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Проведен анализ 125 отечественных и зарубежных литературных источников, посвященных изучению этио-
логии и патогенеза невралгии тройничного нерва (НТН). Выделены дискуссионные и не решенные вопросы па-
тогенеза. В частности, особое внимание уделено роли васкулоневрального конфликта в происхождении НТН. 
Отражена дискуссия о роли васкулоневрального конфликта и контакта, выявленных как у больных НТН, так 
и у здоровых добровольцев в происхождении как классической, так и симптоматической НТН. Подчеркива-
ется необходимость четкого определения клинической характеристики классической НТН и подтверждение 
наличия васкулоневрального конфликта методами нейровизуализации. Представлены отличительные при-
знаки патогенетически значимого васкулоневрального конфликта от не патологического васкулоневрального 
контакта. Отражены особенности патогенеза НТН, требующие своего дальнейшего изучения.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  невралгия тройничного нерва, васкулоневральный конфликт

The analysis of 125 Russian and foreign references, concerning the etiology and pathogenesis of trigeminal neuralgia 
(TN), was carried out. Some speculative and unsettled aspects of pathogenesis were disclosed.  Particularly the 
special attention was focused on the role of neurovascular conflict in the pathogenesis of TN. The discussion about 
the role of neurovascular conflict and contact in genesis of classic and symptomatic TN, found both in healthy people 
and TN patients, is presented. The necessarily of distinct detection of classic TN symptoms and confirmation of 
trigeminovascular conflict using brain imaging is highlighted. The hall-marks of pathogenetically significant and 
nonsignificant neurovascular conflict are presented. The aspects of TN pathogenesis that demand further study are 
reflected.
K e y  w o r d s :  trigeminal neuralgia, neurovascular conflict

Невралгия тройничного нерва (НТН) характери-
зуется значительной распространенностью, тяжелым 
течением и ограниченностью эффективных методов 
лечения [21, 33, 91]. Частота вновь выявляемых слу-
чаев НТН, по данным ВОЗ, составляет от 3 до 5 слу-
чаев на 100 000 населения в год, в среднем 4,5:100 000  
[75]. В России, по данным В. Е. Гречко и соавт. [22], 
– 5 случаев на 100 000 населения в год.

Хорошо известно, что НТН отличается тяжелыми 
ланцинирующими болевыми пароксизмами обыч-
но односторонними, чаще в зоне второй и третьей 
ветвей и очень редко первой ветви. Боль возникает 
спонтанно или в результате раздражения триггерных 
зон неболевыми раздражителями кожи или слизи-
стой оболочки полости рта, зубов или языка. При-
ступ длится от нескольких секунд до нескольких 
минут, повторяясь через короткие интервалы. Тече-
ние заболевания ремиттирующее, причем продолжи-
тельность ремиссий с возрастом сокращается. Такая 
клиническая картина описывается в литературе как 
идиопатическая, типичная, истинная, классическая, 
эссенциальная, криптогенная НТН [20, 21, 24, 27, 35, 
40, 57, 80, 100, 102]. Происхождение этого заболе-

вания до конца не установлено, в Международной 
классификации болезней 10 NA по-прежнему выде-
ляется идиопатическая тригеминальная невралгия 
(G 44. 847), когда, кроме боли, отсутствуют другие 
признаки поражения тройничного нерва [22, 70] и 
вторичная или симптоматическая, при которой не-
вралгия является одним из симптомов какого-либо 
заболевания.

НТН была известна еще Гиппократу и Галену.
Первое описание признаков НТН принадлежит 

английскому врачу и философу Джону Локку, кото-
рое он сделал в 1677 г. (цит. по [54]).

