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Обоснование. Тригеминальная невралгия (ТН) развивается вследствие демиелинизации входной зоны корешка тройничного нерва (КТН) 
в ствол головного мозга, которая сопровождается эктопическим возбуждением и перекрестным распространением нервных импульсов, при-
ступообразной лицевой болью. Одной из причин возникновения ТН являются опухоли мостомозжечкового угла (ММУ), оказывающие прямое 
или опосредованное воздействие на КТН. Оптимальная хирургическая тактика в таких случаях зависит от анатомических взаимоотноше-
ний КТН с опухолями и сосудистыми структурами. 
Целью исследования является оценка вариантов анатомических взаимоотношений КТН и результатов применения различных хирургических 
методик в лечении ТН при опухолях ММУ.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ 52 пациентов (38 женщин и 14 мужчин в возрасте 22–82 года) с ТН и ипсила-
теральными опухолями ММУ: 29 менингиомами верхушки пирамиды височной кости, 11 эпидермоидами, 10 вестибулярными невриномами, 
1 гемангиомой и 1 каверномой.
Результаты. Выявлены 6 вариантов анатомических взаимоотношений КТН с опухолями ММУ и прилежащими васкулярными структура-
ми: КТН полностью окружен опухолью; опухоль сдавливает и смещает КТН; опухоль расположена внутри КТН; опухоль вместе с сосудом 
сдавливает КТН; опухоль смещает КТН в сторону сосуда; опухоль не контактирует с КТН, КТН сдавлен сосудом. Дислокация и деформация 
КТН опухолями ММУ обнаружены у 50 больных, а в 2 наблюдениях прямого контакта нервных волокон КТН с новообразованием не было. 
Нейроваскулярный конфликт, вызванный артериальными и венозными сосудами, обнаружен в 16 наблюдениях. Выбор техники васкулярной де-
компрессии зависел от степени растяжения и деформации КТН. Послеоперационная МРТ подтвердила тотальное удаление 51 опухоли ММУ 
в представленной серии и только в 1 наблюдении обнаружены незначительные остатки эпидермоида в контралатеральной церебеллопонтин-
ной цистерне. Летальных исходов после хирургических вмешательств не было, а возникшие нейропатии краниальных нервов носили преходящий 
характер и регрессировали спустя 2–3 мес. В 15 наблюдениях отмечено возникновение или нарастание гипестезии в зоне иннервации трой-
ничного нерва, которая исчезала в течение нескольких недель и не сопровождалась рецидивом ТН. В 6 случаях, которые ранее не подвергались 
хирургическим манипуляциям на КТН и его периферических ветвях, обнаружено улучшение чувствительности на лице. Полный регресс ТН 
в ближайшем послеоперационном периоде отмечен у 51 пациента. В 1 наблюдении эпидермоидной опухоли для устранения сохраняющихся 
в течение недели интенсивных пароксизмов боли проведена чрескожная радиочастотная тригеминальная ризотомия. При последующем на-
блюдении в течение 2–10 лет повторного роста опухолей ММУ и рецидивов ТН не выявлено.
Заключение. ТН может вызывать прямая компрессия и деформация КТН и ствола головного мозга опухолями ММУ и сосудистыми структу-
рами. Детальное исследование всей протяженности КТН после удаления опухоли необходимо для оценки нейроваскулярных взаимоотношений. 
При сосудистой компрессии КТН для лечения ТН могут быть использованы различные методики микроваскулярной декомпрессии.
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артериальными и венозными сосудами [1, 3–10]. Васку-
лярная компрессия служит причиной ТН приблизительно 
в 90% случаев, а у значительно меньшего числа пациентов 
(до 3%) основным этиологическим фактором являются 
очаги демиелинизации во входной зоне КТН и внутриство-
ловых тригеминальных путях при рассеянном склерозе.

