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По данным Всемирной организации здравоохра-
нения, начало XXI в. во всём мире ознаменова-
но ростом распространенности атеросклероза 
и гипертонической болезни. Наиболее грозным 
последствием данной патологии, наряду с ин-
фарктом миокарда, является инсульт. По дан-
ным ВОЗ, ежегодно в мире происходит 2,5 млн 
смертей по причине инсульта1. Высокая эффек-
тивность безотлагательной помощи при инсульте 
может уменьшить смертность, однако неминуемо 
приведет к росту числа пациентов с его послед-
ствиями, в первую очередь с функциональными 
двигательными дефектами.

В России проблема болезней системы крово-
обращения сегодня стоит чрезвычайно остро: 
заболеваемость населения с 2000 по 2016 г. 
возросла с 2483 до 4649 тыс. чел.2, ежегодно 
в России инсульт поражает около полумиллиона 
человек [17]. 

Лечение выживших после инсульта пациентов, 
у которых развивается центральный парез му-
скулатуры, дело чрезвычайно трудоемкое, тре-
бующее не только четкого понимания и контроля 

1 URL: www.who.int/entity/mediacentre/news/releases/ 
2016/deaths-attributable-to-unhealthy-environments/ru/ 0k
2 URL: http://www.gks.ru/free_doc/new_site/population/
zdrav/zdr2-1.xls

церебральных пато- и саногенетических механиз-
мов, но и ясных представлений о динамике по-
стинсультного двигательного дефекта, который 
порою начинает «жить своей жизнью», усложняя 
клиническую картину разнообразными перифери-
ческими составляющими. Врачу и пациенту при-
ходится прилагать огромные усилия для лечения 
постинсультных изменений в структурах опор-
но-двигательной системы (мышцах, фасциях, 
сухожилиях, суставах, периартикулярных тканях 
и пр.). Для повышения эффективности реабили-
тационных мероприятий чрезвычайно важно точ-
но понимать, прогнозировать и предотвращать 
развитие (усугубление) не только церебрального 
очага, связанной с ним устойчивой патологиче-
ской системы3 (в виде комплекса центральных 
нейрофизиологических взаимосвязей), но и дви-
гательного дефекта, формулу развития которого 
можно условно описать так: постинсультный цен-
тральный гемипарез + изменения непосредствен-
но в сухожильно-мышечном аппарате + в костных 
тканях + постинсультный сколиоз [19] + коорди-
наторные нарушения [24] + гемодинамические и 
микроциркуляторные дисфункции в области пле-
чевого и тазового пояса + прочие трофические 

3 Термин «устойчивая патологическая система» впервые 
введен в нейрофизиологию группой советских ученых 
во главе с Н. П. Бехтеревой во второй половине ХХ в.
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нарушения на парализованной (и здоровой) сто-
роне.

В современной России внедрена программа 
комплексной ранней мультидисциплинарной ре-
абилитации после инсульта, что позволило за 
последние 10 лет снизить инвалидность после 
острых сосудистых нарушений на 42,8%. Но по-
ставленная амбициозная задача – «более 70% 
выживших в течение первого месяца должны 
через 3 месяца быть полностью дееспособны-
ми» – предполагает поиск дополнительных путей 
предотвращения двигательных нарушений, явля-
ющихся главной причиной инвалидизации после 
инсульта [3]. 

В данной статье мы предприняли попытку обоб-
щить имеющиеся в научной литературе данные 
о морфофункциональных изменениях, развива-
ющихся после инсульта на стороне гемипаре-
за. Проведен анализ отечественных и зарубеж-
ных научных исследований, рассматривающих 
морфофункциональные изменения (микроцир-
куляторные, вегетативные, невральные, сухо-
жильно-мышечные и др.), которые отражают па-
тологические и (или) саногенетические процессы, 
лежащие в основе формирования постинсультно-
го гемипареза и двигательного дефекта.

Клинические проявления двигательных наруше-
ний, возникших вследствие инсульта, а также их 
динамика весьма вариативны. Восстановление 
движений в парализованных конечностях может 
начаться в первые дни (чаще через 7–14 дней), 
именно в этот период оно более активно; через 
3 месяца регресс двигательного дефекта замед-
ляется, и совсем редко восстановление длится 
более полугода. Особенно показательна дина-
мика восстановления в первый месяц болезни. 
Если её нет или она минимальна, то прогноз 
восстановления неутешителен. Но вместе с тем 
ряд авторов [11] отмечает, что упорные и систе-
матические тренировки в сочетании с реабилита-
ционными мероприятиями могут в ряде случаев 
приводить к заметному регрессу двигательного 
дефекта в течение даже нескольких лет. 

