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Аналіз причин негативних результатів операції мікросудинної декомпресії 
та рецидивів синдромів гіперактивної дисфункції черепних нервів
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Вступ. Ефективним методом лікування деяких 
синдромів порушення функції черепних нервів (ЧН) 
за гіперактивним типом, які в літературі називають 
синдромами нейроваскулярної компресії, зокрема, 
невралгії трійчастого (ТН), язикоглоткового (ЯН) 
нервів, гемілицевого спазму (ГЛС), синдрому Меньєра 
(СМ), пароксизмальної артеріальної гіпертензії та ін., 
вважають хірургічний, а саме операцію мікросудинної 
декомпресії (МСД) корінця відповідного ЧН [6, 8, 10, 
12, 18]. За даними більшості авторів, операція МСД є 
найефективнішою серед усіх хірургічних методів ліку-
вання хворих з невралгією ТН як у ранньому післяо-
пераційному періоді (у 84–96% спостережень — повне 
знеболення, у 3–7% — часткове, у 3–11% — невдалі 
результати), так і віддаленому (у 64–86% — повний 
регрес болю, у 4–21% — частковий, з потребою засто-
сування лікарських засобів у зменшеній дозі, у 3–27% 
— рецидив, що потребувало повторного хірургічного 
втручання) [3, 6–9, 12, 16, 18, 19]. Це стосується й інших 
синдромів гіперактивної дисфункції (СГД). Водночас, 
фактично відсутній аналіз причин рецидивів СГД ЧН, 
дослідники [4, 9, 11] розглядають тільки механічні чин-
ники компресії ТН, такі як новоутворені вени, тефлон-
гранульоми або не знайдену первинно компресію 
корінця кількома артеріями. Повідомлення про реци-
диви невралгії ТН після застосування деструктивних 
методів лікування, зокрема, радіочастотної деструкції, 
балон-компресії, гамма-ніж терапії [5, 13–17] також не 
містять змістовного аналізу причин рецидивів.

Мета ро боти: аналіз причин виникнення 
рецидивів СГД та негативних результатів операції 
МСД ЧН для їх попередження.

Матеріали і методи дослідження. За період з 
1996 по 2008 р. в клініці оперовані 330 пацієнтів з 
приводу СГД ЧН (302 — ТН, 8 — ЯН, 15 — ГЛС, 
5 — СМ, 12 — з пароксизмальною артеріальною 
гіпертензією у поєднанні з іншими СГД). Вік хворих 
від 18 до 80 років. Жінок — 192, чоловіків — 118. 
Повторні втручання у ранній післяопераційний 
період (від 2 діб до 4 міс) виконані у 7 (2,1%) пацієнтів 
(всі з приводу СГД ТН) у зв’язку з відсутністю 
ефекту чи регресом болю тільки в одній ділянці ТН 
і збереженням в іншій. Ще у 38 (11,9%) хворих виник 

рецидив (у 36 — СДГ ТН, у 2 — ЯН), у них первинно 
було проведено симптоматичну терапію, а з 2002 р. 
на основі результатів вірусологічних та імунологічних 
досліджень за умови виявлення відповідних змін 
— противірусну та імунокоригувальну терапію. З 
них повторно оперовані 9 (2,7%) хворих (8 — з СДГ 
ТН, 1 — ЯН) в строки від 6 міс до 5 років після 
першої операції.

