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плеча, предплечья и кисти, постоянные жгучие и 
многократно возникающие в течение дня простре-
ливающие боли в левой руке от надплечья до паль-
цев, неприятные ощущения при прикосновениях к 
левому предплечью и тылу кисти, онемение по за-
дненаружной поверхности левого плеча, предплечья 
и тыльной поверхности кисти, а также на отечность 
левой кисти.

Считает себя больной с того дня, когда утром про-
снулась от высокоинтенсивной жгучей боли в обла-
сти большого пальца левой кисти. Боль не утихала в 
течение дня, на следующий день болевые ощущения 
распространились по задненаружной поверхности ле-
вого плеча и предплечья, а через день появилась вези-
кулезная сыпь в зоне дерматомов СV—СVII слева, при-
чем в области предплечья, тенара и большого пальца 
сыпь была сливной. Высыпания сопровождались суб-
фебрилитетом до 37,8oС, который отмечался со 2-х по 
6-е сутки болезни. Пациентка обратилась к терапевту 
по месту жительства и по его рекомендации исполь-
зовала ацикловир местно в виде мазевой аппликации 
на пораженную область. Новые элементы высыпаний 
появлялись в течение 10 дней. Через 10 дней от на-
чала болезни, проснувшись утром, отметила резкую 
слабость в левой руке. Слабость нарастала в течение 
суток и достигла максимума к вечеру того же дня. 
При обращении к неврологу по месту жительства был 
назначен ацикловир внутрь по 400 мг 4 раза в день, 
который пациентка принимала в течение 2 нед, к ле-
чению также были добавлены карбамазепин 600 мг в 
сутки и мильгамма 300 мг в сутки. Однако после ис-
чезновения сыпи двигательные и чувствительные на-

Опоясывающий герпес, вызываемый вирусом ва-
рицелла зостер из группы вирусов герпеса, хорошо 
известен неврологам из-за нередко развивающейся 
при этой инфекции постгерпетической невралгии, 
частота возникновения которой составляет около 
20% [3]. При этом после реактивации вируса, перси-
стирующего в чувствительных ганглиях, в большин-
стве случаев возникают сенсорные расстройства и 
кожные высыпания в зоне пораженных дерматомов. 
Однако в пораженных сегментах иногда развиваются 
двигательные и вегетативные расстройства. В нашей 
публикации мы приводим анализ двух собственных 
наблюдений и данных литературы, и надеемся, что 
проявление внимания к варицелла зостер-индуциро-
ванным двигательным расстройствам позволит рас-
ширить понимание патогенеза этой инфекции. 

Случай 1.
Б о л ь н а я  Л., 81 год, поступила в клинику в 

январе 2012 г. спустя 3 мес после появления двига-
тельных нарушений. При поступлении предъявляла 
жалобы на выраженную слабость в мышцах левого 
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ние уровня печеночных ферментов — ГГТ до 69 ед/л 
(норма 5—61 ед/л), АСТ до 55 ед/л (норма 0—40 ед/л), 
АЛТ до 88 ед/л (норма 0—40 ед/л). Белковый и ли-
пидный спектр крови, гликемический профиль, рев-
мопробы, уровень иммуноглобулинов крови в норме. 
На ЭКГ отмечались признаки гипертрофии левого же-
лудочка. В связи с распространенным герпетическим 
процессом, охватившим более трех сегментов, прове-
ли онкопоиск (рентгенография органов грудной клет-
ки, эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), ультразву-
ковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости, 
забрюшинного пространства и щитовидной железы), 
при котором не выявили наличия новообразования. 
Данные компьютерной томографии (КТ) плечевых су-
ставов слева показали подвывих со смещением голов-
ки плечевой кости латерально и незначительно книзу, 
при том что травмы в анамнезе не отмечено. С проти-
воположной стороны также определялся подвывих со 
смещением головки плечевой кости и формированием 
артроза. При цветовом дуплексном сканировании не 
обнаружили нарушений проходимости артерий и вен 
верхних конечностей. При дуплексном сканировании 
магистральных артерий головы существенной патоло-
гии не выявили. При магнитно-резонансной томогра-
фии головного мозга определили немногочисленные 
лакунарные очаги в подкорковых отделах полушарий 
головного мозга и расширение желудочков, что рас-
ценили как МР-картину изменений головного мозга 
сосудистого генеза.

