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成年大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘诱发三叉神经痛样行为
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　　［摘要］　目的　探究成年大鼠脑桥三叉神经束（ｐｏｎｔｉｎｅｔｒｉｇｅｍｉｎａｌｔｒａｃｔ，ＰＴＴ）局部脱髓鞘能否诱发
三叉神经痛样行为。方法　利用脑立体定位微量注射技术向２５０～２７０ｇ雄性 ＳＤ大鼠 ＰＴＴ区域注射
１％溶血磷脂酰胆碱（ｌｙｓｏｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，ＬＰＣ）或１×ＰＢＳ，分别建立 ＰＴＴ脱髓鞘模型组（ＬＰＣ组）和
对照组。通过髓鞘荧光染色评估ＰＴＴ区域脱髓鞘改变情况。采用行为学实验检测大鼠缩头反应机械
刺激阈值、单侧眼睑缩窄时间和快速抚面次数。通过腹腔注射给予大鼠卡马西平（５０ｍｇ／ｋｇ）药物处
理，评估其行为学改变。结果　以Ｂｒｅｇｍａ为坐标原点，于前后径（ａｘｔｅｒｉｏｒｐｏｓｔｅｒｉｏｒ，ＡＰ）－９．８６ｍｍ、内外
径（ｍｅｄｉａｌｌａｔｅｒａｌ，ＭＬ）０ｍｍ和背腹径（ｄｏｒｓａｌｖｅｎｔｒａｌ，ＤＶ）０ｍｍ处左侧１８°倾斜脑立体定位仪的操作
臂，使玻璃微电极下行９．２２ｍｍ后，以２５０ｎＬ／ｍｉｎ的速度注射２５０ｎＬ的１％ＬＰＣ，能够稳定可靠地建立
成年大鼠ＰＴＴ局部脱髓鞘模型。髓鞘荧光染色结果显示成年大鼠 ＰＴＴ局部脱髓鞘模型中脱髓鞘峰点
为造模后第７天。行为学实验发现，与对照组相比，引发ＬＰＣ组大鼠缩头反应的Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激阈值
和ｖｏｎＦｒｅｙ纤维丝刺激阈值显著降低（Ｐ＜０．０１）；微量注射后第７天，ＬＰＣ组大鼠的左侧单侧眼睑缩窄
时间和快速抚面次数在不同强度的机械刺激下均显著增加（Ｐ＜０．０１）。卡马西平可显著减少机械刺激
触发的左侧单侧快速抚面次数（Ｐ＜０．０１）。结论　成年大鼠ＰＴＴ局部脱髓鞘可以诱发三叉神经痛样行为。
　　［关键词］　 三叉神经痛；脑桥；三叉神经束；脱髓鞘；溶血磷脂酰胆碱
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　　三叉神经痛是最严重的神经病理性疼痛形式，其
主要表现为单侧口面部三叉神经支配区域内反复发作

