanied bybrecordable activity. After MVD, 
absignifi cant reduction inbelectrical activity wasbobserved inb67b% ofbcases (6boutbofb9), which correlated 
with pain regression. Inb three patients with persistent pain (Groupb 1), electrical activity wasb also 
recorded after surgery. InbGroupb2, nobspontaneous ectopic activity wasbdetected. Inbthebcontrol group, 
nobelectrical activity characteristic ofbclassic trigeminal neuralgia wasbfound. Thebsignal-to-background 
amplitude ratio inbpatients with persistent pain after surgery wasbsignifi cantly greater thanb1 compared 
tobthebpain regression group (pb=b0.003).
Conclusion. Intraoperative microneurography allows thebdetection ofbpathological electrical activity 
ofbthebtrigeminal root inbpatients withbclassic trigeminal neuralgia, which correlates withbthebpresence 
ofbpain andbitsbregression after surgical intervention. Thebproposed parameter – thebratio ofbelectrical 
activity amplitude tob background – mayb be considered ab potential criterion forb theb eff ectiveness 
ofbdecompression, butbrequires further study inbanbexpanded cohort.
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Введение
Невралгия тройничного нерва (НТН) вхо-

дит вb число самых частых разновидностей 
краниофациального болевого синдрома: 
среди всех случаев лицевой боли, распро-
страненность которых оценивается вb 2b %, 
доля НТН составляет 0,07b% [1]. Современ-
ная медицина рассматривает этоb заболева-
ние какb прогрессирующее, прогностически 
неблагоприятное [2]. Уb большинства паци-
ентов течение болезни носит волнообраз-

ный характер: фазы обострений сменяются 
периодами частичного илиbполного затишья, 
тогдаbкак самостоятельное излечение фикси-
руется крайне редко [3].

Причины иb механизмы развития НТН де-
сятилетиями остаются предметом изучения 
врачей иb исследователей. Многочисленные 
научные работы неbпривели кbформированию 
целостной картины патогенеза, иb ниb одна 
изb существующих гипотез неb позволяет 
вb полной мере объяснить всеb клинические 



Sibneuro. 2026 Vol. 2, number 2: 41–51 43

Evgeniy A. Lekhnov , Abedallah F. Alziralkhuseyni, Konstantin V. Slavin
Intraoperative microneurography inbpatients withbclassicbtrigeminal neuralgia

проявления заболевания [4]. Вb этой связи 
высказывается мнение оb том, чтоb возникно-
вение НТН обусловлено сочетанием несколь-
ких факторов [5]. Предложенные теории 
происхождения тригеминальной боли обла-
дают разной доказательной базой. Наиболее 
обоснованной иb очевидной причиной боли 
приb классической форме НТН (кНТН) при-
знается нейроваскулярный конфликт (НВК) 
вbзоне входа корешка (REZ, root entry zone), 
который провоцирует структурно-морфоло-
гические изменения корешка тройничного 
нерва (кТН) [6, 7]. Зона REZ (иначе называе-
мая областью Оберштейнераb–b Редлиха) на-
ходится наbудалении 1,0–2,5bмм отbмозгового 
ствола иb представляет собой участок пере-
хода периферического миелина (продуциру-
емого шванновскими клетками) вb централь-
ный (образуемый глией); именно этоb место 
отличается особой чувствительностью кbком-
прессионному воздействию [5]. Гистологи-
ческие исследования образцов нерва, взя-
тых изb области НВК, продемонстрировали, 
чтоbпродолжительное сдавление вbREZ ведет 
кbформированию участков демиелинизации, 
дисмиелинизации иbремиелинизации, аbвbот-
даленной перспективе – кbатрофическим из-
менениям нерва [8, 9].

