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Слайд 2.
Нейропатия лицевого нерва – одно из самых частых заболеваний периферической нервной системы и самое частое поражение среди краниаль​ных нервов, дебют которого приходится, как правило, на трудоспособный, социально активный возраст, когда персональная и общественная требова​тельность к внешнему виду наиболее высока. В 75% случаев причиной одностороннего пареза мимической мускулатуры является паралич Бэлла. Общепризнанной точкой отсчета в истории изучения нейропатии лицевого нерва считается 1821 г. – год публикации Чарлзом Бэллом описания клинического случая пациента с парезом мимических мышц. 

Слайд 3. 
Этиология и патогенез. Нейропатия или неврит лицевого нерва проявляется периферическими (вялыми) парезами мимической мускулатуры (прозопопарез, паралич Белла). Лицевой нерв относится к группе двигательных черепно-мозговых нервов области мосто-мозжечкового угла, однако, кроме моторных волокон он содержит в своем составе чувствительные и вегетативные волокна.

Причинами возникновения неврита лицевого нерва могут быть переохлаждение, интоксикации, инфекции, (ангина, грипп, отит, парадонтит и др.) или травмы (переломы и трещины пирамидки височной кости). Нередко лицевой нерв поражается при оболочечных процессах (лептоменингит) и опухолях основания черепа.

В генезе невритов n. facialis различной этиологии, особенно у больных с гипертонической болезнью и атеросклерозом, большое значение придается ангиоспазму или сдавлению (в условиях врожденной или приобретенной узости канала лицевого нерва) мелких ветвей наружной сонной артерии, принимающих участие веговаскуляризации.

Слайд 4. 
Классификация:

1.По этиологическому принципу:

- инфекционная (первичная, вторичная инфекционно-аллергическая);

- травматическая;
- опухолевая;
- врожденная;
- наследственная;
- идиопатическая.

2. По течению: 

- острая;
- рецидивирующая.
Слайд 5.

3. По тяжести заболевания:

- легкой степени;
- средней степени тяжести;
- тяжелая.
4. По периоду:

- острый период;
- основной период;
- развитие осложнений.

Слайд 6. 
Общая симптоматика поражения лицевого нерва. При нейропатиях лицевого нерва, прежде всего, страдает мимическая мускулатура лица при сохранности жевательной мускулатуры (прозопопарез). К последним относятся височно-нижнечелюстная мышца, наружная и внутренняя крылонебные мышцы, жевательная мышца, мышцы языка и диафрагмы рта. Поражения лицевой мускулатуры носят все черты периферического паралича. Снижаются или отсутствуют защитные роговичный и надбровный рефлексы, вследствие снижения тонуса мышц наблюдается отвисание щеки. В тоже время визуальных признаков атрофии мышц лица обычно выявить не удается, так как мимические мышцы представляют собой довольно тонкие пластинки, разделенные жировой тканью. Исключение составляют щечная мышца и круговая мышца рта, об их истончении можно судить на основании пальпации.

Лицо искажается как в покое, так и особенно при мимических реакциях – оно перекашивается в здоровую сторону за счет тяги непораженных антагонистов. На больной стороне, особенно в лобной области, исчезают кожные складки и морщины, угол рта опускается. Во время произношения согласных, вследствие атонии щека колеблется как парус. Асимметрия лица особенно отчетливо заметна при улыбке и смехе.

Закрывание глаза в норме осуществляется преимущественно за счет верхнего века, а его более плотное смыкание (зажмуривание) – за счет нижнего. При парезе лицевого нерва силы гравитации до некоторой степени компенсируют слабость верхнего века и, напротив, усугубляют активную недостаточность нижнего века. При попытке зажмурить глаз, больной инстинктивно старается усилить функцию нижнего века, привлекая для этого древнюю окуло-пальпебральную синкинезию в виде содружественного приподнимания глазного яблока (феномен Белла).

Клинико-патофизиологические стадии нейропатий лицевого нерва. Периферические нервные волокна обладают помимо функции проведения нервного (электрического) импульса еще и способностью к аксональному транспорту. Нарушение электропроводности нерва, связанное с его демиелинизацией, принято назвать миелинопатией, а нарушение его транспортно-трофической функции, обусловленное расстройством тока аксоплазмы–аксонопатией.