В случае если начало реабилитационных меро-
приятий было по какой-либо причине отсрочено 
или они осуществлялись не в полном объеме, то 
возможно развитие различных осложнений: пнев-
монии, сосудистых нарушений на периферии, 
контрактур суставов и мышц, патологических поз, 
боли, психоэмоциональных нарушений, зависи-
мости от посторонней помощи и пр. [11]. 

При возникновении в головном мозге ишемиче-
ского очага поражения происходят выраженные 
изменения и в комплексе нейрогуморальных регу-
ляторных приспособительных реакций [4]. Адек-

ватное функционирование вегетативной нервной 
системы (ВНС) при инсульте чрезвычайно важно, 
так как именно нейроэндокринные дисфункции и 
напряжение всех звеньев вегетативной нервной 
системы являются одним из ведущих факторов 
формирования морфофункциональных состав-
ляющих постинсультного двигательного дефекта.

Изменения вегетативно-трофической регу-
ляции: нарушения микроциркуляции, термо-
регуляции, потоотделения, постинсультные 
отёки. Оценка характера изменений вегетативно-
го статуса после ишемического инсульта неодно-
значна. В острый период инсульта вегетативная 
дисфункция проявляется увеличением симпати-
ческой активности [47]. С одной стороны, преоб-
ладание активности симпатического отдела ВНС 
ассоциируется с более благоприятным прогно-
зом [1], а с другой стороны, есть данные о том, 
что повышение уровня катехоламинов приводит 
к развитию кардиальных осложнений и прогрес-
сирующему течению патологического процесса 
[2, 5, 16]. Н. В. Галиновская и соавт., поведя ана-
лиз параметров вариабельности сердечного рит-
ма у больных цереброваскулярной патологией, 
показали, что в группе с наибольшим объемом 
поражения мозгового вещества преобладает ва-
готония, а симпатикотония чаще наблюдается 
у лиц, имеющих преходящий неврологический де-
фицит [5]. 

Вегетативные дисфункции проявляются на пе-
риферии (особенно на стороне постинсультного 
пареза) микроциркуляторными нарушениями. Не-
которые авторы [39, 64] не только выявили такие 
нарушения, но и отметили, что они уменьшались 
при проведении нервно-мышечной электростиму-
ляции конечностей на стороне пареза – улучшал-
ся артериальный кровоток и увеличивался веноз-
ный отток.

После инсульта происходят вторичные дисмета-
болические и микроциркуляторные изменения в 
скелетных мышцах, что в свою очередь усугубля-
ет постинсультный двигательный дефект [58, 64]. 
По данным S. J. Prior и соавт., на стороне пареза 
после инсульта имеют место взаимозависимые 
процессы: уменьшение капилляризации, ухудше-
ние метаболизма глюкозы в тканях, перестройка 
мышечной ткани. При гистохимическом исследо-
вании биопсийного материала авторы обнаружи-
ли снижение капилляризации мышц на 10% на 
стороне гемипареза (по сравнению со здоровой 
стороной). Они также предложили компенсиро-
вать выявленные нарушения с помощью аэроб-
ных упражнений, усиления физической нагрузки, 
что, по их мнению, не только благотворно скажет-
ся на самих мышцах, но и снизит риск развития 
повторного инсульта, а также диабета 2 типа [75]. 



36

J. S. Wang и соавт. для оценки состояния микро-
циркуляции на стороне постинсультного геми-
пареза изучали перфузию с помощью лазерной 
доплерографии. Они выявили выраженные нару-
шения гемодинамики, а для её коррекции (улуч-
шения артериального притока и венозного отто-
ка) предложили использовать трансдермальный 
ионофорез эндотелийзависимого вазодилатато-
ра – ацетилхолина [64].

A. Tang и соавт. показали, что те изменения, ко-
торые в сосудистой стенке происходят с возрас-
том (перепроизводство коллагена, накопление 
липидов, кальцификация), усугубляются вслед-
ствие постинсультных двигательных нарушений. 
Авторы считают, что в какой-то мере этому пре-
пятствует физическая нагрузка и на парализован-
ные, и на здоровые конечности [71].