Вb волокнах кТН сb нарушенной миелино-
вой оболочкой запускаются патологические 
механизмы, связанные сb прямой несинапти-
ческой передачей потенциалов действия 
между разнородными волокнами (такb на-
зываемый аберрантный кросс-ток). Напри-
мер, возможно распространение импульсов 
между быстро проводящими миелинизи-
рованными волокнами (A-β) иb медленными 
ноцицептивными волокнами (A-δ). Именно 
этот механизм лежит вb основе возникнове-
ния боли вb ответ наb легкое прикосновение 
[10]. Кроме того, вbучастках демиелинизации 
отмечаются аномальная экспрессия, нару-
шение распределения иb функционирования 
ионных каналов (включая NaV1.3, NaV1.6, 
NaV1.7, NaV1.8 иb др.), чтоb влечет заb собой 
дисбаланс между возбуждающими иbтормоз-
ными процессами [11–14]. Следствием этого 
становится появление аксональной электри-
ческой гипервозбудимости, которая обуслов-
ливает разнообразные сенсорные феномены: 
болевые ощущения, парестезии, аллодинию 
[13, 14]. Наbосновании этого было выдвинуто 
предположение оbтом, чтоbНТН поbсвоей сути 
относится кbгруппе каналопатий [15].

Микроваскулярная декомпрессия (МВД) 
признана методом выбора приb лечении па-
циентов сb кНТН [16–18]. Высокая резуль-
тативность МВД приb классической форме 

заболевания получила мировое признание, 
иb операция считается золотым стандартом. 
Хотя МВД сопряжена сb большей инвазив-
ностью поb сравнению сb чрескожными мето-
диками, она обеспечивает более высокую 
эффективность, сопровождается меньшим 
числом рецидивов иbреже приводит кbтаким 
послеоперационным осложнениям, какb чув-
ствительные иb трофические расстройства 
[19–22]. Какb правило, купирование боли 
наступает сразу после декомпрессии (бо-
лееbчем вb90b% случаев) [21, 22], хотя вbряде 
случаев возможно постепенное уменьшение 
болевого синдрома вbтечение месяца после 
вмешательства [23]. Вb первые два года по-
сле операции 70–80b% пациентов неbпредъ-
являют жалоб наbболь [21, 22]. 

Метод микронейрографии (МНГ) насчиты-
вает более полувека истории; онbотносится 
кb нейрофизиологическим способам реги-
страции активности нейронов, аb также чув-
ствительных, двигательных иb вегетативных 
нервных волокон. Разработка МНГ принадле-
жит шведским ученым K.bHagbarth иbO.bValbø, 
которые вb1965bг. сформулировали основные 
принципы методики иb заложили фундамент 
дляbпоследующих изысканий вbэтой области 
[24]. Вbнастоящее время МНГ востребована 
какbвbнаучных нейрофизиологических иссле-
дованиях, такbиbвbклинической практике.

Наb основании опыта применения МНГ 
приbизучении периферических нервов иbдру-
гих структур нервной системы данный ме-
тод был адаптирован дляb исследования си-
стемы тройничного нерва. Благодаря этому 
удалось изучить особенности рецепторного 
аппарата, зафиксировать активность ядер 
ТН иbразличных типов волокон, включая мие-
линовые иb немиелинизированные, вb соста-
ве самого нерва иb егоb ветвей. Полученные 
данные позволили сформировать фундамен-
тальные представления оbработе системы ТН 
вbнорме [25–28].

Целый ряд исследований показал, чтоbво-
локна, лишенные миелина, обретают способ-
ность становиться источниками эктопиче-
ских (вb норме неb возникающих) импульсов 
[29, 30]. Поврежденные волокна соb време-
нем начинают продуцировать импульсные 
разряды (спонтанная эктопическая актив-
ность) иb приобретают механочувствитель-
ность, реагируя наbразличные механические 
раздражители (вызванная активность).

