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Представлены результаты клинико-электромиографического обследования 182 пациентов с идиопатической невропатией лице-

вого нерва (паралич Белла). Проведено сравнение наиболее часто изучаемых параметров электронейромиографии (ЭНМГ) для оп-

ределения благоприятного и неблагоприятного прогноза выздоровления. Показано, что наиболее чувствительными показателями

являются: в острейшем периоде (до 5-го дня) — порог возбудимости нерва, в остром периоде (с 10-го по 14-й день) — процентное

соотношение падения амплитуды М-ответа на больной стороне по отношению к здоровой и обратимость нарушенной возбуди-

мости, начиная с 21-го дня — денервационные изменения в мышцах. Наиболее чувствительными параметрами ЭНМГ для оценки

эффективности проводимой терапии является изменение амплитуды и латентности М-ответа. Таким образом, ЭНМГ позво-

ляет оценить прогноз заболевания и контролировать эффективность лечения.

Ключевые слова: невропатия лицевого нерва, прогноз, электромиография.

Контакты: Наталия Геннадьевна Савицкая elirom@mail.ru

Электромиография: прогноз и оценка 
эффективности терапии при параличе Белла

Electromyography: prognosis and evaluation of the efficiency of therapy for Bell’s palsy 
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The paper presents the results of clinical and electromyographic studies in 182 patients with idiopathic facial neuropathy (BellХs palsy). The

most commonly studied parameters of electroneuromyography (ENMG) were compared to determine a good or poor prognosis for recovery.

The most sensitive parameters were shown to be nerve excitability threshold in the acutest period (up to 5 days), M-response amplitude fall
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Невропатия лицевого нерва является самой частой

невропатией черепно-мозговых нервов, при этом на долю

идиопатического поражения (паралич Белла) приходится

около 50—70% случаев [1—3]. Актуальность изучения этого

заболевания обусловлена не столько его распространенно-

стью (20—30 на 100 тыс. населения), сколько возникнове-

нием у трети больных постневропатической контрактуры

мимических мышц с развитием синкинезий и дискинезий,

что проявляется грубым дефектом мимики, вызывает физи-

ческий и психологический дискомфорт и может значитель-

но снижать качество жизни [1, 2, 4, 5].

Электронейромиография (ЭНМГ) — наиболее объек-

тивный метод оценки функционального состояния перифе-

рических нервов [3, 6, 7]. ЭНМГ широко используют не толь-

ко для подтверждения клинического диагноза с установлени-

ем уровня и типа поражения периферической нервной систе-

мы, но и для прогноза течения заболевания, определения по-

казаний и противопоказаний к определенным видам лече-

ния, оценки эффективности терапии. Разработкой информа-

тивных показателей ЭНМГ при невропатии лицевого нерва

занимаются многие нейрофизиологические лаборатории ми-

ра, однако их рекомендации весьма противоречивы [8—12]. 

Цель настоящей работы — проспективное 2-годичное

клинико-электронейромиографическое обследование

больных с идиопатической невропатией лицевого нерва

(паралич Белла) и ретроспективный анализ спектра нейро-

физиологических изменений с определением чувствитель-

ности и специфичности отдельных показателей для оценки

прогноза восстановления пациентов с учетом сроков обра-

щения, а также эффективности проводимой терапии.

Пациенты и методы. Обследовано 182 пациента с

идиопатической невропатией лицевого нерва, в том числе

90 (49%) мужчин 16—74 лет (средний возраст — 46±9 лет)

и 92 (51%) женщины 19—82 лет

(средний возраст — 52±8 лет). Рас-

пределение пациентов по возрасту

представлено на рис. 1. Пациенты

обращались к врачу через 3 дня — 

3 мес после начала заболевания. 

В сроки до 5 дней (время нарастания

симптоматики) обратились 48 боль-

ных, до 14 дней — 62, до 21 дня — 36,

до 1 мес — 24, до 3 мес — 12.