После инсульта имеет место резкое увеличение 
жесткости артерий, которое может быть вызвано 
сложным взаимодействием нескольких факторов, 
в том числе прогрессированием процессов атеро-
склероза, воспаления, окислительным стрессом и 
эндотелиальной дисфункцией. R. Okabe и соавт. 
отметили, что развивающаяся жесткость артерий 
на стороне пареза после инсульта, в свою оче-
редь, может быть связана с потерей мышечной 
массы и может влиять на её прогрессирование, 
а адекватная физическая нагрузка препятствует 
этому [50]. 

Отечность парализованных конечностей после 
инсульта встречается достаточной часто и посто-
янно становится предметом исследований [36, 
49, 53]. Она является важным прогностическим 
признаком развития постинсультной рефлектор-
ной симпатической дистрофии [73].

На стороне гемипареза наряду с отёком нередко 
выявляются изменения поверхностной темпера-
туры и потоотделения, трофические нарушения 
кожи различной степени выраженности. Многие 
авторы отмечают, что изучение этих изменений 
порой рождает больше вопросов, чем ответов. 
Так, N. Gebruers и соавт., исследуя отечность 
руки на стороне пареза после инсульта, не обна-
ружили никаких различий в степени двигательных 
нарушений верхней конечности между пациента-
ми с отеком после инсульта и без него. По их мне-
нию, потерю активности паретичной верхней ко-
нечности нельзя считать единственной причиной 
развития отека после инсульта [49, 53].

Следует отметить, что отек конечностей на сто-
роне пареза нередко является частью комплекс-
ного регионарного болевого синдрома, который 
обнаруживает себя в первую очередь нейропа-
тической болью. Он встречается не только по-
сле инсульта, но также после травмы конечно-

сти, локальной травмы периферического нерва, 
поражения спинного мозга и даже после инфар-
кта миокарда [70]. Вследствие инсульта неред-
ко развивается один из вариантов комплексного 
регионарного болевого синдрома в верхней ко-
нечности, который сегодня часто называют по-
стинсультным синдромом «плечо – кисть» [70]. 
Его выраженность зависит и от тяжести инсуль-
та, и от быстроты восстановления двигательного 
дефицита, и от выраженности спастичности, и от 
наличия сенсорных нарушений, постинсультно-
го подвывиха плечевого сустава [19]. На сегод-
ня нет целостного и однозначного патофизио-
логического представления о данном явлении. 
По мнению S. Pertoldi, P. di Benedetto, роль 
воспалительной реакции в развитии постин-
сультного комплексного регионарного болевого 
синдрома преувеличена, хотя некоторые хими-
ческие медиаторы и были идентифицированы 
в области первичных афферентных волокон, и в 
какой-то мере они могут индуцировать гипервоз-
будимость афферентных волокон (первичную 
сенсибилизацию), что может лежать в основе 
нейрогенного воспаления и проявляться отёком, 
гипергидрозом, расширением кровеносных со-
судов на начальных этапах. Определенную роль 
в этом играет и повышение возбудимости сома-
тосенсорной коры головного мозга (центральная 
сенсибилизация) как результат длительного раз-
дражения С-волокон [70].

Вклад симпатической нервной системы в веду-
щие механизмы данного состояния на данный 
момент обсуждается. Однако существует группа 
пациентов, у которых гиперактивность симпати-
ческой нервной системы в реализации постин-
сультного синдрома «плечо – кисть» является 
если не главенствующим, то важным патогене-
тическим звеном, о чём свидетельствует эффек-
тивность симпатических блокад [70]. M. Paoloni 
и соавт. убеждены, что патогенез постинсульт-
ного комплексного регионарного болевого син-
дрома, проявляющегося болевыми ощущениями, 
отечностью, изменением кожной температуры, 
тактильных ощущений, дистрофическими изме-
нениями кожи на стороне пареза, ещё более сло-
жен, чем во всех иных случаях [69]. 

K. Diserens и соавт. установили, что острая веге-
тативная дисфункция на стороне пареза более 
характерна для очага, локализованного в полу-
шариях, в области от коры до внутренней капсу-
лы, островковой коры и значительно менее рас-
пространена при стволовых поражениях [27].