Вbрамках данного исследования впервые 
публикуются результаты интраоперацион-
ной микронейрографии корешка тройнично-
го нерва, полученные наbвыборке пациентов 
сbклассической НТН.
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Материалы иΩметоды

Исследование проведено наbклинической 
базе ФГБУ «Федеральный центр нейрохи-
рургии» Минздрава России (Новосибирск) 
вbинтервале 2021–2023bгг. Вbвыборку вошли 
13b пациентов, перенесших МВД, иb 4b паци-
ента сb новообразованиями задней череп-
ной ямки (ЗЧЯ), составившие контрольную 
группу. Всеb участники были распределе-
ны поb трем группам: группаb1 – МВД сbпро-
ведением тактильной стимуляции; груп-
паb 2 – МВД безb тактильной стимуляции; 
группаb3 (контрольная) – пациенты сbопухо-
лями ЗЧЯ, неbимеющие признаков кНТН, ко-
торым выполнялась тактильная стимуляция.

Вb группахb1 иb 2 регистрация электриче-
ской активности (ЭА) кТН осуществлялась 
доbиb после выполнения МВД (Рисункиb1,b2). 
Хирургическое вмешательство включало 
ретросигмоидную краниотомию, аbрегистри-
рующий электрод (Alpha Omega, Израиль) 
вводился вb ткань кТН иb стабилизировался 
сbпомощью ретрактора Leyla.

Позиционирование регистрирующего 
электрода проводилось вблизи ствола мозга, 
вbобласти REZ. Перед этим сbпомощью бипо-
лярного электрода выполнялось картирова-
ние кТН дляb выделения клинически значи-
мой порции тройничного нерва поbметодике, 
описанной ранее [31].

Процедура МНГ начиналась сbизмерения 
импеданса (0,4–0,6b МОм). Вb группеb 1 так-
тильная стимуляция лица (легкое поглажи-
вание пальцем вb перчатке илиb ватным там-
поном – поверхностная; надавливание 
наb зоныb V1–V3 – глубокая) проводилась 
дважды: доb иb после декомпрессии. Вb груп-
пеb 3 аналогичная стимуляция выполнялась 
однократно. Вbгруппеb2 регистрация ЭА про-
исходила безbкаких-либо тактильных воздей-
ствий наbлицо. Вbконтрольной группе ЭАbкТН 
регистрировалась после удаления опухоли, 
одновременно соbстимуляцией лица, приbви-
зуально подтвержденной целостности ко-
решка.

Дляb регистрации ЭАb кТН использова-
лась система микроэлектродного анализа 
MicroGuide (Alpha Omega, Израиль) соbследу-
ющими параметрами: полосовой фильтр 0,5–
6b кГц; усиление 160–1200. Обработка полу-
ченных данных выполнялась вb программе 
Spike2 (Cambridge Electronic Design, Велико-
британия). Электрическая активность оцени-
валась через отношение амплитуды сигнала 
кbуровню фона, выраженное вbвольтах.

Оценка боли производилась непосред-
ственно после операции иbперед выпиской 

сb применением визуальной аналоговой 
шкалы (ВАШ) иb шкалы Неврологического 
института Барроу (BNI, Barrow Neurological 
Institute). Дляb количественной оценки 
боли доb операции использовалась ВАШ, 
гдеb 0b баллов означало отсутствие боли, 
аb10b баллов – максимально возможную, не-
выносимую боль.

Послеоперационная оценка болевого 
синдрома (сb целью определения эффектив-
ности вмешательства иbразделения исходов 
наbблагоприятные иbнеблагоприятные) про-
водилась сbприменением шкалы BNI [32]. Ка-
тегории BNIbI (отсутствие боли, отказ отbле-
карств) иbBNIb II (редкие болевые эпизоды, 
неbтребующие медикаментозного контроля) 
расценивались какbуспешный результат. Не-
удачей считались категории BNIb III (уме-
ренная боль, контролируемая препаратами), 
BNIb IV (умеренная боль, недостаточно кон-
тролируемая) иbBNIbV (сильная боль либо от-
сутствие эффекта). Такая стратификация по-
зволила унифицировать оценку результатов 
МВД, проводить количественные сопостав-
ления, выявлять факторы, ассоциированные 
сbуспехом операции, аbтакже анализировать 
влияние пола иb возраста наb клинический 
исход.

