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– Несмотря на от�

носительно благопри�

ятный прогноз и от�

сутствие угрозы для

жизни, нейропатия

лицевого нерва (НЛН)

остается актуальной

проблемой клиничес�

к о й н е в р о л о г и и .

По данным W. Hauser

и соавт. (2001), рас�

пространенность НЛН

составляет 13�24 на 100 тыс. населения.

До 57% всех случаев НЛН составляет ише�

мический тип нейропатии, который может

развиваться на фоне гипертензивного криза

или мозгового инсульта (П.М. Альперович,

2000). НЛН занимает второе место в струк�

туре патологии периферической нервной

системы и первое – среди поражений череп�

ных нервов у лиц старше 60 лет, причем, по

нашим данным, в 26�32% случаев на фоне

лечения не происходит полного восстанов�

ления функции лицевого нерва, а остается

косметический дефект в виде постневри�

тических контрактур мимических мышц.

Развитию НЛН у лиц пожилого возраста

способствуют прежде всего сосудистые фак�

торы риска: артериальная гипертензия, са�

харный диабет, атеросклероз мозговых ар�

терий, а также шейный остеохондроз – час�

тая причина компрессии позвоночной ар�

терии, из ветвей которой кровоснабжается

лицевой нерв. 

Патофизиология НЛН сосудистого генеза

по современным представлениям выглядит

следующим образом. Пусковой фактор –

раздражение сосудов кранио�цервикального

отдела ведет к ангиоспазму ветвей наружной

сонной и позвоночной артерий, вследствие

чего наступает первичная ишемия корешка

лицевого нерва. Прогрессирующее наруше�

ние микроциркуляции в структурах лицево�

го нерва приводит к его аноксическому оте�

ку, а он, в свою очередь – к компрессии нер�

ва в фаллопиевом (лицевом) канале височ�

ной кости, нарушению нервно�мышечной

проводимости и вторичной ишемии.

Патоморфологические исследования поз�

волили установить, что у пожилых пациен�

тов с НЛН с одинаковой частотой встреча�

ются три варианта повреждения нервных во�

локон: 

• валлеровское перерождение – прекра�

щение поступления в дистальную часть ак�

сона фосфо� и гликолипидов (прогности�

чески наиболее благоприятный вариант

с полным восстановлением функции); 

• аксональная дегенерация – нарушение

метаболизма всего нейрона со снижением

выработки энергии в митохондриях и умень�

шением аксонального транспорта; 

• первичная сегментарная демиелиниза�

ция – самый неблагоприятный вариант с пер�

вичным поражением шванновских клеток.

Целью нашего исследования было уточ�

нить роль гемодинамических и гемореоло�

гических расстройств в развитии поражения

лицевого нерва у лиц пожилого возраста,

а также изучить особенности восстановле�

ния его функции у данной категории боль�

ных с целью разработки дифференцирован�

ного лечения и способов профилактики

постневритических осложнений.

Под нашим наблюдением в неврологичес�

ком и физиотерапевтическом отделениях об�

ластной клинической больницы г. Луганска

находилось 200 пациентов с НЛН различно�

го генеза, из них 122 женщины и 78 мужчин.

Средний возраст больных составил 60,5±5,8

года. Больные наблюдались в разные перио�

ды течения НЛН: остром (до 1 мес, 21% наб�

людений), восстановительном (до 6 мес,

69%) и резидуальном (до 1 года и более, 10%).

Применялись следующие специальные ме�

тоды обследования: электронейромиогра�

фия (ЭНМГ), исследование мигательного

рефлекса, нейровизуализация (при подозре�

нии на органическое поражение головного

мозга), ультрасонография экстра� и интрак�

раниальных сосудов, исследование тромбо�

цитарно�сосудистого гемостаза (уровень се�

ротонина и АТФ в тромбоцитах перифери�

ческой крови, индекс агрегации тромбоци�

тов). Аналогичный объем исследований вы�

полнялся у 30 пациентов контрольной груп�

пы сопоставимого возраста без нарушений

функции лицевого нерва.

Среди этиологических факторов НЛН

преобладали инфекционно�аллергические

(42%), ишемические (30%) и травматичес�

кие (7%). В 16% случаев НЛН развивалась на

фоне органического поражения централь�

ной нервной системы. В 5% наблюдений

был диагностирован паралич Белла (идио�

патический лицевой паралич). У обследо�

ванных пациентов наблюдался преимущест�

венно стационарный тип течения НЛН. Тен�

денция к прогрессированию и рецидивиро�

ванию патологии была отмечена у некото�

рых больных в связи с повторными лакунар�

ными инсультами. 