Степень тяжести пареза мими-

ческой мускулатуры оценивали по

шкале К.М. Rosler [13]: степень 0 —

парез отсутствует (норма); степень 

1 — легкий парез, асимметрия лица в

покое отсутствует; степень 2 — уме-

ренный парез, возможно зажмурива-

ние глаза, однако в покое отчетливо

выявляется асимметрия лица; сте-

пень 3 — тяжелый парез, неполное за-

жмуривание глаза, едва заметные движения и низкий мы-

шечный тонус; степень 4 — полный паралич.

Всем больным проводили неоднократное электроней-

ромиографическое исследование: в момент обращения, че-

рез 14 дней; 1; 3; 6 мес и 1 год при наличии остаточного де-

фекта. Нейрофизиологическое исследование осуществляли

на электромиографе Viking IV. Состояние двигательных ак-

сонов лицевого нерва оценивали стандартными методами

стимуляционной ЭНМГ с отведением вызванных потенциа-

лов накожными электродами [7]. При исследовании прово-

дящей функции лицевого нерва определяли порог вызыва-

ния М-ответа, латентность и амплитуду М-ответа на здоро-

вой и больной стороне с использованием отведений с круго-

вой мышцы глаза (m. orbicularis oculi) и круговой мышцы рта

(m. orbicularis oris). Рассчитывали ЭНМГ-коэффициент

(ЭНМГкф), т. е. процентное соотношение амплитуды М-от-

вета на больной и здоровой стороне, для каждой исследуе-

мой мышцы. Этот коэффициент отражает глубину (степень

тяжести) поражения нервного волокна (нейрапраксия, ней-

роотмезис, аксонотмезис) по H.J. Seddon [5, 14]. В первые 

3 нед после развития пареза также проводили оценку обра-

тимости нарушенной возбудимости (ОНВ), при которой оп-

ределяли степень прироста амплитуды М-ответа (или его от-

сутствие) при разной длительности стимула: 0,1; 0,5 и 1,0 мс.

Реакцию считали отрицательной при отсутствии нарастания

амплитуды М-ответа, положительной при нарастании амп-

литуды более чем на 5% по сравнению с исходной [12].

Для выявления денервационной активности, ука-

зывающей на вовлечение аксонов нерва, проводили

игольчатую миографию m. orbicularis oculi и m. orbicularis

oris с использованием стандартных концентрических

электродов с отводящей поверхностью 0,46 мм2 по обще-

принятой схеме [6, 7].
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ratio on the affected and intact sides and reversibility of impaired irritability in the acute period (on days 10 to 14), and muscle denervation

changes starting on day 21. The most sensitive ENMG parameters for the evaluation of the efficiency of performed therapy were changes in

M-response amplitude and latency. Thus, ENMG can estimate disease prognosis and monitor treatment efficiency.

Key words: facial neuropathy, prognosis, electromyography. 
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Рис. 1. Распределение пациентов с невропатией лицевого нерва по возрасту
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С целью выбора наиболее чувствительных и объектив-

ных параметров ЭНМГ для оценки терапии сопоставляли

данные ЭНМГ в зависимости от вида лечения, которое по-

лучали больные:

1-я группа — глюкокортикоиды (преднизолон по 

60 мг/сут 10 дней), комплекс витаминов группы В, пенток-

сифиллин (трентал); 2-я группа — озонотерапия (10 под-

кожных инъекций по ходу нерва на курс), комплекс вита-

минов группы В, пентоксифиллин (трентал); 3-я группа —

электростимуляция лицевого нерва, комплекс витаминов

группы В, пентоксифиллин (трентал).

Параметры ЭНМГ анализировали отдельно, а затем

сравнивали между собой. Отбирали показатели ЭНМГ, име-

ющие наиболее выраженную связь со степенью клиниче-

ского улучшения, при этом не проводили сравнения групп

пациентов по эффективности терапии.