的、短暂剧烈的电击或刀割样剧烈疼痛，常由轻触、说

话、洗脸等日常无害行为触发［１］。目前，血管压迫尚

未进入脑桥的三叉神经根并导致压迫位置局部脱髓鞘

被认为是临床上最常见的经典型三叉神经痛的关键病

理环节［２－４］。相应地，三叉神经根微血管减压术对经

典型三叉神经痛具有一定程度的治疗效果［５－６］。然

而，有些具有典型症状的三叉神经痛患者要么微血管

减压术疗效不佳［６］，要么在其三叉神经根区域并不存

在确切的脱髓鞘病变［１］。因此，很有可能是其他区域

的神经病变导致此类三叉神经痛。

　　既往临床研究观察到，继发于多发硬化或者脑桥缺
血梗死的三叉神经痛患者很可能是由脑桥三叉神经束

（ｐｏｎｔｉｎｅｔｒｉｇｅｍｉｎａｌｔｒａｃｔ，ＰＴＴ）区域的脱髓鞘病变引起
的［７－８］。最近研究进一步发现，很大一部分微血管减压

术疗效不佳的三叉神经痛患者全脑范围内仅仅在脑桥

三叉神经束区域出现脱髓鞘病变［９］。与此同时，脑桥三

叉神经束脱髓鞘病变被发现可以预测微血管减压术治

疗三叉神经痛是否有效［１０］。这些临床证据提示，除了

常见的三叉神经根脱髓鞘，脑桥三叉神经束脱髓鞘同样

可能导致具有典型病症的三叉神经痛。然而，目前尚未

有临床队列或动物模型研究进一步明确这种临床推测。

　　溶血磷脂酰胆碱（ｌｙｓｏｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，ＬＰＣ）常
被用于建立中枢神经系统局部脱髓鞘模型［１１］。因此，

本研究拟利用成年大鼠脑桥三叉神经束 ＬＰＣ的脑立
体定位微量注射，建立成年大鼠脑桥三叉神经束局部

脱髓鞘模型，通过行为学和药理学检测脑桥三叉神经

束局部脱髓鞘能否在成年大鼠上诱发三叉神经痛样行

为，从而明确脑桥三叉神经束脱髓鞘可以诱发三叉神

经痛。本研究结果将为三叉神经痛的基础研究和临床

诊疗奠定一定的基础。

１　材料与方法

１．１　实验动物
　　６～７周龄健康清洁级雄性 ＳＤ大鼠，体质量２００～

２２０ｇ，购自成都达硕实验动物有限公司。大鼠饲养于
１２／１２ｈ（光照／黑暗）环境中，环境温度控制在（２２±１）℃，
食水充足且可自由获得。待外购动物适应本实验环境

且体质量达到２５０～２７０ｇ时开始实验。以下有关动物的
操作流程严格遵守四川大学实验动物福利和伦理相关

规定，并尽可能减少实验动物的痛苦，降低大鼠使用量。

１．２　主要试剂
　　ＬＰＣ购自美国 Ｓｉｇｍａ公司；ＦｌｕｏｒｏＭｙｅｌｉｎＲｅｄ髓鞘
荧光染料购自美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司；抗荧光衰减封片
剂、卡马西平购自北京索莱宝生物科技有限公司；异氟

烷购自深圳瑞沃德生命科技有限公司；羟丙基β环糊
精购自上海爱必信生物科技有限公司。

１．３　实验器材
　　小动物麻醉系统购自南京卡尔文生物科技有限公
司；左臂单臂数显型脑立体定位仪、玻璃微电极注射泵

购自深圳瑞沃德生命科技有限公司；玻璃微电极购自

武汉微科精密仪器有限公司；ｖｏｎＦｒｅｙ纤维丝套件购
自美国 ＤａｎｍｉｃＧｌｏｂａｌ公司；Ａｉｒｐｕｆｆ控制系统购自日
本ＭＵＳＡＳＨＩ公司；ＩＸ８３型倒置荧光显微镜购自日本
Ｏｌｙｍｐｕｓ公司；ＣＭ３０５０型冷冻切片机购自德国 Ｌｅｉｃａ
公司。

１．４　脑桥三叉神经束脑立体定位微量注射
１．４．１　脑桥三叉神经束垂直型脑立体定位微量注射
　　用异氟烷麻醉大鼠后，将大鼠固定于脑立体定位
仪。头部剃毛，从大鼠头部中缝处剪开皮肤，暴露术

野。参照 Ｗｉｓｔａｒ大鼠脑立体定位 ＭＲＩ图谱［１２］，以

Ｂｒｅｇｍａ为坐标原点，在其前后径（ａｎｔｅｒｉｏｒｐｏｓｔｅｒｉｏｒ，
ＡＰ）：－９．８６ｍｍ；内外径（ｍｅｄｉａｌｌａｔｅｒａｌ，ＭＬ）：２．７５、
２．８５、２．９５、３．０５、３．２５ｍｍ处的颅骨表面钻１个小孔，
使玻璃微电极垂直进针 ８．５０ｍｍ，停留 １ｍｉｎ后以
２５０ｎＬ／ｍｉｎ的速度注射２０ｎＬ蓝墨水，注射完成后留
针５ｍｉｎ，缓慢升起电极。缝合头皮创口并消毒，取下
动物待其恢复清醒后放回饲养笼。