При ТН также выявляются различные по структуре и ло-
кализации опухоли головного мозга, которые воздейству-
ют на периферические ветви, ганглий, корешок и внутри-
стволовые структуры тройничного нерва. E. Bullit и соавт. 
[4] наблюдали ТН у 6 из 7 пациентов при локализации 
опухолей в мостомозжечковом углу (ММУ), а при пора-
жении средней черепной ямки и периферических ветвей 
ТН была выявлена только в 2 из 9 случаев. A. Puca и соавт. 
[9] обнаружили, что ТН при компрессии КТН опухолями 

Введение

Тригеминальная невралгия (ТН) развивается вследствие 
демиелинизации входной зоны корешка тройничного нер- 
ва в ствол головного мозга, которая сопровождается экто-
пическим возбуждением и эфаптическим (перекрестным) 
распространением нервных импульсов. На уровне ство-
ловых структур возникают центральная сенситизация и 
патологическая гиперактивность тригеминальных ядер, 
клинически проявляющаяся приступообразной лицевой 
болью [1, 2]. Опыт хирургического лечения ТН, а также ре-
зультаты нейровизуализационных исследований показали, 
что в подавляющем большинстве случаев причиной па-
роксизмов боли является сосудистая компрессия корешка 
тройничного нерва (КТН), наиболее часто обусловленная 
петлями верхней мозжечковой артерии, а также другими 
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Introduction. Trigeminal neuralgia (TN) develops because of demyelination in the entry zone of the trigeminal nerve root (TNR) into the brainstem, which is 
accompanied by ectopic and cross-excitation of the nerve impulses with paroxysms of facial pain. One of the causes of TN are tumors of the cerebellopontine angle 
(CPA), which have a direct or indirect effect on the TNR. The optimal surgical approach in such cases depends on the anatomical relationship between the TNR 
and the tumor and vascular structures.
The aim of the study was to evaluate the relationship between the anatomical variants of the TNR and the outcomes of using various surgical methods to treat TN 
in CPA tumors.
Materials and methods. We performed a retrospective analysis of 52 patients (38 women and 14 men aged 22–82 years) with TN and ipsilateral tumors of the 
CPA: 29 with apical petrous meningiomas, 11 with epidermoid tumors, 10 with vestibular schwannomas, 1 with haemangioma, and 1 with cavernoma.
Results. Six variants of the anatomical relationships of the TNR to CPA tumors and the adjacent vascular structures were identified: where the TNR is completely 
surrounded by the tumor; where the tumor compresses and displaces the TNR; where the tumor is located inside the TNR; where the tumor, together with the 
blood vessel, compresses the TNR; where the tumor displaces the TNR towards the vessel; and where the tumor is not in contact with the TNR, but the TNR is 
compressed by the blood vessel. Displacement and deformation of the TNR by CPA tumors was found in 50 patients, and no direct contact between the TNR 
nerve fibers and the neoplasm was observed in 2 cases. The neurovascular conflict caused by arterial and venous vessels was identified in 16 subjects. The type 
of a vascular decompression technique depended on the degree of stretching and deformation of the TNR. Postoperative MRI confirmed the complete removal 
of CPA tumors in 51 patients, while minor epidermoid residue in the contralateral cerebellopontine angle cistern was found in only one subject. There were no 
fatalities after surgical interventions, and the postsurgical cranial nerve neuropathies were transient and regressed within 2–3 months. In 15 cases, hypoesthesia 
developed or worsened in the trigeminal nerve innervation zone, then disappeared within several weeks, and was not accompanied by a recurrence of TN. Facial 
sensitivity improved in 6 cases, who had not previously undergone any surgical manipulations of the TNR and its peripheral branches. Complete regression of 
TN in the immediate postoperative period was observed in 51 patients. A percutaneous radiofrequency trigeminal rhizotomy was performed in 1 subject with an 
epidermoid tumor, to eliminate the intense pain paroxysms that persisted for a week. No recurrent growth of CPA tumors or relapses of TN were observed during 
the subsequent follow-up period of 2–10 years.
Conclusion. TN can be caused by direct compression and deformation of the TNR and brainstem by CPA tumors and vascular structures. A detailed examination 
of the entire length of the TNR after tumor removal is necessary to evaluate the neurovascular relationships. In cases of vascular compression of the TNR, various 
methods of microvascular decompression can be used to treat TN.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология
Хирургическое лечение тригеминальной невралгии

•	 пациенты с доброкачественными и злокачественными 
новообразованиями средней черепной ямки с деаффе-
рентационным орофациальным болевым синдромом.

