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Мета: проаналізувати результати хірургічного лікування класичних та 
симптоматичних невралгій трійчастого нерва — невралгій трійчастого 
нерва компресійного генезу, визначити вплив на них ятрогеній; поліпшити 
результати лікування цього контингенту хворих.

Матеріали і методи. Проведено ретроспективний аналіз результатів 
хірургічного лікування 43 хворих із невралгіями трійчастого нерва 
компресійного генезу. Жінок було 29 (68%), чоловіків – 14 (32%). Вік 
хворих – від 37 до 79 років (середній вік – (51,9±1,6) року). Тривалість 
захворювання – від 2 до 9 років (у середньому – (4,3±0,5) року). Класичну 
невралгію трійчастого нерва встановлено у 35 (81%) пацієнтів, у решти 
– симптоматичну. Хворих розподілили на групи залежно від послідовності 
застосування лікувальних методик: до 1-ї групу увійшли 15 хворих (3 із 
симптоматичними і 12 із класичними невралгіями трійчастого нерва), яким 
декомпресію трійчастого нерва проведено первинно, до 2-ї групи — 28 
хворих (5 із симптоматичними та 23 із класичними невралгіями трійчастого 
нерва), прооперованих після застосування деструктивних методик.

Результати. Результати лікування в 2-й групі були статистично значущо 
гіршими. Середній показник шкали інтенсивності болю (Barrow Neurological 
Institute Pain Score (BNI PS)) у першу добу після операції в 1-й групі 
становив 1,2 бала, у 2-й групі – 2,2 бала (р=0,01; 95% довірчий інтервал 
(ДІ) 0,25–1,78), через 1 рік – відповідно 1,13 та 2,43 бала (p=0,0006; 95% 
ДІ 0,59–2,00). Друга група мала суттєво гірший середній бал за шкалою 
оцінки дизестезій та гіпестезій (Barrow Neurological Institute Numbness 
Score (BNI NS)) через 1 рік – 2,43 проти 1,27 для 1-ї групи (p<0,0001; 
95% ДІ 0,67–1,65). Клінічно значущу нейропатію через рік після операції 
відзначено в усіх пацієнтів 2-ї групи та лише у 27% – 1-ї групи (відносний 
ризик – 3,75, p=0,002; 95% ДІ 1,62–8,68).

Висновки. За нашими даними, використання деструктивних методик 
на перших етапах лікування невралгій трійчастого нерва компресійного 
генезу є патогенетично необґрунтованим, призводить до гірших 
результатів лікування у віддалений період і суттєво знижує потенційну 
ефективність реконструктивної методики мікросудинної декомпресії 
трійчастого нерва.

Ключові слова: невралгія трійчастого нерва; прозопалгія; тригемінальна 
невралгія; мікросудинна декомпресія
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Objective. To study the results of surgical treatment of classical and 
symptomatic trigeminal prosopalgias of compressive origin; to define the 
influence of iatrogenias and thus to improve the treatment provided for this 
cohort of patients.

Materials and methods. Retrospective case series assay of 43 patients with 
trigeminal neuralgia of compressive origin was performed. The groups were 
formed regarding the sequence of treatment procedures. Group 1 included 
15 patients with TN (3 patients with symptomatic TN and 12 persons with 
classic TN) who had undergone trigeminal nerve decompression as a primary 
measure. Group 2 consisted of 28 patients with TN (5 symptomatic and 23 
classic) operated after destructive procedures performed previously.

Results. Treatment outcomes were significantly worse in the 2nd group 
where destructive procedures were primary treatment options. Mean BNI PS 
on the 1st postoperative day were 1.2 vs 2.2 for groups 1 and 2, respectively 
(Р=0.01; 95% CI 0.25–1.78). At one-year of follow-up period the parameters 
were 1.13 vs 2.43 (P=0.0006; 95% CI 0.59–2). Average BNI NS score after 
one year was significantly worse in group 2 — 2.43 vs 1.27 in group 1 (P < 
0.0001; 95% CI 0.67–1.65). 100% of group 2 and only 27% of group 1 had 
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Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.

clinically significant neuropathy at one-year follow-up period after surgery 
with RR=3.75 (P=0.002; 95% CI 1.62–8.68).

Conclusions. We suggest that destructive procedures as a primary measure 
for treatment of trigeminal neuralgias of compressive origin lead to worse 
long-term outcomes and reduce effectiveness of reconstructive technique of 
microsurgical decompression option.

Key words: tr igeminal neuralgia; prosopalgia; microvascular 
decompression
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Цель: проанализировать результаты хирургического лечения классических 
и симптоматических невралгий тройничного нерва – невралгий 
тройничного нерва компрессионного генеза, определить влияние на них 
ятрогений; улучшить результаты лечения этого контингента больных.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ результатов 
хирургического лечения 43 больных с невралгиями тройничного нерва 
компрессионного генеза. Женщин было 29 (68%), мужчин – 14 (32%). 
Возраст больных – от 37 до 79 лет (средний возраст – (51,9±1,6) года). 
Длительность заболевания – от 2 до 9 лет (в среднем – (4,3±0,5) года). 
Классическая невралгия тройничного нерва установлена у 35 (81%) 
пациентов, у остальных – симптоматическая. Больных распределили 
на группы в зависимости от последовательности применения лечебных 
методик: 1-ю группу составили 15 больных (3 с симптоматическими и 12 с 
классическими невралгиями тройничного нерва), которым декомпрессия 
тройничного нерва проведена первично. 2-ю группу — 28 пациентов (5 
с симптоматическими и 23 с классическими невралгиями тройничного 
нерва), прооперированных после применения деструктивных методик.