Немногим более столетия после этого появились 
две публикации, выделившие это заболевание в от-
дельную нозологическую форму. В 1756 г. Николя 
Андре описал два случая НТН, назвав заболевание 
болезненным тиком (tic douloureux) и отнеся его к 
группе таких судорожных состояний, как истинные 
тонические судороги, тетанус, и спазм. Н. Андре 
предполагал, что причиной заболевания является 
«порочная нервная жидкость», которая повреждает 
нерв и вызывает приступы боли.

В 1773 г. английский врач Джон Фозергилл пред-
ставил 14 наблюдений. Он подробно описал болевой 
пароксизм, провокацию его едой, речью и сохране-
нием мышц лица, подчеркнув, что легкие раздраже-
ния (прикосновение носовым платком или рукой) 
вызывают пароксизм боли, в то время как сильное 
раздражение к болевому пароксизму не приводит 
(цит. по [54]). Фозергилл настаивал на том, что НТН 
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гипотезы операция декомпрессии КТН путем рас-
сечения связки подкупала технической простотой 
и таким важным обстоятельством, как сохранение 
чувствительности на лице. По мере накопления опы-
та применения подобных операций было выявлено 
большое количество рецидивов болей. Неудовлетво-
рительные отдаленные результаты операции по рас-
сечению каменисто-клиновидной связки поставили 
под сомнение ее воздействие на ТН как причину 
НТН [114].

Некоторые авторы [16, 32] за компримирую-
щий фактор принимают спайки в области мосто-
мозжечкового угла, образованию которых, по их 
мнению, способствуют перенесенные ранее синуи-
ты, отиты, кариоз зубов и др.

В отечественной литературе существует понятие 
о так называемой одонтогенной НТН. Сторонники 
этой гипотезы [20, 21] связывают начало заболевания 
с травматичным удалением зубов, наличием костных 
отломков и остатков корней зубов в лунках, пульпи-
тами и периодонтитами. Однако следует отметить, 
что болевой синдром при этой форме умеренный, 
продолжительный, триггерные зоны отсутствуют, 
что отличает ее от классической НТН. В зарубежной 
литературе понятие одонтогенной НТН отсутствует.

Обнаруженный W. Dandy еще в 1934 г. [58] кон-
фликт между КТН и смежными сосудами мозжечка 
привлек внимание нейрохирургов лишь четверть 
века спустя. Впервые хирургическая декомпрессия 
КТН была выполнена W. Gardner и V. Miclos в 1959 г.  
Авторы описали сдавление парастволовой зоны КТН 
мозжечковыми артериями. Это легло в основу сфор-
мированной W. Gardner [64] теории о сосудистой 
компрессии КТН вблизи варолиева моста как при-
чины лицевого болевого пароксизмального синдро-
ма. Эта мысль была горячо поддержана американ-
ским нейрохирургом P. Jannetta [73]. Он разработал 
операцию микроваскулярной декомпрессии (МВД) 
КТН, применив для устранения конфликта синтети-
ческий губчатый протез [74, 75]. Так родилась функ-
циональная операция МВД, исключающая травму 
или пересечение КТН. Хорошие результаты МВД 
убедили большинство нейрохирургов в том, что ве-
дущим фактором в этиологии НТН является нейро-
васкулярный конфликт, а операция МВД наиболее 
результативна. Результаты, опубликованные други-
ми авторами, подтвердили правильность выводов  
P. Jannetta. 95% успешных операций с частотой ре-
цидивов заболевания 1% в год сделали эту операцию 
методом выбора в лечении НТН [91]. Все больше 
нейрохирургов стали применять МВД для лечения 
больных тригеминальной невралгией. Росло число 
сторонников, рассматривающих нейроваскулярный 
конфликт как причину НТН [28, 35, 46, 52, 61, 62, 
88, 99, 102, 114, 115, 118]. Большинство авторов воз-
можной причиной возникновения тригеминальной 
невралгии считают конфликт не только с артериаль-
ным сосудом, но и с венозным. Анализируя причины 
рецидивов болей в лице после МВД, многие авторы 
подчеркивают, что наибольшее их количество при-
ходится на тех больных, у которых во время опера-

не относится к группе судорожных заболеваний, а 
является симптомом рака. Благодаря подробному 
описанию клиники НТН это заболевание называют 
болезнью Фозергилла.