Успешным исход считался приb отсут-
ствии болевых ощущений наb протяжении 
всего послеоперационного периода иbнаbмо-
мент выписки. Приb сохранении боли паци-
ентам назначалась консервативная терапия 
сb ежедневной оценкой интенсивности боли 
поbшкалам. Вbзависимости отbответа наbкон-
сервативное лечение некоторым больным 
выполнялась повторная операция (пациен-
тыb 2,b 7) либо ониb выписывались сb соответ-
ствующими рекомендациями (пациентb 4). 
Таким образом, срок наблюдения после опе-
рации варьировался вbзависимости отbдина-
мики болевого синдрома иbвbсреднем дляbпа-
циентов после МВД (группыb1 иb2) составил 
11b дней (SDb=b 2,3). Одной изb ключевых за-
дач исследования являлось сопоставление 
ЭАb кТН сb сохранением боли уb пациентов 
сbкНТН, поэтому интраоперационные данные 
МНГ сравнивались сb послеоперационной 
клинической картиной, оцененной поb шка-
лам ВАШ иbBNI.

Выраженность иb характер НВК приb кТН 
определялись согласно классификации 
M.b Sindou иb соавт., основанной наb данных 
визуализации: 1-яbстепень – простой контакт 
сосуда сb нервом; 2-яb степень – смещение 
либо деформация нерва сосудом; 3-яb сте-
пень – выраженное вдавление (индентация) 
корешка [33].
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Дляb сравнения значений амплитуды ак-
тивности уb пациентов сb кНТН доb иb после 
операции использовалось отношение ам-
плитуды сигнала кb фону (средняя актив-
ность/средний фон). Этоb же соотношение 
сопоставлялось между группами пациентов 
сb наличием иb отсутствием послеоперацион-
ных болевых пароксизмов (критерий Ман-
наb–b Уитни). Воb всех статистических тестах 
критический уровень значимости был при-
нят равным 0,05. Вычисления выполнялись 
вbпрограммной средеbR (v.b4.3.1, 2023).

Результаты
Исходы хирургического лечения иb дан-

ные МНГ систематизированы вb таблицеb 1. 
Анализировалась связь между регрессом 
илиb рецидивом болевого синдрома иb реги-
стрируемой ЭА вbТН.

Электрическая активность корешка 
тройничного нерва уΩпациентов 
сΩневралгией тройничного нерва 
вΩответ наΩтактильную стимуляцию
Участникам группыb 1 тактильная сти-

муляция (поверхностная иb глубокая) про-

водилась дважды: доb иb после МВД. Важно 
отметить, чтоb поверхностные воздействия 
наb лицо неb сопровождались возникновени-
ем какой-либо активности вb кТН. Напротив, 
глубокая стимуляция вызывала регистриру-
емую ЭА уb каждого больного доb декомпрес-
сии, причем активность отмечалась исклю-
чительно вbпериод стимуляции (Рисунокb1А). 
Постразрядных явлений вb этих случаях за-
фиксировано неbбыло (Рисунокb1Б).

Вb67b% наблюдений (6bизb9; пациентыb1, 
3, 5, 6, 8, 9) после декомпрессии отмечалось 
выраженное снижение ЭА, чтоbсопровожда-
лось регрессом лицевой боли. Вbтрех случаях 
(пациентыb2, 4, 7) ЭАbкТН продолжала реги-
стрироваться иbпосле операции (Рисунокb2); 
уbвсех этих пациентов лицевая боль также 
сохранялась. Двое изbних (пациентыb2 иb7) 
были повторно прооперированы, иb вb обо-
их случаях достигнут хороший послеопе-
рационный результат. Интра операционно 
уb пациентовb 2 иb 7 петля верхней мозжеч-
ковой артерии располагалась вb непосред-
ственной близости отb верхнего края кТН, 
однако визуальных признаков длительной 
компрессии (борозды, атрофии) выявлено 
неbбыло. Тем неbменее, ЭАbкТН регистриро-

