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While analyzing the scientific literature we met following work about condi
tional reflexes: about behavioral conditioning as the mediator of placebo responses 
in the immune system [17, 1799-1807], spinal reflex operant conditioning that can 
improve locomotion after spinal cord injury in humans [16, 2365-2375], condi
tioning paradigms application in pain measurement [7, 158-168], the effects of 
two forms of physical activity on eyeblink classical conditioning [3, 165-174], 
conditioned analgesia and hyperalgesia [10, 145], spontaneous recovery of extin
guished conditioned eyeblink reflex in rat [15, 613-625], eyeblink response condi
tioning at specific language impairment in children [5, 428-439], EEG changings 
in medial prefrontal cortex and cerebellum in guinea pigs [18, 72-83], EEG chang
es in human cerebellum [6, 887-897; 11, 3363-3370], cerebellum role in condi
tioned reflexes acquisition and extinction in all mammals including humans [1, 
331-339; 4, 7813-7832, 12, 14060-14065], cerebellar ontogenetic changings at 
eyeblink conditioning [2, 15-35], associative and non-associative blinking in clas
sically conditioned adult rats [8, 399-411], cerebellum and hippocamp role in clas
sically conditioned eyeblink response [13, 517-524] red nucleus and interpositus 
role in conditioned reflexes extinction [14, 2651-2658], inferior olivary complex 
lesions role in eyeblink conditioned reflex extinction [9, 120-130].

As for our results we can mention that Egyptian students from HSEEU 
“UMSA” dental faculty showed very little time necessary for conditional eyeblink
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reflex development -  only 2-3 repeatings of conditional (board demonstrating) and 
unconditional (air flow to the eye angle) stimuli.
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ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ НЕВРАЛГІЇ ТРІЙЧАСТОГО НЕРВА

Проблема прозопалгії стоїть дуже гостро серед лікарів таких спеціальнос
тей як неврологи, стоматологи та нейрохірурги. Найпоширенішою причиною 
болю в ділянці лиця є невралгія однієї з гілок трійчастого нерва. За епідеміоло
гічними даними поширеність даної патології оцінюється в 1 випадок на 15 ти-
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сяч чоловік, але дані можуть бути заниженими через помилкову діагностику. 
Частіше невралгія трійчастого нерва (НТН) зустрічається у пацієнтів віком ста
рше 50 років.

Міжнародна Асоціація з вивчення болю (IASP-Intemational Assosiation for 
the Study of Pain) дає визначення НТН як синдром, який характеризується рап
товими, короткочасними, інтенсивними болями, які повторюються, в зоні інне
рвації однієї або декількох гілок трійчастого нерва, зазвичай з однієї сторони 
обличчя.

Частою причиною виникнення цього захворювання є «тунельний» синд
ром, який виникає внаслідок стенозу під очноямкового або ментального кана
лу, а провокується НТН респіраторними інфекціями.

Розрізняють два патогенетичних варіанти НТН: переважно центральний 
(ураження ядра, вузла) або периферичний (М.Н. Пурозин, 1997 та ін.), що ви
значає тактику лікування. Оскільки НТН розвиваються за типом «тунельного» 
синдрому з подразненням корінців трійчастого нерва, то наступною ланкою 
патогенезу є подразнення тригерних зон у мозковому мосту [2]. Також меха
нізм виникнення болю пояснюється теорією «ворітного контролю» Мелзака і 
Уолла (1965 рік). Передача нервових імпульсів в центральній нервовій системі 
модулюється спеціальними ворітними механізмами, які розміщені в спинномо
зковому ядрі трійчастого нерва. Активність товстих L-волокон гальмує переда
чу імпульсів («закриває ворота»), активність тонких S-волокон пришвидшує 
передачу імпульсів («відкриває ворота»). Спінальні «ворітні» механізми, в 
свою чергу, також регулюються низхідними імпульсами від головного мозку, 
які активуються системою швидко провідних волокон великого діаметру(М). 
Але ця теорія не могла повністю пояснити формування болю. Через ЗО років 
було запропоновано нову концептуальну модель нервової системи, теорія ней- 
роматриксу (R. Melzack 1999 рік) [4]. Згідно теорії нейроматриксу головний 
мозок не тільки сприймає, аналізує імоделює вхідні сенсорні сигнали, але і має 
властивість генерувати больову перцепцію навіть в тих випадках, коли зовніш
ні імпульси і подразнення не поступають з периферії. Ці теорії взаємодопов
нюють одна одну і більш точно пояснюють причини виникнення болю при 
НТН та інших захворюваннях [5].

Існує багато методів лікування НТН, але їх доцільно використовувати піс
ля детального вивчення анамнезу захворювання, даних обстеження хворого в 
період між нападами і деталізації особливостей больових пароксизмів. Залежно 
від усіх цих даних можна запропонувати таку схему фаз розвитку захворюван
ня і важливо відмітити, що під час кожної фази лікування буде відрізнятися.
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