Основная цель хирургических вмешательств заключалась в 
лечении ТН, причина которой уточнялась во время экспло-
рации ММУ, а проводимая во всех случаях резекция ново-
образований при необходимости дополнялась нейроваску-
лярной декомпрессией. Хирургическое лечение проведено 
52 больным (38 женщин и 14  мужчин в возрасте 22–82 лет), 
из них опухоли ММУ и ТН в 25 случаях локализовались 
справа и в 27 случаях — слева. Длительность заболевания 
до хирургического лечения колебалась от 1,5 мес до 23 лет, 
причем все пациенты с целью снижения интенсивности 
болевого синдрома принимали препараты карбамазепина в 
суточной дозе 400–2000 мг. 

Хирургические манипуляции на периферических вет-
вях тройничного нерва с незначительным кратковремен-
ным эффектом были проведены у 10 пациентов, из них 
в 3 наблюдениях радиохирургические вмешательства не 
оказали влияния на интенсивность ТН. Всем пациентам 
перед хирургическим вмешательством и в раннем по-
слеоперационном периоде проводили общеклиническое 
и неврологическое обследование, а также компьютерную 
и магнитно-резонансную томографию. Исследование то-
пографических взаимоотношения КТН с прилежащими 
структурами и удаление опухолей осуществляли ретрома-
стоидальным доступом в положении пациентов сидя под 
эндотрахеальным наркозом. 

Результаты

Клиническая манифестация лицевой боли у всех пациентов 
в представленном исследовании полностью соответствова-
ла критериям типичной ТН. Все пациенты подразделены 
соответственно гистологическим типам новообразований: 
•	 менингиомы пирамиды височной кости (n = 29);
•	 эпидермоиды мостомозжечкового угла (n = 11);
•	 вестибулярные невриномы (n = 10);
•	 гемангиома пирамиды височной кости (n = 1);
•	 кавернома КТН (n = 1).

Клинические особенности неврологических проявлений 
и течения заболевания представлены в табл. 1.

Ведущей жалобой пациентов и причиной обращения к врачу 
во всех случаях была лицевая боль пароксизмального харак-
тера. У большинства пациентов ТН манифестировала резкой 
пароксизмальной болью, и лишь в 3 наблюдениях заболева-
ние началось с болезненных ощущений неопределенного 
характера, которые в течение нескольких месяцев транс-
формировались в типичный невралгический синдром. Для 
снижения интенсивности болевого синдрома все пациенты 
принимали препараты карбамазепина, дозировка которо-
го постепенно увеличивалась вплоть до развития побочных 
эффектов. Эффективность лечения противосудорожными 
препаратами была вариабельной, и у части пациентов высо-
кие дозы препарата не проводили к заметному ослаблению 
интенсивности и частоты болевых приступов. 

Пациенты в течение длительного времени получали кон-
сервативную терапию без необходимых диагностических 
исследований. В 7 случаях проведены хирургические ма-
нипуляции на периферических ветвях и КТН для лечения 
болевого синдрома, однако их эффективность была низ-

ММУ наблюдалась в 12% наблюдений, а атипичная лице-
вая боль — в 2%, причем также отмечалось отсутствие не-
вралгической боли при расположении новообразований в 
области тригеминального ганглия и периферических вет-
вей в средней черепной ямке [9]. 

В группе из 473 пациентов с ТН A. Gonzalez Revilla [10] вы-
явил ипсилатеральные болевому синдрому опухоли ММУ в 
24 наблюдениях: в 11 случаях — невриномы, в 9 — эпидер-
моиды, в 4 — менингиомы. Аналогичные данные представ-
лены в более поздних исследованиях. Так, среди 1257 боль-
ных с ТН частота опухолей ММУ составила 9,5%, а в других 
сериях из 211, 1930 и 2070 случаев — 2,1%, 1,4% и 1,7% со-
ответственно, причем чаще обнаруживались менингиомы, 
акустические невриномы и эпидермоиды [11–14]. 

ТН возникает вследствие непосредственного воздействия 
новообразований ММУ на корешок тройничного нерва, 
что подтверждается высокой эффективностью хирургиче-
ского удаления опухолей в лечении пароксизмальной ли-
цевой боли. Анализ топографических взаимоотношений 
у пациентов, страдающих ТН в сочетании с опухолями 
ММУ, показал, что сосудистая компрессия корешка трой-
ничного нерва также может быть ведущим фактором разви-
тия невралгического синдрома. Barker F.G. 2nd и соавт. [11] 
подчеркивают, что ТН у пациентов с опухолями ММУ име-
ет васкулярную причину и возникает исключительно при 
компрессии нервных волокон прилежащим сосудом. 