В 1820 г. Черлз Белл предположил, что причина 
«болевого спазма» кроется в патологии тройничного 
нерва (ТН), что послужило основанием называть бо-
лезнь тригеминальной невралгией (цит. по [51]).

Современные взгляды на этиологию НТН
Возникновение лицевых болей после перенесен-

ной травмы ветвей ТН, выполненной ранее деструк-
тивной операции по поводу НТН, после перенесен-
ного herpes zoster не вызывает сомнений в роли этих 
факторов в этиологии НТН. Все подобные состояния 
сопровождаются нарушением чувствительности в 
зоне пораженных ветвей ТН и являются невропа-
тиями соответствующих ветвей ТН. Спонтанно воз-
никшие болевые пароксизмы в зоне иннервации вет-
вей ТН без чувствительных расстройств могут быть 
обусловлены различными причинами, установление 
которых необходимо для постановки правильного 
диагноза – классической (идиопатической) или сим-
птоматической НТН.

До настоящего времени дискуссия о причинах 
возникновения классической НТН продолжается. 
Некоторые авторы [25] рассматривали воздействие 
низкой температуры на ткани лица как возможную 
причину возникновения НТН. Л. Я. Лившиц [32] у 
70% больных с ТН обнаружил высокое стояние пи-
рамиды височной кости на стороне заболевания, что 
было расценено им как фактор, раздражающий коре-
шок ТН (КТН). Позже [41] было установлено, что у 
практически здоровых лиц правое тройничное вдав-
ление в области вершины пирамиды височной кости 
расположено выше, чем левое.

Л. Р. Рубин [37] придавал большое значение в воз-
никновении ТН патологии нижнечелюстного суста-
ва, сопровождающейся синдромом патологического 
прикуса, и рекомендовал лечение с помощью аппа-
рата, корригирующего прикус.

Позже с помощью рентгенографии обнаружили 
стеноз нижнечелюстного канала на стороне болевых 
пароксизмов, расценивая его как причину неврал-
гии третьей ветви ТН [26, 37]. На этом основании 
стали использовать хирургические методы лечения, 
направленные на расширение канала. Однако высо-
кая частота рецидивов заболевания дает основание 
сомневаться в этиопатогенетической значимости 
этого признака. Тем не менее среди стоматологов и 
челюстно-лицевых хирургов мнение об экстракра-
ниальном генезе лицевых болей сохраняется [44, 77].  
И в ряде стоматологических клиник продолжают 
выполнять в настоящее время расширение нижнече-
люстного канала и подглазничного отверстия.

В основе другой компрессионной теории возник-
новения НТН лежит предположение о давлении на 
КТН каменисто-клиновидной связки твердой мозго-
вой оболочки в тригеминальной вырезке Грубера в 
том месте, где нерв переходит из средней черепной 
ямки в заднюю. Предлагавшаяся на основании этой 
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авт. [83] изучили взаимоотношение КТН со смеж-
ными сосудами на 48 добровольцах, не страдавших 
НТН, используя 1,5 Т МРТ, и выявили нейроваску-
лярный контакт у 73%, при этом у 61% с артерией 
и у 27% с веной. Авторы пришли к выводу о том, 
что контакт КТН с прилежащими сосудами является 
нормой и не служит доказательством нейроваску-
лярного конфликта. S. Peker и соавт. [104] и J. Miller 
и соавт. [102] обнаружили нейроваскулярный кон-
фликт у здоровых лиц, используя 3 Т МРТ, в то же 
время у большинства больных НТН ими также выяв-
лен нейроваскулярный конфликт, подтвержденный 
при МВД. Это дало основание авторам утверждать, 
что нейроваскулярный конфликт необязательно при-
водит к патологическому процессу, хотя у больных 
он выражен ярче.