Результати та їх обговорення. У 7 (1,6%) хворих 
(всі з СДГ ТН) після виконання операції МСД 
больовий синдром не регресував — у 3, регресував 
частково, проте, залишався досить інтенсивним — у 
2, регресував в зоні однієї гілки ТН, проте, зберігся 
в ділянці іншої — у 2. Всі хворі повторно оперовані 
у строки від 3 діб до 4 міс після першої МСД. Під час 
ревізії в 1 хворого знайдено додаткову артеріальну 
компресію корінця нерва з боку, протилежного 
доступу, відповідно здійснено декомпресію. У 
2 спостереженнях виявлено тонку вену, в 1 —
артеріолу, що проходили крізь волокна корінця. Ці 
судини під час першої операції не вважали такими, 
що могли провокувати дисфункцію нерва. Вони 
коагульовані, пересічені і вилучені з-поміж волокон 
нерва. В 1 хворого первинно встановлена тефлонова 
прокладка була частково дислокована, і декомпресія 
була неналежною, виконано повторну декомпресію. 
У 2 хворих зміни не знайдені, здійснено селективну 
проксимальну ризотомію. У 4 (80%) з наведених 
спостережень досягнуте знеболення безпосередньо 
після операції, в 1 (20%) хворого (без видимих змін) 
больовий синдром залишився. Цей хворий вимушений 
продовжувати застосовувати карбамазепіни у 
великих дозах (800–1200 мг на добу) з частковим 
ефектом. Після повторного виконання спиртової 
блокади та кріодеструкції трійчастого вузла через 
2 міс після ревізії структур мосто-мозочкового кута 
інтенсивність больового синдрому зменшилася, що 
дозволило знизити дозу карбамазепінів до 200–400 
мг на добу. У віддаленому (після 1 року) періоді 
ще в 1 хворого виник частковий рецидив болю, що 
потребувало застосування карбамазепінів у дозі, 
меншій ніж до операції. Всі спостереження наведені 
у табл. 1.

Таблиця 1. Повторна операція в ранньому періоді після МСД

Хворий Строки 
виконання Інтраопераційні знахідки Виконано під час реоперації Результат

Г. 4 міс Компресія відсутня Ризотомія Регрес болю, гіпестезія

Д. 3 міс Зміщення прокладки, спайки 
з веною

Реімплантація прокладки, 
фіксація артерії, секція вени 

Частковий регрес болю, 
гіпестезія

Д. 4 доби Не виявлена компресія 
кількома артеріями Додаткова декомпресія Регрес болю, парестезії

Б. 3 доби Компресія відсутня Коагуляція, секція вен, 
ризотомія Відсутній, гіпестезія

М. 4 доби Тонкі вени міжфасцикулярно Секція вен, ризотомія Регрес болю, гіпестезія

П. 4 доби Тонкі вени міжфасцикулярно Секція вен, поздовжня ри-
зотомія Регрес болю, гіпестезія

Ш. 3 доби Тонка артеріола міжфасци-
кулярно Секція артеріоли Регрес болю, гіпестезія
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У строки від 2 міс до 5 років після виконання 
першої операції МСД у 38 (36 — з СДГ ТН, 2 — ЯН) 
хворих виникли рецидиви синдромів, при цьому 
больовий синдром був менш інтенсивним, ніж до 
операції. Зона болю відповідала попередній локалі-
зації у 24 хворих, в 11 — її поширення було меншим, 
ніж до операції, у 3 — вона змінилася. У 34 хворих 
застосовано симптоматичну терапію — один з пре-
паратів карбамазепінового ряду або топірамати, які у 
більшості спостережень забезпечили повний чи час-
тковий ефект знеболення. Четверо хворих знеболю-
вальні засоби не застосовували, 16 — застосовували 
у зменшеній дозі, ніж до операції, і тільки під час 
загострення, 18 — вимушено проведена симптома-
тична терапія протягом тривалого часу.

