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Извитая вертебробазилярная артерия (ИВБА) часто приводит к нейроваскулярному конфликту у пациентов с тригеми-
нальной невралгией (ТН) и гемифациальным спазмом (ГФС). Выполнение микроваскулярной декомпрессии (МВД) в таких 
обстоятельствах затруднительно ввиду ригидности увеличенной и расширенной артерии и зачастую сопровождается 
не удовлетворительными результатами. Хирургическая стратегия в случаях тригеминальной невралгии и гемифациального 
спазма, вызванных ИВБА, требует уточнения для достижения хороших исходов. 
Материал и методы. МВД выполнена у 268 пациентов с ТН и у 71 пациента с ГФС. ИВБА обнаружена в качестве компри-
мирующего сосуда в 30 случаях (11 случаев ТН, 18 — ГФС и 1 пациент, страдавший painful tic convulsif). Всем пациентам 
выполнена МВД с ретроспективным анализом клинических результатов. 
Результаты. Компрессия позвоночной артерией выявлена у всех пациентов с ГФС, у 4 пациентов с ТН и базилярной арте-
рией — 7  с ТН. Добавочная компрессия входной/выходной зоны краниальных нервов мозжечковыми сосудами отмечена 
у 21 пациента. ИВБА была мобилизована диссекцией арахноидальных сращений между сосудом и стволом мозга и отве-
дена латерально. Затем ИВБА отводилась от ствола мозга в каудоростральном направлении. В результате происходит 
«спонтанная» декомпрессия краниальных нервов без установки протезов между артерией и входной/выходной зоной 
нервного корешка. Во всех случаях, кроме двух, перемещенная ИВБА фиксирована кусочками мышечной и жировой ткани 
пациента между увеличенной артерией и стволом мозга с последующей аппликацией фибринового клея. Силиконовый 
цилиндрический протез использован в 1 случае. В другом случае ИВБА отведена при помощи фасциальной петли, фикси-
рованной швом к твердой мозговой оболочке пирамиды височной кости. После МВД симптомы ТН и ГФС полностью 
регрессировали. Было несколько транзиторных осложнений и 2 случая перманентного снижения слуха. Рецидивов клини-
ческих симптомов не отмечено. 
Заключение. МВД — наиболее эффективный метод хирургического лечения ТН и ГФС, вызванных ИВБА. ИВБА должна 
быть отведена от ствола мозга без установки протезов во входной/выходной зоне нервного корешка.
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Background. The tortuous vertebrobasilar artery (TVBA) often causes neurovascular conflicts in patients with trigeminal neuralgia 
(TN) and hemifacial spasm (HFS). Implementation of microvascular decompression (MVD) in these circumstances is hindered due 
to stiffness of the enlarged and dilated arteries and is often accompanied by poor outcomes. The surgical strategy in cases of 
trigeminal neuralgia and hemifacial spasm associated with the TVBA should be clarified in order to achieve good outcomes.
Material and methods. MVD was performed in 268 TN patients and 71 HFS patients. The TVBA as a compressing vessel was 
identified in 30 cases (11 cases of TN, 18 cases of HFS, and 1 patient with painful tic convulsif). All patients underwent MVD and 
a retrospective analysis of clinical outcomes.
Results. Compression caused by the vertebral artery was found in all HFS patients and 4 TN patients, and compression caused by 
the basilar artery was observed in 7 TN cases. Additional compression of the cranial nerve root entry/exit zone by cerebellar 
vessels was observed in 21 cases. The TVBA was mobilized by dissection of arachnoid adhesions between the vessel and the 
brainstem and retracted laterally. Then, the TVBA was retracted from the brainstem to the caudorostral direction. These 
manipulations resulted is “spontaneous” decompression of the cranial nerves without placing prostheses between the artery and 
the nerve root entry/exit zone. In all cases (except two), the displaced TVBA was fixed between the enlarged artery and brainstem 
using pieces of the patient’s muscle and adipose tissues, followed by application of fibrin glue. A cylindrical silicone prosthesis 
was used in 1 case. In another case, the TVBA was retracted using a fascial loop fixed to the dura mater of the petrous pyramid by 
means of a suture. After application of MVD, TN and HFS symptoms completely regressed. There were several transient 
complications and 2 cases of permanent hearing loss. No clinical symptom recurrence was observed.
Conclusion. MVD is the most effective surgical treatment of TN and HFS caused by the TVBA. The TVBA should be retracted from 
the brainstem without placing prostheses in the nerve root entry/exit zone.
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Список сокращений:
БА — базилярная артерия
ВМА — верхняя мозжечковая артерия
ГФС — гемифациальный спазм 
ЗНМА — задняя нижняя мозжечковая артерия
ИВБА — извитая вертебробазилярная артерия
КТ — компьютерная томография
МВД — микроваскулярная декомпрессия
МРТ — магнитно-резонансная томография
ПА —  позвоночная артерия
ПНМА — передняя нижняя мозжечковая артерия
ТН — тригеминальная невралгия
ЧН — черепные нервы

Тригеминальная невралгия и гемифациальный 
спазм возникают в результате компрессионного 
воздействия на корешки соответствующих крани-
альных нервов не только мозжечковых артерий, но и 
крупных сосудов, таких как позвоночная и базиляр-
ная артерии. При гемифациальном спазме сдавле-
ние волокон лицевого нерва позвоночной артерией 
наблюдается сравнительно чаще, тогда как тригеми-
нальная невралгия вследствие компрессии извитой 
базилярной артерией корешка тройничного нерва 
представлена малым числом наблюдений [1—9].

