
Введение 
Рецидивирующий паралич лицевого нерва встречается 

редко. Наиболее частой причиной повторяющихся эпи-
зодов является идиопатическое повреждение. Однако у 
части пациентов это может быть признаком основного 
системного заболевания или опухоли. Среди таких при-
чин описан синдром Мелькерссона–Розенталя (СМР). 
Это редкое заболевание, включающее в себя триаду 
симптомов: рецидивирующий макрохейлит, паралич ли-
цевого нерва и складчатость языка (lingua plicata). СМР 
относится к орофациальному гранулематозу, объеди-
няющему множество клинических проявлений патоло-
гии полости рта и челюстно-лицевой области [1, 2]. Забо-

леваемость в популяции СМР составляет 0,08–0,1%, 
развивается в любом возрасте, от 14 до 55 лет, среди па-
циентов отмечают небольшое преобладание женщин 
1:1,4 [3]. Поражение именно лицевого нерва, по-види-
мому, связано с расположением в узком костном канале 
и компрессией его ствола вследствие гранулематозного 
воспаления [4]. Впервые клиническую триаду описал 
российский невролог Г.И. Россолимо в 1901 г., спустя  
27 лет шведский невролог Э.Г. Мелькерссон привел слу-
чай 35-летнего пациента, у которого с детского возраста 
наблюдались рецидивирующий несимметричный отек 
губ и нейропатия лицевого нерва [1]. Эти исторические 
факты нашли отражение в МКБ-10, где код G51.2 соот-
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Abstract 
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ветствует синдрому Россолимо–Мелькерссона [3].  
В 1931 г. польский невролог К. Розенталь описал семей-
ные случаи рецидивирующего СМР [9]. 

Далее мы приводим описание собственного клиниче-
ского наблюдения рецидивирующеего паралича лице-
вого нерва в структуре полной триады СМР. 

 
Клинический случай 

Пациентка К., 21 год, студентка, находилась на лече-
нии в неврологическом отделении городской клиниче-
ской больницы с жалобами на асимметрию левой по-
ловины лица, снижение вкуса и сухость левого глаза. 
Заболела остро 04.10.2025, когда после эмоционально-
го стресса отметила слабость в мышцах левой полови-
ны лица. Обратилась к неврологу по месту жительства, 
была направлена на стационарное лечение в невроло-
гическое отделение. Из анамнеза известно, что первый 
эпизод поражения лицевого нерва случился в апреле 
2024 г., была госпитализирована в неврологическое от-
деление по месту жительства, получала лечение метил-
преднизолоном, курсовая доза составила 750 мг, выпи-
сана с диагнозом: идиопатическая невропатия лицево-
го нерва справа, синдром выраженного правосторонне-
го прозопареза IV степени по шкале Хауса–Бракмана.  

В беседе с матерью пациентки выяснилось, что в тече-
ние жизни было около пяти эпизодов отека губ без ви-
димых причин с полным разрешением. Последний по-
добный эпизод случился в июле 2025 г. – подостро раз-
вился выраженный отек губ, разрешился самостоятель-
но через 2 нед, связывает с перенесенной накануне ост-
рой респираторной вирусной инфекцией. 

После выписки сохранялся легкий правосторонний 
прозопарез в нижней порции мимических мышц. В ав-
густе 2025 г. обратилась к неврологу в поликлинику по 
поводу подергиваний в правой половине лица, врачом 
описаны синкинезии и легкая слабость круговой мыш-
цы рта, мышцы, поднимающей угол рта справа, одно-
кратно получила инъекции препарата ботулотоксина 
типа А с хорошим эффектом по поводу синкинезий. 
Анамнез жизни и аллергоанамнез не отягощен. Опера-
тивные вмешательства: удаление халазиона и фурунку-
лов на левой ноге и в левой паховой области в детском 
возрасте. Хронические заболевания – гастрит, ремис-
сия. Известно, что пациентка курит электронные сига-
реты, имеет металлический пирсинг в языке. Объектив-
но при поступлении: состояние удовлетворительное. 
Астенического телосложения, индекс массы тела –  
15,21 кг/м2. Отклонений при физикальном обследова-
нии нет. При осмотре лица – асимметричный отек губ, 
более выраженный с правой стороны, поверхность сли-
зистой ярко-красного цвета (рис. 1). При пальпации: 
отечные ткани плотноэластической консистенции, без-
болезненные. При осмотре полости рта: видимые сли-
зистые оболочки бледно-розового цвета, влажные, бле-
стящие, без язв, эрозий. Язык отечный, неравномерно 
утолщенный, подвижный. Поверхность языка неодно-
родная, бугристая, с наличием борозд и отпечатков зу-
бов на боковых поверхностях. Обращают на себя внима-