На основі аналізу скарг хворих та клінічних 
проявів СГД та їх рецидивів встановлено чітку за-
лежність їх від стресових ситуацій, переохолодження 
пацієнта, застудних захворювань, герпес-вірусної 
інфекції, імунодепресії. З 2001 р. впроваджене 
дослідження герпес-вірусів та імунного статусу у 
хворих з СГД, як під час первинного звернення, так 
і виникнення рецидивів. З 2002 р. на основі аналізу 
цих досліджень впроваджено противірусну та імуно-
коригувальну терапію. З 38 пацієнтів з рецидивами 
СГД 19 — обстежені на наявність герпес-вірусів та 
виконано імунограму. В 11 (57,9%) з них виявлено 
герпес-вірусну інфекцію методом ланцюгової ре-
акції з полімеразою (ЛРП) в крові, у 14 (73,7%) — в 
слині; у 18 (94,7%) — виявлені ознаки імунодепресії 
та аутонейросенсибілізації [1, 2]. При виявленні гер-
пес-вірусів методом ЛРП в крові призначали про-
тивірусну терапію (ацикловір, зовіракс, вальтрекс, 
медовір). Імуностимулювальна та імунокоригувальна 
терапія включала специфічні противірусні імуногло-
буліни або простий очищений імуноглобулін людини, 
циклоферон, ербісол, поліоксидоній, протефлазид 
та гомеопатичні засоби: енгістол, лімфоміозот, ехі-
нацея-композитум тощо послідовно протягом три-
валого часу (2–3 міс). Застосування консервативної 
патогенетично обгрунтованої терапії (противірусної, 
імунокоригувальної та імуностимулювальної) спри-
яло повному регресу больового синдрому у 8 (44,4%), 
частковому — у 5 (26,3%) пацієнтів, у 6 (31,6%) хворих 
(5 — з СГД ТН, 1 — ЯН) виявилася безуспішною. У 
9 (23,7%) хворих з вираженим больовим синдромом 

повторну операцію виконано в строки від 2 міс до 5 
років після першого втручання (табл. 2).

У 8 (88,9%) з 9 повторно оперованих хворих під 
час ревізії структур мосто-мозочкового кута вияв-
лений рубцево-спайковий процес різної вираженості, 
переважно в ділянці навколо нерва. У 2 (22,2%) хво-
рих прокладка була дещо зміщена від попереднього 
положення, і артерія торкалась чи стискала корінець 
нерва. У 4 (44,4%) хворих тефлонова прокладка була 
ущільнена, корінець нерва запаяний у щільні арах-
ноїдальні спайки, в 1 — виявлений суцільний конгло-
мерат разом з тефлоном і судинами. У 3(33,3%) хворих 
виявлені новоутворені вени: у 2 — між прокладкою 
та корінцем, в 1 — вена проходила крізь волокна 
ТН. У 6 (66,7%) спостереженнях нерв був меншого 
діаметра у проксимальній частині, ніж у середній та 
дистальній, атрофічний, сірувато-водянистого забар-
влення, при збільшенні ×25 неможливо було виділити 
окремі фасцикули, його будова була гомогенно-же-
леподібною. В усіх хворих виконаний невроліз, у 3 
— відокремлення артерії та реімплантація проклад-
ки; у 3 — коагуляція та пересічення новоутворених 
вен з відокремленням прокладки від корінця; у 4 
— селективна проксимальна ризотомія відповідно до 
зон, відповідальних за іннервацію ділянок з больови-
ми проявами, у 2 — волокна ТН пошкоджені під час 
вилучення його з арахноїдальних спайок. З повторно 
оперованих хворих знеболення безпосередньо після 
операції досягнуте у 7 (77,8%), частковий регрес 
болю — у 2 (22,2%). У 3(33,3%) пацієнтів відзначені 
зони оніміння, у 2 (22,2%) — гіпестезії. У строки від 
4 міс до 2 років після повторної операції частковий 
рецидив виник у 2 хворих (1 — з СГД ТН, 1 — ЯН), 
що потребувало періодичного застосування симпто-
матичних знеболювальних засобів.

Висновки 1. Причиною неефективності первинно 
виконаної операції МСД ЧН може бути їх компресія 
кількома судинами, не виявлена під час ревізії 
корінця нерва, що зумовлює необхідність його ре-
тельного огляду на всьому протязі від місця виходу 
з стовбура мозку до входження в кістковий канал, 
а за відсутності ефекту — обґрунтовує доцільність 
виконання повторного втручання у ранньому післяо-
пераційному періоді.