Значительное расширение, удлинение и изви-
тость интракраниальных артерий обозначаются раз-
личными терминами: фузиформные (веретено-
образные) аневризмы, гигантские интракраниаль-
ные фузиформные аневризмы, атеросклеротические 
аневризмы, эктазия интракраниальных артерий и 
мегадолихоэктазия. Подобные отклонения выявля-
ются как в каротидной, так и вертебробазилярной 
системе головного мозга, однако характерным из-
менениям наиболее часто подвержены крупные ар-
терии задней циркуляции. Расширение и удлинение 
позвоночной и базилярной артерий с выраженной 
их извитостью обычно называют мегадолиховертеб-
робазилярной аномалией, долихоэктазией вертеб-
робазилярной артерии и вертебробазилярной доли-
хоэктазией. Удлинение и извитость артерий не всег-
да сопровождаются значительным их расширением 
и в большинстве публикаций данная аномалия обо-
значается как извитая вертебробазилярная артерия 
(ИВБА). ИВБА имеет разнообразные клинические 
проявления и в редких случаях может манифестиро-
вать интракраниальным кровоизлиянием и окклю-
зионной гидроцефалией, но наиболее часто вызы-
вает ишемические инсульты, возникающие вслед-
ствие снижения кровотока и пристеночного тром-
боза в аномально извитых сосудах и отходящих от 
них тонких ветвях. Другие клинические симптомы 
(спастический квадрипарез, тригеминальная не-
вралгия, гемифациальный спазм, вагоглоссофарин-
геальная невралгия) обусловлены непосредствен-
ным сдавлением как ствола головного мозга, так и 
корешков краниальных нервов ригидными расши-
ренными артериями [10—12].

При компрессии нервных структур ИВБА пол-
ноценная декомпрессия корешков краниальных не-
рвов весьма затруднена из-за плотных атеросклеро-
тических стенок сдавливающего сосуда, и поэтому 
нейроваскулярная декомпрессия сопровождается 
большим числом осложнений и плохих результатов. 
Применяемые модификации хирургической техни-
ки васкулярной декомпрессии при сдавлении нерв-
ных структур крупными извитыми сосудами весьма 
различаются, включая широкий спектр хирургиче-
ских приемов от установки металлических имплан-
татов между нервным корешком и ригидным сосу-
дом до клеевой фиксации перемещенной вертебро-
базилярной артерии [1—9, 13—48].

В настоящей работе представлен собственный 
опыт васкулярной декомпрессии при тригеминаль-
ной невралгии и гемифациальном спазме, вызван-
ных сдавлением нервных корешков ИВБА.

Материал и методы
Микрохирургическая эксплорация мостомозжечко-

вого угла проведена 339 пациентам, страдающим триге-
минальной невралгией (268 случаев) и гемифациальным 
спазмом (71) при сосудистой компрессии соответствую-
щих корешков краниальных нервов, в период с 1987 по 
2015 г. Однако в настоящую работу включено 30 наблюде-
ний, в которых сдавление парастволовых отделов кореш-
ков тройничного и лицевого нервов было вызвано ИВБА 
(см. таблицу). Среди них 11 страдали тригеминальной не-
вралгией (2 женщины и 9 мужчин в возрасте от 48 до 65 
лет) и 18 — гемифациальным спазмом (13 женщин и 5 
мужчин в возрасте от 40 до 68 лет), а в 1 наблюдении у 
77-летней женщины имелось одностороннее сочетание 
тригеминальной невралгии и гемифациального спазма 
(painful tic convulsif). 

Всем пациентам проводилась компьютерная рентге-
новская и/или магнитно-резонансная томография (КТ, 
МРТ) для визуализации сосудистых и нервных структур, 
оценки нейроваскулярных взаимоотношений, степени 
деформации нервных корешков и ствола головного мозга.

Хирургический доступ к парастволовым отделам ко-
решков тройничного и лицевого нервов обеспечивался 
ретромастоидальной краниотомией. Подход к тригеми-
нальной входной зоне производился при каудомедиаль-
ном смещении верхнелатеральных отделов полушария 
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Клинические данные  о пациентах с тригеминальной невралгией и гемифациальным спазмом при извитой вертебробазилярной 
артерии

№ 
наблюдения

Пол/
возраст

Сторона/длительность, 
годы Синдром Сосуд Имплантат Лечение

1 М/63 Л/4 ТН V3 ПА Силикон МВД
2 М/48 П/3 ТН V2—V3 БА Мышца МВД + ризотомия
3 Ж/59 П/5 ТН V2—V3 ПА+ПНМА Мышца МВД
4 М/54 Л/2 ТН V2—V3 БА+ВМА Мышца МВД
5 М/56 Л/0,5 ТН V2—V3 БА+ПНМА+ВМА Мышца + жир МВД
6 М/52 Л/4 ТН V1—V2 БА+ПНМА+ВМА Мышца МВД
7 М/50 Л/3 ТН V1—V2 ПА+ПНМА Фасция МВД
8 М/56 Л/4 ТН V2—V3 БА+ПНМА Мышца + жир МВД
9 М/54 Л/3 ТН V2—V3 БА+ВМА+ПНМА Мышца МВД

10 М/65 Л/7 ТН V1—V2 БА+ПНМА Мышца + жир МВД
11 Ж/65 П/3 ТН V2 ПА+ВМА Мышца + жир МВД
12 Ж/77 П/15П/19 ТН V3 ГФС ПА (контралат) Мышца МВД
13 М/55 Л/5 ГФС ПА Мышца МВД
14 Ж/59 Л/7 ГФС ПА Мышца МВД
15 М/40 П/3 ГФС ПА+ПНМА Мышца МВД
16 Ж/57 П/5 ГФС ПА+ПНМА Мышца МВД
17 Ж/52 П/4 ГФС ПА+ЗНМА Мышца МВД
18 М/56 Л/5 ГФС ПА+ЗНМА Мышца МВД
19 Ж/60 П/7 ГФС ПА+ЗНМА Мышца МВД
20 Ж/52 П/3 ГФС ПА Мышца МВД
21 Ж/68 Л/15 ГФС ПА (контралат) Мышца МВД
22 Ж/54 П/3 ГФС ПА+ЗНМА Мышца МВД
23 М/58 Л/3 ГФС ПА+ЗНМА Мышца МВД
24 Ж/62 Л/12 ГФС ПА+ЗНМА Мышца + жир МВД
25 Ж/46 Л/5 ГФС ПА+ЗНМА Мышца МВД
26 М/56 П/3 ГФС ПА+ЗНМА Мышца МВД
27 Ж/60 Л/3 ГФС ПА+ЗНМА Мышца + жир МВД
28 Ж/64 Л/6 ГФС ПА+ПНМА Мышца МВД
29 Ж/53 Л/3,5 ГФС ПА (контралат) Мышца + жир МВД
30 Ж/46 Л/5 ГФС ПА Мышца МВД

мозжечка, а зона выхода лицевого нерва из ствола голов-
ного мозга визуализировалась при верхнемедиальной ре-
тракции нижнелатеральных отделов гемисферы мозжеч-
ка. После рассечения паутинной оболочки и ее сращений 
корешки тройничного и лицевого нервов осматривались 
от ствола головного мозга на всем протяжении их цистер-
нальных сегментов. Васкулярная декомпрессия достига-
лась мобилизацией и перемещением сдавливающего со-
суда в сторону от входных/выходных зон нервных кореш-
ков с установкой имплантатов между ИВБА и стволом 
головного мозга.