Таблица 1. Результаты хирургического лечения иbэлектрической активности корешка тройничного нерва уbпаци-
ентов сbневралгией тройничного нерва. Источник: составлено авторами

Table 1. Results ofbsurgical treatment andbelectrical activity ofb theb trigeminal nerve root inbpatients withb trigeminal 
neuralgia. Source: created by the authors

Группа Пациент Эффективность 
МВД

Фактор 
компрессии 
кТН

ЭА 
доbоперации

ЭА после 
операции

Повторная операция 
(да/нет) иbрезультат

1

1 Регресс боли Петля ВМА + – –

2* Рецидив боли Петля ВМА + + Да, полный регресс 
боли

3 Регресс боли Петля ВМА + – –

4* Сохранилась 
боль Петля ВМА + + Нет, консервативная 

терапия
5 Регресс боли Петля ВМА + – –

6 Регресс боли Петля ВМА + – –

7* Рецидив боли Петля ВМА + + Да, полный регресс 
боли

8 Регресс боли Петля ВМА + – –

9 Регресс боли Петля ВМА + – –

2

10 Регресс боли Петля ВМА – – –

11 Регресс боли Приток вены 
Денди – – –

12 Регресс боли Петля ВМА – – –

13 Регресс боли Петля ВМА – – –
Примечание: МВД – микроваскулярная декомпрессия; кТН – корешок тройничного нерва; ЭА – электрическая ак-
тивность; ВМА – верхняя мозжечковая артерия; * – рецидив боли иbрегистрация вызванной электрической актив-
ности корешка тройничного нерва после декомпрессии
Note: MVD – microvascular decompression; TN root – trigeminal nerve root; EA – electrical activity; SCA – superior 
cerebellar artery; * – pain recurrence and registration of evoked electrical activity of the trigeminal nerve root after 
decompression
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валась отчетливо. Поb мнению авторов, де-
компрессия кТН приb первичной операции 
уb этих больных оказалась недостаточной, 
чтоb иb стало причиной сохранения болей. 
Вb третьем случае (пациентb4) наbфоне кон-
сервативной терапии болевой синдром по-
степенно ослабевал (1–4b балла поb ВАШ); 
повторное хирургическое вмешательство 
неbпроводилось.

Электрическая активность корешка 
тройничного нерва уΩпациентов 
сΩневралгией тройничного нерва 
безΩтактильной стимуляции
Вb группеb 2 оценивалась спонтанная ак-

тивность вb условиях отсутствия тактильной 
стимуляции (какb поверхностной, такb иb глу-

бокой). Ниb уb одного пациента этой группы 
неbбыло зафиксировано спонтанной эктопи-
ческой ЭАb кТН приb отсутствии стимуляции 
лица (см.bТаблицуb1).

Электрическая активность корешка 
тройничного нерва вΩконтрольной 
группе
Для оценки ЭАbкТН уbлиц безbНТН была об-

следована группа пациентов сbопухолями ЗЧЯ 
(Таблицаb2). Вbэтой группе однократно после 
удаления новообразования проводилась так-
тильная стимуляция лица (поверхностная 
иbглубокая) поbаналогии сbгруппойb1. Доbопе-
рации уb этих пациентов клинически опреде-
лялись нарушения чувствительности наbлице, 
однако признаки вторичной НТН отсутство-

Рисунок 1. Электрическая активность корешка тройничного нерва до (А) иbпосле микроваскулярной декомпрессии 
(Б) уbпациентаb1 изbгруппыb1: после декомпрессии электрическая активность корешка тройничного нерва снизи-
лась, боль регрессировала; S – секунды; V – вольты. Источник: составлено авторами

Figure 1. Electrical activity ofbthebtrigeminal nerve root before (A) andbafter microvascular decompression (B) inbpa-
tientb1 from Groupb1: after decompression, electrical activity ofbthebtrigeminal nerve root decreased, pain regressed. 
S – seconds; V – volts. Source: created by the authors
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вали. Интраоперационно вb трех изb четырех 
случаев кТН был деформирован опухолевым 
образованием. Закономерно, чтоb приb прове-
дении МНГ ЭАbкТН, характерная дляbпациен-
тов сbкНТН, выявлена неbбыла (Таблицаb2).

