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Паралич Белла (ПБ) является наиболее распространенной невропатией и составляет 11,5–53,3 случая 
на 100 000 человек в год. Диагностика и быстрое определение причины заболевания являются ключевыми для 
лечения. В статье дается обзор литературы по основным гипотезам причин возникновения ПБ: анатомиче-
ские факторы, вирусная инфекция и иммунологический фактор.
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Bell palsy (BP) is the most common neuropathy and accounts for 11.5–53.3 cases per 100,000 people a year. Diagnosis 
and early identifi cation of the cause of the disease are crucial for successful treatment. The article provides a literature 
review on the main hypotheses of the main BP causes: anatomical factors, viral infection and immunological factor.
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Введение. ПБ является самой распространенной 
краниальной невропатией и встречается с частотой 
11,5–53,3 случая на 100 000 населения в год [1]. Вы-
сокая частота ПБ обусловлена ходом лицевого нерва 
в узком костном лицевом канале пирамиды височной 
кости и особенностями васкуляризации, создающи-
ми предпосылки для компрессии и ишемии. Невро-
патия лицевого нерва (НЛН) имеет множество при-
чин, но самая распространенная это ПБ, 75% всех 
НЛН (табл. 1) [2].

Пик заболеваемости ПБ приходится на сентябрь. 
Частота ПБ увеличивается при остром воздействии 
холода, сквозняка, ветреной погоде и в местах 
с большими суточными колебаниями температуры, 
что указывает на то, что резкие изменения темпера-
туры могут быть фактором риска развития ПБ [1, 2].

ПБ был впервые описан Н.А. Фридрейхом 
в 1797 г., а назван в честь Чарльза Белла (1774–1842), 
который описал синдром наряду с анатомией и функ-
цией лицевого нерва. Основным проявлением забо-
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левания независимо от уровня поражения является 
двигательный дефицит мимических мышц полови-
ны лица (прозопарез, прозоплегия). Лицо больного 
асимметрично, кожные складки на пораженной сто-
роне сглажены, угол рта опущен, глазная щель шире, 
при зажмуривании век глаз не закрывается (лаго-
фтальм), а глазное яблоко отходит вверх и кнаружи, 
при этом становится видна белая полоска склеры 
(симптом Белла), снижен надбровный и роговичный 
рефлексы. Тяжесть поражения при НЛН классифи-
цируется по степеням в соответствии с общеприня-
той шестибалльной шкалой Хауса–Бракманна [3]. 

В 80% случаев при ПБ происходит значительное 
восстановление функции нерва в течение 4–6 нед. 
В 20% случаев восстановление может занимать 
до 6–12 мес. с возможными осложнениями в виде 
контрактур и патологических синкинезий, что об-
условлено выраженным повреждением нерва с во-
влечением функционально значимого количества 
аксонов и последующей денервацией мимических 
мышц. Примерно 10% пациентов с параличом Белла 
испытывают один или несколько рецидивов в тече-
ние 10 лет [4]. Наиболее чувствительным в отноше-
нии прогноза восстановления функции мимических 
мышц в острейшем периоде (до 5 дней) НЛН явля-
ется определение порога М-ответа и исследование 
мигательного рефлекса; в остром периоде (от 10 до 
14 дней) — измерение процентного соотношения па-
дения амплитуды М-ответа пораженной стороны по 
отношению к здоровой; начиная с 21-го дня — нали-
чие нейрогенных изменений в мышцах [5].

Этиология ПБ неизвестна, но анатомические 
особенности лицевого нерва, вирусные инфекции, 
а также аутоиммунные механизмы заболевания были 
постулированы как возможные причины (табл. 1). 
В связи с неоднозначностью патогенетических 
аспектов ПБ целью данного обзора является осве-
щение и анализ современных представлений данной 
проблемы.