При проведении стимуляционного электроней-
рографического исследования верхних и нижних 
конечностей подтверждено тотальное поражение 
плечевого сплетения слева c развитием аксонопатии 
и миелинопатии (табл. 1). Также выявили ЭНМГ-
изменения, характерные для синдрома карпального 
канала справа, и аксональный характер поражения 
исследованных нервов на ногах (табл. 2), при этом 

рушения продолжали беспокоить больную, а через 1,5 
мес от начала заболевания исподволь стала нарастать 
отечность левой кисти и предплечья. 

Пациентка сообщила, что ранее у нее были диа-
гностированы гипертоническая болезнь с эпизо-
дическим повышением артериального давления 
(АД) до 180/90 мм рт. ст., при рабочем значении 
140/80 мм рт. ст.; стенокардия напряжения, парок-
сизмальная форма мерцательной аритмии; облите-
рирующий атеросклероз артерий нижних конечно-
стей; хронический гломерулонефрит, в настоящее 
время в состоянии длительной ремиссии; хрониче-
ский гастрит и полипоз желудка (5 лет назад прово-
дилась полипэктомия); узловой эутиреоидный зоб; 
деформирующий артроз плечевых и тазобедренных 
суставов, остеопороз. Больная постоянно получала 
антигипертензивную, антиагрегантную, кардиопро-
текторную терапию, регулярно посещала врачей и 
выполняла все курсовые назначения. 

При осмотре в неврологическом статусе отме-
чены верхний левосторонний монопарез со сниже-
нием мышечной силы до 1 балла в проксимальных 
отделах и до 2 баллов в дистальных отделах руки, 
гипотония мышц левой руки, арефлексия сухожиль-
ных рефлексов в левой руке. Также выявили сегмен-
тарную гипестезию всех видов чувствительности в 
области дерматомов СV—СVII слева, жгучую боль и 
аллодинию слева по наружной поверхности левого 
предплечья и в кисти, выраженный отек и гипере-
мию левого предплечья и кисти.

В общем анализе крови обнаружили повышение 
СОЭ до 31 мм/ч и при повторном исследовании до 
22 мм/ч. Общий анализ мочи и анализ мочи по Нечи-
поренко выявили умеренную лейкоцитурию. Резуль-
таты исследования крови на ВИЧ, сифилис, вирусный 
гепатит B и C были отрицательными. Результаты био-
химического исследования крови: умеренное повыше-

Т а б л и ц а  1
ЭНМГ-исследование верхних конечностей у пациентки 1

Первичный пучок
М-ответ F-ответ S-ответ

амплитуда 
М-ответа

СПВ
(норма > 50 м/с)

резидуальная, дис-
тальная латенция

СПВ (норма 
> 40 м/с)

% выпа-
дений

амплитуда 
S-ответа

СПВ (норма
> 50 м/с)

Верхний

n. medianus sin. (СVI-
Th1)

Нет ответа Нет ответа

n. medianus dxt. (СVI-
Th1)

1,9 мв (норма 
> 3,5 мв )

56 м/с 4,8 мс (норма
< 2,5мс)

56 м/с 4/16 4,9 мкв (нор-
ма > 7 мкв)

33 м/с

n.axillaris sin. (CIV-CVI) Нет ответа

n. musculocut. sin. 
(CV-CVII)

0,07 мв (нор-
ма > 5 мв)

7,9 мс (норма < 
4,5мс)

Средний

n. radialis sin. (CVI-CVIII) Нет ответа Нет ответа

n.medianus sin. (СVI-
Th1)

Нет ответа

Нижний

n. ulnaris sin. (CVII-Th1) 0,08 мв ( нор-
ма > 6 мв)

26 м/с Нет ответа 3 мкв (норма 
> 5 мкв)

14 м/с

n. medianus sin. (СVI-Th1) Нет ответа Нет ответа
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трексом, карбамазепином, ибупрофеном. Как и в 
предыдущем случае, двигательные и чувствитель-
ные нарушения продолжали беспокоить больного 
после регресса высыпаний, которые отмечались на 
протяжении недели.