Результаты. Результаты лечения были статистически значимо хуже 
во 2-й группе. Средний показатель шкалы интенсивности боли (Barrow 
Neurological Institute Pain Score (BNI PS)) в первые сутки после операции 
в 1-й группе составил 1,2 балла, во 2-й – 2,2 балла (р=0,01; 95% 
доверительный интервал (ДИ) 0,25–1,78), через 1 год – соответственно 
1,13 и 2,43 балла (p=0,0006; 95% ДИ 0,59–2). Вторая группа имела 
существенно более худший средний балл по шкале оценки дизестезий и 
гипестезий (Barrow Neurological Institute Numbness Score (BNI NS)) через 
1 год – 2,43 против 1,27 для 1-й группы (p<0,0001; 95% ДИ 0,67–1,65). 
Клинически значимая нейропатия спустя год после операции отмечена 
у всех пациентов 2-й группы и лишь у 27% – 1-й группы (относительный 
риск – 3,75, p=0,002; 95% ДИ 1,62–8,68).

Выводы. По нашим данным, использование деструктивных методик на 
первых этапах лечения невралгий тройничного нерва компрессионного 
генеза является патогенетически необоснованным, приводит к 
худшим результатам в отдаленный период, а также существенно 
снижает потенциальную эффективность реконструктивной методики 
микрососудистой декомпрессии тройничного нерва.

Ключевые слова: невралгия тройничного нерва; прозопалгия; 
тригеминальная невралгия; микрососудистая декомпрессия
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Вступ
Невралгія трійчастого нерва (НТН) – це захво-

рювання, яке характеризується нападами прострілів 
інтенсивного, нестерпного унілатерального болю в 
ділянках іннервації трійчастого нерва. А за наяв-
ності нейропатичного компонента біль може бути 
постійним і зазвичай нестерпним. За різними даними, 
поширеність НТН становить 4–20 випадків на 100 
тис. населення [1–4]. Більшість осіб з цим захворю-

ванням працездатного віку, що зумовлює соціальну 
значущість проблеми НТН. Окрім якості життя, у 
хворого на невралгію погіршується повсякденна 
активність не лише через напади та необхідність 
уникати тригерних чинників, а і через психоемоційні 
зміни особистості, характерні для осіб з хронічним 
болем (астенізація, гіпоманія, невротизація, гіпобулія, 
ажитація, іпохондрія та інші депресивні вияви) [4–6]. 
Також мають місце побічні ефекти медикаментозної 
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терапії: типовий для антиконвульсантів седативний 
вплив та координаторні порушення, загальносоматич-
ні вияви їх токсичності, зокрема порушення функції 
печінки, іноді – пригнічення лейкоцитарного паростка 
з розвитком лейкопенії. Окремої уваги заслуговує 
факт щонайменше декількох десятків випадків суїци-
дальних спроб, спричинених тригемінальним болем, 
не всі з них задокументовано. Авторам достеменно 
відомо про 4 випадки здійснених самогубств саме 
через тригемінальний біль. Усе викладене зумовлює 
актуальність проблеми НТН та пошуку стратегій ефек-
тивного лікування цієї категорії пацієнтів.

Важливе значення має проблема ятрогеній, спри-
чинених як об’єктивними, так і суб’єктивними чин-
никами, кожен з яких може бути таким, що підлягає 
корекції, або незалежним від лікаря. З урахуванням 
власного досвіду, даних літератури та змін класифі-
кацій ятрогеній вважаємо за потрібне уточнити тер-
мінологію та визначення нозологічних форм, а також 
виявити потенційні найскладніші теми при висвітленні 
зазначеної проблеми. На нашу думку, лише глибоке 
розуміння та володіння суттю проблеми може бути 
запорукою успіху і зменшення частоти ятрогеній. До 
останніх, окрім суто технічних та тактичних помилок, 
які можна усунути шляхом професійного вдоскона-
лення і медичної самоосвіти, належать деонтологічні 
ятрогенії, наприклад, випадки, коли хворі роками 
чують від різних лікарів діагноз-вирок у найжорс-
токіших формулюваннях: «Це ваш хрест до кінця 
життя!», «Нічим не позбавитеся від болю!», «Терпіть» 
(наведено зі слів пацієнтів). Іншим варіантом ятрогенії 
є дезінформація щодо сучасних підходів до лікування 
на користь лише доступних лікарю методик, легких 
у виконанні, малоінвазивних, з тимчасовим ефектом 
знеболювання, але деструктивних за характером з ри-
зиком побічних ефектів у вигляді гіпестезії, парестезії, 
нейротрофічних порушень та одного з найтяжчих 
ускладнень – anesthesia dolorosa, які не відповіда-
ють прийнятому протоколу надання нейрохірургічної 
допомоги. Існує також ризик гіпердіагностики за 
наявності больового синдрому в ділянці трійчастого 
нерва, але не невралгії (тригемінальні автономні це-
фалгії тощо). Це призводить до проведення невірного 
лікування і непотрібних інвазивних втручань.

Найпоширенішою та визнаною причиною НТН є 
компресія через наявність нейро-васкулярного кон-
флікту, що відображено у визначенні нозологічної 
форми [1,3,4,7,8]. Згідно з Міжнародною класифі-
кацією головного болю другого видання (МКГБ-II) 
тригемінальну невралгію поділяють на класичну та 
симптоматичну. Класична тригемінальна невралгія 
— це порушення, яке вражає одну сторону та харак-
теризується короткочасним болем на кшталт розрядів 
струму із раптовими початком та закінченням нападу. 
Біль обмежений ділянкою іннервації однієї або декіль-
кох гілок трійчастого нерва і зазвичай провокується 
такими стимулами, як гоління, вмивання, куріння, 
розмова, чистка зубів, жування (тригерні фактори), 
проте часто може виникати мимовільно. Невеликі 
ділянки шкіри носогубної складки та/або підборіддя 
можуть бути особливо чутливими щодо провокування 
нападу болю (тригерні зони). Напад зазвичай минає 
через деякий час. Діагностичні критерії досить чіткі 
та визначені:

A. Пароксизмальні напади болю тривалістю від 
часток секунди до 2 хв, які вражають одну або декіль-
ка гілок трійчастого нерва та відповідають критеріям 
В та С одночасно.