Такие противоречивые выводы, по-видимому, свя-
заны с неоднозначным восприятием понятий «ней-
роваскулярный конфликт», «сосудистый контакт», 
«васкулярная компрессия», что требует дальнейшего 
поиска критериев достоверного определения нейро-
васкулярного конфликта при использовании методов 
нейровизуализации [8, 10]. Обязательным условием 
формирования нейроваскулярного конфликта явля-
ются смещение вершины петли ВМА ниже верхнего 
края КТН и расположение плоскостей их поверх-
ностей под углом друг к другу. Чем ближе величина 
пересечения этих плоскостей к прямому углу, тем 
интенсивнее механическое воздействие дистального 
плеча артериальной петли на КТН [1, 6, 7, 9]. Доли-
хоэктазию артерий вертебробазилярного бассейна 
ряд авторов рассматривают как причину НТН [6, 86, 
89]. Большинство исследователей считают важным 
место расположения нейроваскулярного конфлик-
та в области «воротной зоны» (Obersteiner–Redlich 
zone), т. е. в той части КТН, которая располагается 
непосредственно у моста при вхождении в него чув-
ствительной порции КТН. P. Jannetta [74] за ворот-
ную зону принимает участок КТН на расстоянии от 
0,5 до 1 см от моста, в то время как I. Ziyal [123] 
на основании электронно-микроскопического иссле-
дования пришел к выводу о том, что воротная зона 
составляет всего 1–3 мм от моста. S. Peker и соавт. 
[104] считают, что центральный миелин, аналогич-
ный миелину ЦНС, занимает не более четверти всей 
длины КТН. При этом они обращают внимание на 
то, что если бы НТН вызывалась конфликтом сосуда 
с КТН только в области центрального миелина, то 
конфликт всегда должен был бы располагаться толь-
ко в этой зоне. Однако хорошо известно, что боли 
при НТН исчезают сразу после операции МВД при 
устранении конфликта, расположенного и в более 
дистальных участках КТН. Это обстоятельство дало 
основание авторам утверждать, что эффект от МВД 
обусловлен не ремиелинизацией, как предполага-
лось, а другими причинами, требующими изучения.

Руководствуясь компрессионной теорией про-
исхождения НТН, большинство исследователей 
рассматривают причину возникновения вторичной 
НТН как результат давления на КТН объемных обра-
зований. B. Laurent и соавт. [88] подчеркивают, что, 

ции обнаружен конфликт КТН с венозным сосудом. 
Так, по данным F. Barker и соавт. [50], через 10 лет 
после МВД только у 30% больных боли возобновля-
лись, и рецидив возникал у тех больных, у которых 
во время операции был обнаружен конфликт с веноз-
ным сосудом. Данное мнение было подтверждено и 
в работах других авторов [68, 93], которые считают, 
что больные с венозной компрессией КТН обречены 
на рецидив заболевания. Подтверждением этиоло-
гической значимости нейроваскулярного конфликта 
являются результаты повторных операций у боль-
ных с рецидивом заболевания после выполненной 
им ранее МВД, когда конфликта корешка с артери-
ей при первом вмешательстве не было обнаружено.  
K. Romansky и соавт. [108] при повторном вмеша-
тельстве более чем у половины больных с рецидивом 
заболевания выявили нейроваскулярный конфликт. 
Ю. А. Григорян и соавт. [23] описывают особенности 
нейроваскулярного конфликта в связи с клинически-
ми проявлениями заболевания.