Нами были выделены характерные осо�

бенности клинической картины НЛН у па�

циентов пожилого возраста:

– преобладание интракраниального (на

уровне канала височной кости) уровня пора�

жения лицевого нерва (61�70% наблюдений);

– острое начало, которое, как правило,

совпадает с началом инсульта или гиперто�

ническим кризом (86%);

– прозопарез (�плегия) более выражены

в нижней половине лица;

– сопутствующие сенсорные расстрой�

ства (40%);

– сопутствующие симптомы поражения

других черепных нервов;

– длительный период восстановления

(6�10 мес);

– частые осложнения (прозоплегия на�

блюдалась у 18% больных, постневритичес�

кая контрактура – у 32%).

Методом ЭНМГ подтверждали наличие

периферического прозопареза (�плегии)

и аксонального повреждения. У всех обсле�

дованных пациентов, независимо от этиоло�

гии НЛН, в остром периоде заболевания от�

мечалось снижение амплитуды мышечного

ответа (преимущественно в мышцах верхней

половины лица) и скорости проведения

нервного импульса по двигательным волок�

нам лицевого нерва. В 100% наблюдений от�

сутствовал или был значительно ослаблен

мигательный рефлекс.  

Результаты ультразвукового сканирова�

ния наружной сонной, надблоковой, лице�

вой, базилярной и позвоночной артерий вы�

явили этапность изменений гемодинамики

в зависимости от этиологии, давности НЛН,

степени прозопареза и наличия постневри�

тических осложнений. Так, в остром перио�

де заболевания у пациентов основной груп�

пы наблюдалось достоверное снижение ли�

нейной скорости кровотока гомолатерально

в лицевой артерии и наружной сонной арте�

рии в сравнении с противоположной сторо�

ной. В восстановительном периоде НЛН

наблюдалась тенденция к восстановлению

гемодинамики. В резидуальном периоде от�

мечали два типа изменений мозгового кро�

вообращения: полное восстановление гемо�

динамики или наличие остаточных, стойких

сосудистых расстройств, связанных с пост�

невритической мышечной контрактурой

или тяжелым прозопарезом. В случаях фор�

мирования мимических контрактур наблю�

далось достоверное ухудшение артериально�

го притока и венозного оттока на стороне

спазмопареза в сравнении с интактной сто�

роной.

У всех пациентов в остром периоде НЛН

отмечалось достоверное повышение индек�

са агрегации тромбоцитов периферической

крови и снижение уровня серотонина

в тромбоцитах. В восстановительном перио�

де НЛН отмечалось постепенное повыше�

ние уровня серотонина и к 2�4 месяцам этот

показатель достоверно превышал таковой

у здоровых лиц контрольной группы. У па�

циентов с давностью НЛН 6�12 мес наступа�

ла нормализация уровня серотонина в тром�

боцитах. Агрегационные свойства тромбо�

цитов также демонстрировали тенденцию

к нормализации по мере восстановления

функции лицевого нерва.

Концентрация АТФ в тромбоцитах в пер�

вые 14 дней при НЛН достоверно уменьша�

лась по сравнению с показателями у лиц

контрольной группы. В восстановительном

периоде НЛН происходило постепенное

увеличение содержания АТФ, а в резидуаль�

ном периоде снова отмечалось его сниже�

ние. Выявленная динамика изменений

уровня АТФ при НЛН развивалась парал�

лельно с изменениями серотонин�транспо�

ртной функции тромбоцитов, что опосредо�

ванно характеризует их энергетический де�

фицит. 

На основании результатов исследования

нами были определены следующие крите�

рии прогнозирования клинических исходов

НЛН:

– возраст (у пациентов старше 60 лет сро�

ки восстановления более длительные, а от�

даленные результаты лечения хуже, чем

у больных молодого возраста);

– степень двигательного дефицита (быст�

рее восстанавливаются пациенты с незначи�

тельным парезом);

– сроки обращения к врачу и начала лече�

ния (чем раньше, тем лучше);

– локализация НЛН (исходы лучше у па�

циентов с низким уровнем поражения лице�

вого нерва);

– порядок и сроки восстановления функ�

ции мимических мышц (признак благопри�

ятного исхода – начало восстановления

с верхней половины лица, при начале вос�

становления с нижней половины лица в ис�

ходе наблюдается остаточный спазмопарез);

– раннее назначение антихолинэстераз�

ных препаратов и электрофореза с любыми

лекарственными средствами (ассоциируется

с высоким риском развития мимических

контрактур). 

В соответствии с выявленными нейрофи�

зиологическими, сосудистыми и биохими�

ческими нарушениями в разные периоды

НЛН нами была разработана схема поэтап�

ного лечения. Первый этап лечения НЛН

(в остром периоде) включал назначение ва�

зоактивных средств (пентоксифиллин, арги�

нин, ницерголин), дезагрегантов (тиклопи�

дин, кардиомагнил), метаболических препа�

ратов (нейровитан, мельдоний, солкосерил,

цитиколин), проведение дегидратации

(L�лизина эсцинат), а также рефлексотерапию

и физиотерапию. В частности нами разрабо�

тана методика магнитофореза с никотино�

вой кислотой, которая обеспечивала умень�

шение выраженности прозопареза, болевого

синдрома, нормализацию вкусового ощуще�

ния и слюновыделения при минимальном

риске развития контрактур. 