Целью работы было исследование анатомических взаимо-
отношений КТН с прилежащими структурами у пациентов 
с ТН и опухолями ММУ, а также результатов хирургическо-
го лечения пароксизмальной лицевой боли.

Материалы и методы

Клинический синдром типичной ТН соответствовал следу-
ющим основным признакам:
•	 пароксизмальный характер лицевой боли с распростра-

нением в зонах иннервации одной или нескольких вет-
вей тройничного нерва;

•	 боль носит стреляющий, режущий характер, по типу 
удара электрическим током;

•	 длительность пароксизма от нескольких секунд до 2– 
3 мин;

•	 наличие триггерных зон, раздражение которых приво-
дит к возникновению пароксизмальной боли;

•	 наличие абсолютного и относительного рефрактерного 
периода, в течение которого раздражение триггерных 
зон не сопровождается невралгическим приступом;

•	 отсутствие болезненных ощущений в межприступном 
периоде;

•	 положительный эффект применения противосудорож-
ных средств (карбамазепин и его аналоги), значительно 
ослабляющих интенсивность и частоту болевых парок-
сизмов.

Критериями включения пациентов в настоящее ретроспек-
тивное исследование являлись наличие клинической кар-
тины типичной ТН и ипсилатеральной опухоли ММУ. 

Критерии невключения:
•	 типичная ТН, сочетающаяся с контралатеральными 

опухолями ММУ или интракраниальными новообразо-
ваниями иной локализации;

•	 больные с нейропатической лицевой болью;
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нерва и снижение слуха — в 1; парез лицевого нерва и сни-
жение слуха — в 1.

Все невриномы исходили из вестибулярного нерва, а их 
максимальные размеры составили 20–50 мм. Поражение 
II–III ветвей наблюдалось в 6 случаях, изолированное по-
ражение III ветви — в 4. У всех пациентов этой группы от-
мечалось одностороннее снижение слуха, причем у 4 — глу-
хота, у 2 — атаксия, у 1 — нейропатия лицевого нерва.

Максимальные размеры эпидермоидов варьировали от 
20 до 60 мм, в 3 наблюдениях опухолевые массы распро-
странялись в контралатеральный ММУ, а у 2 заполняли па-
раселлярные цистерны. Поражение всех трех ветвей трой-
ничного нерва выявлено в 1 случае, II–III ветвей — в 6, I– 
II ветвей — в 1, изолированное поражение II ветви — в 1 и 
III ветви — в 2.

У одной больной гемангиома, максимальный размер кото-
рой составил 11 мм, локализовалась на твердой мозговой 
оболочке выше и кпереди от внутреннего слухового про-
хода, а у другого пациента кавернома размером 5 мм ле-
жала внутри КТН. У обоих пациентов были поражены II и 
III ветви тройничного нерва.

Варианты анатомических взаимоотношений КТН с раз-
личными по гистологическому строению видами опухолей 
ММУ и прилежащими васкулярными структурами отраже-
ны в табл. 2. Выявленные во время хирургической экспло-
рации анатомические взаимоотношения КТН с опухолями 
ММУ и прилежащими васкулярными структурами подраз-
делены на 6 типов (рисунок):
•	 тип I — опухоль полностью окружает КТН;
•	 тип II — опухоль смещает КТН;
•	 тип III — опухоль располагается внутри КТН;
•	 тип IV — опухоль и прилежащий к ней сосуд смещают 

КТН;
•	 тип V — опухоль смещает КТН по направлению к сосуду;
•	 тип VI — опухоль не соприкасается с КТН, который 

сдавлен сосудом.

В представленной серии пациентов компрессионное воз-
действие на КТН I типа выявлено у 4 пациентов, II — у 31, 
III — у 1, IV — у 4, V — у 10, VI — у 2. Оперативное вмеша-
тельство ограничивалось удалением опухолей у пациентов 
с взаимоотношениями I, II и III типов, а при взаимоотно-
шениях IV, V и VI типов дополнительно проводилась сосу-
дистая декомпрессия.