Статистическую обработку результатов проводили с

использованием программ Microsoft Excel 2007. Достовер-

ность полученных результатов оценивали по критерию про-

центных соотношений, критерию Стьюдента, точному кри-

терию Фишера и критерию Манна—Уитни.

Результаты исследования. Пациенты, обратившиеся в те-

чение 14 дней после начала заболевания, имели более глубокий

парез мимической мускулатуры, чем обратившиеся позднее.

Клиническая и электронейромиографическая оценка глубины

поражения на момент обращения представлена на рис. 2.

В раннем периоде заболевания (до 5 дней, нарастание

симптоматики) клиническая оценка степени тяжести и дан-

ные ЭНМГ не совпадали. Пациенты с

одинаковыми параметрами ЭНМГ

имели разную клиническую тяжесть

поражения (рис. 3), т. е. чувствитель-

ность однократно проведенной

ЭНМГ для определения степени тя-

жести была довольно низкой. У 82,5%

пациентов порог возбудимости был

повышен, причем в 35% случаев он

составлял 50 мА.

С 6-го по 14-й день наблюда-

лись более выраженные изменения

ЭНМГ. В этот период также отмечена

наиболее высокая корреляция между

клинической картиной поражения и

параметрами ЭНМГ. Амплитуда 

М-ответа была изменена у 88%, дис-

тальная латентность — у 22%, тест на

ОНВ оказался отрицательным у 53%

пациентов. ЭНМГкф >30% был у

70,8% пациентов, <30% — у 29,2%.

При игольчатой миографии у 78% па-

циентов выявлено укрупнение пара-

метров потенциалов двигательных

единиц (ПДЕ), у 16 в покое зарегист-

рирована спонтанная активность

(СА) в виде потенциалов фибрилля-

ций (ПФ). 

С 21-го дня к изменениям на

ЭНМГ добавилась более развернутая

картина СА у 38% пациентов в виде

ПФ и положительных острых волн

(ПОВ). Нарастания падения ампли-

туды М-ответа не происходило, параметры дистальной ла-

тентности не менялись, количество пациентов с отрица-

тельным тестом ОНВ не увеличивалось.

Спектр изменений на ЭНМГ представлен в табл. 1.

Для выявления прогностически наиболее значимых

для восстановления параметров ЭНМГ все пациенты были

обследованы спустя 1 год. Пациентов разделили на две

группы: 1-я группа — клинически здоровые пациенты (129,

или 70,8%) и 2-я группа — пациенты с остаточным дефек-

том (53, или 29,1%). Спектр изменений на ЭНМГ у пациен-

тов 1-й и 2-й групп демонстрируют данные табл 2. Было вы-

явлено статистически достоверное различие в ранние сроки

по проценту падения амплитуды М-ответа (ЭНМГкф), по-

казателю ОНВ (необратимость возбудимости отмечена у

всех пациентов 2-й группы и у 10% 1-й группы) и выражен-

ности и характеру спонтанной активности (единичные ПФ

выявлялись у 41,5% пациентов 1-й группы, обильная, не

ниже 2+, и разнообразная активность — ПФ, ПОВ — у 9,3%

обследованных 2-й группы).

Наиболее чувствительными и объективными парамет-

рами ЭНМГ для оценки терапии были следующие: тест

ОНВ, показатели которого восстанавливались через 2 нед

лечения, амплитуда М-ответа, которая начинала нарастать

через 1 мес терапии, и величина дистальной латентности,

уменьшавшаяся также через 1 мес терапии.

Обсуждение. Необходимо рассмотреть причины час-

того несоответствия клинических показателей и данных

ЭНМГ у пациентов с невропатией лицевого нерва, которое,

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Рис. 2. Степень тяжести поражения лицевого нерва (средние значения в группе) у

182 пациентов в разные сроки заболевания по клиническим (I) и электронейромио-

графическим (II) данным
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как и мы, отмечают практически все исследователи [2, 4, 10,

11]. Это несоответствие обусловлено несовпадением сроков

появления клинических симптомов и их электрофизиоло-

гического отражения, а также наличием периода снижен-

ной возбудимости аксона нерва, когда при применении сти-

мула стандартной длительности (до 0,2 мс) при ЭНМГ реги-

стрируются показатели, не соответствующие реальной сте-

пени поражения нерва. 