При поступлении пациент сообщил, что он дли-
тельное время наблюдался у уролога по поводу ато-
нии мочевого пузыря, другие хронические заболе-
вания у себя отрицал. В неврологическом статусе 
общемозговой и менингеальной симптоматики не 
выявили, со стороны черепной иннервации были 
лишь негрубо выраженные симптомы орального ав-
томатизма. Обнаружили верхний правосторонний 
монопарез со снижением мышечной силы до 2 бал-
лов в проксимальных отделах и 3—4 баллов в дис-
тальных отделах руки, арефлексией всех сухожиль-
ных рефлексов в руке; умеренные гипотрофии мышц 
плечевого пояса и проксимального отдела правой 
руки, фасцикуляции в области плечевого пояса, пле-
ча, предплечья справа, а также аллодинию и гипалге-
зию в области дерматомов СV—СVII справа. 

Общий анализ крови и мочи в пределах нормы. 
Серологические реакции на сифилис, ВИЧ, вирус-
ный гепатит B и С отрицательные. В биохимическом 
анализе крови выявили повышение уровня ГГТ до 
75 ед/л (норма до 61 ед/л), по данным липидного 
спектра — гиперлипидемия типа 2б. Белковые фрак-
ции, ревмопробы в пределах референсных значений. 
Отметили повышение уровня IgМ до 206 (норма до 
200), IgA до 460 (норма до 300). ЭКГ в пределах воз-
растной нормы. Рентгенологическое исследование 
органов грудной клетки без видимой патологии нет. 
Данные МРТ шейного отдела позвоночника пока-
зали некоторое снижение высоты межпозвоночных 
дисков, в остальном без патологии. 

Результаты стимуляционной электромиографии 
представлены в табл. 3. Выявили поражение кореш-
ков СV—СVII и правого подмышечного и лучевого не-
рвов на уровне подмышечной ямки с наличием бло-

изменений в ногах, как было указано выше, при кли-
ническом обследовании не обнаружили. По данным 
игольчатой электромиографии левой дельтовидной, 
двуглавой мышцы, первой межкостной мышцы сле-
ва выявили выраженный денервационный процесс 
во всех исследованных мышцах в виде потенциалов 
фибрилляций и потенциалов острых волн при отсут-
ствии признаков реиннервации.

Таким образом, у пациентки обнаружили остро 
возникшее тотальное поражение левого плечевого 
сплетения с возможным вовлечением двигательных 
корешков на 10-е сутки после появления герпетиче-
ских высыпаний. По данным ЭНМГ подтверждался 
аксональный характер процесса с грубым поражени-
ем двигательных, чувствительных и вегетативных 
волокон. Вегетативные нарушения заключались в 
наличии выраженного отека левой кисти и предпле-
чья, а также кожно-трофических изменений. 

Пациентке был поставлен диагноз левосторонней 
герпетической плечевой плексопатии, постгерпети-
ческой невралгии; дисциркуляторной энцефалопа-
тии II ст. гипертонического, атеросклеротического 
генеза.

Случай 2.
П а ц и е н т  С., 81 год, поступил в клинику с жа-

лобами на мышечную слабость в проксимальных 
и дистальных отделах правой руки и интенсивные 
жгучие боли в правой руке вплоть до кисти, преиму-
щественно возникающие в покое, развившиеся за 1,5 
мес до госпитализации. 

