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Инсульт – третья по частоте причина смертности и

первая по частоте причина инвалидности среди людей зре-

лого и пожилого возраста. Только 20% выживших после ин-

сульта способны вернуться к работе [1, 2] 

В России постинсультная инвалидизация составляет

3,2 на 10 тыс. населения [3]. Крайне актуальной остается

проблема эффективного использования возможностей реа-

билитации для восстановления утраченных функций после

инсульта. Цель реабилитации – восстановление самостоя-

тельности и трудоспособности, улучшение качества жизни

больного, а также, насколько возможно, уменьшение огра-

ничений его активности, повышение резервов для участия в

повседневной жизни, создание условий для благоприятного

воздействия окружающей среды и нейтрализации факторов

риска [2, 3]. 

Двигательные расстройства – основной инвалидизи-

рующий фактор, ограничивающий ежедневную жизнедея-

тельность пациента [4–6]. 

П о с т и н с у л ь т н а я  с п а с т и ч н о с т ь
Центральный парез представляет собой сложную пе-

рестройку работы двигательной системы и включает сим-

птомы выпадения («отрицательные», «минус-симптомы») и

синдромы функциональной перестройки («положитель-

ные», «плюс-симптомы»). К симптомам выпадения отно-

сятся мышечная слабость (парез, плегия), потеря ловкости,

быстрая утомляемость, атрофия мышц. Позитивные сим-

птомы – это повышение мышечного тонуса по спастиче-

скому типу, гиперрефлексия и патологические рефлексы,

клонусы, мышечные спазмы, спастическая дистония, конт-

рактуры [7, 8]. Чаще всего наблюдается сочетанние позитив-

ных и негативных симптомов, при этом мышечная гиперак-

тивность, или спастичность, выступает в качестве одного из

ведущих симптомов в связи с процессами функциональной

реорганизации, лежащими в основе восстановления нару-

шенных функций. В то же время именно с этим симптомом

связано значимое ограничение функции конечности, ухуд-
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шение жизнедеятельности в связи с трудностями выполне-

ния гигиенических процедур, нарушением походки и соци-

ально-бытовой активности [8–10]. Кроме того, мышечная

гиперактивность сопровождается болью, которая замыкает

порочный круг. 

Согласно классическому определению, которое сфор-

мулировал J.W. Lance (1980) [10], спастичность – это мотор-

ное расстройство, характеризующееся зависимым от скоро-

сти увеличением тонических рефлексов растяжения (мы-

шечного тонуса) с повышенными сухожильными рефлекса-

ми вследствие гипервозбудимости рефлекса растяжения как

компонента синдрома верхнего мотонейрона. 

По современным представлениям, это определение не

является исчерпывающим, так как нейробиология двига-

тельной системы полностью не изучена [11].

Основными факторами, приводящими к повышению

мышечного тонуса, считаются:

• повышение возбудимости мотонейронов;

• снижение тормозного влияния на мотонейроны

вследствие поражения пирамидных и экстрапирамидных

путей;

• изменение состава мышцы и ее контрактильных

свойств. 

Изолированное поражение пирамидных путей не при-

водит к формированию спастичности, а вызывает лишь па-

рез в дистальных отделах конечностей, особенно утрату

тонких движений руки. В случае поражения головного моз-

га при инсульте обычно в процесс вовлекаются не только

пирамидный путь, но и другие непирамидные волокна

(предположительно из премоторных зон), которые распола-

гаются близко к пирамидным волокнам, что и сопровожда-

ется спастичностью [12, 13]. В связи с этим постинсультная

спастичность рассматривается как комбинированное пора-

жение пирамидных и экстрапирамидных структур внутри

головного мозга [14].

Рассматривается еще один механизм возникновения

спастичности – повышение рефлекторной возбудимости

на сегментарном уровне вследствие образования новых

контактов между нейронами спинного мозга и нисходя-

щими путями головного мозга. Это приводит к развитию

таких «динамических» феноменов спастичности, как кло-

нусы и синкинезии [15]. Изучение параметров Н-рефлекса

(ответ мышцы на раздражение чувствительных волокон

периферического нерва) помогает оценить состояние сег-

ментарного аппарата спинного мозга. Установлено, что

при спастичности зона вызывания Н-рефлекса значитель-

но расширяется [16].