B .  Б і ль  має  хоча  б  одну з  нас т упних 
характеристик:

1) інтенсивний, гострий, поверхневий чи як «удар 
ножем»;

2) розпочинається внаслідок дії тригерних чин-
ників чи стимуляції тригерних зон.

C. Напади с тереотипні для конкретного 
пацієнта.

D. Немає клінічно вираженого неврологічного 
дефіциту з боку трійчастого нерва.

E. Немає жодного іншого захворювання, яке кра-
ще описує наявні симптоми.

Біль ніколи не поширюється на інший бік, але в 
окремих випадках (менше ніж 1%) може виникати 
білатерально. Тоді необхідно заперечити системні де-
мієлінізувальні захворювання. Між нападами зазвичай 
немає жодних симптомів, хоча іноді, у разі тривалого 
захворювання, можливе збереження тупого фоново-
го болю. Напад змінюється рефрактерним періодом, 
під час якого спричинити біль не вдається. В деяких 
випадках напад можуть спричинити інші сенсорні под-
разники поза тригемінальною ділянкою. Часто можна 
спостерігати спазм м’язів обличчя на стороні болю 
під час нападу (tic douloureux). Як зазначено ще в 
першому виданні МКГБ (2005), на підставі результатів 
досліджень ділянки задньої черепної ямки, зокрема 
за допомогою магнітно-резонансної томографії (МРТ) 
виявлено, що у багатьох, а, можливо, у більшості па-
цієнтів з цією патологією має місце компресія корінця 
трійчастого нерва звитою або аберантною судиною 
[2,9–11].

Класична НТН зазвичай піддається фармакоте-
рапії, принаймні на початкових етапах.

Симптоматична НТН за визначенням не відріз-
няється від класичної форми за всіма ознаками, окрім 
причини виникнення – чітко верифікований морфо-
логічний субстрат, відмінний від судинної компресії. 
Також можлива наявність сенсорного порушення по 
відповідній гілці нерва. Симптоматична НТН не має 
рефрактерного періоду після нападу на відміну від 
класичного варіанта.

Третя редакція МКГБ (2013) розроблена із ураху-
ванням нових даних і відбиває сучасний стан розумін-
ня проблеми. Офіційне затвердження МКГБ-III відбу-
лося на етапі підготовки статті до друку. Змінилася 
класифікація некласичних варіантів, висвітлення якої 
потребує окремої статті. Розглянемо лише те, що сто-
сується НТН у цілому та її варіантів зокрема.

Чітко визначено поняття «невралгія» – будь-який, 
не обов’язково пароксизмальний, біль у ділянці іннер-
вації нерва або нервів. Нейропатія – це порушення 
функції або патологічна зміна в нерві або нервах 
(термін не перекриває такі поняття, як нейропраксія, 
нейротмезіс, перетин нерва, пошкодження нерва 
короткочасним впливом сили, таким як удар, розтяг-
нення або епілептичний розряд (у таких випадках 
для характеристики супутнього болю використовують 
термін «нейрогенний») [10].

НТН може як мати очевидну причину, так і розви-
ватись без такої. Наявність або відсутність персис-
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туючого помірного фонового болю більше не є виз-
начальним діагностичним критерієм. Класична НТН 
може бути як суто пароксизмальною, так і з супутнім 
постійним помірним лицевим болем. Класична НТН 
розвивається без видимої причини, окрім судинної 
компресії. Важливим є те, що наявність гіпестезії та/
або гіпоалгезії у відповідній ділянці (до використання 
деструктивних методів лікування) завжди є маркером 
аксонального пошкодження і класифікує випадок як 
нейропатію, котра обов’язково потребує поглибле-
ного обстеження для заперечення симптоматичного 
генезу болю. Гіпералгезія не є маркером нейропатії. 
Як вже зазначалось, використання терміна «класич-
на» замість «первинна» зумовлене тим, що згідно із 
сучасними даними доказової медицини, класичну НТН 
спричиняє судинно-нервовий конфлікт (найчастіше 
– за рахунок верхньої мозочкової артерії). Для запе-
речення другорядних причин обов’язково проводять 
МРТ головного мозку, яка в більшості випадків також 
верифікує судинну компресію трійчастого нерва 
[1,7,8,10,12,13].

Зазначимо відсутність термінів «атипова неврал-
гія», «атиповий лицевий біль», «первинна» і «вторин-
на» невралгії, «невралгії 1 та 2 типу» (не лише для 
тригемінального болю, а і для всіх краніальних не-
вралгій) в перших двох редакціях МКГБ. Використання 
їх призводить до непорозуміння через відсутність 
тотожності та чіткого визначення сутності описувано-
го феномену. В світлі сучасного розуміння зазначені 
терміни слід вважати анахронізмами та намагатись 
уникати принаймні при академічному спілкуванні, а 
в перспективі – і зовсім. Хоча автори самі досі інколи 
їх використовують як жаргонізми для узагальнення 
некласичних НТН, проте лише коли контекст не 
потребує конкретизації патогенетичних механізмів. 
Також термін «атиповий лицевий біль» доводиться 
використовувати при кодуванні болісних тригемі-
нальних нейропатій та персистуючого ідіопатичного 
лицевого болю за Міжнародною класифікаціє хвороб 
10-го перегляду (рубрика G50.1) [9].