Анатомические причины ПБ. Интракраниаль-
ная часть лицевого нерва находится в узком костном 
канале — лицевом канале височной кости. Ход лице-
вого нерва в узком костном канале является одним 
из основных неблагоприятных факторов развития 
ПБ. При переходе от горизонтального (тимпаниче-
ская часть) к вертикальному (мастоидальная часть) 
направлению диаметр канала лицевого нерва умень-
шается, при этом толщина нервного ствола не изме-
няется, и в норме он занимает от 40 до 70% площади 
поперечного сечения канала. Сосуды и лицевой нерв 
в костном канале располагаются плотно, и при отеке 
периневрия они сдавливаются, что обусловливает 
ишемию нервного ствола. При КТ было показано до-
стоверное сужение диаметра лабиринтного сегмента 
лицевого канала как анатомический фактор риска ПБ 
[6]. Средняя ширина лабиринтного сегмента лицево-
го канала височной кости на стороне ПБ была значи-
тельно меньше, чем на здоровой стороне височной 
кости. Обнаружена связь между шкалой Хауса–
Бракманна и диаметром лицевого канала на уровне 
второго изгиба (второе колено) лицевого канала. При 

выраженных прозопарезах (4 балла и более по шкале 
Хауса–Бракманна) средний диаметр в области вто-
рого колена канала составлял 1,79 ± 0,29 мм, тогда 
как на здоровой стороне 3,35 ± 1,18 мм. С развити-
ем трехмерной визуализации будущие исследования 
(3D-моделирование отдельно или с помощью МРТ, 
КТ) могут повысить диагностическую значимость 
исследования размеров лицевого канала, особенно 
второго колена лицевого канала.

При УЗИ экстракраниальной части лицевого нер-
ва у детей показано, что утолщение нерва в области 
сосцевидного отростка до 2,0 мм указывает на не-
благоприятный и длительный период восстанов-
ления функции [7]. Увеличение диаметра лицевого 
нерва в области сосцевидного отростка до 2,1 мм 
также выявлено у взрослых пациентов с ПБ с тяже-
лым поражением лицевого нерва в остром периоде 
[8]. Утолщение лицевого нерва в области сосцевид-
ного отростка при тяжелых ПБ наиболее вероятно 
обусловлено выраженным отеком нерва, который 
достоверно визуализируется на УЗИ.

Т а б л и ц а  1
Этиология НЛН

Врожденные причины
Родовая травма
Генетические синдромы

Синдром Россолимо–Мелькерсона–Розенталя
Болезнь Альберс-Шенберга (остеопетроз)
Синдром Мебиуса
 Синдром Гольденхара (окуло-аурикуло-вертебральная 
дисплазия)

Приобретенные причины
Инфекции

Болезнь Лайма
Вирус простого герпеса
 Синдром Рамсея Ханта (вирус герпеса 3-го типа — 
варицелла-зостер)
Средний отит
 Другое (эпидемический паротит, вирус Коксаки, 
аденовирус)

Травма
Малигнизация
Гипертоническая болезнь
Идиопатический (паралич Белла)

T a b l e  1
Etiology of facial nerve neuropathy 

Congenital causes
Birth trauma

Genetic syndromes
Rossolimo–Melkersson–Rosenthal syndrome
Albers-Schenberg disease (osteopetrosis)
Moebius syndrome
Goldenhar syndrome (OAV syndrome)

Acquired causes
Infections

Lyme disease
HSV
Ramsay Hunt’s paralysis (HSV3 — VZV )
Otitis Media 
Other (epidemic parotitis, Coxsackieviris, adenovirus)

Injury
Malignant change
Essential hypertension
Idiopathic (Bell palsy)
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Вирусная гипотеза. Некоторые особенности ПБ 
характерны для вирусной инфекции. К ним относят-
ся: 1) сезонность, 2) гриппоподобное продромальное 
состояние и 3) усиление МРТ-сигнала с гадолинием 
во время острой фазы заболевания при визуализации 
коленчатого ганглия лицевого нерва [9].

Анализ причин развития НЛН у детей в 77,2%, 
а у лиц молодого возраста в 90,9% случаев выявил 
этиологию заболевания. В расшифрованной этио-
логической структуре у детей преобладали энтеро-
вирусы — до 49,4%, реже герпесвирусы (10,7%), 
боррелии (3,2%), микоплазмы (1,9%). Среди лиц 
молодого возраста этиологический пейзаж был ана-
логичным, с преобладанием энтеровирусов (57,5%), 
реже (15,2%) — герпесвирусов. В 12% случаев как 
у детей, так и у лиц молодого возраста встречалась 
микст-инфекция. Среди серотипов энтеровирусов 
наиболее часто определялись энтеро 69 (33%), эн-
теро 68 (27,8%), ECHO 6 (15,4%) [10]. Авторами 
выявлены особенности клинических проявлений 
в зависимости от этиологии заболевания. Так, эн-
теровирусные НЛН отличались наибольшей про-
должительностью вазомоторных, чувствительных 
проявлений, а также болевого синдрома, тогда как 
боррелиозные — значительной длительностью бо-
левого синдрома, вегетативных симптомов и мотор-
ного дефицита, торпидностью обратной динамики 
неврологических синдромов. При герпетических 
НЛН имели место продолжительные болевой син-
дром и моторный дефицит, а также чувствительные 
нарушения.