Всем пациентам после оперативных вмешательств 
проводилась КТ головного мозга с целью исключения ин-
тракраниальных осложнений, 14 больным произведена 
МРТ для оценки созданных новых нейроваскулярных 
взаимоотношений. Результаты хирургического лечения 
оценивались по двум критериям: при полном исчезнове-
нии клинической картины заболевания результат опера-
тивного вмешательства считался «отличным», а при со-
хранении болевого синдрома или непроизвольных сокра-
щений лицевых мышц любой степени, частоты и интен-
сивности — «плохим». 

Результаты
Боль при тригеминальной невралгии носила ти-

пичный пароксизмальный характер с триггерными 
зонами и поддавалась лечению карбамазепином, 
эффективность которого с течением времени посте-
пенно снижалась. Невралгическая боль у 3 пациен-
тов локализовалась справа и у 8 отмечено левосто-
роннее поражение. В 6 наблюдениях болевой син-
дром захватывал вторую и третью ветви, в 3 — пер-
вую и вторую ветви, в 1 — вторую ветвь и еще в 1 — 
третью ветвь тройничного нерва. Длительность за-
болевания до хирургического вмешательства коле-
балась от 6 мес до 7 лет. Алкоголизации перифери-
ческих ветвей тройничного нерва (см. наблюдение 
№2 в таблице), гидротермической деструкции ко-
решка (см. наблюдение №3) и стереотаксической 
радиохирургии на установке GammaKnife (см. на-
блюдение №10) подверглись 3 больных с кратковре-
менным (2—4 мес) эффектом устранения боли. Не-
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врологическое обследование до операции у 5 паци-
ентов (см. наблюдения №2, 3, 4, 7, 8 в таблице) вы-
явило нарушения чувствительности на пораженной 
стороне лица в виде легкой гипестезии на фоне от-
сутствия признаков поражения других краниальных 
нервов. В 1 случае (см. наблюдение № 1 в таблице) на 
дооперационном этапе выявлен контралатеральный 
паралич лицевого нерва, спонтанно возникший че-
рез 1 год после манифестации тригеминальной не-
вралгии. 

Гемифациальный спазм у всех больных имел то-
нико-клонический характер с синкинетическими 
феноменами, неуклонно прогрессировал, постепен-
но захватывая всю лицевую мускулатуру. Также у 
всех больных отмечалось практически полное от-
сутствие эффекта от проводимой в течение многих 
лет лекарственной терапии. Длительность заболева-
ния до проведения васкулярной декомпрессии со-
ставляла 3—15 лет. Среди больных с гемифациаль-
ным спазмом в 7 случаях отмечены правосторонние 
непроизвольные сокращения лицевой мускулатуры, 
а в остальных 11 — имелось левостороннее пораже-
ние. Во всех наблюдениях непроизвольные сокра-
щения начинались с подергивания круговой мыш-
цы глаза с постепенным распространением на 
остальные мышцы лица. Вследствие неэффектив-
ности лекарственной терапии (антиконвульсанты, 
нейролептики, витаминотерапия) 4 женщины под-
верглись ботулинотерапии с кратковременным (2—
5 мес) эффектом. У 2 из них ко времени проведения 
хирургического вмешательства сохранялись парезы 
отдельных групп мышц, в которые были произведе-
ны инъекции диспорта, однако изменения степени 
и частоты непроизвольных сокращений остальной 
лицевой мускулатуры не отмечались. Снижение 
слуха на стороне гемифациального спазма и нару-

шения функций других краниальных нервов не об-
наружено. В 1 случае (см. наблюдение №13 в табли-
це) имелось сочетание с контралатеральной неврал-
гией тройничного нерва, которая была впослед-
ствии устранена чрескожной радиочастотной триге-
минальной ризотомией.

Единственный случай болезненного судорож-
ного тика (painful tic convulsif), опубликованный на-
ми ранее, характеризовался последовательным воз-
никновением с интервалом в несколько лет одно-
сторонних тригеминальной невралгии и гемифаци-
ального спазма [22].

КТ и МРТ выявили характерные признаки ИВ-
БА, проявляющиеся в расширении, удлинении и из-
витости позвоночных и базилярной артерий. Во 
всех случаях наблюдалось выраженное латеральное 
смещение петли вертебробазилярной артерии с рас-
положением сосуда в мостомозжечковом углу. В 
представленной группе пациентов латеральная вы-
пуклость петли вертебробазилярной артерии совпа-
дала со стороной поражения краниальных нервов 
(рис. 1). 

По данным МРТ, среди больных с невралгией 
тройничного нерва компрессия тригеминальной 
входной зоны была обусловлена петлями базиляр-
ной артерии в 7 и позвоночной артерии в 4 случаях, 
а при гемифациальном спазме компрессия выход-
ной зоны лицевого нерва всегда вызывалась петлей 
позвоночной артерии. ИВБА значительно деформи-
ровала продолговатый мозг или варолиев мост, что 
иногда затрудняло визуализацию нервных кореш-
ков вследствие значительного смещения и перегиба 
его волокон сосудом большого диаметра (рис. 2). 