J. C. Daviet и соавт. выявили значимую корреля-
цию между тяжестью постинсультной симпатиче-
ской дистрофии и выраженностью двигательного 
дефицита, спастичностью, но не обнаружили свя-

Постинсультный гемипарез
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зи со стороной пареза, наличием подвывиха пле-
ча и депрессии [84]. 

J. T. Korpelainen и соавт., исследуя температуру 
кожных покровов на различных стадиях инсуль-
та, установили, что на контралатеральной очагу 
поражения стороне наблюдается снижение тем-
пературы, которое они интерпретировали как 
следствие постинсультной вегетативной недо-
статочности [55]. Эти же авторы в более ранних 
исследованиях [56] показали, что гипергидроз – 
один из наиболее частых постинсультных сим-
птомов вегетативной недостаточности. Он был 
выявлен в исходном состоянии в 55% случаев, 
а после нагревания в течение 5 и 10 минут – у 74 
и 77% пациентов соответственно [55, 56].

Следует согласиться с A. Zyluk, B. Zyluk в том, 
что разнообразные трофические и вазомоторные 
изменения конечностей на стороне пареза после 
инсульта – это частые симптомы, которые вызы-
вают у пациентов большой дискомфорт, явно не-
дооцениваются клиницистами и требуют допол-
нительного изучения и коррекции [87].

Изменения мышечной, костной, жировой и 
других тканей. O. Lazoura и соавт. обнаружили, 
что после инсульта на стороне пареза уменьша-
ется масса костной и мышечной ткани, увеличи-
ваются жировые отложения [80].

Ещё в 1998 г. в наших работах продемонстриро-
вана информативность постинсультного изучения 
структур опорно-двигательного аппарата с помо-
щью современных визуализационных технологий 
[19]. Целесообразно использовать данный метод 
для оценки степени дегенерации мышечной тка-
ни в динамике и для оценки качества реабилита-
ционных мероприятий (рис.).

Ряд авторов [39, 45, 61] показал, что после ин-
сульта происходит изменение размера мышеч-
ных волокон и их истончение, трансформация; 

Рис. Компьютерная томограмма на уровне плечевого пояса. Больной К., 47 лет, с последствиями ишемического 
инсульта, гемипарезом. На стороне инсульта наблюдается снижение плотности костной ткани (головки плечевой 
кости и суставного отростка лопатки), уменьшение толщины и плотности мышц

мышечные клетки атрофируются [61]; значитель-
но уменьшается длина саркомеров спастичной 
мышцы в покое [42, 83]; мышцы на стороне паре-
за становятся более жесткими и короткими, что 
отражается также и на состоянии сухожилий [85], 
увеличиваются жировые отложения вокруг и вну-
три мышечных волокон [32, 84]. 

Многие зарубежные и отечественные исследова-
тели отмечают, что выраженные постинсультные 
изменения (атрофия) мышечной ткани на стороне 
пареза взаимосвязаны с уменьшением её капил-
ляризации и с ухудшением метаболизма глюко-
зы в тканях [7, 57, 61, 75, 81]. Таким образом, по-
теря мышечной массы после инсульта приводит 
не только к усугублению двигательного дефек-
та, но и к риску развития диабета II типа. Более 
70% перенесших инсульт имеют нарушения угле-
водного обмена [44, 57, 84]. Атрофия скелетных 
мышц на стороне пареза усугубляет мышечную 
слабость, ограничивает двигательную актив-
ность, делая пациента ещё более зависимым 
от посторонней помощи [28], а нарушения угле-
водного обмена, увеличение риска развития диа-
бета, в свою очередь, создают опасность повтор-
ного инсульта [32, 48].

Следует заметить, что проведенные на модели 
опыты показали, что после церебральной ише-
мии не только происходят сложные процессы 
атрофии поперечно-полосатой мускулатуры (по-
теря мышечной массы вследствие вынужденной 
гиподинамии), но и включаются компенсаторные 
механизмы, в частности активируется морфоге-
нетический белок Smad 1/5/8 [60]. 