Соотношение электрической 
активности кΩфону
Проведен анализ отношения ЭА кb фону 

уbпациентов сbкНТН доbиbпосле операции. Вы-

Рисунок 2. Электрическая активность корешка тройничного нерва до (А) иbпосле микроваскулярной декомпрессии 
(Б) уbпациентаb4 группыb1: лицевая боль сохранялась после операции; S – секунды; V – вольты. Источник: составле-
но авторами

Figure 2. Electrical activity ofbthebtrigeminal nerve root before (A) andbafter microvascular decompression (B) inbpa-
tientb4 ofbGroupb1: facial pain persisted after surgery; S – seconds; V – volts. Source: created by the authors

Таблица 2. Электрическая активность корешка тройничного нерва уbпациентов контрольной группы (микроваску-
лярная декомпрессия корешка тройничного нерва проводилась после удаления опухоли). Источник: составлено 
авторами

Table 2. Electrical activity ofbthebtrigeminal nerve root inbpatients inbthebcontrol group (microvascular decompression 
ofbthebtrigeminal nerve root wasbperformed after tumor removal). Source: created by the authors

Пациент Диагноз кТН интраоперационно ЭАbкТН

14 Менингиома пирамиды височной кости, левая сто-
рона

Истончен, смещен иbуплощен –

15 Вестибулярная шваннома T4b (Сами), правая сторона Растянут иbсплющен –

16 Вестибулярная шваннома Т4b (Сами), левая сторона Растянут иbсплющен –

17 Вестибулярная шваннома Т4а (Сами), левая сторона Интактен –

Примечание: кТН – корешок тройничного нерва; ЭА – электрическая активность 

Note: TN root – trigeminal nerve root; EA – electrical activity
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делены две подгруппы: группаbА – пациенты, 
уbкоторых после операции наступил регресс 
боли (пациентыb1, 3, 5, 6, 8, 9); группаbБ – па-
циенты сbсохранявшейся болью (пациентыb2, 
4, 7). Сравнение отношений между этими 
группами, аb также значений отношения ЭА 
кb фону доb операции (средняя активность/
средний фон) представлено наb рисункеb 3. 
Статистически значимых различий вb рас-
пределении между группами неb выявлено. 
Приbэтом уbвсех пациентов доbоперации дан-
ное соотношение минимум наb28b% превы-
шало значениеb1 (Рисунокb3).

Вb послеоперационном периоде вb груп-
пеbБ отношение амплитуды ЭА кbфону соста-
вило 1,68 (пациентb2), 3,13 (пациентb4) иb1,76 
(пациентb7), тогдаb как вb группеb А это соот-
ношение было равно 1 (активность отсут-
ствовала) (двусторонний тест Маннаb –b Уит-
ни; pb=b0,003) (А, Рисунокb3). Следовательно, 
уbпациентов сbкНТН, уbкоторых боль сохраня-
лась после операции (группаbБ), отношение 
амплитуды кbфону оказалось статистически 
значимо вышеb1 (Б, Рисунокb3).

Обсуждение
Приb обследовании пациентов сb кНТН 

сbприменением тактильной стимуляции лица 
мыbожидали, прежде всего, регистрации вы-
званной ЭАb кТН вb ответ наb поверхностные 
раздражения. Этоbсоответствовалоbбы пред-
ставлению оb перекрестном возбуждении 

как обbодном изbключевых патофизиологиче-
ских механизмов приbкТН. Однако, согласно 
полученным приb МНГ данным, поверхност-
ная механическая стимуляция триггерных 
зон иb прочих участков лица неb приводила 
кb возникновению ЭА. Приb этом интересно, 
чтоbаналогичное воздействие наbтриггерные 
области, поbданным других авторов, вызыва-
ет активность вbгассеровом узле [34, 35].