Микрохирургическая эксплорация выявила 
ИВБА с плотными желтыми стенками и многочис-
ленными vasa vasorum. Петля расширенной артерии 

Рис. 1. МР-ангиографическая картина ИВБА при тригеминальной невралгии справа (а) и  гемифациальном спазме слева (б).  
Латеральная дислокация позвоночных и базилярной артерий в мостомозжечковый угол. Стрелками указано направление смещения ИВБА.
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деформировала варолиев мост и располагалась в 
тригеминальной зоне входа, смещая волокна ко-
решка тройничного нерва вверх и назад. У 9 пациен-
тов в тригеминальной входной зоне также обнару-
жены начальные сегменты верхней или передней 
нижней мозжечковых артерий, причем устья моз-
жечковых артерий были обычно прикрыты кореш-
ком тройничного нерва (рис. 3, а). Компрессия вы-
ходной зоны лицевого нерва во всех случаях была 
обусловлена петлей позвоночной артерии (рис. 4, а). 
В 2 наблюдениях, одно из которых описано ранее, 
компрессия волокон лицевого нерва была вызвана 
петлей контралатеральной позвоночной артерии, 
расположенной кзади от ипсилатерального сосуда 
[23]. В 13 случаях компрессия парастволового отде-
ла лицевого нерва дополнительно осуществлялась 
начальными сегментами передней и задней нижних 
мозжечковых артерий, причем позвоночная артерия 
и устья мозжечковых артерий лежали непосред-
ственно под выходной зоной лицевого нерва. В слу-
чае painful tic convulsif оба нервных корешка были 

сдавлены контралатеральной позвоночной артери-
ей [22].

Васкулярная декомпрессия краниальных нервов 
проводилась посредством арахноидальной диссек-
ции и транспозиции артериального сосуда в сторону 
от нервных корешков. ИВБА осторожно смещалась 
латерально от нервного корешка для оценки ее под-
вижности и визуализации имеющихся тонких пер-
форирующих сосудов к стволу головного мозга (см. 
рис. 3, б и см. рис. 4, б). Смещение крупной артерии 
иногда ограничивалось длиной перфорирующих 
ветвей к стволу головного мозга, поэтому особое 
внимание обращалось на предотвращение растяже-
ний и перегибов этих тонких артерий, повреждение 
которых может сопровождаться ишемическими по-
ражениями стволовых структур.

Пересечение арахноидальных сращений, фик-
сирующих крупную артерию к стволу головного 
мозга, обеспечивает возможность дополнительного 
смещения сосуда и декомпрессию нервного кореш-
ка. Важным методическим аспектом васкулярной 

Рис. 2. МРТ-картина васкулярной компрессии корешков тройничного (а) и лицевого (б) нервов. 
Нейроваскулярный конфликт (*) и деформация ствола головного мозга ИВБА. 

Рис. 3. Интраоперационные фотографии при тригеминальной невралгии. 
а — компрессия корешка левого тройничного нерва ИВБА и ПНМА; б — латеральная транспозиция ИВБА; в — между ИВБА и стволом головного мозга 
установлен мышечный имплантат (*).
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декомпрессии является необходимость выделения и 
четкой визуализации ИВБА каудальнее нервного 
корешка. Декомпрессия, осуществляемая в направ-
лении «снизу вверх» при нейроваскулярном кон-
фликте, обусловленном крупным артериальным со-
судом, позволяет провести транспозицию ИВБА без 
манипуляций на самом нервном корешке с мини-
мизацией возможной дисфункции соответствующе-
го краниального нерва. При дополнительной ком-
прессии краниального нерва начальными сегмента-
ми мозжечковых артерий, даже без значительного 
деформирующего воздействия на входные/выход-
ные корешковые зоны близлежащей ИВБА, приме-
няемая хирургическая методика декомпрессии 
«снизу вверх» также приводит к устранению нейро-
васкулярного конфликта. Постепенная латеральная 
транспозиция крупного сосуда сопровождается са-
мопроизвольным отведением от парастволовых от-
делов краниальных нервов выходящих из ИВБА 
мозжечковых артерий.

В образовавшееся щелевидное пространство 
между перемещенной в латеральном направлении 

ИВБА и стволом головного мозга вводятся имплан-
таты. Установка различных по размеру и количеству 
имплантатов также проводится в каудоростральном 
направлении с поэтапной оценкой прочности фик-
сации артерии и необходимости введения дополни-
тельного более рострального имплантата. Аутоло-
гичные или синтетические имплантаты между стен-
ками сосуда и стволом головного мозга, располо-
женные ниже входных/выходных зон краниальных 
нервов, фиксируют новое положение перемещен-
ной артерии и не вступают в непосредственный 
контакт с волокнами нервных корешков. В боль-
шинстве наблюдений нами использовались фраг-
менты мышечной и жировой ткани (см. рис. 3, в, и 
см. рис. 4, в), а в 1 случае применен цилиндрический 
протектор из пористого силикона, надетый на коре-
шок тройничного нерва. Дополнительная фиксация 
перемещенной ИВБА после ликвидации нейрова-
скулярного конфликта осуществляется нескольки-
ми каплями фибринового клея с целью предупреж-
дения смещения установленных имплантатов (см. 
рис. 4, г).

Рис. 4. Интраоперационные фотографии при гемифациальном спазме.
а — компрессия корешка правого лицевого нерва позвоночной артерией; б — смещение правой позвоночной артерии в каудолатеральном направлении; 
в — устранение нейроваскулярной компрессии после введения имплантата (*); г — фиксация нейроваскулярных взаимоотношений фибриновым клеем.
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В 1 наблюдении перемещенная латерально и 
вниз от корешка тройничного нерва ИВБА фикси-
рована с помощью фасциальной петли. Вокруг арте-
рии проведена полоска из фасции, которая подшита 
узловым швом к твердой мозговой оболочке пира-
миды височной кости (рис. 5). 

Осуществление этой методики возможно только 
при наличии достаточного «свободного рабочего 
пространства» между дистальными отрезками ко-
решков краниальных нервов в месте выхода их в со-
ответствующие костно-дуральные каналы.

У 1 больного с невралгией тройничного нерва 
дополнительно была проведена парциальная триге-
минальная ризотомия. Тригеминальная входная зо-
на и прилежащие отделы варолиева моста были рез-
ко сдавлены гигантской петлей ИВБА. Вследствие 
плотного прилегания артерии к пирамиде височной 
кости было возможно только минимальное ее отве-
дение, что не обеспечивало полноценную деком-
прессию нервных структур. С целью устранения не-
вралгического синдрома после установки аутоим-
плантатов пересечены нижние отделы растянутого и 
деформированного корешка тройничного нерва.