В нашем исследовании не получено статистически до-

стоверных различий, связанных с полом и возрастом паци-

ентов, что совпадает с данными литературы [8—10]. Показа-

но, что пациенты с более тяжелым поражением обычно об-

ращались к врачу раньше, чем пациенты с более легким по-

ражением (см. рис. 2). Электромиографическая оценка сте-

пени тяжести поражения с использованием ЭНМГкф в ост-

рейшем периоде (до 5 дней, нарастание симптоматики) не

соответствовала клиническому дефекту и была максималь-

но сопоставима с клинической картиной на 10—14-й день и

через 1 мес после начала заболевания (см. рис. 2). Таким об-

разом, корректно использовать ЭНМГкф для оценки тяже-

сти поражения можно лишь в достаточно ограниченный пе-

риод. Однако начиная со 2-й недели ЭНМГкф имеет высо-

кое прогностическое значение. В нашем исследовании бы-

ло показано, что при снижении амплитуды М-ответа на сто-

роне поражения более чем на 70% по сравнению с амплиту-

дой на здоровой стороне (ЭНМГкф <30%) прогноз восста-

новления неблагоприятный, — оно будет длительным и

скорее всего неполным. По данным литературы, минималь-

ные значения ЭНМГкф, указывающие на неблагоприятный

прогноз, колеблются от 10 до 30% [4, 5, 11, 15]. 

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Таблица 1. П а р а м е т р ы  Э Н М Г ,  х а р а к т е р и з у ю щ и е  ф у н к ц и о н а л ь н о е  с о с т о я н и е  л и ц е в о г о  н е р в а  
у  п а ц и е н т о в  с  п а р а л и ч о м  Б е л л а  ( n = 1 8 2 )

Параметры ЭНМГ                                          Число больных                             Me                                      ПДП                                    Норма
с измененными 

показателями, %

Стимуляционная нейрография:
дистальная латентность Мо, мс
амплитуда Мо, мВ
падение амплитуды М-ответа 
по отношению к здоровой стороне
>50%, %
ЛРК, мс
ЛПК, мс
порог М-ответа, мА

ОНВ

Игольчатая миография:
спонтанная активность
укрупненные ПДЕ

40/22
160/87,9
152/83,5

143/78,5
80/43,9

150/82,4

96/52,7

91/50
147/80,7

5,4 (4,3—6,5)
0,6 (0,05—1,3)

71 (23—97)

15,1 (10,2—17,4)
42,6 (40,5—48,2)
42,8 (20,6—90,1)

—
—

3
6
—

5
7
2

12
15

4,2 (в.г.)
1,0 (н.г.)

—

13 (в.г.)
41 (в.г.)

—

—

Нет
—

Примечание. ПДП — первый день, когда зарегистрирован измененный показатель; ЛРК — латентный период раннего компонента мига-
тельного рефлекса; ЛПК — латентный период позднего компонента мигательного рефлекса; здесь и в табл. 2: в.г. — верхняя граница нор-
мы, н.г. — нижняя.