В 1972 г. McCormick предположил, что вирус про-
стого герпеса (ВПГ) может быть причиной ПБ [11]. 
Первая поддержка этой гипотезы была получена 
двадцать лет спустя, когда были обнаружены нукле-
иновые кислоты ВПГ в коленчатом ганглии лицевого 
нерва [12, 13]. ДНК ВПГ 1-го типа была обнаружена 
при операции декомпрессии в эндоневральных жид-
костях лицевого нерва у пациентов с идиопатиче-
ской НЛН [14].

Вирусы герпеса — это ДНК-вирусы, обладающие 
уникальной способностью находиться в организме 
хозяина в латентной фазе и вызывать рецидивиру-
ющее заболевание путем реактивации. Из вирусов 
герпеса человека ВПГ-1 и -2 и вирус Varicella zoster 
являются нейротропными; данные вирусы находят-
ся в периферической нервной системе, а вирусный 
геном сохраняется в периферических сенсорных 
ганглиях на протяжении всей жизни хозяина [15]. 
Эти периферические сенсорные ганглии являют-
ся резервуаром, из которого вирусы нейротропного 
герпеса могут реактивироваться и вызывать невро-
логические и кожные заболевания. При определен-
ных обстоятельствах вирус может реактивировать 
и перемещаться в области, иннервируемые соответ-
ствующими периферическими сенсорными ганглия-
ми, вызывая там рецидив заболевания.

При синдроме Рамсея Ханта НЛН сопровождает-
ся зостиформными везикулами на ушной раковине 
или около нее. Вирус Varicella zoster, скорее всего, 
также является причиной ПБ у пациентов, у которых 

нет кожных высыпаний, но имеются серологические 
свидетельства реактивации Varicella zoster. Более 
убедительными являются данные, демонстрирую-
щие нуклеиновые кислоты вируса Varicella zoster 
в экссудатах кожи ушной раковины [16] и в фагоци-
тах больных ПБ [17].

Несколько исследований на животных in vivo 
подтвердили теорию, что ВПГ-1 вызывает ПБ. 
Инокуляция ВПГ-1 в стиломастоидное отверстие 
у кролика вызывает устойчивый прозопарез у боль-
шинства инъецированных животных. Микроско-
пическое исследование инфицированных лицевых 
нервов кролика показало отек лицевого нерва и при-
знаки демиелинизации на 13-е сутки после инъек-
ции и присутствие вирионов ВПГ-1 [18]. Интрала-
биринтные инокуляции ВПГ-1 у хомяков привели 
к характерным патологическим изменениям вокруг 
коленчатого ганглия у 57% инъецированных живот-
ных [19]. У мышей инокуляция ВПГ-1 в области уш-
ной раковины приводила к временному прозопарезу 
у 56% животных [20]. Последующее повышение ти-
тров противовирусных антител было отмечено через 
6–9 дней после инокуляции [14]. Все исследования 
на животных in vivo выявляют острую НЛН после 
первичной инфекции ВПГ-1. Эти исследования бо-
лее похожи на НЛН, связанную с ВПГ-1 у детей, 
у которых развивается НЛН при первичной инфек-
ции ВПГ-1 [21].