2. Причиною рецидивів СГД може бути запальний 
процес, спровокований герпес-вірусами, виникнення 

Таблиця 2. Повторні хірургічні втручання з приводу рецидиву СГД

Хворий
Строки після 

першої операції, 
міс

Консервативна те-
рапія

Інтраопераційні 
знахідки

Виконано під час 
повторної операції Результат

Х. 42 СТ НВ, СП СВ, СПР РБ, Г 
П. 7 СТ НВ, СП СВ, СПР РБ, О
З. 25 СТ Зміни відсутні СПР ЧРБ, О

Ш. 5 СТ, ПВ, ІК НВ, СП СВ, СПР РБ, частковий ре-
цидив через 2 міс 

І. 8 СТ, ПВ, ІК НВ, ПАК СВ, МСРД РБ
П. 6 СТ, ПВ, ІК НВ, ПАК СВ, МСРД ЧРБ

М. 22 СТ, ПВ, ІК Пронизування 
артерією корінця СПР, МСРД РБ, частковий ре-

цидив через 4 міс
Г. 8 СТ ПАК СПР, МСРД РБ, Г
Л. 60 СТ, ПВ, ІК ТГ МСРД РБ, О

Примітка. СП — спайковий процес; НВ — новоутворені вени; ПАК — повторна артеріальна компресія; ТГ — тефлон-гранульома; 
Н — невроліз; МСРД — мікросудинна редекомпресія корінця нерва; СВ — секція вен; СПР — селективна проксимальна ризотомія; 
РБ — регрес болю; ЧРБ — частковий регрес болю; Г — гіпестезія; О — оніміння; ПВ — противірусна терапія; ІК — імунокорекція; 
СТ — симптоматична терапія.
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імуносупресії та аутонейросенсибілізації, утворення 
спайок навколо корінця нерва та нових вен, що обґрун-
товує необхідність проведення вірусологічного дослід-
ження і, відповідно, застосування патогенетично спря-
мованої терапії: противірусної, імунокоригувальної, а за 
відсутності ефекту — повторного втручання з ревізією, 
невролізом та редекомпресією корінця нерва.

3. З метою попередження рецидивів СГД під 
час первинного звернення пацієнта в комплекс об-
стеження доцільно включати вірусологічні тести за 
наявності клінічних ознак перенесеної чи персисту-
ючої герпес-вірусної інфекції, та дослідження імун-
ного статусу, за потребою, проводити патогенетично 
обґрунтовану противірусну та імунокоригувальну 
терапію як до операції МСД, так і з метою профілак-
тики у післяопераційному періоді.
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Аналіз причин негативних результатів операції мікросудинної декомпресії та 
рецидивів синдромів гіперактивної дисфункції черепних нервів

Федірко В.О.
Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова АМН України, м.Київ

Наведений аналіз 7 спостережень ревізії структур мосто-мозочкового кута після безуспіш-
ної первинної операції мікроваскулярної декомпресії (МСД) черепних нервів (ЧН) з приводу 
синдрому гіперактивної дисфункції (СГД) в ранні строки з позитивним результатом повторної 
операції у 6 (85,7%), а також рецидиву СГД у 38 (11,5%) з 330 хворих, з яких оперовані 9 (2,7%) 
у строки від 6 міс до 5 років з позитивним безпосереднім результатом, у подальшому частковий 
рецидив виник у 2 (22,2%).

У 19(50%) з 38 хворих, у яких виник рецидив СГД, проведені вірусологічні та імунологічні 
дослідження, за результатами яких призначена противірусна та імунокоригувальна терапія з 
позитивним результатом у 15 (78,9%), у 4 (21,1%) — здійснено повторну операцію.

При СГД доцільне проведення імунологічних досліджень і патогенетично обгрунтованої 
терапії. За безуспішності операції МСД ЧН або рецидивування СГД необхідне проведення ревізії 
структур мосто-мозочкового кута з метою повторної декомпресії або невролізу ЧН.

Ключові слова : черепні нерви, синдроми гіперактивної дисфункції, мікросудинна 
декомпресія, рецидиви, герпес-віруси, імунодепресія, аутонейросенсибілізація.
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Анализ причин негативних результатов операции микрососудистой 
декомпрессии и рецидивов синдромов гиперактивной дисфункции черепных нервов

Федирко В.О.
Институт нейрохирургии им.акад. А.П.Ромоданова АМН Украины, г. Киев

Проведен анализ 7 наблюдений ревизии структур мосто-мозжечкового угла после безуспеш-
ной первичной операции МСД ЧН по поводу СГД в ранние сроки с положительным результатом 
повторной операции у 6 (85,7%), а также 38 (11,5%) наблюдений рецидива СГД (из 330 больных), 
из которых оперированы 9 (2,7%) в сроки от 6 мес до 5 лет с положительным непосредственным 
результатом и последующим частичным рецидивом у 2 (22,2%).