Вbнастоящем исследовании глубокая сти-
муляция точек выхода конечных ветвей ТН 
неизменно сопровождалась вызванной ЭА 
воbвсех случаях вbгруппеb1. Сходные резуль-
таты ранее были получены наb эксперимен-
тальных животных моделях [36]. Вb опытах 
сb повреждением периферической части ТН 
наблюдалась ипсилатеральная перестройка 
гассерова ганглия, сопровождавшаяся из-
менением рецептивных свойств ганглиоз-
ных нейронов иb формированием рецептив-
ных полей сbнетипичными характеристиками. 
Вbчастности, была выделена популяция ней-
ронов гассерова ганглия, реагировавшая 
исключительно наbглубокое давление вbзоне 
поврежденного подглазничного нерва [36].

Доb выполнения МВД уb всех участников 
группыb 1 глубокая стимуляция вызывала 
ЭА. После устранения компрессии корешка 
сосудом (верхней мозжечковой артерией) 
ЭАb кТН либо существенно снижалась, либо 
полностью исчезала, причем этоbкоррелиро-
вало сbисчезновением болевых пароксизмов 
вbпослеоперационном периоде. Уbпациентов, 

Рисунок 3. Отношение амплитуды электрической активности (В) кbфону (средняя активность/средний фон) уbпа-
циентов группыb1 сbневралгией тройничного нерва доbоперации: А – группа пациентов сbрегрессом боли (паци-
ентыb1, 3, 5, 6, 8, 9); Б – группа пациентов сbрецидивом боли (пациентыb2, 4, 7). Источник: составлено авторами

Figure 3. Thebratio 2ofbthebamplitude ofbelectrical activity (V) tobthebbackground (average activity/average background) 
inbpatients ofbGroupb1 withbtrigeminal neuralgia before surgery: A – group ofbpatients withbpain regression (patientsb1, 
3, 5, 6, 8, 9); B – group ofbpatients with pain recurrence (patientsb2, 4, 7). Source: created by the authors
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уb которых болевые приступы неb купирова-
лись, ЭА вbкТН также сохранялась. Более того, 
уb пациентаb4 отмечено даже некоторое по-
вышение ЭА после операции. Мы полагаем, 
чтоbэтоbможет быть связано сbраздражением 
кТН иb усилением эктопической активности 
вследствие хирургических манипуляций.

Сb помощью непараметрических методов 
статистики продемонстрировано, чтоb уb па-
циентов группыbБ (сbсохранявшейся болью) 
после МВД отношение амплитуды сигнала 
кb фону превышалоb 1. Таким образом, пока-
затель отношения амплитуды ЭА (В) кbфону 
(средняя активность/средний фон) может 
рассматриваться какb некий критерий, от-
ражающий редукцию боли. Темb неb менее, 
дляb уточнения диагностических пороговых 
значений требуется увеличение выборки.

Вb контрольной группе (группаb3), несмо-
тря наbкомпрессию кТН опухолью иbналичие 
уb пациентов нарушений чувствительности 
лица, аномальных паттернов ЭА вbкТН неbвы-
явлено. Объяснением этому может служить 
предположение, чтоb регистрируемая актив-
ность специфична именно дляbклассической 
НТН иb имеет эктопическое происхождение. 
Кроме того, возможно, исчезновение этой 
специфической активности связано именно 
сb купированием боли, аb неb сb развитием по-
слеоперационных сенсорных расстройств. 
Вbпользу этого говорит тотbфакт, чтоbуbпаци-
ентов сbрегрессом лицевой боли после МВД 
чувствительность наb лице оставалась ин-
тактной.