ние выраженная складчатость поверхности языка; на 
спинке языка и боковых поверхностях множественные 
очаги десквамации эпителия белесоватого цвета; ги-
пертрофия сосочков (рис. 2). 

В неврологическом статусе при поступлении – асим-
метрия лица: левая глазная щель расширена, свобод-
ное закрывание глаза неполное, с усилием может опу-
стить веко полностью, движения мышц лба снижены, 
левая бровь отстает от правой, слабость мышц левой 
щеки, опущен левый угол рта. Другой очаговой симпто-
матики нет. 

Результаты лабораторного обследования: общекли-
нический, биохимический анализ крови, общий анализ 
мочи – без отклонений от нормы; анализ крови на 

Рис. 1. Пациентка К., 21 год. Асимметричный отек губ. 
Fig. 1. Patient К., 21 years. Asymmetrical lip swelling. 

Рис. 2. Пациентка К., 21 год. Хейлит. 
Fig. 2. Patient К., 21 years. Cheilitis.
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ВИЧ, гепатиты В, С и сифилис – отрицательные; об-
щеклинический анализ ликвора – без отклонений; мо-
лекулярно-генетическое исследование ликвора для вы-
явления цитомегаловируса, вируса Эпштейна–Барр, 
токсоплазмы, клещевого боррелиоза – отрицательные. 

Инструментальные исследования: компьютерная то-
мография головного мозга с внутривенным контрасти-
рованием – данных, подтверждающих объемный про-
цесс головного мозга, не получено. Магнитно-резо-
нансная томография головного мозга без контрастного 
усиления проводилась в 2024 г. и 2025 г. – данных, под-
тверждающих очаговый патологический процесс, обра-
зование мостомозжечкового угла, не получено. Элек-
трокардиограмма без патологии. Осмотрена оторино-
ларингологом – данных, подтверждающих острую лор-
патологию, нет. Осмотрена офтальмологом – орган зре-
ния без особенностей. 

За время нахождения в стационаре пациентка получа-
ла метилпреднизолон 1000 мг ежедневно в течение  
5 дней, метаболическую терапию, проводились занятия 
лечебной физической культурой. Наблюдалось улучше-
ние состояния: регрессировал отек губ, уменьшился парез 
лицевой мускулатуры до 1-й степени по шкале Хауса–
Бракманна, в связи с чем терапия глюкокортикостерои-
дами (ГКС) была завершена. Пациентке была рекомендо-
вана консультация гастроэнтеролога для исключения 
воспалительного заболевания кишечника (болезни Кро-
на). Амбулаторно осмотрена гастроэнтерологом, реко-
мендовано определение антител к тканевой трансглюта-
миназе (менее 5,0 при референсе до 10), уровня фекаль-
ного кальпротектина (61,9 мкг/г при референсе до 80), 
ультразвуковое исследование брюшной полости – без па-
тологии. На основе полученных данных показаний для 
проведения видеоколоноскопии не было, гастроэнтеро-
логом принято решение о динамическом наблюдении. 

 
Обсуждение 

Риск рецидива паралича лицевого нерва, согласно дан-
ным литературы, составляет от 7 до 15% [5, 6]. В нашем 
наблюдении представлен случай контралатерального 
поражения лицевого нерва, развившегося через 18 мес 
после дебюта. В одном из крупнейших исследований ис-
ходов поражения лицевого нерва среднее время до ново-
го эпизода составило приблизительно 10 лет [5]. Ретро-
спективный анализ 53 случаев неврита лицевого нерва за 
7 лет работы специализированного центра выявил, что в 
22 (41,5%) случаях наблюдались только ипсилатераль-
ные рецидивы, в то время как у большинства пациентов 
(31 человек, 58,5%) зафиксирован как минимум один 
эпизод контралатерального повторного паралича. При-
мерно у четверти этих пациентов была установлена вто-
ричная причина поражения лицевого нерва. Авторы 
подчеркивают, что пациенты с рецидивирующим пара-
личом лицевого нерва нуждаются в тщательной диффе-
ренциальной диагностике [5]. Короткий период между 
эпизодами паралича лицевого нерва, молодой возраст 
явились указанием для исключения вторичных причин, 
таких как демиелинизирующее поражение, невриномы 