Слайд 7. 
Как правило, в острой стадии периферической лицевой нейропатии в большей или меньшей степени страдают обе вышеупомянутые функции нерва. Клинически, несмотря на нередкие боли в лице, она характеризуется полным отсутствием триггерных точек (ТТ) или каких-либо иных альгических пальпаторных феноменов в паретичной мимической мускулатуре. Эту стадию или фазу можно назвать бестриггерной.

В общефизиологическом плане невральные двигательные расстройства обусловлены поражением "единого конечного пути", в результате мимические мышцы лишаются управляющих влияний со стороны высших отделов центральной нервной системы (ЦНС). Образно говоря, если нарушена проводимость на любом участке единого конечного пути, то какие бы бури не бушевали на верхних этажах ЦНС – к этим мышцам не будет поступать никакой информации. Однако в области лица есть еще одна группа мышц, получающая иннервацию от двигательной порции тройничного нерва – это жевательные мышцы. В условиях нормы при многих физиологических реакциях жевательные и мимические мышцы функционируют в тесном синергизме. Поскольку при парезе n. facialis мимическая мускулатура выпадает из содружественных движений, функция жевательных мышц усиливается, что, прежде всего, проявляется повышением их тонуса и обильным формированием в них ТТ.

Слайд 8. 
Таким образом, бестриггерный вариант нейропатии всегда сопровождается своеобразным феноменом "дыры в синергии". При кинестетической пальпации в этой стадии заболевания выявляется гипотония мимических мышц, а через 2-3 дня после дебюта заболевания – гипотрофия. Растяжение мышц совершается без боли. Одновременно наблюдается формирование миофасциального "триггерного" синдрома в жевательных мышцах, вплоть до тризма (спазма) нижней челюсти.

При регенерации нервных волокон восстановление их трофического влияния и импульсной активности идет не всегда параллельно. Слайд 9. Опережающий регресс явлений аксонопатии имеет следующие клинические проявления: спустя 10-12 дней в мускулатуре щеки появляются болезненные уплотнения – триггерные точки, а иногда и легко выраженная отечность мягких тканей лица, пассивное растяжение мышц, как правило, тоже болезненно. Повышенной механической возбудимости мышц не наблюдается. Существует определенная последовательность появления ТТ в мимических мышцах: щечная, скуловая, поднимающая угол рта, верхнюю губу, круговая мышца глаза, лобное брюшко апоневроза головы, подкожная мышца шеи.

Таким образом, появление ТТ в принципе следует расценивать как прогностически благоприятный фактор, свидетельствующий о восстановлении аксонального транспорта. При этом электропроводность нерва может еще длительное время оставаться нарушенной, а паралич мышц – сохраняться.

Слайд 9.
По мере "созревания" ТТ больной начинает испытывать спонтанные ноющие глубинные боли в лице, чувство стягивания, гиперпатию отдельных участков лица. Кожа над ТТ как бы утолщается, выявляются гиперальгические зоны.

Количество и выраженность миофасциальных болевых проявлений в жевательной и мимической мускулатуре уравнивается и даже преобладает в последних. Все эти признаки характеризуют триггерную стадию нейропатии. Ее дальнейшее усугубление может способствовать формированию контрактуры мимических мышц.

По течению нейропатии лицевого нерва принято делить на тяжелые, средней тяжести и легкие. При легкой степени длительность болезни не превышает 2-3-х недель; средняя степень поражения характеризуется выздоровлением через 4-7 недель; при тяжелой степени поражения восстановление наступает спустя много месяцев после поражения, как правило, оно бывает неполным.

Слайд 10. 
Особенности реабилитации нейропатии лицевого нерва в бестриггерном периоде. Обычно бестриггерный (острый) период охватывает промежуток времени в 7-12 дней, считая от первых клинических признаков болезни. Основная цель лечебно-реабилитационных мероприятий в это время – обеспечить противовоспалительный и дегидратирующий эффект, улучшить крово- и лимфообращение в области canalisfacialis и лица, способствовать улучшению проводимости по лицевому нерву.