Болен с апреля 2011 г., когда на следующие сутки 
после подъема температуры тела до 38,5°С появи-
лись интенсивные жгучие боли в правой подлопа-
точной области и правой руке, а через 3 дня — ве-
зикулезные высыпания в зоне иннервации корешков 
СV—СVII справа. По рекомендации врача использо-
вал ацикловир местно в виде мазевых аппликаций. 
На 10-е сутки заболевания остро развилась слабость 
во всех отделах правой руки. Начата терапия валь-

Т а б л и ц а  2
ЭНМГ-исследование нижних конечностей у пациентки 1

Исследованный нерв
М-ответ F-ответ

М-ответ (норма > 
3,5 мв) СПВ (норма > 40 м/с) резидуальная 

латенция % выпадений СП (норма > 40 м/с)

n. peroneus sin. 0,28 48 Нет ответа

n. tibialis dex. 2,2 43 53

Исследованный нерв
S-ответ

амплитуда S-ответа, мкв (норма > 5 мкв) СПВ (норма > 40 м/с)

n. superfi cialis peroneus sinister 2,7 48

n. suralis dex. 3,2 48

Т а б л и ц а  3
ЭНМГ-исследование правой руки у пациента 2 (2011 г.)

Исследованный нерв М-ответ СПВ (норма > 50 м/с) F-ответ СПВ (норма > 40 м/с)

n. radialis dxt. (C6-C8) 2,6 мв (норма > 4,5 мв) 31 м/с 50-37 м/с

n. аxillaris dxt. (С4-С6) Нет ответа
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Пациенту был поставлен диагноз правосторон-
ней герпетической плечевой плексопатии, постгер-
петической невралгии. 

Обсуждение
Таким образом, у обоих больных на фоне возмож-

ной иммуносупрессии, связанной с возрастом и со-
матической отягощенностью, возникла реактивация 
вирусной инфекции, затронувшая большую группу 
невральных структур. Этому могло способствовать 
отсутствие адекватной противовирусной терапии 
в первые дни болезни. В обоих случаях прослежи-
вается четкая временнáя связь между инфекцией и 
развитием радикулоплексопатии, и исключены ее 
другие возможные причины. Так, указанная лево-
сторонняя артропатия у больной 1 не могла быть 
причиной компрессии пучков плечевого сплетения в 
над- или подключичном пространстве, так как сме-
щение происходило в противоположном сплетению 
направлении — латерально и книзу. Кроме того, до 
момента заболевания движения в суставе были со-
хранны, а предположение о значении растяжения 
структур сплетения в патогенезе плексопатии также 
представляется неубедительным. 

Общей особенностью представленных клиниче-
ских случаев является тотальное поражение плече-
вого сплетения на фоне ОГ, что проявлялось не толь-
ко чувствительными, но и грубыми двигательными 
дефектами, а в одном случае и вегетативными рас-
стройствами в виде локального отека и гиперемии. 
Важным отличием является преимущественно аксо-
нальный характер поражения сплетения в случае 1 и 
демиелинизирующий в случае 2, что заставляет рас-
сматривать различные патогенетические механизмы 
повреждения нервной системы при ОГ.

Двигательные расстройства при этой инфекции 
достаточно редко встречаются в практике, а вопросы 
их патогенеза, лечения и прогноза изучены недоста-
точно. 

ков проведения возбуждения. Данные проведенной 
игольчатой электромиографии правой дельтовидной 
и плечелучевой мышц указали на признаки денер-
вационной активности в виде выраженных потен-
циалов фибрилляций и потенциалов острых волн. 
На фоне проведенной терапии (лирика 300 мг в сут-
ки, тиогамма 600 мг в день) за время нахождения в 
клинике уменьшились боли, однако двигательный 
дефект к моменту выписки оставался на прежнем 
уровне. 

Через год от начала заболевания пациент был 
приглашен на клинический осмотр и для проведе-
ния повторной стимуляционной электромиографии 
(табл. 4). За истекший год пациенту проводили сле-
дующую терапию: лирика 300 мг в сутки в течение 
2 мес после выписки; тиогамма 600 мг с утра в тече-
ние 6 мес; трентал 300 мг в день курсами 2 раза в год 
по 2 мес. Выявили существенную положительную 
динамику состояния пациента. В неврологическом 
статусе отметили нарастание силы в проксимальных 
отделах правой руки до 4 баллов, дистальных отде-
лах до 5 баллов, появление рефлекса с трехглавой 
мышцы. Болевой синдром регрессировал. Имеются 
гипотрофия надостной, подостной, двуглавой мышц, 
остаются кожные следы от высыпаний ОГ в области, 
иннервируемой сегментами СV—СVII. 