M. Y. Pang и соавт. отметили, что изменения, про-
исходящие в парализованных конечностях после 
инсульта, касаются не только мышечной ткани, но 
и костной [74]. Была выявлена непосредственная 
связь выраженности постинсультного пареза и 
спастичности мышц со степенью деминерализа-
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ции и структурных костных изменений на стороне 
пареза [68]. Кроме того, в отдаленные периоды 
после инсульта была установлена взаимосвязь 
снижения минерализации костной ткани на сто-
роне пареза с потерей эластичности перифери-
ческих сосудов [66], отмечено изменение ряда 
параметров, отражающих состояние костей на 
стороне пареза (диаметр диафиза, уменьшение 
плотности кости) в динамике [32]. По результатам 
большинства исследований можно утверждать, 
что именно степень мышечной слабости являет-
ся главным фактором патологических изменений 
костной ткани на стороне пареза [77].

N. Paker и соавт. измерили минеральную плот-
ность костной ткани проксимальной области бе-
дренной кости у больных после инсульта и обна-
ружили значительную потерю костной массы на 
стороне пареза [76]. Исследование индекса проч-
ности дистального эпифиза большеберцовой ко-
сти у пациентов с последствиями инсульта пока-
зало, что структурные изменения тесно связаны 
со степенью обездвиженности пациента, спа-
стичностью мышц и атрофией [67]. Также уста-
новлено, что снижение мышечной силы больше 
способствует деминерализации диафиза кости, 
а наличие сосудистых нарушений – эпифиза [86]. 
V. Kumar отметили значительное снижение плот-
ности костной ткани у пациентов с постинсульт-
ным комплексным регионарным болевым син-
дромом, причем оно коррелировало с тяжестью 
пареза, его продолжительностью и тяжестью ин-
сульта [25]. 

M. Y. Pang, R. W. Lau показали, что систематиче-
ские занятия на беговой дорожке лиц с послед-
ствиями инсульта позволяют достичь улучшения 
геометрии большеберцовой кости [67].

Изменения периферических нервов. Обследо-
вав пациентов с постинсультным гемипарезом, 
F. O. Odabas и соавт. обнаружили признаки тун-
нельных невропатий (в 35% случаев –туннельный 
синдром запястного канала, в 15% – локтевой тун-
нельный синдром, а также явные признаки сниже-
ния нарушения проводимости по малоберцовому 
и срединному нервам). Они считают, что постин-
сультные невропатии достаточно легко разви-
ваются на стороне пареза, особенно если его 
выраженность значительна и движения в конеч-
ностях минимальны [41]. M. Paoloni и соавт. так-
же отметили, что риск развития периферических 
невропатий после инсульта чрезвычайно высок 
[69]. В. И. Шмырев, А. С. Васильев, В. В. Василье-
ва указывают, что весьма ощутимым перифе-
рическим компонентом постинсультного пареза 
является возникновение новых и/или декомпен-
сация имевшихся ранее туннельных состояний 
и регионарных суставно-связочно-сухожильных 

изменений в проблемной зоне [23]. Многие иссле-
дования [38, 40, 46] доказывают эффективность 
и целесообразность включения электростимуля-
ции периферических нервов в комплексное лече-
ние на этапе восстановления после инсульта.

Болевой синдром. Несомненно, все рассматри-
ваемые изменения в тканях на стороне гемипа-
реза тесно связаны с постинсультными болевыми 
проявлениями и спастичностью мышц. Не оста-
навливаясь детально на причинах и характере 
постинсульной боли, следует отметить, что про-
исхождение болевого синдрома на стороне па-
реза всегда было чрезвычайно дискутабельным 
вопросом. Одни авторы приписывают главенству-
ющую роль центральным ноцицептивным меха-
низмам, другие – совокупности периферических 
компонентов. Частое развитие вторичных миал-
гических феноменов при центральных парезах 
давно отмечено многими авторами [8, 15, 18, 19]. 
Боли на стороне пареза чаще возникают у паци-
ентов с поражением правой гемисферы, а также 
с сахарным диабетом [79] и депрессией [72]. Дли-
тельность постинсультных болей в области пле-
ча ассоциируется с усилением роли центральных 
механизмов боли, а именно увеличением часто-
ты центральной сенситизации ноцицептивных 
нейронов [14]. Ряд исследователей выдвигает 
на первый план в этиологии постинсультных 
мышечно-фасциальных болей центральные ме-
ханизмы и связывает их с поражением зритель-
ного бугра и его связей с теменной областью 
[34]; другие предполагают, что существует некая 
патогенетическая цепочка спазм – боль – спазм 
с первичной и/или центральной сенситизацией 
[6, 13]; третьи связывают боли в конечностях по-
сле инсульта на стороне пареза с повышением 
мышечного тонуса и уменьшением движений [20]. 
Ф. В. Тахавиева, Э. С. Зиннатулина установили, 
что в развитии миофасциального болевого син-
дрома у больных с постинсультным гемипарезом 
большое значение имеет повышение спастично-
сти в парализованных конечностях [18]. 