Дислокация и деформация КТН опухолями ММУ обнару-
жены у 50 больных, а в 2 наблюдениях прямого контакта 

кой или кратковременной. В 3 наблюдениях ранее на МРТ 
были диагностированы опухоли мостомозжечкового угла и 
проведено радиохирургическое лечение, которое не при-
вело к ослаблению болевого синдрома и уменьшению раз-
меров опухоли.

У 7 пациентов, подвергшихся манипуляциям на перифери-
ческих ветвях и КТН, при поступлении выявлялась различ-
ной степени выраженности гипестезия в соответствующих 
зонах лица вследствие неполной реиннервации. Ни в одном 
из наблюдений не выявлено слабости жевательных мышц, 
а также снижения (выпадения) роговичного рефлекса. 

Нарушения чувствительности на коже лица и слизистых 
оболочках на стороне пароксизмальной боли заключались 
в легкой гипестезии. В указанных случаях сенсорные на-
рушения выявлялись только во время детального невро-
логического обследования и не осознавались самими па-
циентами.

Нарушения слуха на стороне ТН и опухоли ММУ приоб-
рели ведущее значение среди всех «нетригеминальных» 
симптомов. Нарушения слуха проявлялись его снижением 
и, значительно чаще, глухотой. Выраженные нарушения 
слуха с преобладанием глухоты выявлены у всех пациентов 
с вестибулярными невриномами, в 24% случаев менингиом 
пирамиды височной кости и только в 1 наблюдении эпи-
дермоида. В группе с невриномами заболевание обычно 
манифестировало нарушением слуха и спустя 1–2 года на 
фоне прогрессирующего снижения слуха до глухоты при-
соединялись пароксизмальные лицевые боли. Сходное те-
чение клинических симптомов отмечено у пациентов с ме-
нингиомами, хотя у 3 пациентов дебют ТН предшествовал 
постепенному снижению функции слуха.

Атактические расстройства выявлялись значительно реже 
и отмечены преимущественно у пациентов с менингиома-
ми. Нарушение функции лицевого нерва, а также симпто-
мы поражения каудальной группы краниальных нервов и 
ствола головного мозга обнаружены в единичных случаях.

Зона роста всех менингиом, максимальный размер кото-
рых колебался от 19 до 65 мм, располагалась на твердой 
мозговой оболочке верхушки пирамиды височной кости 
кпереди от внутреннего слухового прохода. Поражение 
всех трех ветвей тройничного нерва отмечено в 5 случа-
ях, I–II ветвей — в 3, II–III ветвей — в 8, изолированное 
поражение II ветви — в 10 и изолированное поражение III 
ветви — в 3 наблюдениях. В клинической картине паци-
ентов с менингиомами также отмечены снижение слуха, 
атаксия и/или нистагм — в 9 случаях; парез отводящего 

Таблица 1. Неврологические нарушения у пациентов с ТН при опухолях ММУ

Table 1. Neurological disorders in patients with TN and CPA tumors

Клинические проявления
Clinical symptoms

Менингиома 
Meningioma

Эпидермоид 
Epidemoid

Невринома
Schwannoma

Кавернома
Cavernoma

Гемангиома 
Haemangioma

n 29 11 10 1 1
Нарушение слуха
Hearing impairment

11 1 10 – –

Атаксия
Ataxia

6 1 2 – –

Сенсорные нарушения
Sensory impairment

13 5 5 1 –
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КТН зависело от расположения зоны роста опухоли. При 
локализации зоны роста в области верхушки пирамиды ви-
сочной кости и петрокливальной зоне КТН располагался 
на задненижней поверхности опухолевого узла. В случа-
ях менингиом, исходящих из твердой мозговой оболочки 
пирамиды височной кости вблизи внутреннего слухового 
прохода, а также при невриномах преддверно-улиткового 
нерва нервные волокна КТН были смещены вперед и ме-
диально, располагаясь на передне-верхней поверхности 
опухоли. Деформация ствола головного мозга на уров-
не вхождения в него сенсорной порции КТН выявлена 
у 49 пациентов, лишь при интраневральной каверноме 
(1 случай), гемангиоме пирамиды височной кости (1 слу-
чай) и вестибулярной невриноме (1 случай) не отмечено 
контакта опухолей с поверхностью варолиева моста. Наи-
большая дислокация волокон КТН отмечена на всем про-
тяжении парастволового отрезка, а периферические отде-
лы КТН вблизи верхушки пирамиды височной кости были 
деформированы в значительно меньшей степени. 