Таким образом, у пациента выявили острое то-
тальное поражение плечевого сплетения с вовле-
чением двигательных корешков, возникшее на 10-е 
сутки после появления герпетических высыпаний. 
Наличие фасцикуляций в области плечевого пояса, 
плеча и предплечья справа наиболее вероятно было 
связано с активным денервационным процессом, 
что подтвердилось в последующем данными ЭМГ. 
При этом в отличие от предыдущего случая данные 
ЭНМГ показали преимущественное поражение мие-
линовой оболочки. Следует особо отметить хорошее 
восстановление больного в течение первых 6 мес по-
сле возникновения двигательных нарушений. 

Т а б л и ц а  4
ЭНМГ-исследование правой руки у пациента 2 (2012 г.)

Первичный пучок
М-ответ F-ответ S-ответ

амплитуда М-ответа СПВ (норма 
> 50 м/с)

резидуальная, дис-
тальная латенция

СПВ (норма 
> 40 м/с)

% выпаде-
ний Амп.S-ответа СПВ (норма > 

50 м/с)

Верхний

n. medianus dxt. (С6-Th1) 5,4 мв (норма > 
3,5 мв)

48,0 м/с 2,5 мс (норма < 
2,5 м/с)

Рассыпной 11,6 мкв (нор-
ма > 7.0 мкв)

52 м/с

n. axillaris dxt. (C4-C6) 5,1 мв (норма > 
5 мв)

 5,8 мс (норма 
< 4)

n. musculocut. dxt. (C5-
C7)

6,7 мВ (норма > 
5 мв)

 6,6 мс (< 6,5 
нормы)

Средний
n. radialis dxt. (C6-C8) 8,8-6,8 мв (норма > 

4,5 мв)
75 м/с 2,4 мс (норма < 

2,5 мс)
53,2 м/с 50% (нор-

ма < 20%)
7,3 мкв (нор-
ма > 5,6 мкв)

61 м/с

n. medianus dxt. (С6-Th1) 6,3 мв 50 мс
Нижний

n. ulnaris dxt. (C7-Th1) 6,2-4,7 мв (норма > 
4,5 мв)

30 — 56 м/с 1,7 мс (норма < 
2,5 мс)

51,6 м/с 35% 14,3 мкв (нор-
ма > 5 мкв)

54 м/с

n. medianus dxt. (С6-Th1) 6,9 мв 50 м/с
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ская картина поражения нервных структур прин-
ципиально не отличается от таковой в эпидермисе 
и представлена внутриклеточным и межклеточ-
ным отеком, инфильтрацией нейтрофильными 
гранулоцитами, кровоизлияниями. В нейронах и 
глиальных клетках определяют баллонирующую 
дегенерацию и дистрофию цитоплазмы, наличие 
гигантских многоядерных клеток с эозинофиль-
ными включениями. Аналогичные изменения 
обнаруживают в ткани других паренхиматозных 
органов (печень, селезенка, надпочечники) при ге-
нерализации процесса [2, 22]. 

Двигательные нарушения чаще всего возника-
ют через 1—2 нед после манифестации высыпа-
ний, хотя описаны случаи их возникновения от 
1 дня до 4 мес от начала болезни [14]. Точный путь 
распространения вируса, приводящий в итоге к 
двигательному дефекту, неизвестен. Возможно, 
что вирус распространяется либо аксоплазменным 
током (антидромно по чувствительным волокнам), 
либо по периневральным путям из дорзального 
ганглия на ствол (или стволы) сплетения, затра-
гивая чувствительные, двигательные и вегетатив-
ные волокна. Не исключено центростремительное 
распространение вируса на передние корешки и в 
дальнейшем структуры спинного мозга, а при ре-
активации вируса в тройничном узле — на струк-
туры ствола мозга [5, 17]. 