Согласно литературным данным, после 
экспериментального повреждения ТН вbзоне 
демиелинизации также возникает эктопи-
ческая ЭА, отсутствующая вb норме [29]. Ге-
нерация подобной активности вb тонкомие-
линизированных Аδ-волокнах и,b возможно, 
вb немиелинизированных С-волокнах, от-
ветственных заb проведение болевых сигна-
лов, лежит вbоснове лицевой боли приbкНТН. 
Следовательно, сосудистая компрессия кТН 
индуцирует появление локально гипервоз-
будимых афферентов Аδ- иb С-типа соb спон-
танной иb вызванной активностью, чтоb кли-
нически проявляется симптомами невралгии. 
Вbпредставленной работе декомпрессия кТН 
привела кb уменьшению локального возбуж-
дения вb Аδ- иb С-волокнах вb месте сосуди-
стого сдавления (вb зоне демиелинизации). 
Какb следствие, распространение патоло-
гической ЭА вдоль кТН иb ассоциированные 
сbней болевые пароксизмы также ослабли.

Отдельного внимания заслуживают очаги 
эктопической активности. Патологическая 
эктопическая ЭА, аbтакже структурные изме-

нения вbкТН иbгассерове ганглии уbбольных 
ТН неоднократно описывались вbлитературе 
[13, 29, 34, 35, 37–42].

Кроме того, многочисленные микро-
нейрографические работы подтверждают, 
чтоbисточником возбуждения может служить 
гассеров узел, нейроны которого способны 
генерировать эктопические разряды [9, 34, 
35, 38–41].

Вероятно также, чтоbЭА, регистрируемая 
вbкТН, могла исходить изbгассерова ганглия, 
аb пусковым фактором дляb ееb возникнове-
ния выступала зона компрессии кТН. Такое 
предположение согласуется сb рядом иссле-
дований, показывающих, чтоbповрежденные 
аксоны иb соответствующие нейроны стано-
вятся механочувствительными, иb даже не-
значительные механические воздействия 
способны запускать генерацию потоков 
спонтанной илиb вызванной эктопической 
ЭА [13, 29, 30, 37]. Однако вb рамках данно-
го исследования проверить этуb гипотезу 
технически неb представлялось возможным, 
поскольку регистрация проводилась толь-
ко сbдорсальной поверхности кТН, тогдаbкак 
участок сосудистой компрессии обычно ло-
кализуется вентрально. Поэтому нельзя пол-
ностью исключать наличие источников экто-
пического возбуждения какbвbсамом корешке 
ТН, такbиbвbгассеровом ганглии.

K.J.b Burchiel иb соавт. показали, чтоb экто-
пическая генерация импульсов вb кТН иb гас-
серовом ганглии служит основой болевого 
синдрома приb кНТН, иb экспериментальное 
повреждение кТН способно инициировать 
подобный болевой механизм [35, 37, 39, 43]. 
Предложенная H.Z. Rappaport иb M.b Devor 
«гипотеза зажигания» (ignition hypothesis) 
позволяет объяснить многие феномены не-
вралгии, включая случаи, когда классическая 
симптоматика возникает безbявных признаков 
компрессионного повреждения кТН [44].
Таким образом, полученные результаты 

указывают наbто, чтоbклассическая форма ТН 
сопровождается патологическими электро-
физиологическими феноменами вbструктурах 
тройничного нерва, некоторые изb которых 
могут коррелировать сbпослеоперационным 
регрессом либо сохранением боли. Вbнасто-
ящее время продолжаются набор данных 
иbихbанализ, иbодной изbприоритетных задач 
является установление взаимосвязи между 
болевыми пароксизмами иb ЭА наb более об-
ширной выборке пациентов сbНТН. Дальней-
шие электрофизиологические исследования 
уbпациентов сbкНТН позволят углубить суще-
ствующие представления оb природе этого 
заболевания.
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