Летальные исходы и инфекционные осложне-
ния после проведенных хирургических вмеша-
тельств не наблюдались. У 2 пациентов была выяв-
лена ликворея, для устранения которой потребова-
лось проведение кратковременного (3—5 сут) на-
ружного люмбального дренирования. 

Во всех случаях в ближайшем послеоперацион-
ном периоде отмечен полный регресс болевого син-
дрома у пациентов с тригеминальной невралгией и 
непроизвольных сокращений лицевых мышц при 

гемифациальном спазме. Последующее наблюдение 
(от 1 года до 15 лет) показало стойкость устранения 
лицевых болей и гиперкинезов и отсутствие рециди-
вов заболевания. 

Возникновение симптомов поражения крани-
альных нервов, расположенных в зоне хирургиче-
ского доступа, и ухудшение функций подвергшихся 
васкулярной декомпрессии нервных корешков рас-
сматривались как осложнения проведенных опера-
тивных вмешательств. В группе пациентов с неврал-
гией тройничного нерва у 1 больного отмечено воз-
никновение пареза отводящего нерва, регрессиро-
вавшего в течение 1 мес после хирургического вме-
шательства. Появление и/или нарастание лицевой 
гипестезии обнаружено в 2 наблюдениях, причем 
выраженность чувствительных выпадений также 
снижалась спустя 4—5 нед. Среди пациентов с геми-
фациальным спазмом в 2 случаях выявлено перма-
нентное ипсилатеральное снижение слуха. У одной 
больной на фоне сохранного слуха через 2 сут после 
операции возник парез лицевого нерва, который ре-
грессировал в течение нескольких недель. 

МРТ после хирургических вмешательств пока-
зала исчезновение ранее существовавшего нейрова-
скулярного конфликта, причем наиболее демон-
стративным было отсутствие сосудистой структуры 
в зоне входа/выхода соответствующего нервного 
корешка (рис. 6).

Обсуждение
ИВБА является редкой причиной невралгии 

тройничного нерва и обнаруживается в 2,8—7,7% 

Рис. 5. Интраоперационные фотографии при тригеминальной невралгии. 
Фиксация перемещенной позвоночной артерии фасциальной петлей. 
а — корешок левого тройничного нерва смещен вверх и назад петлей позвоночной артерии; б — перемещенная вниз и латерально позвоночная артерия 
фиксирована фасциальной петлей (ФП) к твердой мозговой оболочке пирамиды височной кости.
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больных с сосудистой компрессией [3, 5, 9, 46, 47].  
У пациентов с гемифациальным спазмом вовлече-
ние ИВБА в нейроваскулярный конфликт наблюда-
ется чаще, достигая 14% [1, 2, 6, 7, 26].

W. Dandy [49] первым обнаружил компрессию 
парастволовых отделов корешка тройничного нерва 
утолщенной вертебробазилярной артерией у паци-
ентов с тригеминальной невралгией. Для обозначе-
ния характерных изменений формы и размеров со-
суда автор использовал термин «цирзоидная 
(S-образная) аневризма», подчеркивая удлинение, 
извитость и расширение артерии с плотными стен-
ками. При гемифациальном спазме E. Campbell и  
C. Keedy [50], а также W. Gardner и G. Sava [51] выя-
вили сдавление выходной зоны лицевого нерва из 
ствола головного мозга прилежащими петлями из-
витой и расширенной вертебробазилярной артерии.

M. Linskey и соавт. [3] сравнили демографиче-
ские и клинические характеристики пациентов с 
тригеминальной невралгией, вызванной компрес-
сией мозжечковыми артериями и ИВБА. Группа па-
циентов с компрессией вертебробазилярной арте-
рией была старше, с преобладанием пациентов муж-
ского пола. Выявлено преимущественное пораже-
ние левой стороны лица, а также высокая корреля-
ция с ипсилатеральным гемифациальным спазмом 
и артериальной гипертензией. Согласно J. Kim и 
соавт. [26], гемифациальный спазм, обусловленный 

компрессией ИВБА, наблюдается преимуществен-
но с левой стороны и в 3,5 раза реже у мужчин. Более 
частое поражение левой стороны объясняют асим-
метрией диаметра позвоночных артерий с преобла-
данием калибра ипсилатерального сосуда. Другим 
важным фактором является более выраженная пере-
дача пульсовой волны вследствие ответвления левой 
позвоночной артерии от подключичной артерии, 
отходящей непосредственно от дуги аорты, в проти-
воположность правой позвоночной артерии, выхо-
дящей из брахицефального ствола. Вследствие сово-
купности этих гемодинамических факторов наблю-
дается извитость и долихоэктатические изменения в 
дистальных (интракраниальных) отделах левой по-
звоночной и всей вертебробазилярной артерии [10, 
11].

По данным M. Linskey и соавт. [3], среди 31 
(2,2%) из 1404 больных с невралгией тройничного 
нерва, оперированных P. Jannetta, изолированная 
компрессия тригеминальной входной зоны вертеб-
робазилярной артерией была выявлена в 26% на-
блюдений. В 18 (58%) случаях нервные волокна бы-
ли сдавлены позвоночной артерией, в 12 (39%) — 
базилярной артерией и в 1 (3%) — вертебробазиляр-
ным слиянием. У остальных пациентов отмечалась 
компрессия несколькими сосудами, причем наибо-
лее часто интраоперационная картина нейроваску-
лярного конфликта заключалась в ростральном сме-

Рис. 6. МРТ-картина нейроваскулярных взаимоотношений (*) до (а, в) и после (б, г) хирургического вмешательства при тригеминаль-
ной невралгии (а, б) и гемифациальном спазме (в, г). 
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щении корешка тройничного нерва расположенной 
под ним ИВБА и прижатии его сверху верхней моз-
жечковой артерией или венозным сосудом. Среди 
10 больных с тригеминальной невралгией, вызван-
ной вертебробазилярной долихоэктазией, N. El-
Ghandour [18] отметил у 6 пациентов компрессию 
нервного корешка только ИВБА, а в остальных слу-
чаях в нейроваскулярный конфликт дополнительно 
вовлекались мозжечковые артерии и вены. Из 10 па-
циентов X.-S. Yang и соавт. [47] в 2 наблюдениях вы-
явили сдавление корешка тройничного нерва по-
звоночной артерией, в 3 — позвоночной и мозжеч-
ковыми артериями, в 1 — позвоночной артерией и 
веной и в 4 — базилярной и мозжечковыми артери-
ями.