Возможно, что миграция вируса по нервным 
структурам происходит задолго до клинической ре-
активации инфекции, что может объяснить быструю 
генерализацию процесса при реактивации. Не ис-
ключено также, что развитие плексопатии и радику-
лопатии связано с дизиммунным поражением vasae 
nervori, сопровождающимся локальным нарушени-
ем гематоневрального барьера, что может объяснить 
быстрое инсультоподобное развитие симптомов 
[15]. Кроме того, лимфоцитарное воспаление, гемор-
рагические кровоизлияния и некроз при ОГ распро-
страняется в область передних корешков, приводя к 
развитию плексопатии и невропатий [9, 15]. Роль им-
мунного фактора в патогенезе радикулоплексопатии 
косвенно подтверждается фактом развития поствак-
цинальных плексопатий — это осложнение описано 
у больных, подвергавшихся вакцинопрофилактике 
против различных бактериальных или вирусных за-
болеваний, причем у 2 больных оно развилось после 
использования живой ослабленной вакцины против 
возбудителя ветряной оспы [8].

Множественность механизмов реактивации ин-
фекции способствует полиморфизму характера по-
вреждений — у одной части больных при поражении 
сплетения описана аксонопатия, у другой — миели-
нопатия. Возможность вовлечения в патологический 
процесс различных невральных структур (а не толь-
ко дорсальных ганглиев) приводит к разнообразным 
клиническим проявлениям — чувствительным, дви-
гательным, вегетативным [3].

Общими чертами двигательных герпетических 
расстройств являются пожилой возраст больных, не-
состоятельность их иммунного статуса (в виде при-

Двигательные нарушения при ОГ впервые были 
описаны W. Broadbent и соавт. в 1866 г. в виде ча-
стичного пареза в конечностях, развившегося по-
сле перенесенного ОГ [6]. В 1907 г. R.Hunt описал 
синдром, при котором патологический процесс ло-
кализуется в коленчатом ганглии, а в клинической 
картине заболевания присутствует слабость мими-
ческой мускулатуры. Этот синдром является клас-
сическим и наиболее широко известным примером 
вовлечения периферических моторных структур в 
патологический процесс при ОГ [16]. В последую-
щем B. Grant и C. Rowe в 1961 г. отметили 5 случаев 
развития слабости в конечностях при обследовании 
101 больного ОГ [13]. В 1969 г. S. Gupta и соавт. 
[14] предложили термин «сегментарная моторная 
слабость» для обозначения двигательных нару-
шений при герпесе и представили 86 случаев сег-
ментарной моторной слабости при обследовании 
274 пациентов с постгерпетическими расстрой-
ствами, при том что подавляющее большинство 
больных активных жалоб на мышечную слабость 
не предъявляли, а двигательный дефицит выявлен 
клинически и электрофизиологически в основном 
в отдельных миотомах. J. Thomas и F. Howard в 
1972 г. опубликовали обзор, в котором представили 
анализ доступных тематических публикаций с 1900 
по 1969 г. [22]. Из 1210 пациентов с ОГ сегментар-
ную моторную слабость обнаружили у 61 (5%). 
При этом слабость локализовалась в конечностях 
у 51% больных, затрагивала краниальную муску-
латуру у 46%, а мышцы живота — у 3%. В 2007 г. 
опубликован обзор S. Kawajiri и соавт. [19], где при 
ретроспективном анализе 138 пациентов (включав-
шем 3 собственных наблюдения) с постгерпетиче-
ской сегментарной моторной слабостью поражение 
плечевого сплетения было описано у 87. При этом 
у 20 больных отмечено тотальное поражение плече-
вого сплетения, у 45 — верхней части сплетения и у 
22 — нижней части сплетения. В целом моторную 
слабость выявляют с частотой от 0,5 до 5% среди 
всех случаев ОГ, как правило, она сопровождает бо-
левые расстройства [14, 18, 19].