Спастические изменения мышц после инсуль-
та и контрактуры. Это сложнейшая проблема при 
постинсультном двигательном дефекте и одно из 
главных проявлений постинсультного двигатель-
ного дефекта. Значительное повышение мышеч-
ного тонуса наблюдается в 20–40% случаев [21]. 
По данным ряда исследований, через 3 месяца 
после инсульта спастичность выявляется у 19%, 
а через 12 месяцев – у 21–39% пациентов, при 
этом только в руке – у 15%, только в ноге – у 18%, 
одновременно в руке и ноге – у 67% [22, 82].

Многие авторы сходятся во мнении, что кон-
трактура после инсульта первоначально являет-
ся нейрогенной, но в последующем становится 

Постинсультный гемипарез
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сложно дифференцируемой сухожильно-мышеч-
ной и нейрогенной. Сегодня под спастичностью 
понимают нарушение, вызванное комплексом 
патонейрофизиологических механизмов: во-
первых, это нарушение дифференцированной 
регуляции α- и γ-мотонейронов, во-вторых, ги-
первозбудимость спинальных α-мотонейронов, 
в-третьих, уменьшение активности некоторых ин-
гибиторных механизмов [9]. Нарушение физиоло-
гического проявления рефлекса на растяжение, 
лежащего в рефлекторной основе спастичности, 
состоит в изменении нисходящего (эфферентно-
го) компонента или/ нарушении интраспинальной 
обработки рефлекса растяжения [42]. Кроме того, 
в настоящее время повышение мышечного тону-
са связывают с поражением не собственно пира-
мидных волокон, а тесно переплетенных с ними 
волокон экстрапирамидных систем, в частности 
кортикоруброспинальных, кортикоретикулоспи-
нальных и кортиковестибулоспинальных трактов 
[22]. L. Galiana и соавт. высказали мнение о том, 
что спастичность после инсульта возникает в от-
вет на паретическую обездвиженность мышц, по-
вышение жесткости за счет изменений в соедини-
тельной ткани [61]. 

Спастичность формируется чаще всего к тре-
тьей-четвертой неделе после инсульта, при 
этом страдает и активный, и пассивный компо-
ненты движения. Если постинсультный гемипа-
рез сохраняется в течение длительного времени 
(дольше нескольких месяцев), то могут возник-
нуть структурные изменения сегментарного ап-
парата (укорочение дендритов α-мотонейронов 
и коллатеральный спраутинг афферентных во-
локон, входящих в состав задних корешков), что 
способствует прогрессированию спастичности. 
Развиваются вторичные изменения в паретич-
ных мышцах, сухожилиях и суставах, усугубля-
ются двигательные нарушения и усиливается 
сопротивление в мышцах, возникающее при 
их растяжении (это необходимо учитывать при 
оценке мышечного тонуса в паретичных конеч-
ностях) [10, 12]. Н. В. Шахпаронова, А. С. Кады-
ков также отмечают, что уже в первые месяцы 
после инсульта при прогрессировании выражен-
ности мышечной спастичности возникают и мы-
шечные контрактуры [22].

Для определения генеза спастичности, то есть 
дифференцирования нейрогенной контрактуры 
и сухожильно-мышечной, Р. Mertens и М. Sindou 
в 1988 г. впервые были применены локальные 
анестетики для блокады нервов и нейротомия 
большеберцового нерва при спастичности стопы, 
на что указывают в своей работе В. И. Цымбалюк, 
Ю. А. Зозуля [21]. S. G. Chung и соавт. отмечают, 
что спастичность при последствиях инсульта свя-

зана не только с гиперактивностью рефлекса на 
растяжение, но и с прогрессированием тугопод-
вижности суставов [78].

Составные компоненты спастичности (избыточ-
ный рефлекс на растяжение, изменения мышц, 
соединительной ткани, сухожилий, суставных 
капсул) взаимозависимы и взаимосвязаны, со-
отношение их меняется на протяжении болезни 
и при различных функциональных состояниях 
[29, 59, 62].