Старі терміни «атипова невралгія»/«атиповий ли-
цевий біль» об’єднують декілька окремих нозоформ, 
а саме: 1) класичну НТН із супутнім постійним болем, 
2) персистуючий ідіопатичний лицевий біль, 3) НТН 
із нейропатичним компонентом [3,10], яка згідно із 
сучасними уявленнями представлена групою боліс-
них тригемінальних нейропатій постгерпетичного і 
посттравматичного генезу, асоційованих із розсіяним 
склерозом, об’ємними новоутвореннями та іншими 
захворюваннями (див. МКГБ-III). Щодо використан-
ня термінів «первинний» та «вторинний» то, якщо 
під час операції встановлено, що біль спричинений 
компресією корінця петлею судини, то біль має вто-

ринний характер. Оскільки не в усіх хворих проводять 
відкриту операцію, неможливо точно визначити, пер-
винна в них невралгія чи вторинна. Тому для випадків, 
коли захворювання має типовий перебіг незалежно 
від встановлення судинної компресії, використову-
ють термін «класична» замість «первинна». Термін 
«вторинна» може бути доречним, наприклад, у разі 
компресії корінця новоутворенням [10].

Таким чином, на сучасному етапі розуміння про-
блем лицевого болю діагнозу «невралгія трійчастого 
нерва» недостатньо. Необхідно уточнити нозологічну 
форму згідно з класифікацією, адже від цього зале-
жатиме лікувальна тактика, що дасть змогу уникнути 
ятрогеній та помилок [9,10,14].

Мета: проаналізувати результати хірургічного 
лікування класичних та симптоматичних невралгій 
трійчастого нерва — невралгій трійчастого нерва 
компресійного генезу, визначити вплив на них ятро-
генної травми; поліпшити результати лікування цього 
контингенту хворих.

Матеріали і методи
Проведено ретроспективний аналіз результатів 

хірургічного лікування хворих із невралгією трій-
частого нерва компресійного генезу (НТНКГ), які 
перебували на лікуванні в клініці субтенторіальної 
нейроонкології ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України» у період з 2010 до 
2016 р. Об’єднання класичних невралгій та боліс-
ної тригемінальної нейропатії в єдину групу через 
стиснення об’ємним новоутворенням ґрунтується на 
єдності фізичного механізму, а саме наявності зовніш-
нього компремуючого агента в ділянці цистернальної 
порції корінця трійчастого нерва [1,15], ідентичності 
клінічних критеріїв [9,10] та відсутності статистично 
значущої відмінності при порівнянні груп пацієнтів із 
симптоматичною та класичною невралгією за дослід-
жуваними критеріями (табл. 1). Наявність зовніш-
нього стиснення є додатковим обґрунтуванням мети 
лікувальних методик – усунення компресії нерва.

Критеріями залучення були: відповідність клініч-
ної картини діагностичним критеріям тригемінальної 
невралгії; наявність нейроваскулярного конфлікту та/
або новоутворення із поширенням до ділянки корінця 
трійчастого нерва, підтверджених даними МРТ; фар-
макорезистентність та/або непереносність медикамен-
тозної терапії. Критерії вилучення – відсутність повної 
інформації про стан пацієнта або катамнез менше 
одного року; наявність протипоказань до операції або 
відмова пацієнта; активна герпес-вірусна інфекція.

Загальне кількість залучених пацієнтів – 43. 
За вказаний термін у 58 пацієнтів, направлених до 

Таблиця 1. Показники шкал Barrow Neurological Institute для болю (PS) і заніміння (NS) у групах 
пацієнтів з класичною та симптоматичною невралгією

Невралгія Біль за BNI PS, бал Заніміння за BNI NS, бал

початок при госпі-
талізації

після 
операції

через 1 рік при госпі-
талізації

через 1 рік

Симптоматична 4,13 4,38 1,86 2,13 2,25 2,25
Класична 4,21 4,44 1,88 1,94 2,06 1,97
p 0,7870 0,7989 0,9686 0,7054 0,6725 0,4615



54 ISSN 1810-3154 (Print). Ukrainian Neurosurgical Journal, 2018, No1

інституту з тригемінальною невралгією було запе-
речено діагноз «невралгія трійчастого нерва» через 
невідповідність діагностичним критеріям та підібрано 
лікувальну тактику згідно з настановами та на підставі 
даних літератури [9,10,14,16].

Розподіл за статтю не відрізнявся від типового 
для нозології [2,4,17]. Жінок було 29 (68%), чоловіків 
– 14 (32%). Вік хворих – від 37 до 79 років (середній 
вік – (51,9±1,6) року). Тривалість захворювання – від 
2 до 9 років (у середньому – (4,3±0,5) року).

Класичну НТН установлено у 35 (81%) пацієнтів, 
у решти – симптоматичну (за МКГБ ІІІ — болісну 
тригемінальну нейропатію через наявність пухлини 
задньої черепної ямки). Обсяг видалення в 7 (87,5%) 
випадках – тотальний. Одну пухлину (гасерому) ви-
далено субтотально. Гістологічний профіль пухлин 
представлений невриномою трійчастого нерва (гасе-
ромою), менінгіомою та епідермоїдом у першій групі 
та епідермоїдом і 4 менінгіомами — в другій.