У 19 (50%) из 38 больных с рецидивом СГД проведены вирусологические и иммунологические 
исследования, по результатам которых назначена противовирусная и иммунокорригирующая 
терапия с положительным результатом — у 15 (78,9%), у 4 (21,1%) — в последующем выполнена 
повторная операция.

При СГД целесообразно проведение вирусологических и иммунологических исследований 
и патогенетически обоснованной терапии. При безуспешности операции МСД ЧН либо реци-
дивировании СГД необходима ревизия структур мосто-мозжечкового угла в целях повторной 
декомпрессии либо невролиза ЧН.

Ключевые слова : черепные нервы, синдромы гиперактивной дисфункции, 
операция микрососудистой декомпрессии, рецидивы, герпес-вирусы; иммунодепрессия, 
аутонейросенсибилизация.

Analysis of causes of unsuccessful microvascular decompression operations and 
recurrences of hyperactive dysfunction syndromes of cranial nerves

Fedirko V.O.
Institute of Neurosurgery named after A.P.Romodanov of the AMS of Ukraine, Kiev, Ukraine

An analysis of 7 cases of ponto-cerebellum corner structures revision after unsuccessful CN 
MVD for HDS in early terms with positive results of a repeat operation in 6 (85.7%) patients is 
presented; as well as 38 (11.5%) cases of HDS recurrence (out of 330 patients), 9 (2.7%) of whom were 
operated on in the terms from 6 months to 5 years with positive immediate result and subsequent 
partial recurrence in 2 (22,2%) cases under follow-up.

In 19 (50%) out of 38 patients with HDS recurrence virologic and immunological tests were 
done, which necessitated the use of antivirus and immunocorrective therapy with a positive result 
in 15 (78.9%) patients, 4 (21.1%) — were operated on again later.

Virologic and immunological investigations and therapy based on pathogenesis are validated 
in case of HDS. In case of unsuccessful MVD of CN or HDS recurrence ponto-cerebellum corner 
structures should be revised with the aim of repeat decompression or CN neurolysis.

Key words: hyperactive dysfunction syndromes, cranial nerves, microvascular decompression 
surgery, recurrences, herpes viruses, immunodepression.
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В статті поданий аналіз неефективних операцій мікросудинної декомпресії, здійснених з приводу синдрому 
гиперактивної дисфункції (СГД) черепних нервів, наведені пропозиції щодо їх запобігання.

Щодо аналізу рецидивів СГД після стандартної операції — усунення причини компресії, автор обмежується 
катамнезом на глибину до 5 років і дає загальну кількість рецидивів — 14%. Хоча відомо, що у більш віддалений 
період після операції (5–10 років) рецидив виникає майже у 30% оперованих.

Аналізуючи, які саме механізми можуть спричинити післяопераційне відновлення СГД, автор цілком виправдано, 
поряд з механічними чинниками (новоутворені вени, тефлон-гранульоми, не виявлені ділянки артеріальної компресії), 
припускає, що однією з причин, які зумовлюють появу рецидивів, є негативний вплив на нервові структури нейро-
патогенів. Відповідно до цього, поряд з стандартними методами боротьби з рецидивами — полуторна операція з 
усуненням помилок первинної декомпресії, пошук і усунення не виявлених раніше джерел компресії — автор пропонує 
провести аналіз біологічних рідин пацієнта (спинномозкова рідина, кров, слина) для виявлення нейропатогенів і за 
відповідних результатів провести противірусну терапію, що в більшості ситуацій сприяє усуненню дисфункції.

Це припущення є не тільки проявом еволюції поглядів автора на механізми виникнення рецидивів, які і сьогодні у 
більшості робіт фахівців ближнього і далекого зарубіжжя зводяться до суто механічних причин, а й відкриває нові 
можливості щодо запобігання виникненню рецидивів шляхом застосування до операції противірусного лікування 
за позитивних результатів дослідження на нейропатогени.
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