M. Linskey и соавт. [3] в клиническом материале 
в 51,6% наблюдений отметили легкую гипестезию 
на лице, которая у 9 пациентов была обусловлена 
предшествующими хирургическими вмешатель-
ствами. Однако у 7 больных, ранее не подвергав-
шихся хирургическим процедурам, также имелись 
сенсорные нарушения. Спонтанные сенсорные рас-
стройства, выявленные в представленной нами 
группе больных, указывают на выраженность сдав-
ления ИВБА нервных волокон корешка тройнично-
го нерва.

У 232 (14%) из 1663 больных гемифациального 
спазма, оперированных T. Fukushima, компрессия 
выходной зоны лицевого нерва была обусловлена 
извитой позвоночной артерией, причем у 123 (53%) 
из них в нейроваскулярный конфликт были допол-
нительно вовлечены мозжечковые артерии [2]. Сре-
ди 143 случаев M. Samii и соавт. [7] обнаружили 
сдавление лицевого нерва позвоночной артерией в 
32 (26,6%) наблюдениях, причем изолированное 
участие позвоночной артерии отмечалось только у  
6 больных, а у остальных в выходной зоне нервного 
корешка располагались передняя и задняя нижние 
мозжечковые артерии. S. Nagahiro и соавт. [6] вы-
явили компрессионное воздействие позвоночной 
артерии на лицевой нерв у 14 из 68 оперированных 
пациентов с гемифациальным спазмом, но у 11 из 
них нервный корешок был дополнительно сдавлен 
мозжечковыми артериями.

Увеличение частоты постоперационных невро-
логических нарушений со стороны краниальных не-
рвов обусловлено большим числом хирургических 
манипуляций для осуществления мобилизации и 
транспозиции крупных артериальных сосудов. Пе-
ремещение крупных сосудов сопровождается воз-
действием на близлежащие краниальные нервы 
(блоковый, отводящий, слуховой, языкоглоточный-
блуждающий) не только хирургического инстру-
ментария, но и плотных артериальных структур, из-
меняющих взаимоотношения с прилежащими нерв-
ными образованиями. В послеоперационном пери-
оде из 31 больного с тригеминальной невралгией  

M. Linskey и соавт. [3] отметили возникновение или 
усиление лицевой гипестезии у 13 (41,9%), транзи-
торное двоение вследствие слабости блокового и до-
бавочного нервов отмечено у 22,6%, а снижение 
слуха — у 12,9% пациентов. N. El-Ghandour [18] со-
общил о преходящих сенсорных нарушениях на ли-
це у 2 человек, парезе блокового нерва у 1 и слабости 
лицевых мышц также у 1 в группе из 10 пациентов, а 
X.-S. Yang и соавт. [47] среди 10 пациентов отметили 
постоперационные осложнения в виде онемения 
лица только в 1 наблюдении. В серии из 45 наблюде-
ний T. Fukushima [5] описал сходные данные: пост-
операционная тригеминальная гипестезия в 29% 
случаев, диплопия — в 24%, парез лицевой мускула-
туры — в 7% и выпадение слуха — в 4%. Представ-
ленные выше результаты указывают на возможность 
развития различных неврологических последствий 
нейроваскулярной декомпрессии при сдавлении ко-
решка тройничного нерва крупным артериальным 
сосудом.

Нарушения слуха, слабость мимической муску-
латуры, парезы каудальной группы нервов и ишеми-
ческие инсульты продолговатого мозга в послеопе-
рационном периоде у больных с гемифациальным 
спазмом, вызванным ИВБА, наблюдаются чаще, 
чем у пациентов со сдавлением лицевого нерва моз-
жечковыми артериями. Однако, согласно данным  
J. Kim и соавт. [26], частота транзиторных и перма-
нентных дисфункций краниальных нервов (лице-
вая, слуховая и каудальная группа) при компрессии 
ИВБА достоверно не отличалась от числа невроло-
гических осложнений при сдавлении мозжечковы-
ми артериями.

В большинстве наблюдений невралгическая ли-
цевая боль исчезает после нейроваскулярной деком-
прессии, однако, по данным M. Linskey и соавт.[3], у 
3 из 31 пациента возник рецидив болевого синдрома 
спустя 1 год, 3 и 5 лет после хирургического вмеша-
тельства, а среди 45 больных S. Miyazaki и соавт. [5] 
у 2 отметили возобновление тригеминальной не-
вралгии через 2 и 3 мес после операции. Сходные 
результаты наблюдаются при лечении гемифаци-
ального спазма при ИВБА, и частота успеха при 
длительном периоде наблюдения приближается к 
90%, существенно не отличаясь от таковой в группе 
пациентов со сдавлением лицевого нерва мозжечко-
выми артериями [6, 26].

С целью устранения компрессии ИВБА вход-
ных/выходных зон корешков краниальных нервов 
обычно используются имплантаты из тефлона, раз-
меры и количество которых легко моделируются в 
зависимости от конкретных хирургических находок. 
Так, для нейроваскулярной декомпрессии корешка 
тройничного нерва M. Linskey и соавт. [3] использо-
вали имплантаты из тефлона в 22 случаях, в 3 — из 
ивалона и в 1 — из силикона. Также применялись 
кусочки мышечной ткани у 2 пациентов и прямая 
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фенестрированная аневризматическая клипса — у 1. 
В 2 наблюдениях вследствие чрезвычайно высокой 
плотности и неподвижности базилярной артерии ее 
безопасное смещение от корешка тройничного не-
рва было невозможным. В одном из них проведена 
полная сенсорная ризотомия, а во втором — парци-
альное пересечение чувствительной порции завер-
шено декомпрессией оставшейся части корешка 
мышечным имплантатом [3].