Групи сформовані за принципом послідовності 
проведеного лікування. До 1-ї групи залучено 15 
(35%) пацієнтів із НТНКГ, яким операцію, спрямова-
ну на декомпресію корінця трійчастого нерва, було 
проведено первинно. Серед них 10 (67%) жінок та 
5 (33%) чоловіків віком від 37 до 62 років (середній 
вік – (44,7±1,8) року). Тривалість захворювання на 
момент госпіталізації становила від 2 до 8 років (у се-
редньому – (3,8±0,5) року). Симптоматичну невралгію 
мали 3 (20%) пацієнта, класичну – 12 (80%).

До 2-ї групи залучені 28 (65%) пацієнтів, проопе-
рованих після однієї з раніше виконаних поза межами 
клініки деструктивних методик на рівні трійчастого 
вузла або периферичних гілок. З них 19 (68%) жінок 
та 9 (32%) чоловіків. Вік хворих другої групи був 
від 40 до 79 років (у середньому – (55,7±2,0) роки). 
Тривалість захворювання на момент госпіталізації 
становила від 2 до 19 років (у середньому – (4,7±0,7) 
року). Симптоматичну невралгію мали 5 (18%) хворих, 
решта – класичні напади. Деструктивні модальності 
були представлені радіочастотною термодеструкцією 
у 8 хворих (у 2 випадках двічі з інтервалом 6 та 8 міс), 
кріодеструкцією – в 4 (в 1 випадку тричі з інтерва-
лами 5 та 3 міс), балон-компресією – в 2, радіохірур-
гічним втручанням – 5 (в 1 хворого двічі), ін’єкцією 
гліцеролу – в 3, однією чи декількома процедурами 
алкоголізації – в 13. Сім хворих мали в анамнезі 2 
різні модальності.

Алкоголізацію периферичних гілок трійчастого 
нерва за ідентичністю характеру та негативних на-
слідків через пошкодження нерва розглядали разом 
з іншими деструктивними методиками. Тривалість 
безрецидивного періоду після першої процедури 
становила від 1 до 14 міс (у середньому – (5,40±0,72) 
міс).

Потребують окремої уваги три випадки звернення 
хворих з розвитком некрозу м’яких тканин у ділянці 
проведеної алкоголізації, що є дуже тяжким незво-
ротним ускладненням, яке суттєво погіршує перебіг 
захворювання як соматично, так і психологічно.

Таким чином, у 2-й групі представлені випадки 
рецидивів та незадовільних результатів інвазивного 
лікування НТН.

Добова доза карбамазепіну на час госпіталі-
зації становила від 200 до 2400 мг (у середньому 

– (1004±428) мг): у 1-й групі – від 400 до 1800 мг (в 
середньому (813±100,4) мг), у 2-й групі — від 200 до 
2400 мг (у середньому – (1107,0±79,3) мг). У післяопе-
раційний період дозу зменшували до 2/3 від дози на 
момент госпіталізації. Відміну препарату проводили 
за ступінчастою схемою по 100 мг/тиж. Через рік 
жоден з пацієнтів 1-ї групи не приймав антиконвуль-
сантів, тоді як у 2-й групі 12 (43%) осіб приймали від 
200 до 1400 мг карбамазепіну на добу (в середньому 
– (817±127) мг).

Окрім стандартного загальноклінічного обстежен-
ня згідно з протоколом надання медичної допомоги 
[18], всі пацієнти були оглянуті нейроофтальмологом 
та отоневрологом з оцінкою ступеня ушкодження 
трійчастого нерва. Протокол МРТ-обстеження пере-
дбачав Т1 і Т2-зважені зображення (при підозрі на 
новоутворення – Т1 з контрастним підсиленням га-
долінієвмісними препаратами дифузійно зважені зоб-
раження) та обов’язково одну з імпульсних послідов-
ностей градієнтного відлуння (SSFP, TRUFI, 3D CISS, 
FIESTA або інші) із тонкими зрізами ділянки задньої 
черепної ямки та мультипланарною реконструкцією 
[3,7,8,12,19–23]. Специфічність описаної методики 
МРТ у нашому дослідженні становила 100%: у всіх па-
цієнтів інтраопераційна картина (компремуючий агент 
представлений судиною або новоутворенням, або їх 
поєднанням) відповідала МР-знахідкам. Комп’ютерна 
томографія не інформативна для діагностики у цього 
контингенту хворих [22], окрім випадків підозри на 
наявність кісткової патології відповідних топографіч-
них ділянок [3].

Неврологічний огляд проводили за стандартною 
методикою. Для оцінки больового синдрому вико-
ристовували: 1) візуально-аналогову шкалу (ВАШ) 
окремо для опису нападу та фонового болю (за на-
явності), 2) шкали BNI (Barrow Neurological Institute) 
для інтенсивності болю BNI Pain Score (BNI PS) та для 
оцінки дизестезій та/або гіпестезій — BNI Numbness 
Score (BNI NS) [5,24,25].

Показаннями до операції у випадках класичної 
НТН були: фармакорезистентність та/або непере-
носність ефективних доз антиконвульсантів, вибір 
пацієнта при вперше встановленому діагнозі за на-
явності формальних медичних показань (верифікація 
за допомогою МРТ нейроваскулярного конфлікту, 
новоутворення). Оперативне втручання проводили 
під внутрішньовенною комбінованою анестезією зі 
штучною вентиляцією легень у положенні «park-
bench» або «lateral swimming». Доступ іпсилатераль-
ний ретросигмоподібний із зовнішнім люмбальним 
дренуванням ліквору та розкриттям церебело-пон-
тінної цистерни. Мікрохірургічний етап проводили під 
збільшенням у діапазоні 10–24 (хірургічний мікроскоп 
Zeiss OPMI MD). Обов’язково проводили декомпресію 
та ізоляцію корінця трійчастого нерва від усіх комп-
ремуючих агентів (новоутворень, судинних петель, 
арахноїдальних злук) [26,27] та його 360° ревізію із 
використанням ендоскопічної техніки (ендоскопічна 
стійка Karl Storz з ендоскопами Hopkins ІІ з кутами 
огляду 0, 30, 45 та 70°. Ізоляцію від судин проводи-
ли шляхом інтерпозиції політетрафторетиленових 
прокладок.