Сегодня многие авторы отмечают, что причина 
спастичности мышц после инсульта состоит в на-
личии не только очага поражения в центральной 
нервной системе, но и структурных и механиче-
ских изменений в скелетных мышцах, фасциях 
и сухожилиях. До сих пор окончательно не ре-
шен вопрос о том, «рефлекторные механизмы» 
или непосредственные изменения в мышечной 
и иных тканях вызывают эти характерные для 
постинсультного гемипареза проявления [51, 52, 
62], а также о том, как они взаимосвязаны и како-
во их взаимодействие в динамике формирования 
постинсультного двигательного дефекта. 

Некоторые авторы полагают, что спастичность 
не всегда следует оценивать отрицательно. В не-
которых случаях повышенный тонус мышц может 
в какой-то мере облегчать передвижение при 
центральном гемипарезе, хотя в других, напро-
тив, препятствует ей [57]. B. Celik, K. Ones, N. Ince 
считают, что спастичность способствует предот-
вращению потери минерализации костной ткани 
и уменьшению мышечной массы [31].

Таким образом, постинсультный гемипарез имеет 
сложную характеристику. На развитие и выражен-
ность морфофункциональных изменений на сто-
роне постинсультного пареза большое влияние 
оказывает исходный нейрогуморальный статус 
заболевшего и оптимальность нейротрофической 
саногенетической реакции (как общей, так и мест-
ной) в ответ на поражение мозга и возникший (как 
следствие) гемипарез. 

При развитии постинсультного гемипареза про-
исходит целый ряд типичных изменений в тканях 
парализованных конечностей:
1) в сосудистой системе: уменьшение капилля-
ризации тканей, увеличение жесткости артери-
альной стенки, нарушение венозного оттока; 

2) нейротрофические кожные нарушения: изме-
нение температуры кожи (гипотермия) и по-
тоотделения (гипергидроз), развитие отека на 
стороне пареза;

3) в мышцах: гипотрофия с истончением мышеч-
ной ткани; перестройка её структуры; укоро-
чение и уменьшение числа саркомеров; нару-
шение утилизации глюкозы в парализованных 
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мышцах (создающее риск развития диабета 
II типа), повышение жесткости мышц, замена 
мышечной ткани на жировую; спастические 
изменения как не только избыточный реф-
лекторный ответ на растяжение мышцы, но и 
одновременно развитие внутренней жесткости, 
которая обусловлена морфофункциональным 
состоянием мышечных волокон, окружающей 
их соединительной ткани и жесткостью сустав-
ных капсул;

4) в периферических нервах: риск развития тун-
нельных невропатий на фоне постинсультного 
гемипареза;

5) в костях: деминерализация, снижение плотно-
сти и структурные изменения костной ткани.

Как результат всех вышеупомянутых нарушений, 
усугубляется двигательный дефект, в свою оче-
редь нередко осложняемый полиморфным по 
клинической картине болевым синдром.

Проведенный анализ современной отечествен-
ной и зарубежной литературы показывает, что 
пока не существует точного и целостного пред-
ставления о периферических морфофункцио-
нальных составляющих постинсультного дви-
гательного дефекта, их динамике, пато- или 
саногенетической роли, значении для прогноза 
течения болезни. Многообразие клинических про-
явлений двигательного дефекта, недостаточная 
эффективность методов их коррекции обязывают 
к продолжению исследований.
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PERIPHERAL MORPHOFUNCTIONAL CONSTITUENT PARTS OF POSTSTROKE HEMIPARESIS

N. V. Tychkova, E. N. Diakonova, N. V. Vorobieva

ABSTRACT Complex of peripheral morphofunctional constituent parts of poststroke motor defect; alterations in 
muscle and bone tissue, vegetative dysfunctions, pain manifestations, spasticity which were developed on the 
background of hemiparesis, possibility of secondary neural complications were discussed. Necessity of more in-
tent study and registration of poststroke peripheral disorders data for the optimization of rehabilitation measures 
was stressed.

Key words: stroke, motor disorders, poststroke alterations of muscle and bone tissue, muscle spasticity, vegeta-
tive trophic regulation, capillarization, limb microcirculation, tunnel syndromes.
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