１．４．２　脑桥三叉神经束倾斜型脑立体定位微量注射
　　大鼠脑桥三叉神经束ＭＬ范围较窄（约０．５ｍｍ），
背腹径（ｄｏｒｓａｌｖｅｎｔｒａｌ，ＤＶ）范围相对宽厚（约１．８ｍｍ），
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且在冠状面上呈倾斜弧形（图１），使得垂直型脑立体
定位精准微量注射难度较大，故本研究拟进行倾斜型

脑立体定位微量注射，以增加微量注射容错率和成功

率。动物准备如前所述，在ＡＰ－９．８６ｍｍ和ＭＬ０ｍｍ
处的颅骨表面钻 １个小孔，使玻璃微电极左倾斜 １８°
进针９．２２ｍｍ，停留１ｍｉｎ后以２５０ｎＬ／ｍｉｎ的速度注
射２０ｎＬ蓝墨水或者相应剂量的ＬＰＣ或Ｖｅｈｉｃｌｅ，注射
完成后留针５ｍｉｎ，缓慢升起电极。缝合头皮创口并消
毒，取下动物待其恢复清醒后放回饲养笼。

图１　Ｗｉｓｔａｒ大鼠脑桥三叉神经束ＭＲＩ示意图

１．５　脑桥组织取材、冰冻切片和髓鞘荧光染色
　　动物麻醉后以 ４％多聚甲醛进行心脏灌注固定，
取出小脑及脑干。脑组织置于４％多聚甲醛中后固定
１２ｈ，依次转移至２０％、３０％蔗糖溶液中脱水。脱水完
毕后取出脑组织，修剪组织以保留脑桥，用恒冷箱冷冻

切片机进行切片。本研究拟利用 ＦｌｕｏｒｏＭｙｅｌｉｎ髓鞘荧
光染色简便快捷地评价脱髓鞘改变［１３］。操作简述如

下，将贴附于载玻片的脑桥冰冻切片浸入 ＰＢＳ水化
２０ｍｉｎ后用ＦｌｕｏｒｏＭｙｅｌｉｎＲｅｄ浸染２０ｍｉｎ，然后用ＰＢＳ
漂洗３次（每次１０ｍｉｎ），漂洗完成后用抗荧光淬灭封
片剂进行封片，随后进行荧光显微成像。

　　为了筛查和确定脑桥三叉神经束微量注射脑立体
定位坐标和路径，注射２０ｎＬ蓝墨水后立即进行取材
和冰冻切片（５０μｍ）。为了确定 ＬＰＣ诱导脑桥三叉

神经束局部脱髓鞘的最佳剂量，分别使用０、２５０、５００、
１０００ｎＬ１％ＬＰＣ进行倾斜微量注射，于注射后第７天
取材。为了确定ＬＰＣ诱导脑桥三叉神经束局部脱髓鞘
的时程动态，将ＳＤ大鼠按简单随机化方法分为对照组
（Ｖｅｈｉｃｌｅ组，ｎ＝３）和 ＰＴＴ脱髓鞘模型组（ＬＰＣ组，
ｎ＝３），ＬＰＣ组大鼠注射最佳剂量的１％ＬＰＣ，Ｖｅｈｉｃｌｅ组
大鼠注射等量的１×ＰＢＳ，于微量注射后第３、７、１４、２１天取
材，随后进行冰冻切片（１２μｍ）和髓鞘荧光染色与成像。
１．６　大鼠三叉神经痛样行为学测定
　　传统的面部疼痛评估基于缩头行为这种不依赖于
大脑皮质的伤害性防御反射，远远无法真实反映依赖