Трофостимулирующие и ангиоспазмалитические блокады. В первые часы и дни развития паралича мимической мускулатуры показано применение невральных блокад медикаментозными и физиотерапевтическими средствами. Однократная локальная инъекция кортикостероидов (дипроспана, целестонаили кенолога) к месту выхода ствола лицевого нерва из шилососцевидного отверстия производится спереди от сосцевидного отростка чуть ниже и параллельно стенке наружного слухового прохода на глубину 1,0-1,5 сантиметра.
Слайд 11. 
Триггерный (основной) период обычно начинается с 10-12 го дня заболевания и может продолжаться до 2-3 месяцев, в этой стадии, как правило, в той или иной степени наблюдается восстановление функции мышц, что находит соответствующее отражение при проведении дальнейших реабилитационных мероприятий.

Остаточные явления и осложнения нейропатии лицевого нерва. По временному фактору можно выделил ранние и поздние осложнения НЛН.

Слайд 12. 
Ранние осложнения. Кератопатия – одно из потенциально опасных осложнений прозопоплегии, вызванное слабостью круговой мышцы глаза и, как следствие, неполным смыканием век. Кератопатия развивается в случаях паралича круговой мышцы глаза с феноменом лагофтальма, когда глаз остается от​крытым даже во сне. Применение глазных капель, кератотрофических мазей, подклеивание верхнего века к нижнему дает лишь временный эффект. При угрозе потери глаза, распространенными ранее методами были сшивание век, внедрение имплантатов в верхнее веко для принудительного его опущения. В настоящее время все большее распространение получает метод, направленный на индуцирование защитного птоза с помощью инъекций ботулотоксина типа А в мышцу, поднимающую верхнее веко. Эффект инъекции препарата длится от нескольких недель до нескольких месяцев, в среднем 2-3 мес. Как правило, этого периода достаточно для восстановления роговицы, и нередко за это время восстанавливаются активность круговой мышцы глаза и смыкание век.

Слайд 13. 
Поздние осложнения. В числе наиболее распространенных поздних осложнений входят мимическая контрактура и патологические синкинезии ММ. Развитие этих феноменов характерно для тяжелых и средне-тяжелых поражений лицевого нерва в период частичного восстановления его функции и детально изучалось отечественными неврологами (Я. Ю. Юдельсон, Г. А. Иваничев и др.). Отметим, что при тотальном поражении лицевого нерва и прозопоплегии развития контрактур и синкинезии практически не наблюдается.

Пациенты с остаточными проявлениями НЛН часто предъявляют жалобы на чувство стягивания, напряжения в пораженных мышцах, усиливающееся при эмоциональной нагрузке, смене погоды. Нередко пациенты отмечают самопроизвольные подергивания в ММ. При оценке симметрии лица у пациентов с развившейся контрактурой отмечается мимическая недостаточность при выполнении проб, изолированное сокращение одной группы мышц вызывает содружественное сокращение мышц всей половины лица. В покое лицо пациента приобретает характерные черты: сужена глазная щель, подтянуты скуловые и щечные мышцы, более четко выражена носогубная складка, угол рта несколько приподнят. Пальпаторно можно выделить мышцы, вовлекаемые в гипертонус, которые прощупываются в виде тяжа. Обычно это скуловые мышцы и щечная мышца.

Слайд 14. 
В процессе реиннервации ММ может появиться и другой нежелательный феномен – патологические синкинезии. По мнению ряда авторов, развитие патологических синкинезии объясняется аберрантной регенерацией (гетеротопическая регенерация и спраутинг) волокон лицевого нерва и проявляется в активации мышц, в норме не принимающих участия в данном движении: например, зажмуривание глаза при открывании рта или подтягивание угла рта при закрывании глаз. Другая теория развития синкинезий связана с нарушением сегментарно-рефлекторного взаимодействия между нейронными группами ядра лицевого нерва.

Слайд 15. 
Клинико-диагностическая характеристика контрактур и патологических синкинезий мимической мускулатуры. Одним из главных прогностических критериев осложнений при нейропатиях лицевого нерва является длительность паралича мимической мускулатуры. Если в течение четырех и более недель не началось спонтанного или индуцированного лечением восстановления или оно крайне незначительно, то вероятность развития контрактур или синкинезий очень велика.

Слайд 16. 
Контрактура мимических мышц в начальном периоде по своим клиническим признакам лишь количественно отличается от триггерного варианта нейропатии лицевого нерва и, в каком-то смысле является его дальнейшим этапом. ТТ, с одной стороны, способствуют повышению тонуса паретичных мышц, с другой – служат предпосылкой для формирования контрактур. Их первым симптомом является наличие легкой спонтанной боли в лице. Однако в отличие от тех болей, которые нередко наблюдаются в первые дни заболевания, сами мышцы также оказываются болезненными при пальпации. Пациент отмечает незаметные на глаз пульсирующие подергивания отдельных мышечных пучков, ощущения стягивания на пораженной половине лица. Эти пульсации легко определяются приложенным пальцем.