Основная цель васкулярной декомпрессии кра-
ниальных нервов заключается в устранении пульси-
рующего воздействия сосудов, расположенных во 
входных/выходных зонах нервных корешков. В по-
вседневной практике используется микрохирурги-
ческая техника интерпозиции, когда между нерв-
ным корешком и прилежащим сосудом поэтапно 
устанавливаются несколько небольших синтетиче-
ских имплантатов, наиболее часто в виде комочков 
тефлоновой ваты. Эта методика успешно применя-
ется не только в случаях компрессии, обусловлен-
ной относительно небольшими по диаметру моз-
жечковыми артериями, но и у пациентов со сдавле-
нием краниальных нервов такими крупными сосу-
дами, как ИВБА. Однако использование способа 
интерпозиции для устранения нейроваскулярного 
конфликта, обусловленного крупными артериаль-
ными сосудами, имеет определенные недостатки. 
Кроме таких хорошо известных осложнений, как 
смещение установленных имплантатов и возникно-
вение воспалительных гранулем в послеоперацион-
ном периоде, специфическим является необходи-
мость введения между корешком и долихоэктатиче-
ской артерией значительно большего, чем обычно, 
объема имплантируемого материала. Подобная тех-
ника нейроваскулярной декомпрессии приводит к 
смещению и деформации самого нервного корешка, 
а не отведению крупной артерии в сторону от перво-
начального положения, что обусловлено плотно-
стью ее стенок и высоким внутрисосудистым давле-
нием. Методика интерпозиции сопровождается вы-
сокой эффективностью устранения тригеминаль-
ной невралгии, несмотря на частое возникновение 
сенсорных нарушений на лице (эффект парциаль-
ной ризотомии), но не может быть использована 
при гемифациальном спазме вследствие практиче-
ски неизбежных послеоперационных парезов лице-
вого нерва и нарушения слуха. 

Представлены различные варианты использова-
ния методики изоляции в сочетании с интерпозици-
онной техникой для устранения компрессии кореш-
ков краниальных нервов ИВБА. Методика изоля-
ции заключается в окутывании нервных корешков 
и/или сдавливающих сосудов различными имплан-
татами в виде полосок и лент, а также в установке 
цилиндрических и фенестрированных аневризма-
тических клипс, разделяющих сосудистые и нерв-
ные образования друг от друга. Однако эта хирурги-

ческая техника принципиально не отличается от 
методики интерпозиции, так как вводимые имплан-
таты контактируют с нервным корешком, и также 
характеризуется необходимостью проведения зна-
чительно большего числа манипуляций. Крайние 
варианты подобного рода хирургических «изли-
шеств» представлены в 2 наблюдениях невралгии 
тройничного нерва, в которых предназначенные для 
фиксации костных лоскутов титановые имплантаты 
используются для изоляции ИВБА от корешка трой-
ничного нерва [14, 44].

Наиболее эффективным способом васкулярной 
декомпрессии корешков краниальных нервов явля-
ется транспозиция сосудов, формирующих нейро-
васкулярный конфликт, с минимальным хирургиче-
ским воздействием на нервные структуры. После 
идентификации сдавливающих сосудов в зонах вхо-
да/выхода соответствующих нервных корешков хи-
рургические действия направлены на мобилизацию 
и смещение артерий, а заключительным этапом 
нейроваскулярной декомпрессии является фикса-
ция нового положения сосудистых образований. 
Вследствие выраженной извитости и высокой плот-
ности стенок с атеросклеротическими изменениями 
перемещение крупных сосудов в сторону от нерв-
ных корешков представляет собой сложную задачу. 
Диссекцию арахноидальных сращений, фиксиру-
щих ИВБА к стволу головного мозга, следует начи-
нать ниже уровня сдавленного нервного корешка.  
В представленной серии наблюдений арахноидаль-
ная диссекция при тригеминальной невралгии на-
чиналась нами с уровня внутреннего слухового про-
хода и соответствующего нервного комплекса, а при 
гемифациальном спазме — с выделения каудальной 
группы нервов. Для декомпрессии корешка трой-
ничного нерва рекомендуется всегда начинать мо-
билизацию вертебробазилярной артерии с уровня 
каудальной группы нервов [9, 25, 47]. Этот способ 
поэтапной арахноидальной диссекции «снизу 
вверх» вдоль ствола головного мозга позволяет по-
степенно мобилизовать ИВБА, оценить ее подвиж-
ность и своевременно идентифицировать скрытые 
нервными корешками устья мозжечковых и стволо-
вых артерий. 

Самым технически простым способом удержа-
ния ИВБА в новом пространственном положении 
является установка имплантатов между стволом го-
ловного мозга и сосудом. Большинство авторов ис-
пользуют тефлоновые имплантаты в виде шариков и 
комочков, значительным числом которых тампони-
руют образовавшееся после транспозиции про-
странство, что обеспечивает надежность фиксации 
вновь созданных нейроваскулярных взаимоотноше-
ний. Предложены разнообразные способы фикса-
ции перемещенной артерии с помощью клеевых 
композиций, «подвешивающих петель» из синтети-
ческих материалов, лоскутов твердой мозговой обо-
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лочки и фасции, хирургических нитей, проводимых 
вокруг или через адвентицию сосуда, а также фене-
стрированных аневризматических клипс [8, 13, 15, 
19, 21, 24, 28—43, 45—48]. Применение петлевой 
фиксации артерии является наиболее приемлемым 
способом нейроваскулярной декомпрессии, так как 
устраняется необходимость установки значительно-
го по размерам имплантата, и снижает вероятность 
развития асептических гранулем. Однако осущест-
вление данной методики требует расширения хи-
рургического поля путем увеличения ретракции 
мозжечка и может сопровождаться дополнительной 
травматизацией как нервных, так и сосудистых 
структур с нарастанием числа послеоперационных 
осложнений. В большинстве случаев нами исполь-
зовались кусочки мышечной и жировой ткани, ко-
торые поэтапно вводились для фиксации переме-
щенной артерии в стороне от ствола головного моз-
га. Установка аутоимплантатов проводится легко 
вследствие возможности произвольного моделиро-
вания кусочков тканей по размерам и не требует до-
полнительных хирургических манипуляций по 
окончании мобилизации сосуда. При введении им-
плантатов в направлении «снизу вверх» и постепен-
ном отведении ИВБА от ствола головного мозга пе-
ремещаемый сосуд «спонтанно» оказывался в сто-
роне от входной/выходной зоны сдавленного кра-
ниального нерва. Вследствие «спонтанной» деком-
прессии хирургические манипуляции на нервных 
корешках не производятся и имплантаты между 

ИВБА и краниальными нервами не устанавливают-
ся, что предупреждает развитие послеоперационных 
рубцовых деформаций нервных волокон. Вновь соз-
данные нейроваскулярные взаимоотношения до-
полнительно укрепляются фибриновым клеем, со-
храняющим пространственное расположение пере-
мещенного сосуда до окончательной фиксации  
ИВБА рубцовыми сращениями с аутоимплантатом 
и твердой мозговой оболочкой.