于大脑皮质的复杂疼痛感知体验。本研究以眼睑缩窄

反应检测面部表情改变进而表征面部疼痛的情绪反

应［１４］，以抚面行为检测面部疼痛应对行为进而表征面

部疼痛的认知反应［１５］，以期更加准确地评价本实验模

型出现的面部疼痛。研究采用 Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激以及
ｖｏｎＦｒｅｙ纤维丝刺激测定大鼠的缩头反应机械刺激阈
值、单侧眼睑缩窄时间以及快速抚面次数。将 ＳＤ大
鼠按简单随机化方法分为对照组（Ｖｅｈｉｃｌｅ组，ｎ＝６）和
ＰＴＴ脱髓鞘模型组（ＬＰＣ组，ｎ＝６），ＬＰＣ组大鼠注射最
佳剂量的１％ＬＰＣ，Ｖｅｈｉｃｌｅ组大鼠注射等量的１×ＰＢＳ。
行为测试前，将动物从鼠笼转移至实验室定制的大鼠

活动限制器，使其身体位置固定而头部及前爪可自由

活动，适应２０ｍｉｎ后开始测试。阈值测定于术前 １ｄ
和术后第３、７、１０、１４天进行。眼睑缩窄和抚面行为测
定于术后第７天进行。经组织学验证成功建模的动物
行为学数据方才纳入进一步分析。

１．７　卡马西平对大鼠三叉神经痛样行为的影响
　　抗癫痫类药物卡马西平（ｃａｒｂａｍａｚｅｐｉｎｅ，ＣＢＺ）是
临床上治疗三叉神经痛的一线用药。本研究进一步检

测卡马西平能否缓解大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘

诱发的三叉神经痛样行为。１２只 ＳＤ大鼠通过 ＬＰＣ
微量注射构建ＰＴＴ脱髓鞘模型，于微量注射后第７天，
将ＰＴＴ脱髓鞘模型大鼠按简单随机化方法分为对照
组（Ｖｅｈｉｃｌｅ组，ｎ＝６）和卡马西平组（ＣＢＺ组，ｎ＝６）。
将卡马西平溶于 ４５％羟丙基β环糊精。通过腹腔注
射给予ＣＢＺ组大鼠卡马西平（５０ｍｇ／ｋｇ）处理，给予
Ｖｅｈｉｃｌｅ组大鼠４５％羟丙基β环糊精处理。所有大鼠
于给药前先进行快速抚面行为测试，给药 １ｈ后再次
进行相同的行为学测试。

１．８　统计学分析
　　采用 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ９软件进行统计分析和作
图。数据以 珋ｘ±ｓ表示。２组间比较采用非配对或配对
ｔ检验，不满足正态分布则使用非参数检验。比较术后
阈值差异采用重复测量双因素方差分析。当Ｐ＜０．０５
时，认为差异具有统计学意义。
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２　结果

２．１　成年大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘模型的建立
　　垂直型脑立体定位微量注射实验结果表明，ＡＰ
－９．８６ｍｍ、ＭＬ２．８５ｍｍ、ＤＶ－８．５０ｍｍ是２５０～２７０ｇ
体质量的成年雄性ＳＤ大鼠脑桥三叉神经束微量注射
较为理想的脑立体定位坐标（图２Ａ）。倾斜型脑立体
定位微量注射实验结果显示，于 ＡＰ－９．８６ｍｍ、ＭＬ
０ｍｍ和ＤＶ０ｍｍ处，将玻璃微电极左侧倾斜１８°下行
９．２２ｍｍ，可使其稳定可靠地定位于脑桥三叉神经束
内部（ＡＰ－９．８６ｍｍ、ＭＬ２．８５ｍｍ、ＤＶ－８．７７ｍｍ；
图２Ｂ、Ｃ）。髓鞘荧光染色结果显示，２５０ｎＬ的１％ＬＰＣ
即可引起局限于脑桥三叉神经束内的明显脱髓鞘；而

更高剂量（５００和１０００ｎＬ）的 ＬＰＣ则引发脑桥三叉
神经束区域大范围以及脑桥三叉神经束区域外的严

重脱髓鞘，且造成脑桥三叉神经束区域内溶胀性空

洞等严重组织结构破坏（图２Ｄ）。结果表明，１％ＬＰＣ
导致成年大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘的最佳剂