Таблица 2. С р а в н е н и е  п а р а м е т р о в  Э Н М Г  у  п а ц и е н т о в  с  п а р а л и ч о м  Б е л л а  с  п о л н ы м  ( 1 - я  г р у п п а )  
и  ч а с т и ч н ы м  ( 2 - я  г р у п п а )  в о с с т а н о в л е н и е м

Параметры ЭНМГ                                                Среднее значение                             р                        ПДП1                   ПДП2                   Норма
1-я группа            2-я группа

Стимуляционная нейрография:
дистальная латентность Мо, мс
амплитуда Мо, мВ
падение амплитуды Мо
по отношению к здоровой 
стороне >50%, %
порог Мо, мА

ОНВ

Игольчатая миография:
спонтанная активность

степень 1
степень 2

укрупненные ПДЕ

5,2 (4,1—6,5)
0,6 (0,4—1,3)
58 (33—67)

42,8 
(20,6—57,4)

+
(более чем у

80% больных)

+

+

4,9 (3,2—5,9)
0,5 (0,05—1,1)

86 (71—98)

55 (49,2—90,1)

—

+
+

0,756
0,834
0,002*

0,004*

0,003*

3
6

12*

11

5
3

2

22*

14

4,2 (в.г.)
1,0 (н.г.)

10

≤20

Нет

Примечание. *— р<0,005. ПДП1, ПДП2 — первый день, когда зарегистрирован измененный показатель соответственно в 1-й 
и 2-й группах; «+» — наличие, «—» — отсутствие признака.
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Максимальное количество измененных параметров

ЭНМГ наблюдалось на 10—14-й день заболевания. Именно

в этот период можно наиболее полно оценить и тяжесть по-

ражения, и возможности восстановления. Наши результаты

согласуются с данными литературы, согласно которым

ЭНМГ рекомендуется проводить на 10—15-й день заболева-

ния [4, 10, 12, 15].

При игольчатой миографии начиная со 2-й недели мо-

гут выявляться укрупненные ПДЕ, свидетельствующие о

процессе реиннервации. У 50% пациентов в покое зарегист-

рирована неоднотипная по времени появления, выражен-

ности и разнообразию СА. Условно ее можно было подраз-

делить на раннюю (появлялась на 12—14-й день, была одно-

типной, в виде ПФ, и незначительно выраженной) и позд-

нюю (появлялась через 21 день, была обильной, разнооб-

разной, представленной ПФ, ПОВ, псевдомиотоническими

разрядами). Учитывая практически диаметрально противо-

положный характер ранней и поздней СА, можно предпо-

ложить ее разный генез. Ранняя СА, вероятнее всего, явля-

ется отражением нарушенной возбудимости мембраны мы-

шечной клетки, а поздняя СА — денервации мышечных во-

локон [13, 14].

Таким образом, в раннем периоде (до 5-го дня) невро-

патии лицевого нерва среди показателей ЭНМГ наиболь-

шее значение имеет определение порога возбудимости 

(если он >50 мА, прогноз хуже). Наиболее раннюю (с 1-го

по 14-й день) оценку прогноза по данным ЭНМГ можно

провести, анализируя процентное соотношение амплитуды

М-ответа на пораженной и здоровой стороне (ЭНМГкф), а

также тест ОНВ. Прогноз неблагоприятный при ЭНМГкф

<30% и отрицательном тесте ОНВ. Появление СА через 21

день свидетельствует о развитии денервации и является

прогностически неблагоприятным признаком, в то время

как регистрация СА в ранние сроки отражает нарушенную

возбудимость мышечной клетки и прогностически не зна-

чима. Наиболее чувствительными ЭНМГ-параметрами для

оценки эффективности терапии являются тест ОНВ, ла-

тентность и амплитуда М-ответа, оценка выраженности СА.

Уменьшение длительности дистальной латентности, нарас-

тание амплитуды М-ответа, ОНВ и угасание СА — электро-

физиологические маркеры эффективной терапии. Сущест-

вует комплекс показателей ЭНМГ, которые можно исполь-

зовать для прогноза восстановления функции лицевого

нерва. Однако каждый из этих показателей имеет макси-

мальную специфичность в определенный период после на-

чала заболевания. При параличе Белла максимально эффе-

ктивно проведение ЭНМГ на 10—14-й день заболевания.

Оценка лечения при невропатии лицевого нерва должна

быть комплексной и основываться на данных как стимуля-

ционной, так и игольчатой электромиографии. 
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