На начальных этапах хирургических вмешательств в боль-
шинстве наблюдений нейроваскулярный конфликт не ви-
зуализировался вследствие тесного прилежания КТН к де-
формированному стволу головного мозга и невозможности 
визуализации прилежащих сосудов. 

Нейроваскулярный конфликт, вызванный артериальны-
ми и венозными сосудами, обнаружен в 16 наблюдениях 
(табл. 2). 

Устранение сосудистого сдавления проводилось различны-
ми способами, и выбор техники васкулярной декомпрессии 
зависел от степени растяжения и деформации КТН. При 
незначительной элонгации волокон КТН применялась 
методика интерпозиции, заключающаяся в установке им-
плантата между стволом головного мозга, нервным кореш-
ком и сосудом. Также проводилась транспозиция сдавлива-
ющего сосуда, который после арахноидальной диссекции 
фиксировался к твердой мозговой оболочке, намету моз-
жечка и стволу головного мозга без контакта имплантатов 
с тригеминальной входной зоной. В случаях значительного 
растяжения КТН, расположенного между опухолью и арте-
риальным сосудом, васкулярная компрессия в этих наблю-
дениях устранялась путем мобилизации нервного корешка, 
который после пересечения арахноидальных сращений со 
стволом головного мозга свободно смещался, провисал и 
не контактировал с артерией. Данная методика транспози-
ции КТН не требовала установки имплантов для фиксации 
новых топографических взаимоотношений нервных и со-
судистых структур. 

Послеоперационная МРТ подтвердила тотальное удале-
ние 51 опухолей ММУ в представленной серии, и только в 
1 наблюдении обнаружены незначительные остатки эпидер-
моида в контралатеральной церебеллопонтинной цистер-
не. Летальных исходов после проведенных хирургических 
вмешательств не было, а возникшие нейропатии крани-
альных нервов в зоне хирургических манипуляций носили 
транзиторный характер и регрессировали спустя 2–3 мес. 
В 15 наблюдениях отмечено возникновение или нарас-
тание гипестезии в зоне иннервации тройничного нерва, 
которая восстанавливалась в течение нескольких недель и 
не сопровождалась рецидивом ТН. У 6 пациентов, которые 
ранее не подвергались хирургическим манипуляциям на 
КТН и его периферических ветвях, улучшилась чувстви-
тельность на лице. 

нервных волокон корешка с новообразованием не выявле-
но. Из 11 пациентов с эпидермоидами у 7 КТН был растянут 
на поверхности опухолевого узла, у 4 деформированный 
и смещенный КТН располагался в толще новообразова-
ния. У больных с менингиомами направление смещения 

I

II

III

IV

V

VI

Типы анатомических взаимоотношений опухолей ММУ с КТН и со-
судистыми структурами

Types of anatomical relationships between CPA tumors and TNR and 
vascular structures
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нарушения функций тройничного нерва у 50 оперирован-
ных пациентов с крупными вестибулярными невриномами 
и обнаружили в 88% случаев снижение чувствительности на 
лице, в 24% — парестезии, а в 20% болевой синдром, вклю-
чающий ТН и нейропатическую лицевую боль. S. Iсhimura 
и соавт. [21] при петрокливальных менингиомах показали, 
что наиболее часто гипестезия или ТН сопровождают опу-
холи, исходящие из верхушки пирамиды височной кости. 
В настоящее время механизмы развития ТН при опухолях 
ММУ остаются неопределенными, хотя еще W. Dandy [2] 
отметил относительно частое возникновение ТН при не-
больших новообразованиях, соприкасающихся с нервным 
корешком, и редкое появление пароксизмальной лицевой 
боли при больших опухолях, вызывающих выраженную де-
формацию нервных волокон. Деформация и компрессия 
КТН медленно растущим новообразованием приводит к воз-
никновению ТН, и в представленной нами серии пациентов 
причиной пароксизмальной лицевой боли в большинстве 
случаев служило непосредственное воздействие опухолью. 