Аналіз результатів здійснювали шляхом порів-
няння середніх показників у групах за зазначеними 
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критеріями оцінки больового синдрому із розрахунком 
рівня значущості р та довірчого інтервалу (ДІ), а та-
кож відносного ризику (ВР). Нормальність розподілу 
в групах оцінювали за критерієм Шапіро-Уїлка. Для 
розрахунків використовували набір статистичних 
формул програми Numbers Apple Inc., статистичні 
онлайн-калькулятори [28,29].

Результати та їх обговорення
Пацієнти обох груп на початку захворювання і на 

момент госпіталізації не мали відмінностей за серед-
нім балом за BNI PS (табл. 2).

У 1-й групі отримані кращі результати лікування, 
про що свідчив нижчий середній бал за BNI PS в першу 
добу після операції – 1,2 проти 2,2 у 2-й групі (р=0,01; 
95% ДІ 0,25–1,78) та через 1 рік – відповідно 1,13 та 
2,43 (p=0,0006; 95% ДІ 0,59–2,00). Якщо визначити 
«клінічно значущий біль», як такий, який оцінено 
більше ніж 2 балами за BNI PS, то порівняння через 
рік спостереження виявило гірші результати для 2-ї 
групи. В жодного пацієнта 1-ї групи поріг болю не було 
подолано, тоді як 43% хворих 2-ї групи мали «клініч-
но значущий біль» (ВР – 14,3, p=0,06, що потребує 
збільшення статистичної потужності дослідження, 
проте демонструє чітку тенденцію).

При аналізі нейропатичних виявів їх частота та 
вияви були вищими в 2-й групі, як до операції, так і 
через рік після неї, що виключає вплив особливостей 
операції в 2-й групі. Середній бал за шкалою BNI NS 
при госпіталізації в 1-й групі становив 1,33, у 2-й групі 
— 2,54 (p=0,0004; 95% ДІ 0,58–1,83). Післяопераційну 
оцінку проводили у віддалений період після регресу 
транзиторної дисфункції нерва. Друга група мала 
гірші показники за середнім балом BNI NS через 
рік — 2,43 проти 1,27 для 1-ї групи (p<0,0001; 95% 
ДІ 0,67–1,65). Середні показники за BNI NS у 2-й групі 
були значно вищі за поріг заніміння. «Клінічно значу-
щу нейропатію» визначено як таку, котра відповідає 
хоча б одному з критеріїв: набридливе заніміння (BNI 
NS>2 бала) або/та наявність дизестезії. Всі пацієнти 
2-ї групи і лише 27% – 1-ї групи мали клінічно зна-
чущу нейропатію через рік після операції (ВР – 3,75, 
p=0,002; 95% ДІ 1,62–8,68).

У хворих 1-ї групи, які мали НТН через наявність 
позамозкової пухлини, частота нейропатії була вищою 
– 100% проти 17% у 2-й групі (ВР – 6, p=0,006; 95% 
ДІ 1,69–21,26).

У 6 хворих у ранній післяопераційний період від-
значено післятрепанаційні цефалгії гіпотензивного 
генезу, які регресували до моменту виписки (2 (13%) 
у 1-й групі та 4 (14%) – у 2-й). В 1 хворого 2-ї групи 
на 5-ту добу спостерігали субфебрилітет та лімфо-
цитарний плейоцитоз до 120 клітин/мкл, який минув 

за тиждень. Гнійних ускладнень з боку операційної 
рани та ЦНС не було.

У 1-й групі виникли 2 часткові рецидиви. Перший 
був пов’язаний із продовженим ростом новоутворення 
внаслідок невиконання рекомендацій щодо подаль-
шого лікування.

Хвора Ж., 58 років, звернулась зі скаргами на го-
ловний біль у правій скроневій ділянці із прострілами 
в праве око, щоку, вухо, біль у правій половині язика, 
заніміння правої половини обличчя в зонах ІІ, ІІІ/V 
гілок. На момент звернення хворіла близько 6 міс. 
При проведенні МРТ виявлено новоутворення ділянки 
вузла та цистернальної порції корінця правого трій-
частого нерва (рис. 1).

Від запропонованого радіохірургічного лікування 
відмовилася. Спроби медикаментозного контролю 
незадовільні через погану переносність карбамазепі-
ну в ефективній дозі (1 г) та виражені побічні ефекти 
(нудота, седація, дезорієнтація). Оцінка за BNI PS – 4 
бала, за BNI NS – 3 бала. З урахуванням клініко-томог-
рафічної картини, домінування виявів болісної нейро-
патії трійчастого нерва та побажань хворої проведено 
оперативне втручання для видалення субтенторіальної 
порції пухлини (невринома трійчастого нерва), ревізію 
та декомпресію корінця трійчастого нерва (рис. 2).

У післяопераційний період відзначено повний 
регрес болю. Рекомендовано проведення радіохірур-
гії на залишки пухлини; прийом прегабаліну в дозі 
300 мг/добу із зменшенням дози до відміни протягом 
1 міс. Пацієнтка повторно звернулась через рік зі 
скаргами на повернення пекучого болю до 3 балів за 

Таблиця 2. Середні показники інтенсивності болю за шкалою BNI PS

Група
Оцінка болю за BNI PS, балів (М±SD)

Початок 
захворювання При госпіталізації У 1-шу добу після 

операції Через 1 рік

1-ша 4,200±0,862 4,400±0,507 1,200±0,414 1,133±0,352
2-га 4,214±0,686 4,464±0,637 2,214±1,424 2,429±1,317

p 0,9529 0,7378 0,0104 
95% ДІ 0,25–1,78

0,0006 
95% ДІ 0,59–2,00

Примітка: М – середнє арифметичне; SD – стандартне відхилення.