R. Michelucci и соавт. [101] не сомневались в том, 
что причиной тригеминальной невралгии являет-
ся нейроваскулярный конфликт, предложили пере-
смотреть термин «криптогенная тригеминальная 
невралгия». Клинический симптомокомплекс НТН, 
включающий пароксизмальный характер односто-
ронних болей, длительность болевой атаки от не-
скольких секунд до нескольких минут, аллодинию, 
курковые или триггерные зоны, послеприступный 
абсолютный рефрактерный период, эффект от те-
рапии карбамазепином в начале заболевания, они 
предложили обозначать как синдром нейроваскуляр-
ного конфликта. Этот синдром проявляется как при 
классической НТН, так и при вторичной.

Интерес к изучению особенностей нейроваску-
лярного конфликта как причины НТН послужил 
поводом к детальному изучению анатомических 
взаимоотношений сосудов вертебробазилярного 
бассейна с КТН [3, 4, 69, 70, 117]. У здоровых лиц 
контакт между КТН и верхней мозжечковой артери-
ей (ВМА) разные авторы обнаружили в 35–50% сек-
ционных случаев, в то время как НТН в популяции 
встречается несопоставимо реже.

Основными факторами, способствующими раз-
витию нейроваскулярного конфликта, являются до-
лихоэктазия и патологическая извитость артерий 
мозжечка – как врожденная, так и атеросклеротиче-
ская; сближение артерии (чаще ВМА) и КТН за счет 
укорочения арахноидальных струн в результате как 
возрастного обезвоживания тканей организма, так и 
перенесенных воспалительных заболеваний [1–4, 6, 
78, 81, 108, 112].

С целью обнаружения нейроваскулярного кон-
фликта широко используют компьютерную томогра-
фию и магнитно-резонансную томографию (МРТ) 
в сосудистом режиме с реконструкцией объемного 
изображения (режим 3D) [28, 60, 71, 78, 79, 83, 84, 
86]. Так, J. Meaney и соавт. [98] у 70% больных НТН 
обнаружили контакт артериального сосуда с КТН и 
еще у 15% после контрастирования, причем у 10% 
контакт имел место с двумя сосудами. B. Kress и со-
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ные приступообразные болевые пароксизмы (в виде 
«удара молнии» или «разряда электрического тока») 
длительностью от нескольких секунд до несколь-
ких минут, стреляющего характера, выявляют триг-
герные точки. Подтип б характеризуется наличием 
типичных тригеминальных приступов на фоне по-
стоянной лицевой боли ноющего, жгучего и пульси-
рующего характера. Эти два подтипа (а и б) соответ-
ствуют первому типу, описанному K. Burchiel [54] и 
J. Eller и соавт. [60], для идиопатической НТН. Вто-
рой тип НТН характеризуется наличием постоянной 
боли ноющего, жгучего и стреляющего характера. 
Внезапные типичные приступы отсутствуют, хотя 
могут иметь место приступообразные боли. Авто-
ры подчеркивают, что у больных НТН первого типа 
артериальный конфликт встречается в 2 раза чаще, 
а венозный, наоборот, в 5 раз реже, чем у больных 
НТН второго типа. При этом отдаленные результаты 
хуже у больных с НТН второго типа, и количество 
рецидивов заболевания значительно выше. С учетом 
клинических различий между классической НТН 
первого и второго типов авторы рассматривают па-
радигму выбора более адекватного метода лечения. 
О более худших результатах после МВД при атипич-
ной НТН (второй тип) сообщает также M. Sindou и 
соавт. [110]. В то же время, несмотря на типичную 
клинику идиопатической (классической) НТН, она 
может оказаться вторичной, обусловленной другими 
патологическими процессами (опухоли, аневризмы, 
кисты, метастазы, аномалии развития черепа и моз-
га). Авторы рекомендуют всем больных с клиникой 
НТН выполнять МРТ, с тем чтобы отличить симпто-
матическую НТН от идиопатической.