Компрессия КТН артериями при опухолях ММУ выявле-
на у пациентов с ТН во время хирургических вмешательств 
[4–6, 11–14, 22–25]. Barker F.G. 2nd и соавт. [11] среди 
26 больных с ТН и опухолями ММУ в 21 случае обнару-
жили дополнительную компрессию нервного корешка 
артериями и венами. M.X. Liu и соавт. [14] у 17 из 27 па-
циентов описали нейроваскулярный конфликт, вызванный 
преимущественно верхней мозжечковой артерий. P. Liu и 
соавт. [13] в 15 из 35 наблюдений ТН с опухолями ММУ 
выявили наиболее часто вызванную верхней мозжечковой 
артерией сосудистую компрессию КТН. Y. Wei и соавт. [25] 
также представили 39 пациентов с ТН и опухолями ММУ, 
причем у 23 больных во время хирургического вмешатель-
ства было обнаружено сдавление нервных волокон КТН не 
только опухолью, но и сосудами. При эпидермоидах ММУ, 
которые сравнительно часто проявляются ТН, также на-
блюдается компрессия КТН сосудами, которая была под-
тверждена H. Kobata и соавт. [6] в трети наблюдений. 

Полный регресс ТН в ближайшем послеоперационном 
периоде отмечен у 51 пациента, а в 1 наблюдении эпидер-
моидной опухоли для устранения сохраняющихся в те-
чение недели интенсивных пароксизмов боли проведена 
чрескожная радиочастотная тригеминальная ризотомия. 
В течение последующего наблюдения в течение 2–10 лет 
повторного роста опухолей ММУ и рецидивов ТН не вы-
явлено.

Обсуждение

У пациентов, которым проводились эксплорации КТН 
для лечения ТН, новообразования ММУ наблюдаются в 
0,9–9,9% случаев, а частота ТН при разных по морфологи-
ческому строению ипсилатеральных опухолях значительно 
варьирует [2, 4, 6, 9–13, 15, 16]. По данным W.E. Dandy [2], 
среди 186 опухолей ММУ ТН наблюдалась в 16,7% случаев, 
сопровождая вестибулярные невриномы у 10% пациентов, 
менингиомы — у 38,5% и эпидермоиды — у 76,9%. A. Puca 
и соавт. [9] выявили ТН в 9 из 73 наблюдений с новообразо-
ваниями ММУ, причем ТН обнаружена при вестибулярных 
невриномах больших размеров в 3,3% случаев. При эпидер-
моидах ММУ ТН является одним из ведущих симптомов 
и обнаруживается у 29,7% пациентов, по частоте уступая 
только нарушениям слуха (37,6% наблюдений) [6, 17–20].

Barker F.G. 2nd и соавт. [11] собрали в опубликованных ранее 
сериях клинических наблюдений 232 случая ТН с опухоля-
ми ММУ и обнаружили менингиомы, невриномы и эпидер-
моиды у 40%, 22% и 38% больных соответственно. H. Kobata 
и соавт. [6] в группе из 515 больных с ТН в 51 случае (9,9%) 
выявили опухоли ММУ, причем менингиомы обнаружены 
в 16 наблюдениях, невриномы — в 7 и эпидермоиды — в 28. 

В большинстве случаев менингиомы пирамиды височной 
кости и вестибулярные невриномы проявляются сенсорны-
ми нарушениями, которые могут сопровождаться нейропа-
тической лицевой болью. B.A. Neff и соавт. [7] исследовали 

Таблица 2. Взаимоотношения опухолей ММУ с КТН и сосудистыми структурами 

Table 2. Relationships between CPA tumors and TNR and vascular structures

Анатомический тип
Anatomical type

Менингиома 
Meningioma

Эпидермоид 
Epidemoid

Невринома 
Schwannoma

Кавернома 
Cavernoma

Гемангиома 
Haemangioma

n 29 11 10 1 1
I 4
II 21 6 4
III 1
IV 3 1
V 5 5
VI 1 1
Сосудистая компрессия
Vascular compression

верхняя мозжечковая артерия
superior cerebellar artery

7 6

верхняя мозжечковая артерия + 
передняя нижняя мозжечковая артерия
superior cerebellar artery + 
anterior inferior cerebellar artery

1

понтотригеминальная вена
pontotrigeminal vein

1
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циентов без послеоперационных расстройств чувствитель-
ности или с восстановлением имеющихся ранее сенсорных 
нарушений указывает на ведущее значение опухолевой 
и сосудистой декомпрессии КТН. 