Чаще контрактура возникает на фоне неполного восстановления паралича Белла. В далеко зашедших случаях при осмотре больного создается впечатление, что парализованной является не больная, а здоровая сторона. Обнаруживаются следующие признаки контрактуры: глазная щель становится уже; носогубная складка в покое выражена отчетливые; наблюдаются спонтанные гиперкинезы в виде мелких "фибриллярных" подергиваний подбородка или век. Механическая возбудимость мимических мышц резко повышается. Ощущения стягивания на пораженной половине лица усиливаются, особенно при волнении, на холоде, при физических и умственных нагрузках. Во время массажа отчетливо ощущается, что щека толще, чем на здоровой стороне.

При сформировавшейся контрактуре ТТ можно найти в любой мимической мышце. Они прощупываются в виде уплотнений, болезненных при давлении и растяжении. Наиболее грубые гипертонусы обнаруживаются в мускулатуре щеки, скуловых мышцах; мышце, поднимающей угол рта, верхнюю губу.

Слайд 17.

Патологические синкинезии. В процессе реиннервации мышц может появиться и другой крайне нежелательный феномен –патологические синкинезии. Их генез сложен и не имеет ничего общего с физиологическими синкинезиями, лежащими в основе кинезитерапевтических упражнений. По-видимому, он связан с нарушением изолирующих свойств миелина, в результате электрические импульсы в нервном стволе распространяются с одного волокна на другое, наподобие короткого замыкания, возникающего в кабеле при пробое изоляции. Клинически это проявляется тем, что, например, при растяжении губ в улыбке возникает непроизвольное смыкание глазной щели, а закрывание глаза может способствовать сокращению щечной или скуловой мышцы.

Слайд 18. 
Наиболее часто наблюдаются следующие синкинезии:

· веко-губная (при закрывании глаза поднимается угол рта на той же стороне); 

· веко-лобная (при закрывании глаза наморщивается лоб); 

· веко-платизменная (при зажмуривании глаза сокращается подкожная мышца шеи); 

· веко-ушная (при зажмуривании непроизвольно приподнимается ушная раковина); 

· синкинезия Гюйе (при зажмуривании крыло носа приподнимается вверх и кнаружи); 

· губно-пальпебральная (сужение глазной щели при раздувании щек, при вытягивании губ в трубочку, еде); 

· лобно-губная (непроизвольное приподнимание угла рта при наморщивании лба); 

· симптом "крокодиловых слез" (слезотечение из глаза на пораженной стороне при жевании или даже при перемещениях нижней челюсти). Этот феномен является образцом патологической моторно-висцеральной синкинезии. 

Слайд 19. 
Общие принципы реабилитации периферических параличей мимических мышц. Тактика реабилитации паралича лицевой мускулатуры существенным образом зависит от его глубины, давности и степени. В наиболее общем плане она может быть сведена к следующим этапам:

- создание максимальных условий для регенеративных процессов и сохранения денервированной мышечной ткани; 

- предотвращение укорочения непарализованных мышц противоположной половины лица ("контрактура антагонистов") и жевательной мускулатуры; 

- попытки постепенного опроизволивания непроизвольных движений путем включения их в различные синергические реакции, используя методы проприоцептивного облегчения и стимуляции; 

- при появлении минимальной произвольной активности – адекватные упражнения с целью увеличения мышечной силы, предупреждение формирования заместительных движений; 

- восстановление изолированных волевых сокращений мышц. 

Эффективная реабилитация периферических параличей должна проводиться по несколько часов в день. В случае конкретного больного трудно придерживаться жестких стереотипов и схем, залогом успеха является хорошее знание патофизиологии заболевания, биомеханики мышц и особенностей их синергизма, а также смекалка в отношении использования подручных средств и реабилитационных приспособлений.