Рис. 1. Хвора Ж. T1-зважене зображення МРТ із 
контрастним підсиленням. Патологічне накопичення 
контрастної речовини, яке відповідає позамозковій 
пухлині – невриномі правого трійчастого нерва 
(позначено стрілкою)
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BNI NS. Рекомендації не виконувала, опромінення не 
проведено. Поновила прийом прегабаліну при появі 
болю. Контрольна МРТ із контрастом виявила ознаки 
продовженого росту залишку пухлини в трійчастій 
порожнині (рис. 3). Після повторної бесіди, під час 
якої було запропоновано варіанти лікування, хвора 
обрала радіохірургію, направлена до радіолога.

Другий випадок часткового рецидиву в групі 
класичних НТН був спричинений особливостями 

судинно-нервового конфлікту, представленого долі-
хоектатичним вертебробазилярним комплексом із 
варіантом відходження гілок, який унеможливлював 
безпечну повну мобілізацію та ізоляцію (рис. 4), тому 
досягнуто часткового вирішення конфлікту (рис. 5). 
Повне знеболювання зберігалось до 8 міс. Після чого 
контролю болю протягом 3 років досягали прийомом 
400 мг карбамазепіну на добу. У разі прогресування 

Рис. 2. Хвора Ж. Етапи хірургічного втручання 
(ендоскопічна асистенція): 1, 2 – видалення 
цистернальної порції пухлини; 3, 4 – мобілізація 
та ізоляція корінця тефлоном (пухлину позначено 
стрілкою; V – трійчастий нерв; ● - тефлон; 
пунктиром позначено вхід до трійчастої порожнини)

Рис. 3. Хвора Ж. Т1-зважене зображення МРТ з 
контрастним підсиленням через 1 рік після операції 
(збільшення резидуальних елементів пухлини в 
трійчастій порожнині)

Рис. 4. Нативні Т2- та Т1-зважені МРТ-
зображення. Груба деформація моста 
та корінця лівого трійчастого нерва 
доліхоектатичною хребтовою артерією 
(вказано стрілками)

Рис. 5. Післяопераційне МРТ у режимі 3D 
ssfp. Часткове вирішення конфлікту (ділянка 
встановлення тефлону вказана стрілками)
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хворому запропоновано обрати одну з деструктивних 
методик.

Оцінку за ВАШ було вилучена з аналізу через те, 
що використання шкал BNI дає більш інтегральну та 
релевантну оцінку болю у цього контингенту хворих 
[24]. Автори вважають, що використання ВАШ для 
динамічної оцінки болю у хворих із НТН з показаннями 
до хірургічного втручання має другорядне значення 
через нападоподібний перебіг, гетерогенність больо-
вих відчуттів при пароксизмі та між нападами, майже 
100% нестерпний характер та можливу наявність 
значущих неноцицептивних симптомів (гіпестезії, 
заніміння та інших нейропатичних виявів).

Серед інших чинників, які можуть негативно 
впливати на результати лікування цього контингенту 
хворих та потребують подальшого дослідження, нами 
виділено тривалість захворювання, наявність нейро-
патичних симптомів, супутніх захворювань із явищами 
демієлінізації чи автонейросенсибілізації, виражений 
психоемоційний компонент (зокрема використання 
хворим під час опису скарг та свого стану слів, які 
семантично відображують страждання).

Особливу роль, на нашу думку, відіграють чин-
ники, які безпосередньо залежать від лікаря та які 
необхідно коригувати. Одним із заходів мінімізації 
можливих негативних результатів лікування, а також 
зменшення частоти рецидивів є надання пацієнту 
достовірної та повної інформації щодо обґрунтова-
них на засадах доказової медицини та прийнятих у 
світовій медичній практиці методів лікування НТН, 
стандартизованих в Україні та регламентованих нор-
мативно-правовими актами [18,30]. Жоден з пацієнтів 
2-ї групи не мав протипоказань до мікроваскулярної 
декомпресії, що, можливо, потребує аналізу кожного 
випадку на наявність ознак ятрогенії.

У складних випадках можливе поєднання мікро-
хірургічної декомпресії та деструктивних методик із 
дотриманням патогенетично обґрунтованої послі-
довності, про свідчить як досвід авторів, так і дані 
літератури [2,31–35].

Індивідуальний підхід, повне обстеження, кліні-
ко-анамнестичне зіставлення та надання пацієнту 
вичерпної інформації щодо всіх доступних методів 
лікування є запорукою успішного лікування, яке 
має ґрунтуватися на засадах доказової медицини та 
сучасних наукових уявленнях. Лікувальну стратегію 
слід обирати обов’язково при усвідомленому рішенні 
пацієнта.

Обмеженням цього дослідження є короткий період 
спостереження, що спричинено логістичними трудно-
щами збирання інформації та технічним забезпечен-
ням. Однак отримані дані не суперечать результатам 
інших дослідників щодо того, що післяопераційна 
ремісія є незалежним предиктором гарного трива-
лого результату після мікроваскулярної декомпресії 
[31,36].

Подальшого дослідження потребують механізми 
та закономірності патогенезу нейропатичних виявів 
при тригемінальних болях, як із класичним компонен-
том, так і із симптоматичними варіантами, зокрема 
при застосуванні деструктивних та реконструктивних 
методик лікування.