Заключение

Опухоли ММУ, наиболее часто представленные менин-
гиомами верхушки пирамиды височной кости, эпидермо-
идами и вестибулярными невриномами, сдавливающие 
и деформирующие входную зону КТН и ствол головного 
мозга, могут проявляться типичной ТН и сопровождаться 
симптомами поражения ствола головного мозга и других 
краниальных нервов. 

Основной целью хирургического лечения ТН, сопровожда-
ющей опухоли ММУ, является удаление новообразований 
c устранением компрессии тригеминальной входной зоны. 
При опухолях ММУ, вызывающих компрессию ствола го-
ловного мозга, микрохирургическое удаление опухоли с 
декомпрессией КТН должно рассматриваться в качестве 
наиболее эффективного способа лечения. При небольших 
новообразованиях без значимой компрессии ствола голов-
ного мозга и краниальных нервов, а также при наличии 
соматических противопоказаний к хирургическому вме-
шательству и нежелании пациентов подвергаться рискам, 
сопряженным с оперативным лечением, ТН с различной 
эффективностью может быть устранена деструктивными 
процедурами на тройничном нерве, включая стереотакси-
ческую радиохирургию [28]. 

Обнаруженная компрессия тригеминальной входной зоны 
артериями или венами должна быть устранена посредством 
установки имплантата между КТН и сосудом, транспози-
ции сосудов или перемещения нервного корешка. Иден-
тификация анатомического варианта взаимоотношений 
опухоли с КТН и сосудами необходима для выбора опти-
мальной тактики хирургического вмешательства. Устране-
ние сдавления КТН, обусловленного как опухолями, так и 
сосудами, приведет к улучшению ближайших и долгосроч-
ных результатов лечения ТН. 

В случаях небольших опухолей ММУ, не соприкасающих-
ся с тригеминальной входной зоной, ведущее значение 
в патогенезе ТН принадлежит сосудистой компрессии. 
M. Samii и соавт. [24] представили 9 пациентов с ТН и ве-
стибулярными невриномами, у которых была обнаружена 
сосудистая компрессия входной зоны КТН. При неболь-
ших тригеминальных невриномах с клинической картиной 
ТН J.P. Miller и соавт. [23] продемонстрировали высокую 
эффективность васкулярной декомпрессии, причем опухо-
ли не удалялись. 

Анализ анатомических взаимоотношений КТН прилежа-
щими опухолями и сосудами в нашей серии пациентов по-
казал, что ТН может быть обусловлена демиелинизацией 
тригеминальной входной зоны, возникающей при прямой 
компрессии КТН не только небольшими, но и значитель-
ными по размеру объемными образованиями, а также при 
одновременном дополнительном воздействии сосуда с 
формированием перекрестного нейроваскулярного кон-
фликта. Во всех случаях наиболее выраженная компрессия 
КТН, вызванная изолированным или сочетанным воздей-
ствием опухолей и сосудов, отмечалась в парастволовом 
отрезке КТН. У большинства пациентов опухоли ММУ, 
сочетающиеся с ТН, также деформировали ствол головно-
го мозга, что указывает на компрессию внутристволового 
тригеминального тракта. 

Регресс клинической картины ТН, сопровождающей опу-
холи ММУ, может происходить не только вследствие де-
компрессии КТН, но и в результате хирургического воздей-
ствия на нервные волокна. Незначительное повреждение 
волокон и сосудов КТН при удалении опухоли приводит к 
денервации определенных областей лица, проявляющейся 
сенсорными расстройствами различной степени выражен-
ности. В этих случаях денервация, сопровождающаяся бы-
стрым послеоперационным регрессом пароксизмальной 
боли, выступает в роли тригеминальной ризотомии, кли-
ническая эффективность которой не связана с этиологиче-
скими факторами ТН, а длительность ремиссии зависит от 
степени и распространенности чувствительных нарушений 
[3]. Значительный регресс и полное исчезновение ТН у па-
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