Медикаментозное лечение. Внезапное развитие одностороннего пареза ММ – это психотравмирующая ситуация для пациента. Как правило, пациенты сразу обращаются за медицинской помощью. НЛН – острое неврологическое заболевание и требует немедленного лечения, предпочтительнее – в стационаре. Однако заслуживают внимания малочисленные публикации, посвященные естественному течению НЛН без применения медикаментозных и других методов лечения. В 1982 г. Е. Petersen опубликовал результаты наблюдений за 1011 пациентами с параличом Бэлла, у 85% из которых самостоятельное восстановление произошло в течение 3 нед,, 15% потребовалось 3-6 мес. Степень восстановления была различна: у 71% – полное восстановление, у 13% – минимальные остаточные явления, у 16% развились мимические контрактуры и патологические синкинезии. Позднее анализ ряда исследований показал, что при естественном течении НЛН лишь 54% пациентов достигают полного восстановления, 44% – частичного и только 3% – не восстанавливаются.
Несмотря на достаточно благоприятный прогноз течения заболевания без терапии, сегодня перед врачом не стоит вопрос: лечить или не лечить? Более актуальна проблема, как и чем лечить?

Слайд 20. 
Несмотря на обилие разнообразных препаратов и схем лечения, принцип терапии НЛН един: снятие отека и восстановление микроциркуляции. Наш клинический опыт показывает высокую эффективность применения системных глюкокортикостероидных препаратов (ГКС) в острый период заболевания. Мы используем видоизмененную схему, предложенную М. May в 1990 г. В первые часы и дни заболевания применяется пульс-терапия метипредом в дозе 1 г внутривенно капельно, в утренние часы в течение 3-х дней ежедневно. Далее пациент принимает ГКС перорально в соответствии с массой тела в дозе 1 мг/кг массы тела в течение 5 дней, после чего постепенно снижает дозу на 5 мг каждый день. Для предупреждения нежелательных явлений необходимо следовать следующим рекомендациям: прием препарата в утренние часы, ограничение легкоусвояемых углеводов в рационе, таблетки запивать отваром геркулеса, киселем, йогуртом. С осторожностью следует назначать ГКС-терапию пациентам с нарушением толерантности к глюкозе, страдающим сахарным диабетом и имеющим те или иные заболевания желудочно-кишечного тракта. Что касается применения стероидов у детей, большинство исследований показали их неэффективность и высокий риск развития нежелательных явлений.

Пациентам с частыми рецидивами герпетических высыпаний и тем, у которых рецидив ВПГ предшествовал развитию НЛН, мы назначаем противо​вирусные препараты (фамвир, 500-1000 мг в сутки) в течение 5-7 дней. В курс лечения входят также сосудистые и противогистаминные препараты. Для улучшения метаболизма и восстановления нейротрофической функции целесообразно применение препаратов альфа-липоевой кислоты и препаратов с высоким содержанием витаминов группы В (бенфогамма).
Слайд 21. 
Ботулинотерапия показала свою исключитель​ную эффективность в лечении синкинезин и конт​рактур ММ пораженной стороны. Обычно инъек​ция малых доз БТА в зоны синкинезий и контрактур приводит к выраженному функциональному и эсте​тическому результату. Учитывая нейрофизиологиче​ские характеристики нейромоторного аппарата ли​ца, давность и тяжесть дисфункции лицевого нерва патогенетически обоснованна схема лечения с по​мощью инъекций препаратов БТА. Ис пользуется 2—3-этапное введение препаратов БТА с интервалом 10—12 дней, при этом общая терапевтическая доза составляет обычно 1/3 — 1/2 дозы, содержащейся в 1 флаконе препарата БТА. Длительность лечебного эффекта составляет 3—4 мес. Введение препарата в гиперактивные мышцы позволяет не только повы​сить степень симметрии лица пациентов, но и уменьшить или устранить патологическую синкинетическую активность, снизить выраженность мими​ческих контрактур. Применение ботулотоксина у пациентов как в ранний, так и в восстановительный период позволяет получить высокие функциональные и эстетические результаты.

Слайд 22. 
К современным малоинвазивным методам статической коррекции при опущении мягких тканей лица относится также филтинг — фиксация-подвешивание тка​ней щеки или подъем брови с помощью бионитей.

Слайд 23. 
В случаях сохранения выраженных асимметрий и двигательных дефектов (лагафтальм, свисающая вывороченная нижняя губа и т.д.) показано направление больного на консультацию к нейрохирургу или пластическому хирургу с целью ревизии лицевого нерва или пластических операций.

Слайд 24.
Спасибо за внимание!
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