На моделях мышей с НЛН, вызванной ВПГ-1, вы-
явлено повышение уровня аквапорина 1 на 9–16-й 
день после введения вируса в кожу ушной ракови-
ны мыши [22]. Аквапорины представляют собой 
специальные трансмембранные каналы, которые 
обеспечивают передвижение воды через клеточную 
мембрану в направлении осмотического градиента, 
и один из главных механизмов в возникновении оте-
ка ткани — это нарушение функции аквапоринов. 
Повышенная регуляция аквапорина 1 была тесно 
связана с отеком лицевого нерва в канале лицевого 
нерва, что также соответствовало НЛН у мышей. 
На модели гипоксии шванновских клеток in vitro об-
наружено, что U0126, антагонист сигнального пути 
ERK (ERK (extracellular signal-regulated kinase) — 
один из мультифункциональных внутриклеточных 
сигнальных путей, содержащих одну из митоген-
активируемых протеинкиназ и контролирующих 
транскрипцию генов, метаболизм, пролиферацию 
и подвижность клеток, апоптоз и другие процессы), 
ингибирует не только морфологические изменения 
культур шванновских клеток, но также повышение 
регуляции аквапорина 1 и фосфорилирование пути 
ERK. В сочетании с повышенным фосфорилирова-
нием пути ERK у мышей с НЛН, вызванным ВПГ-1, 
предположено, что сигнальный путь ERK также мо-
жет быть вовлечен в повышение аквапорина 1 в мы-
шиной модели НЛН. Хотя точный механизм нуж-
дается в дальнейшем изучении, данные результаты 
позволяют предположить, что аквапорин 1 в шван-
новских клетках лицевого нерва участвует в разви-
тии НЛН, вызванного ВПГ-1, и может играть важную 
роль в патогенезе этого заболевания. Аквапорин 1 
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может быть потенциальной мишенью, а антагонист 
пути ERK U0126 может быть новым препаратом для 
лечения НЛН, вызванного ВПГ-1, на ранней стадии.

Актуальной проблемой остается реактивация 
ВПГ и последующее развитие НЛН. Существуют 
общепризнанные причины реактивации ВПГ: эмо-
циональные или физические перегрузки, простуда, 
стрессы, а также прием средств, угнетающих имму-
нитет, радиотерапия, которая требуется при лечении 
онкологических болезней или после трансплантации 
органов [23]. Одной из причин реактивации ВПГ-1 
считается повышение уровня глюкозы в крови, что 
было показано опытным путем у мышей с диабетом 
[24]. Перспективным стало исследование веществ, 
препятствующих реактивации ВПГ, одним из кото-
рых является глютамин. Глютамин увеличивает про-
лиферацию Т-клеток, что снижает возможность ре-
активации ВПГ [25].

Иммунологическая гипотеза. Листон и Клейд 
[26] обнаружили следующие гистологические изме-
нения в лицевом нерве у пациента с ПБ: 1) нерв был 
инфильтрирован воспалительными клетками от вну-
треннего слухового прохода до стиломастоидного 
отверстия; 2) наблюдалась демиелинизация нервных 
волокон с участием макрофагов; 3) наблюдалось уве-
личение промежутков между аксонами, что интер-
претировалось как отек; 4) костный лицевой канал 
височной кости был в норме, и не было никаких при-
знаков сдавления лицевого нерва костью канала. Не-
большие круглые клетки лимфоцитарной природы 
и разрушение миелиновых оболочек, вероятно, явля-
ются гистологическим проявлением аутоиммунного 
ответа.

Известно, что регулирующее влияние стероид-
ных и тиреоидных гормонов на процессы метабо-
лизма особенно проявляется тогда, когда происходит 
резкое нарушение гомеостаза и возникает необходи-
мость адаптации к экстремальным условиям. В этих 
условиях особую роль играет иммунная система, 
особенно интерфероны, а также интенсивность ме-
таболических процессов в мембранах клеток крови, 
в частности перекисное окисление ненасыщенных 
жирных кислот. При ПБ в остром периоде имеет ме-
сто нейроэндокринная дисфункция, заключающая-
ся в дисбалансе уровня кортизола, соматотропного 
и тиреоидных гормонов, степень выраженности ко-
торого коррелирует с интенсивностью свободнора-
дикального окисления, а также с тяжестью и дина-
микой неврологических нарушений [10].