VIII пары, в нашем случае это стало обоснованием для 
проведения нейровизуализации. C. Chweya и соавт. са-
мой частой причиной повторного поражения лицевого 
нерва называют СМР (7,5%), а также нейросаркоидоз 
(3,7%) и опухоли (5,7%) [5]. 

Характерная клиническая триада СМР складывается 
из неаллергического орофациального отека, трещин на 
языке и рецидивирующего паралича лицевого нерва, 
вызванного поражением нижних двигательных нейро-
нов. В практике чаще встречается моносимптомная 
форма, а именно гранулематозный хейлит; полная кли-
ническая картина встречается лишь в 8–25% [7]. Мы 
наблюдали полную триаду синдрома у пролеченной па-
циентки. Рецидивирующий отек лица является самым 
распространенным симптомом и может быть един-
ственным проявлением, что затрудняет диагностику 
СМР, заставляя предполагать у пациента ангионевро-
тический отек. В представленном клиническом случае 
наблюдались неоднократные рецидивы отека губ, само-
произвольно и бесследно разрешающиеся. Эти эпизо-
ды соответствовали типичной клинической картине: 
зона поражения локализовалась в области верхней и 
нижней губы, могли быть асимметричными или одно-
сторонними, возникали внезапно, без каких-либо триг-
герных факторов. Как правило, при обострении СМР гу-
бы становятся бледно-розовыми с синюшным оттен-
ком, плотными на ощупь, безболезненными при паль-
пации, не сопровождаются зудом. Возможно вовлече-
ние и других частей лица. Отечность длится от несколь-
ких часов до нескольких недель и иногда может сохра-
няться, но чаще спонтанно регрессирует. При хрониче-
ском течении медленно прогрессирует, вызывая выра-
женный хейлит с образованием трещин [1]. Трещины 
языка встречаются в 30–80% случаев, представлены бо-
роздками глубиной около 2 мм и длиной 15 мм, безбо-
лезненными для пациента, визуально язык увеличен за 
счет отека [1, 8]. У нашей пациентки язык имел харак-
терные изменения своей поверхности. 

Постановка диагноза СМР основана на анамнезе и 
клинических данных, лабораторных и инструменталь-
ных маркеров нет. В литературе описаны наблюдения, 
при которых выполнялась биопсия. В классических 
случаях гистологическое исследование выявляет отек 
поверхностной собственной пластинки слизистой обо-
лочки с расширением лимфатических сосудов и рассе-
янными лимфоцитами, расположенными диффузно и 
скоплениями, при длительно существующих пораже-
ниях может присутствовать фиброз. Присутствуют рас-
сеянные скопления неказеозного гранулематозного 
воспаления, состоящие из лимфоцитов и эпителиоид-
ных гистиоцитов. Данные находки подтверждают диаг-
ноз. В нашем наблюдении биопсия не проводилась. 
Сложности диагностики возникают при неполном кли-
ническом фенотипе [9]. 