量为２５０ｎＬ。
２．２　ＬＰＣ导致成年大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘

的时程变化

　　髓鞘荧光染色结果显示，Ｖｅｈｉｃｌｅ组大鼠微量注射

后不同时间脑桥三叉神经束均没有表现出结构性损伤

或异常；而ＬＰＣ组大鼠微量注射后第３天脑桥三叉神
经束出现脱髓鞘病变，病变范围和程度于第７天达到
最大，于第１４、２１天逐渐减小（图３）。结果表明，成年
大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘模型中脱髓鞘峰点为

造模后第７天。
２．３　大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘可诱发三叉神

经痛样行为

　　行为学测试结果显示，与 Ｖｅｈｉｃｌｅ组相比，ＬＰＣ组
大鼠缩头反应的 Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激阈值和 ｖｏｎＦｒｅｙ纤
维丝刺激阈值在检测的各个时间点均显著降低（Ｐ＜
０．０１，图４Ａ、Ｂ）。相较于 Ｖｅｈｉｃｌｅ组，ＬＰＣ组大鼠 ＬＰＣ
微量注射后第７天对Ａｉｒｐｕｆｆ气体（５ｐｓｉ）左侧面部触
须垫刺激表现出明显的左侧单侧眼睑缩窄反应和快速

抚面行为（图 ４Ｃ、Ｆ）。微量注射后第 ７天，ＬＰＣ组大
鼠的左侧单侧眼睑缩窄时间和快速抚面次数在不同强

度的Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激下均显著增加（Ｐ＜０．０１，图４Ｄ、Ｇ）。
与此类似，微量注射后第７天，ＬＰＣ组大鼠的左侧单侧
眼睑缩窄时间和快速抚面次数在不同强度的 ｖｏｎＦｒｅｙ
纤维丝刺激下均显著增加（Ｐ＜０．０１，图４Ｅ、Ｈ）。以上
结果表明，脑桥三叉神经束局部脱髓鞘可以在成年大

鼠中诱发三叉神经痛样行为。
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Ａ：脑桥三叉神经束立体定位垂直注射蓝墨水（ＭＬ２．８５ｍｍ）分布区域（ｎ＝３）；Ｂ：脑桥三叉神经束立体定位倾斜
注射蓝墨水分布区域（ｎ＝３）；Ｃ：ＳＤ大鼠脑桥三叉神经束立体定位倾斜注射路径示意图；Ｄ：不同剂量１％ＬＰＣ倾
斜注射脑桥三叉神经束后第７天脱髓鞘情况　白色箭头：示空洞

图２　成年大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘模型的建立
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图３　ＬＰＣ导致成年大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘的时程变化
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ａ：Ｐ＜０．０１，与Ｖｅｈｉｃｌｅ组比较
Ａ：Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激法测定２组大鼠缩头反应阈值；Ｂ：ｖｏｎＦｒｅｙ纤维丝刺激法测定２组大鼠缩头反应阈值

图４　大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘诱发三叉神经痛样行为（ｎ＝６，珋ｘ±ｓ）

（图４Ｃ～Ｈ续下页）
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Ｃ：ＬＰＣ注射后第７天Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激（５ｐｓｉ）诱发眼睑缩窄反应；Ｄ：Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激法测定２组大鼠眼睑缩窄
时间；Ｅ：ｖｏｎＦｒｅｙ纤维丝刺激法测定２组大鼠眼睑缩窄时间；Ｆ：ＬＰＣ注射后第７天Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激（５ｐｓｉ）诱发
快速抚面行为；Ｇ：Ａｉｒｐｕｆｆ气体刺激法测定２组大鼠快速抚面次数；Ｈ：ｖｏｎＦｒｅｙ纤维丝刺激法测定２组大鼠快速
抚面次数