Механизм возникновения двигательных на-
рушений при ОГ остается дискутабельным. Из-
вестно, что после перенесенной ветряной оспы 
вирус варицелла зостер, относящийся к группе 
ДНК-вирусов, находится в латентном состоянии, 
длительно персистируя в чувствительных гангли-
ях — спинномозговых ганглиях, тройничном узле 
[13]. При снижении активности клеточного имму-
нитета происходит реактивация вируса и его цен-
тробежное распространение по чувствительным 
волокнам, что клинически проявляется классиче-
ской картиной ОГ. 

Патологические изменения при герпетическом 
поражении описаны в спинномозговых гангли-
ях, в задних и передних корешках, задних рогах, 
спинном мозге и стволе головного мозга [3, 5, 11]. 
Следует отметить, что вирус поражает различные 
типы клеток нервной системы — как нейроны, 
так и глиальные клетки [17]. Патоморфологиче-
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ные причины поражения верхней или нижней части 
ствола сплетения, а также своевременно назначать 
комплексную терапию. 
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знаков снижения клеточного иммунитета или нали-
чия длительно текущих соматических заболеваний), 
развитие двигательной симптоматики остро или в 
течение нескольких часов в промежуток от 1 дня до 
1 мес после появления характерных герпетических 
кожных высыпаний. В большинстве работ, посвя-
щенных герпетической плексопатии, отмечается, что 
двигательный дефект более распространен, чем гер-
петические везикулезные высыпания и чувствитель-
ные нарушения [21]. Нередким является отсутствие 
изменений по данным МРТ плечевого сплетения, 
однако возможно выявление гиперинтенсивного в 
Т2-режиме сигнала от плечевого сплетения, связан-
ного с наличием отека в области периневральных 
структур [7]. В крови, а иногда и цереброспинальной 
жидкости (ЦСЖ) выявляют антитела IgG и IgM к ви-
русу варицелла зостер. Результаты, полученные при 
исследовании ЦСЖ, обычно не выходят за пределы 
референсных значений, однако иногда возможно 
наличие лимфоцитарного плеоцитоза [5, 7, 20]. По 
данным ЭНМГ нередко обнаруживают изменения 
со стороны клинически интактных двигательных 
структур, особенно находящихся в соседних с по-
врежденными сегментах.

Типичными находками при ЭНМГ являются при-
знаки денервации, которые появляются через 2 нед 
от момента появления мышечной слабости. Описа-
ны клиническое и субклиническое вовлечение сосед-
них с пораженными ОГ стволов сплетения, иногда 
мозаичность поражения с различной выраженно-
стью симптоматики в соседних миотомах и даже в 
пределах одного миотома. Вегетативные расстрой-
ства представлены в описаниях в виде единичных 
упоминаний вегетативно-трофических расстройств 
в конечностях, а также синдрома Горнера [10]. Вос-
становление при вовлечении одного—трех кореш-
ков плечевого сплетения возникает у 75% больных 
в течение 1—2 лет [17, 19]. Прогноз восстановления 
тотальной плексопатии в литературе не обсуждается 
из-за малого количества наблюдений и отсутствия 
проспективного анализа. 

Лечение двигательных нарушений герпетиче-
ского генеза должно быть по возможности ком-
плексным и включать своевременно начатую адек-
ватную противовирусную терапию в сочетании с 
максимально ранним использованием кортикосте-
роидов (в виде пульс-терапии или перорального 
приема 60—80 мг преднизолона в сутки) [17, 19]. 
Желательно, с нашей точки зрения, использование 
глюкокортикостероидов в 1-ю неделю после воз-
никновения двигательных нарушений в комбина-
ции с противовирусными препаратами. Такие схе-
мы лечения позволяют, по имеющимся сведениям, 
улучшить восстановление. 

В заключение следует отметить, что диагноз гер-
петической плексопатии или радикулопатии обычно 
не вызывает существенных диагностических слож-
ностей. Мы рекомендуем проводить таким пациен-
там диагностический поиск, аналогичный таковому 
при множественном вовлечении в процесс дорсаль-
ных ганглиев, при необходимости исключить типич-