Эволюция взглядов на патогенез НТН
Еще больше спорных вопросов и противоречий в 

понимании патогенеза НТН. В результате нейрова-
скулярного конфликта происходит механическое по-
вреждение афферентной тригеминальной системы 
на уровне аксонов первого нейрона, формирующих 
чувствительную порцию КТН [87, 88]. При адек-
ватном потоке тактильной информации по дендри-
ту к псевдоуниполярной клетке искажение сигнала 
происходит на участке аксона в месте нейроваску-
лярного конфликта, и к телу второго нейрона (ядро 
спинального тракта ТН) поступает уже искаженная 
тактильная информация, трансформированная в па-
роксизм боли.

Результаты исследований Г. Н. Крыжановского 
и соавт. [31] и R. Dubner и соавт. [59] показали, что 
очаг пароксизмального типа в ЦНС возникает в ре-
зультате длительной подпороговой импульсации от 
различных рецепторов, что обусловлено местными 
патологическими процессами. Эти постоянные суб-
пороговые импульсы приводят к изменению функ-
циональной активности желатинозной субстанции в 
ядре спинального тракта ТН. К клеткам желатиноз-
ной субстанции идут импульсы, влияющие на их ак-
тивность от тонких волокон, которые идут от кожи, 
и на усиление раздражения эти клетки отвечают уси-
лением частоты разрядов.

несмотря на типичную клинику классической НТН, 
она может оказаться обусловленной другим патоло-
гическим процессом. У больных вторичной (симпто-
матической) НТН при опухолях боковой цистерны 
моста во время операции также обнаружен нейрова-
скулярный конфликт, который устранялся удалени-
ем объемного образования, сближавшего артерию с 
КТН [4, 10]. У больных рассеянным склерозом ней-
роваскулярный конфликт также устранялся путем 
заключения артерии в микропротектор, как это вы-
полняется при классической НТН [68, 109, 111]. Ряд 
авторов считают, что НТН у больных рассеянным 
склерозом возникает вследствие демиелинизации 
тригеминальных путей на уровне ствола мозга [33, 
65]. Однако успешное лечение НТН у больных рас-
сеянным склерозом с помощью МВД КТН позволи-
ло многим авторам [51, 109, 111] считать основной 
причиной болевого синдрома у них нейроваскуляр-
ный конфликт.

Варианты этиологической классификации НТН
Международное общество головной боли (HIS) 

классической НТН считает невралгию, обусловлен-
ную нейроваскулярным конфликтом, без участия 
каких-либо других дополнительных факторов [60].

Существенный вклад в понимание различий лице-
вых болей внес J. Eller и соавт. [60], предложив свою 
классификацию НТН, выделив семь вариантов триге-
минальных болей. Идиопатическую (классическую) 
НТН они подразделяют на два типа: 1) ведущим сим-
птомом являются спонтанные эпизодические боли; 
2) боли изначально носят постоянный характер;  
3) тригеминальная невропатическая боль в результате 
травмы или хирургического вмешательства; 4) три-
геминальные деафферентационные боли в результа-
те целенаправленного разрушения периферических 
ветвей, ганглиолизиса или ризотомии как способа 
лечения НТН; 5) симптоматическая НТН у больных 
рассеянным склерозом; 6) постгерпетическая НТН 
вследствие кожных высыпаний herpes zoster в зонах 
иннервации ТН; 7) атипичные лицевые боли психо-
генного характера. Развитие той или иной формы 
НТН обусловлено уровнем и характером поражения 
ТН. Некоторым недостатком предложенной класси-
фикации, с нашей точки зрения, является то, что авто-
ры в разделе симптоматической НТН указали только 
рассеянный склероз, в то время как клиника класси-
ческой НТН в особенности первого типа может на-
блюдаться у больных с опухолями боковой цистерны 
моста, артериовенозными мальформациями, аневриз-
мами, кистами и пр. Ранее один из авторов этой клас-
сификации [53] подчеркивал клиническое и патогене-
тическое отличие каждой из этих форм НТН.