Выводы
1. Мобилизация и перемещение ИВБА осущест-

вляются посредством арахноидальной диссекции в 
направлении «снизу вверх», что сводит к минимуму 
хирургические манипуляции на корешках крани-
альных нервов. 

2. Имплантаты устанавливаются между переме-
щенной крупной артерией и стволом головного 
мозга, а не нервным корешком.

3. Сохранение входных/выходных зон крани-
альных нервов в «интактном» состоянии снижает 
вероятность рецидивов, возникающих вследствие 
рубцовых деформаций нервных корешков.

4. Использование указанных хирургических 
приемов позволит добиться высокой эффективно-
сти микроваскулярной декомпрессии при тригеми-
нальной невралгии и гемифациальном спазме, об-
условленных ИВБА. 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Невралгия тройничного нерва (НТН) и гемифациаль-
ный спазм (ГФС) являются проявлением гиперфункции 
интракраниальных черепных нервов, главной причиной 
которой является сосудистая компрессия их околостволо-
вой порции в мостомозжечковом углу. Чаще встречается 
НТН, при которой основным компримирующим сосудом 
является верхняя мозжечковая артерия, реже — ГФС, об-
условленный в основном компрессией со стороны перед-
ней нижней мозжечковой артерии. Васкулярная деком-
прессия черепных нервов – хорошо разработанная, все 
более широко используемая в отечественной нейрохирур-
гии операция, направленная на устранение причины ги-
перфункции черепного нерва. При ее выполнении труд-
ности могут встретиться только при редких формах опера-
тивной топографической анатомии мостомозжечкового 
угла. К таким редким формам относятся случаи компрес-
сии тройничного или лицевого нервов позвоночной арте-
рией (ПА) или основной артерией (ОА). В связи с этим 
актуальность рецензируемой статьи не вызывает сомне-
ний, и она будет интересна в первую очередь тем нейрохи-
рургам, которые используют операцию васкулярной де-
компрессии черепных нервов в своей повседневной прак-
тике. 

Авторы имеют богатый опыт проведения операций по 
васкулярной декомпрессии черепных нервов, о чем гово-
рит и столь большое количество пациентов — 30, у кото-
рых компримирующим агентом была либо ПА, либо ОА. 
Все пациенты прошли клиническое обследование, по ре-
зультатам которого установлен соответствующий диагноз: 
НТН или ГФС. Также все пациенты прошли нейровизуа-
лизационные исследования, включая компьютерную то-
мографию и магнитно-резонансную томографию (МРТ). 
Авторы говорят о ценности этих исследований именно 
для диагностики гиперфункции черепных нервов, и в свя-
зи c этим хочется еще раз подчеркнуть, что диагноз НТН 
или ГФС ставится только на основании клинических про-
явлений заболевания. Целью нейровизуализации являет-
ся не столько подтверждение сосудистой компрессии че-
репных нервов каким-либо сосудом, сколько выявление 
объемных новообразований, аневризм в мостомозжечко-
вом углу, сосудистых мальформаций, очагов демиелини-
зации в стволе головного мозга, которые в нескольких 
процентах случаев являются причиной НТН и ГФС и ко-
торые требуют другой тактики лечения. МРТ необходима 
в диагностическом комплексе, но цель ее производства 

Комментарий

иная и указана в предыдущем абзаце. Конечно, на произ-
веденных МРТ всегда хорошо видны эктопированные ПА 
и/или ОА, их взаимоотношение с черепными нервами, 
стволом головного мозга. Но показания к оперативному 
лечению определяют только клинические проявления за-
болевания. Гиперфукнция черепных нервов, проявляю-
щаяся НТН, ГФС и еще языкоглоточной невралгией, на-
верное, одна из немногих нейрохирургических патологий, 
при которой МРТ имеет абсолютно второстепенное зна-
чение.

Авторами подробно представлена и иллюстрирована 
методика выполнения операции васкулярной декомпрес-
сии тройничного и лицевого нерва. Важным является сде-
ланный акцент на необходимости создания условий для 
транспозиции ПА и ОА и максимально возможного устра-
нения контакта сосуда и нерва. Однако сложно согласить-
ся с предпочтением авторов использовать в большинстве 
случаев в качестве протектора фрагменты мышцы или жи-
ровой ткани пациента. Наш опыт, а также многочислен-
ные публикации, подтверждающие правильность нашего 
выбора, говорят о высокой эффективности использова-
ния в качестве протектора синтетического материала из 
фторопласта (он же тефлон). Именно протекторы из фто-
ропластового фетра или ваты обеспечивают адекватную 
декомпрессию черепных нервов на протяжении длитель-
ного времени, являясь для человека абсолютно биологи-
чески инертными материалами. 

Важным является один из сделанных авторами выво-
дов о необходимости установки протекторов не только 
между корешком черепного нерва, но и стволом головно-
го мозга. По нашему опыту, это в большей степени акту-
ально для ГФС, так как причиной гиперфункции лицево-
го нерва часто является раздражение его ядра в стволе 
мозга, а именно коленчатого узла.

Блестящие результаты хирургического лечения, про-
веденного авторами, заслуживают всяческого уважения и 
показывают, что у пациентов с НТН и ГФС освобождение 
черепных нервов от пульсирующей компрессии ПА или 
ОА не только можно, но и нужно проводить. Это же под-
тверждает представленный в обсуждении и повышающий 
ценность статьи обзор англоязычной литературы на эту 
тему.
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