续图４　大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘诱发三叉神经痛样行为（ｎ＝６，珋ｘ±ｓ）

２．４　卡马西平缓解大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘
诱发的三叉神经痛样行为

　　药物干预后的行为学测试结果显示，在成年大鼠
脑桥三叉神经束局部脱髓鞘模型（ＬＰＣ注射后第 ７
天）中，卡马西平（５０ｍｇ／ｋｇ）腹腔注射１ｈ后，Ａｉｒｐｕｆｆ

气体刺激（５ｐｓｉ）和ｖｏｎＦｒｅｙ纤维丝刺激（１ｇ）触发的
脱髓鞘侧单侧快速抚面行为被显著抑制（Ｐ＜０．０１，
图５）。结果表明，卡马西平可缓解大鼠脑桥三叉神经
束脱髓鞘诱发的三叉神经痛样行为。
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图５　腹腔注射卡马西平（５０ｍｇ／ｋｇ）抑制大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘诱发的三叉神经痛样行为（ｎ＝６，珋ｘ±ｓ）
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３　讨论

　　最新的临床研究提示，除了常见的三叉神经根脱
髓鞘，脑桥三叉神经束脱髓鞘同样有可能导致三叉神

经痛［９］。而且，２类三叉神经痛在临床症状上基本相
同，却在微血管减压术的疗效方面差异显著［９］。然

而，目前尚鲜见临床队列或动物模型研究进一步明确

脑桥三叉神经束脱髓鞘是否可以诱发三叉神经痛。本

研究首先优化靶向成年大鼠脑桥三叉神经束的脑立体

定位ＬＰＣ微量注射路径，成功建立稳定可靠的成年大
鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘模型；接着通过检测面

部疼痛的面部表情和应对行为，结合药物干预，发现成

年大鼠脑桥三叉神经束局部脱髓鞘能够诱发与三叉神

经痛临床症状和药物反应类似的面部疼痛表现。因

此，本研究首次发现脑桥三叉神经束脱髓鞘可以诱发

三叉神经痛。本研究尚未在其他种属动物如小鼠和不

同性别动物如雌性中进一步验证当前的结果，也未进

一步研究促进髓鞘再生能否减轻脑桥三叉神经束脱髓

鞘导致的三叉神经痛。

　　尚未进入脑桥的三叉神经根脱髓鞘是血管压迫导
致的经典型三叉神经痛的关键病理特征［２－４］。ＤＥＶＯＲ
等［１６］提出的“点火假说”认为，脱髓鞘的Ａβ触觉传入
纤维兴奋性显著提高，表现为自发的异位放电和高频

后放电。与此同时，脱髓鞘导致Ａβ触觉纤维和 Ａδ／Ｃ
痛觉纤维直接靠近，进而在二者之间形成旁触联

系［１７－１９］。这种旁触联系可将脱髓鞘的Ａβ触觉纤维来
源的自发或触发的高频后放电传入痛觉神经通路，导

致三叉神经痛的标志性症状（即自发或触发的爆发式

剧痛）［１６］。三叉神经解剖学研究表明，大量的触觉神

经纤维和并行走形的痛觉神经纤维在三叉神经主核旁

边分离，并投射至三叉神经主核内部；然而，部分触觉

神经纤维继续和痛觉神经纤维并行走形于脑桥三叉神

经束内，并投射至三叉神经脊束核内部［２０］。因此，脑

桥三叉神经束脱髓鞘可能通过类似的机制导致与经典

型三叉神经痛临床症状相同的三叉神经痛。

　　结合既往基础和临床研究，本研究结果进一步提
示，广泛分布于三叉神经传入纤维通路的脱髓鞘病变

是三叉神经痛发病的核心通用机制。此推断有以下２
方面的意义。一方面，三叉神经痛目前的治疗要么通

过以卡马西平为代表的电压门控钠通道抑制剂减弱脱

髓鞘神经元的异常兴奋，要么采用侵入性或损毁性的

手术治疗解除血管神经压迫或者破坏三叉神经感觉传

入；然而三叉神经痛目前的治疗效果皆差强人

意［１，６，１０］。临床队列研究发现，微血管减压术是通过

促进髓鞘再生实现对三叉神经痛的治疗［５］。因此，可

以开发靶向促进髓鞘再生的治疗手段，单独或者联合

现有治疗手段，以期提高三叉神经痛的治疗效果和质

量。另一方面，不同位置和不同性质的脱髓鞘病变导

致的三叉神经痛虽然临床症状差别不大，但是接受同

一治疗方案的效果却存在很大差异［１０］。因此，三叉神

经痛临床实践中需要扩大影像检查范围从三叉神经根

至整个三叉神经传入纤维通路，以便精确判断脱髓鞘

病变位置，进而选择合理的治疗方式，实现三叉神经痛

的精准治疗，提高该疾病的诊疗质量。

　　综上所述，本研究表明，除了三叉神经根脱髓鞘，
脑桥三叉神经束脱髓鞘同样可以诱发三叉神经痛。该

研究结果将为三叉神经痛的机制／治疗研究和临床精
准治疗奠定一定的基础。
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５５．