Анализируя результаты собственных исследова-
ний, J. Miller и соавт. [102] подчеркивали, что пер-
вому типу НТН свойствен нейроваскулярный кон-
фликт с артериальным сосудом, в то время как для 
второго типа НТН более характерны конфликт с ве-
ной либо отсутствие конфликта вообще. T. Sandell, 
P. Eide [110] подразделяют первый тип на два под-
типа. При подтипе а возникают типичные внезап-
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КТН, но и дистальную часть. Протяженность зоны 
демиелинизации ограничивалась участком воздей-
ствия на КТН прилежащего сосуда и не превышала 2 
мм в каждом направлении. Полученные результаты 
позволили авторам считать нейроваскулярный кон-
фликт патогенетической основой НТН.

Позже S. Love и H. Cookhman [94] в месте нейро-
васкулярного конфликта между отдельными волок-
нами обнаружили как бы искусственные синапсы 
(эфапсы), в которых происходят «короткое замыка-
ние» и раздражение афферентных волокон. Подоб-
ные же изменения были выявлены ими у больных 
рассеянным склерозом, страдающих НТН. Результа-
ты экспериментальных исследований, проведенных 
авторами, показали, что анатомические изменения 
способствуют эктопической генерации и эфаптиче-
скому распространению спонтанных нервных им-
пульсов. Эта спонтанная нервная активность уве-
личивается по мере нарастания деформации КТН, 
обусловленной пульсовыми ударами сосуда. Исчез-
новение всех симптомов НТН сразу после устра-
нения нейроваскулярного конфликта происходит 
потому, что в результате разъединения демиелини-
зированных волокон и их освобождения от посто-
янной пульсирующей компрессии прекращаются 
спонтанная генерация импульсов и их эфаптическое 
распространение. Как отмечают авторы этой гипоте-
зы, роль ремиелинизации волокон КТН после МВД 
до конца неясна. Процессом спонтанной ремиелини-
зации авторы объясняют ремиссии, наблюдающие-
ся в течение заболевания, как спонтанные, так и в 
результате терапии. Трудно не согласиться с ними в 
утверждении, что демиелинизация и эфаптическое 
распространение тактильного импульса объясняют 
многое, если не все, в патогенезе НТН. Аналогич-
ной точки зрения придерживаются и другие авторы, 
рассматривающие нейроваскулярный конфликт как 
причину НТН, а процесс демиелинизации в месте 
конфликта с эктопическим очагом раздражения как 
ее патогенетическую основу [11, 43, 52, 94, 106].  
S. Marinković и соавт. [96] обнаружили изменения не 
только в области центрального миелина, но и в шва-
новских клетках, что имеет важное значение в по-
нимании патогенеза заболевания. A. Lagares и соавт. 
[86] выявили в месте нейроваскулярного конфликта 
демиелинизацию и коллагеновую инфильтрацию ак-
сонов, а также осколки миелина. Гипотеза эктопи-
ческого очага возбуждения с эфаптическим распро-
странением импульса согласуется с наблюдающейся 
в клинической практике эффективностью противо-
судорожных препаратов в лечение НТН.

В. И. Шмырев и А. С. Рыбаков [44] предлагают 
концепцию патогенеза НТН, в которой объединены 
представления о патогенезе НТН, описанные как в 
отечественной, так и в зарубежной литературе. Они 
рассматривают двухкомпонентный механизм раз-
вития НТН. Периферический (невропатический) 
компонент представлен сосудистой компрессией 
КТН с очаговой демиелинизацией его волокон в ме-
сте конфликта, с формированием периферического 
эктопического пейсмекера с эфаптическим распро-