На втором этапе (восстановительный пе�

риод) продолжались сосудистая, антиагрега�

нтная, нейропротективная и витаминотера�

пия, назначались антихолинестеразный

препарат (ипидакрин), стимуляторы синтеза

миелина (Нуклео ЦМФ, препараты эссен�

циальных фосфолипидов), проводился фо�

нофорез фитопрепарата Биотроф�6. Крите�

рием эффективности проведенного лечения

служила положительная динамика клини�

ческой картины и результатов ЭНМГ.

На фоне терапии в основной группе досто�

верно повысилась по сравнению с исходной

амплитуда М�ответа в лобной и большой

скуловой мышцах на стороне поражения. 

Более подробно остановлюсь на обоснова�

нии применения при НЛН перорального ви�

таминного комплекса Нейровитан. В боль�

шинстве таблетированных комплексов вита�

мин В1 представлен в виде тиамина хлорида,

бромида или мононитрата, максимально воз�

можная абсорбция которых в желудоч�

но�кишечном тракте составляет не более 10%

от принятой внутрь дозы, а всего за сутки вса�

сывается не более 8�15 мг витамина. Нейро�

витан содержит октотиамин, который создает

устойчиво высокую внутриклеточную концен�

трацию тиамина – около 66% от общего

количества поступившего в кровь через 1 ч

и более 80% через 3 ч. Кроме того, в отличие

от большинства таблетированных витамин�

ных комплексов в состав Нейровитана входит

рибофлавин (витамин В2), который играет

важную роль в синтезе коферментных форм

витамина B6 и флавиновых ферментов, необ�

ходимых для энергообеспечения клетки,

принимает участие в кроветворении, способ�

ствуя увеличению уровня гемоглобина и ко�

личества эритроцитов. Дефицит витамина В2

вызывает патологические изменения в нерв�

ной системе, которые проявляются астенией,

ипохондрией, депрессией, истерией.

Назначая таблетированный витаминный

комплекс Нейровитан своим пациентам с

НЛН, мы руководствовались результатами

сравнительного исследования эффективнос�

ти Нейровитана и инъекционного препарата

витаминов группы В (Нервиплекс) в лечении

демиелинизирующей и токсической поли�

нейропатии, проведенного С.К. Евтушенко

с соавторами (Донецкий национальный ме�

дицинский университет им. М. Горького).

Исследование продемонстрировало сопоста�

вимые результаты лечения: таблетирован�

ный препарат не уступал в эффективности

инъекционному.

На третьем этапе (в резидуальном перио�

де) для купирования болевого синдрома

и мышечного спазма назначались нестеро�

идные противовоспалительные препараты

(мелоксикам), миорелаксанты (баклофен,

тизанидин), антиконвульсанты (прегабалин,

фенибут), продолжалось применение вазо�

активных препаратов (ницерголин), Нейро�

витана. У всех пациентов с мышечными

контрактурами была задействована методи�

ка постизометрической релаксации мышц.

В сочетании с приемом Нейровитана дан�

ный метод лечения обеспечил восстановле�

ние линейной скорости кровотока по на�

ружной сонной, лицевой и позвоночной ар�

териям. При этом параметры гемодинамики

у пациентов с НЛН восстановились до зна�

чений у лиц контрольной группы.

По результатам исследования мы заклю�

чили, что особенностями НЛН у лиц пожи�

лого возраста являются острое начало, преи�

мущественно высокий, интракраниальный

уровень поражения лицевого нерва, непол�

ный регресс прозопареза и высокий процент

осложнений. В основе патогенеза НЛН и ее

осложнений у данной категории пациентов

лежат гемодинамические нарушения в бас�

сейнах сонных и позвоночных артерий,

а также нарушения сосудисто�тромбоцитар�

ного гемостаза. Коррекция названных рас�

стройств наряду с нейропротекцией позво�

ляет ускорить процесс восстановления функ�

ции лицевого нерва и предотвратить тяжелые

осложнения нейропатии.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Несмотря на давность проблемы, вопросы выбора оптимальной тактики лечения нейропатии лицевого нерва, а также
разработки критериев прогнозирования исходов заболевания остаются недостаточно изученными, особенно у пациентов
пожилого возраста с сопутствующими церебро*васкулярными нарушениями. Заведующая кафедрой неврологии и
нейрохирургии Луганского государственного медицинского университета, доктор медицинских наук, профессор Татьяна
Васильевна Мироненко представила доклад по результатам клинического исследования в данном направлении. 

Нейропатия лицевого нерва у лиц пожилого
возраста: лечение и профилактика осложнений

По материалам научного симпозиума неврологов, психиатров 
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