Разными авторами были описаны семьи с симптома-
ми данного заболевания в серии поколений. Диагноз 
часто ставится одному человеку в семье, в родословной 
прослеживается вертикальная передача, чаще всего от 
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мужчины к мужчине, соответствующая аутосомно-доми-
нантному типу наследования, зафиксирован также слу-
чай «пропущенного поколения» [10, 11]. E. Smeets и со-
авт. в 1994 г. опубликовали описание случая 26-летней 
женщины с типичными клиническими симптомами и 
признаками СМР аутосомно-доминантного типа с вариа-
бельной экспрессией и de novo транслокацией 
t(9;21)(p11;p11) и предположили, что «ген Мелькерссо-
на–Розенталя» расположен в локусе 9p11 [12]. В 2017 г. с 
помощью экзомного секвенирования описаны случаи с 
гетерозиготной миссенс-мутацией (c.68C>G, p.Pro23Arg) 
в гене SLC27A1 в одной большой семье ханьцев, самой 
многочисленной этнической группе в Китае [13]. У про-
банда наблюдалась диагностическая триада: правосто-
ронний рецидивирующий паралич лицевого нерва, 
складчатый язык, отек нижней губы и щеки. Мать про-
банда имела только трещины на языке без других про-
явлений. Дядя пациентки был здоров и был обследован в 
составе контрольной группы. Гетерозиготный вариант 
c.68>G в гене SLC27A1, который, как предполагается, 
приводит к миссенс-замене p.Pro23Arg, был выявлен у 
двух больных, но не у здорового дяди и 200 здоровых 
контрольных лиц. Ген SLC27A1 кодирует белок-транс-
портер жирных кислот 1 (FATP1, fatty acid transport pro-
tein 1). Биологическая роль этого белка связана с регу-
ляцией транспорта длинноцепочечных жирных кислот 
в клетку через плазматическую мембрану и через гема-
тоэнцефалический барьер [14], окисления жирных кис-
лот и синтеза триглицеридов. FATP1 высоко экспресси-
руется в сердце, скелетных мышцах и жировой ткани. 
Роль этого белка в патогенезе СМР достоверно не уста-
новлена. Предполагают, что при нарушении синтеза 
FATP1 происходит изменение барьерных свойств кле-
ток из-за дефекта импорта жирных кислот, и разви-
ваются характерные клинические проявления. X.G. Xu 
и соавт. высказали мнение, что именно этот вариант в 
гене на 19p13.11 является наиболее вероятной причиной 
развития СМР [13]. Однако Y. Pei и соавт. в 2019 г. про-
вели секвенирование по Сэнгеру этого гена у 14 пора-
женных неродственных лиц, страдающих СМР, и не об-
наружили каких-либо предполагаемых патогенных ва-
риантов [15]. Таким образом, варианты в гене SLC27A1 
не объясняют большинство случаев синдрома СМР и 
подтверждают концепцию генетической гетерогенно-
сти. Возможно, но маловероятно, что варианты числа 
копий или некодирующие варианты, не оцененные в 
данном анализе и влияющие на экспрессию или функ-
цию SLC27A1, могут приводить к фенотипу СМР в неко-
торых случаях [15]. Интересным представляется случай 
СМР, сочетающийся с мигренью, описанный в итальян-
ской семье, с обнаруженным вариантом гена SCN1A [7]. 
В нашем наблюдении не выявлен отягощенный семей-
ный анамнез, пациентка не страдает мигренью, генети-
ческое обследование не проводилось. 

В бразильском исследовании изучались генетическая 
предрасположенность и связь с воспалительными забо-
леваниями кишечника, было проведено сравнение ча-
стоты аллелей HLA I и II классов у 36 пациентов с СМР 

и 297 здоровых людей. Наблюдалось увеличение экс-
прессии HLA A*02 (p=0,0269; отношение шансов – ОШ 
1,79 [1,045–2,973]), HLA DRB1*11 (p<0,0001; ОШ 4,009 
[2,214–7,277]), HLA DRB1*13 и HLA DQB1*03 (p=0,0177; 
ОШ 1,829 [1,122–2,978]) и низкий уровень HLA A*01 
(p=0,0046; ОШ 0,097 [0,009–0,538]), HLA DRB1*04 
(p=0,0274; ОШ 0,228 [0,053–0,844]), HLA DRB1*07 
(p=0,0091; ОШ 0,183 [0,043–0,670]) и HLA DQB1*02 
(p=0,0051; ОШ 0,312 [0,143–0,721]) у пациентов с СМР в 
сравнении со здоровыми. При установленной болезни 
Крона отмечались различия в генетическом профиле 
по сравнению с пациентами, имеющими СМР [16]. По-
ражение желудочно-кишечного тракта достигает 60% у 
пациентов с клиническими проявлениями СМР, при 
этом у них отсутствовали кишечные симптомы. В тех 
случаях, когда в конечном итоге была диагностирована 
болезнь Крона, синдром часто проявлялся в более мо-
лодом возрасте и сопровождался меньшим отеком губ 
[1]. Принимая во внимание высокую частоту болезни 
Крона, наша пациентка была осмотрена гастроэнтеро-
логом. Она отрицала запоры, срывы стула, примеси 
слизи, крови в кале, боли в животе, вздутие, лаборатор-
ный скрининг не выявил признаков поражения желу-
дочно-кишечного тракта. 