Воротная теория, разработанная P. Melzack [99], 
предполагает, что клетки спинального ядра ТН на-
ходятся под влиянием как тонких немиелинизи-
рованных, так и толстых миелинизированных во-
локон КТН. При этом активность тонких волокон 
облегчает передачу импульса (открывает ворота), а 
активность толстых миелинизированных волокон 
тормозит передачу импульсов (закрывает ворота). 
По мере уменьшения количества миелинизирован-
ных волокон увеличивается количество импульсов, 
воздействующих на клетки ядра спинального тракта 
ТН, что приводит к учащению и утяжелению боле-
вых пароксизмов. По данным E. Gerdner [67], к 65 
годам погибает около 30% миелинизированных во-
локон. Возрастной апоптоз миелинизированных во-
локон (наряду с атеросклеротическими изменения-
ми стенок артерий), по-видимому, является одной из 
причин, объясняющих преимущественное страдание 
НТН лиц пожилого возраста.

Г. Н. Крыжановский и соавт. [30, 31] ввели поня-
тие периферического генератора патологически уси-
ленного возбуждения (ГПУВ), который, по мнению 
авторов, является пусковым фактором НТН. В отли-
чие от теории «воротного контроля» в этом случае 
речь идет о возникновении ГПУВ как самостоятель-
ного функционального образования, индуцирую-
щего болевой синдром. Г. Н. Крыжановский создал 
экспериментальную модель подобного генератора 
путем введения столбнячного токсина в оральные 
отделы спинального тракта ТН. Подобный генера-
тор, как полагает автор, может превращаться в само-
стоятельное функциональное образование, деятель-
ность которого уже не зависит от поступающей к 
нему с периферии измененной афферентной стиму-
ляции. Создание ГПУВ в эксперименте на животных 
путем введения столбнячного токсина в спиналь-
ное ядро ТН не дает исчерпывающих объяснений 
патогенетических механизмов классической НТН.  
В данной экспериментальной модели не представ-
лены периферический фактор и его роль в возник-
новении идиопатический НТН. Прекращение болей 
практически сразу после устранения нейроваскуляр-
ного конфликта (МВД) также ставит под сомнение 
самостоятельное функционирование ГПУВ. Функ-
ционированием ГПУВ, по-видимому, можно объяс-
нить болевой синдром при постгерпетической НТН.

Z. Rappaport и M. Deyor [107] предложили ги-
потезу патогенеза НТН, согласно которой основная 
роль в развитии болезни принадлежит самоподдер-
живающейся активации нейронов полулунного узла. 
Эта гипотеза может объяснить возникновение триг-
герного механизма, генерализацию возбуждения. 
Однако за пределами понимания остается причина, 
вызвавшая феномен самоподдерживающейся акти-
вации. Трудно также объяснить прекращение болей 
сразу после МВД, хотя клетки узла, если исходить из 
этой гипотезы, находятся в режиме самоподдержи-
вающейся активации.

S. Love и соавт. [93] обнаружили зону демиелини-
зации КТН в месте компрессии сосудом. Демиелини-
зация захватывала не только внутримостовую часть 
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новая гипотеза становилась основой многолетних 
изучений и множества противоречивых публикаций, 
нередко противоположных в оценке результатов.
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ет механизмы генерализации болевого раздражения 
в ноцицептивной системе. Авторы обоснованно 
предполагают, что нейроваскулярный конфликт, на-
рушая аксональный транспорт, приводит к патоло-
гическим изменениям в полулунном узле, при этом 
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первичного и вторичного генераторов возбуждения и 
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потенциалзависимых натриевых каналов Nav1.7, 
Nav1.3 и Nav1.8. Патология Nav1.7 может вызы-
вать врожденную нечувствительность к боли либо 
хронический невропатический болевой синдром, 
включая пароксизмальный. Этот канал включается 
под воздействием Nav1.8., обеспечивающим потен-
циал действия. Потенциалзависимый канал Nav1.3 
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открывающим новые горизонты в изучении этого за-
гадочного заболевания.

В кратком анализе исторических событий пред-
ставлены лишь новые взгляды на этиопатогенез НТН 
и порождаемые этими представлениями новые мето-
ды лечения, освещены лишь приоритеты. Каждая 
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