Висновки
1. Діагностика та верифікація невралгій трій-

частого нерва з групи тригемінальних больових 
синдромів є актуальною проблемою щодо вибору 
патогенетично обґрунтованих методів лікування та 
поліпшення їх результатів.

2. Обов’язковим і в більшості випадків достатнім 
для своєчасної верифікації діагнозу (нейроваскуляр-
ний конфлікт, новоутворення тощо) в усіх пацієнтів 
із прозопалгіями є проведення МРТ головного мозку 
за протоколами.

3. Деструктивні методики (зокрема алкоголізація) 
фактично є варіантом ятрогенної травми, тому питання 
щодо їх використання слід вирішувати з урахуванням 
можливих негативних наслідків, оскільки, за нашими 
даними, вони призводять до суттєвого зниження по-
тенційної ефективності реконструктивної методики 
— мікросудинної декомпресії трійчастого нерва.
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Коментар	
до статті А.Г. Набойченка та В.О. Федірка «Актуальні питання тригемінальних невралгій 
компресійного генезу. Результати хірургічного лікування з урахуванням впливу ятрогеній» 

Стаття є беззаперечним свідченням того дра-
матизму, який супроводжує тригемінальну неврал-
гію (ТН) як у житті пацієнта, так і в роботі лікаря, 
який намагається полегшити страждання людини з 
нестерпним «суїцидальним» болем, у пошуку засобів 
допомоги.

У разі безуспішного медикаментозного лікування 
настає час для вибору методу хірургічного втручання 
як «останнього засобу» (last resort). На сьогоднішній 
день, в основу протоколів лікування ТН, починаючи з 
настанов Американської академії неврології та Євро-
пейської федерації неврологічних товариств 2008 
року, покладені результати систематичних оглядів та 
мета-аналізів проведених досліджень, що дає змогу 

поглянути на проблему вибору методу інвазивного 
лікування з позицій доказової медицини.

Безумовно, що у випадку компресійної природи 
захворювання виправданою з патогенетичної 
точки зору є хірургічна, мікроваскулярна в разі 
судинно-нервового конфлікту (операція Джан-
нетти), декомпресія трійчастого нерву – ней-
рохірургічна операція, яка характеризується висо-
ким рівнем тривалих успішних результатів, проте й 
несе певні ризики ускладнень (лікворея, інфаркти 
мозку, формування внутрішньочерепних гематом) 
і супроводжується певним, хай і невисоким для 
нейрохірургічної клініки, рівнем післяопераційної 
летальності (0,2-0,5%).
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З іншого боку, включені авторами до групи 
«деструктивних методик на рівні трійчастого вузла 
або периферичних гілок» засоби малоінвазивного ліку-
вання являють собою групу різнорідних втручань, що 
характеризуються різним ступенем ефективності.

Периферичні техніки, тобто втручання на гілках 
трійчастого нерву нижче рівня гассерового вузла 
(алкоголізація у матеріалі авторів), продемонстру-
вали низький рівень ефективності і високу частку 
рецидивів болю за даними рандомізованих клінічних 
випробувань. Натомість перкутанні техніки (радіо-
частотна абляція, ін’єкції гліцеролу, балон-компресія 
гассерового вузла) та радіохірургічні втручання, від-
повідно до даних досліджень ІІІ-ІV класу, мають той 
самий рівень ефективності, що й мікроваскулярна 
декомпресія (МВД) – позбавлення болю в 90% випад-
ків. Методики є малоінвазивними, виконуються в 
режимі «хірургії одного дня», мають незначний рівень 
хірургічних ускладнень. Враховуючи переважання ТН 
в пацієнтів старших вікових груп, які нерідко мають 
супутню патологію, що підвищує ризики хірургії, 
застосування таких втручань, безумовно, може мати 
свої переваги. У такому разі, також, незаперечним 
є право пацієнта на вибір виду лікування за умови 
об’єктивного інформування про переваги й недоліки 
різних технік. Передумовою успіху малоінвазивних 
методик є також точне визначення показань до 
їхнього застосування, а саме діагноз ТН, оскільки при 
інших видах лицьового болю вони можуть бути або 

неефективними або навіть посилювати виразність 
больового синдрому (аж до anaesthesia dolorosa).

Недоліками перкутанних технік можна вважати 
вищий відсоток рецидивів захворювання (через 5 
років ефект зберігається в 54-64% пацієнтів порів-
няно з 73% при МВД) та наявність сенсорних пору-
шень (гіпестезії в зоні інервації гілок трійчастого 
нерву) після таких інтервенцій. Проте, враховуючи 
малоінвазивність перкутанних технік, у випадку 
рецидиву болю вони можуть бути виконані повторно. 
Дефіцит же чутливості, який знижував неврологічні 
наслідки лікування в 2-й групі представленого 
дослідження (МВД після «деструктивних» технік), 
за умови всебічного інформування пацієнта, є його 
свідомим вибором і «платою» за малу травматичність 
лікування. Говорячи про гірші результати лікування 
в зазначеній 2-й групі, слід звернути увагу й на таку 
методологічну особливість дослідження: у цій групі 
аналізуються випадки, коли незадоволені наслідками 
«деструктивних» методів лікування (що в хірургії 
може бути при застосуванні будь-якої методики) 
пацієнти звертаються по нейрохірургічну допомогу 
(МВД). Проте поза межами дослідження залишаються 
ті хворі, що задоволені результатами перкутанних 
технік або радіохірургії й не шукають іншого додат-
кового лікування.

У цілому стаття є корисною в уточненні особли-
востей нейрохірургічного лікування ТН і привертанні 
уваги до цієї складної проблеми.
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