［１５］ＬＵＪＨ，ＣＨＥＮＢ，ＬＥＶＹＭ，ｅｔａｌ．Ｓｏｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙｃｏｒｔｉｃａｌ
ｓｉｇｎａｔｕｒｅｏｆｆａｃｉａｌｎｏｃｉｃｅｐｔｉｏｎａｎｄｖｉｂｒｏｔａｃｔｉｌｅｔｏｕｃｈｉｎｄｕｃｅｄ
ａｎａｌｇｅｓｉａ［Ｊ］．ＳｃｉＡｄｖ，２０２２，８（４６）：ｅａｂｎ６５３０．ＤＯＩ：
１０．１１２６／ｓｃｉａｄｖ．ａｂｎ６５３０．

［１６］ＤＥＶＯＲＭ，ＡＭＩＲＲ，ＲＡＰＰＡＰＯＲＴＺＨ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
ｏｆｔｒｉｇｅｍｉｎａｌｎｅｕｒａｌｇｉａ：ｔｈｅｉｇｎｉｔｉｏｎｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＪ
Ｐａｉｎ，２００２，１８（１）：４－１３．ＤＯＩ：１０．１０９７／００００２５０８
２００２０１０００００００２．

［１７］ＬＯＶＥＳ，ＣＯＡＫＨＡＭＨＢ．Ｔｒｉｇｅｍｉｎａｌｎｅｕｒａｌｇｉａ：ｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ，２００１，１２４（Ｐｔ１２）：２３４７－
２３６０．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｂｒａｉｎ／１２４．１２．２３４７．

［１８］ＭＡＧＥＲＬＷ， ＴＲＥＥＤＥ Ｒ Ｄ． Ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔａｃｔｉｌｅ
ｈｙｐｏｅｓｔｈｅｓｉａ：ａｎｏｖｅｌｔｙｐｅｏｆｐａｉｎｉｎｄｕｃｅｄｓｏｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｉｎｈｕｍａｎｓｕｂｊｅｃｔｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，２００４，３６１
（１／２／３）：１３６－１３９．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｎｅｕｌｅｔ．２００３．１２．
００１．

［１９］ＲＡＳＭＩＮＳＫＹＭ．Ｅｃｔｏｐｉｃｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｉｍｐｕｌｓｅｓａｎｄｃｒｏｓｓ
ｔａｌｋｉｎｓｐｉｎａｌｎｅｒｖｅｒｏｏｔｓｏｆ“ｄｙｓｔｒｏｐｈｉｃ”ｍｉｃｅ［Ｊ］．Ａｎｎ
Ｎｅｕｒｏｌ，１９７８，３（４）：３５１－３５７．ＤＯＩ：１０．１００２／ａｎａ．
４１００３０４１３．

［２０］ＤＡＳＩＬＶＡＡＦ，ＤＯＳＳＡＮＴＯＳＭＦ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｓｅｎｓｏｒｙｆｉｂｅｒ
ｄｅｍｏｇｒａｐｈｙｉｎｔｒｉｇｅｍｉｎａｌａｎｄｐｏｓｔｈｅｒｐｅｔｉｃｎｅｕｒａｌｇｉａｓ［Ｊ］．Ｊ
ＤｅｎｔＲｅｓ，２０１２，９１（１）：１７－２４．ＤＯＩ：１０．１１７７／
００２２０３４５１１４１１３００．

（收稿：２０２４０４１７；修回：２０２４０５１４）

（编辑　吴培红）
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