Обсуждаются факторы риска дебюта и обострения 
СМР. Предполагается роль очагов хронической инфек-
ции в орофациальной области (синусит, тонзиллит, ка-
риес, фарингит, Herpes zoster, стафилококки), сенсиби-
лизация организма (повышение уровня IgЕ в крови, пи-
щевые аллергены, реакции на стоматологический мате-
риал, металлы, атопический дерматит в анамнезе). Сре-
ди патогенетических механизмов описывают повыше-
ние сосудистой проницаемости вследствие нарушения 
вегетативных регуляторных механизмов, иммунологи-
ческую дисфункцию в виде образования антител к ком-
понентам слизистой оболочки, дефицит в системе ком-
племента (недостаточность функционального ингиби-
тора C1, который связан с повышенным риском рециди-
вирующего отека лица) [16]. В представленном клини-
ческом случае в качестве провоцирующего фактора 
можно рассмотреть пирсинг языка прямой металличе-
ской штангой (из какого материала выполнено украше-
ние, уточнить не удалось). 

Специфическое лечение СМР не разработано. Перво-
очередной задачей является установление триггеров и 
факторов риска, попытка их модификации. Поражения 
полости рта пробовали лечить различными методами, 
результаты получены неоднозначные. В качестве тера-
певтических агентов изучались топические кортикосте-
роиды и такролимус, лучевая терапия, сульфасалазин, 
сульфат гидроксихлорохина, азатиоприн, циклоспорин А, 
метотрексат, даназол, дапсон, антагонисты фактора нек-
роза опухоли α (адалимумаб, инфликсимаб и талидо-
мид), 5-аминосалициловая кислота, клофазимин, мет-
ронидазол и многочисленные другие антибиотики [1]. 
Следует отметить, что в литературе имеются сообщения 
об успешных попытках применения биологической те-
рапии инфликсимабом и адалимумабом [18, 19]. В на-
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стоящее время большинство исследователей назначают 
внутриочаговое введение триамцинолона с замедлен-
ным высвобождением высокой концентрации для 
контроля прогрессирования этого заболевания [1].  
В случаях, когда местное введение триамцинолона ока-
залось неэффективным, в небольшом числе сообщений 
зафиксирован последующий успех при низкоуровневой 
лазерной терапии. Кроме того, многие эксперты реко-
мендуют курсы ГКС, однако стандартизированного ре-
жима дозирования и длительности использования не 
установлено. В нашем наблюдении использована схема 
пульс-терапии с суммарной дозой 5,0 г метилпреднизо-
лона, учитывая хороший ответ на терапию, не был на-
значен поддерживающий пероральный курс ГКС. В ре-
зистентных случаях рассматривается хирургическая 
коррекция, но имеется значительный риск рецидива. 
Основная проблема, которая может сформироваться, – 
это косметический дефект лица. В некоторых случаях 
очаги исчезают спонтанно, с терапией или без нее, в 
других же они продолжают прогрессировать, несмотря 
на множество терапевтических попыток остановить 
прогрессирование [1]. 

 
Заключение 

Рецидивирующий периферический паралич лицево-
го нерва – нестандартная неврологическая ситуация, 
при которой важно уточнить наличие в анамнезе безбо-

лезненного отека тканей лица, обратить внимание на 
внешний вид языка для исключения СМР. Необходимо 
иметь настороженность относительно наличия у паци-
ента воспалительного заболевания кишечника. По этой 
причине рядом исследователей было предложено про-
водить тщательное гастроэнтерологическое обследова-
ние всех детей и молодых людей с орофациальным гра-
нулематозом. Данные литературы указывают на нали-
чие как клинической, так и генетической гетерогенно-
сти этого заболевания, причинный ген остается неиден-
тифицированным для большинства случаев. Лечение 
остается сложной задачей, так как ни один метод не 
оказался полностью эффективным. Наиболее часто из 
консервативных средств применяются системные ГКС в 
высоких дозировках, хирургическое вмешательство 
редко представляется оправданным. 
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