Сообщения о ПБ у детей после вакцинации под-
тверждают иммунологическую гипотезу. В швей-
царском центре мониторинга лекарственных средств 
сообщили о 46 случаях ПБ среди вакцинированных 
против гриппа, при этом риск ПБ был самым высо-
ким в течение второго месяца после интраназальной 
вакцинации, что предполагает иммунологические 
механизмы ПБ [27]. Изучение образцов сыворотки 
пациентов с ПБ показывает повышенные концен-
трации цитокинов интерлейкина-1, интерлейкина-6 
и фактора некроза опухоли-альфа по сравнению 
с контрольными популяциями, что свидетельствует 

об активации клеточно-опосредованных эффекто-
ров [28]. В острой стадии ПБ у пациентов показано 
значительные увеличение процента В-лимфоцитов 
и снижение процента Т-лимфоцитов [29], аналогич-
ные изменения в субпопуляциях лимфоцитов пери-
ферической крови были также описаны при синдро-
ме Гийена–Баре (СГБ) [30]. 

Аутоиммунная гипотеза ПБ как варианта СГБ 
остается неизученной, так как есть только одно со-
общение о наличии антител к ганглиозиду (анти-
GQ1b-антитела) у пациентов с изолированной кли-
никой идиопатической НЛН [31]. Показано, что 
ганглиозиды GQ1b располагаются в перехватах Ран-
вье глазодвигательных нервов, признаки поражения 
которых являются ключевыми в симптомокомплексе 
синдрома Миллера–Фишера и СГБ с глазодвигатель-
ными нарушениями [32].

Иммунологические сходства между ПБ и СГБ 
позволяют предположить, что заболевания могут 
иметь сходную этиологию и патогенез. Вирусная 
инфекция может вызывать аутоиммунную реакцию 
против компонента миелина периферического нер ва, 
приводя к демиелинизации черепных нервов, осо-
бенно лицевого.

Терапия при параличе Белла. Кокрановский 
обзор 2016 г., включающий несколько рандомизи-
рованных контролируемых исследований, показал 
эффективность лечения ПБ кортикостероидами [33]. 
Кортикостероиды приводят к уменьшению воспа-
ления и отека, а благодаря иммуносупрессивному 
действию возможно снижение аутоиммунных на-
рушений. Кокрановский обзор 2019 г., включающий 
14 исследований (2488 пациентов с ПБ), показал, что 
комбинация противовирусных препаратов и кортико-
стероидов почти не влияет на время выздоровления 
у пациентов с ПБ по сравнению с применением толь-
ко кортикостероидов. Частота полного выздоровле-
ния была лучше у пациентов, получавших только 
кортикостероиды, чем у пациентов, получавших 
одни противовирусные препараты. Также было по-
казано, что по сравнению с плацебо противовирус-
ные препараты в комбинации с кортикостероидами 
лучше снижали риск отдаленных последствий [34].

Основанием для использования кортикостерои-
дов в острой фазе ПБ является то, что воспаление 
и отек лицевого нерва участвуют в возникновении 
невропатии, а кортикостероиды обладают мощным 
противовоспалительным действием, которое мини-
мизирует повреждение нерва и таким образом улуч-
шает результат. Максимальная польза наблюдается, 
если кортикостероиды назначаются в течение пер-
вых 72 ч после появления симптомов. Преднизолон 
применяют в дозе от 1 мг/кг/день (максимум 80 мг) 
в течение 10 дней. Необходимы дальнейшие иссле-
дования, чтобы определить, дает ли антивирусная 
терапия дополнительные преимущества [35].

Заключение. ПБ — это острая НЛН, вызывае-
мая сдавлением нерва в костном канале вследствие 
отека, компрессии и вторичной ишеми. К развитию 
ПБ предрасполагают анатомически узкий лицевой 
канал, стресс, переохлаждение, гормональная пере-
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стройка, иммунодефицит. Отек нерва при ПБ вероят-
но обусловлен вирусным инфицированием или реак-
тивацией герпесвируса на фоне предрасполагающих 
факторов. Вирус герпеса за счет пока не известных 
механизмов увеличивает регуляцию аквапорина 1 
и фосфорилирования пути ERK в шванновских клет-
ках, что приводит к отеку и компрессии нерва в кост-
ном канале.

Вирусная инфекция может вызвать аутоиммун-
ную реакцию против компонента миелина перифе-
рического нерва, однако для подтверждения аутоим-
мунной гипотезы недостаточно данных.

Перспективным являются направление изучения 
влияния аквапорина 1 в патогенезе ПБ и антагони-
стов пути ERK в качестве новых препаратов для ле-
чения ПБ на ранней стадии.
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