Вследствие нарушения нейронального контроля ске-

летных мышц происходит изменение состава мышцы и ее

сократительных свойств. Трансформация белковой структу-

ры, прежде всего миозинового фенотипа, а также измене-

ние свойств окружающих мягких тканей (сухожилий и кап-

сул суставов) приводят к значительному увеличению доли

«быстрых», но легкоутомляемых волокон, а ретракция сухо-

жилий сопровождается формированием контрактур [16, 17]. 

Динамика постинсультной спастичности в конкретные

временные интервалы требует дальнейшего изучения. Данные

имеющихся исследований противоречивы. Так, P.P. Urban

и соавт. [18] наблюдали спастичность через 6 мес после раз-

вития инсульта у 42,6% из 211 пациентов. E. Lundström и со-

авт. [19] отметили ее появление через 1–3 мес после начала

заболевания у 27% больных, к 6 мес – у 23%. В ряде работ

показано, что спастичность формируется через 3–12 мес у

19–38% пациентов, выживших после инсульта [18]. Такой

разброс данных связан с различными подходами к оценке

двигательного и функционального дефицита, неоднород-

ными группами пациентов. J. Wissel и соавт. [20] наблюдали

повышение мышечного тонуса уже через 2 нед болезни у

24,5% пациентов. 

Выраженность спастичности со временем увеличива-

ется, и это связано со структурными изменениями в мягких

тканях. Вопрос о важности выявления повышенного мы-

шечного тонуса именно на ранних этапах инсульта стано-

вится особенно актуальным, поскольку снижение спастич-

ности является одной из важных задач индивидуальной ре-

абилитационной программы.

Выраженность спастичности неравномерна. В боль-

шей степени она затрагивает сгибатели руки и разгибатели

ноги, приводящие мышцы плеча, пронаторы предплечья –

так называемые антигравитационные мышцы. Спастич-

ность чаще встречается и, как правило, наиболее выражена

в верхней конечности. Изолированно спастичность в руке и

ноге возникает в 15 и 18% случаев соответственно. У 68%

пациентов повышенный тонус выявляется одновременно в

верхней и нижней конечностях [21]. 

Общепринятым считается выделение так называемых

паттернов спастичности, т. е. наиболее стереотипных поз.

Так, Х. Хеффнер выделил пять вариантов постинсультной

спастичности верхней конечности: I – приведенное, роти-

рованное кнутри плечо; II – согнутый локоть; III – согнутое

запястье; IV – пронированное предплечье; V – сжатый ку-

лак. Наиболее распространенным (41,8%) паттерном по-

стинсультной спастичности является III тип [22, 23]. Безу-

словно, вариантов формирования различных мышечных

поз намного больше. Правильное выделение и интерпрета-

ция паттерна спастичности необходимы для составления

индивидуальной фармакотерапевтической и реабилитаци-

онной программы.

Интерес исследователей вызывает и выявление преди-

кторов спастичности – глубокого пареза, гемигипестезии,

плохого функционального восстановления по индексу Бар-

тел [24]. Это позволит начать терапию, направленную на

раннюю профилактику формирования спастичности. Кли-

ницист должен иметь четкое представление о том, какой

вклад вносит спастичность в развившийся двигательный де-

фицит, как она влияет на повседневную жизнь пациента и

его семьи. В ряде случаев спастичность компенсирует выра-

женный парез в мышцах ноги и облегчает стояние и ходьбу.

По данным G.E. Francisco и J.R. McGuire [25] и R.L. Rosales

и соавт. [26], повышение тонуса разгибателей коленного су-

става облегчает поддержание вертикальной позы и передви-

жение, способствует сохранению мышечной массы и про-

филактике остеопороза благодаря сохранению опорной

функции пораженной конечности. 

Для правильной оценки спастичности применяется

ряд шкал. Наиболее часто используется шкала Эшворта,

модифицированная R. Bohannon и V. Smith в 1987 г. Соглас-

но этой шкале, 1 балл соответствует легкому повышению

мышечного тонуса, проявляющемуся начальным напряже-

нием и быстрым последующим облегчением; 1а балл – лег-

кому повышению мышечного тонуса, характеризующемуся

напряжением мышцы менее чем в половине всего объема
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пассивных движений; 2 балла – умеренному повышению

мышечного тонуса в течение всего объема движений (при

этом пассивные движения легко осуществляются); 3 балла –

значительному повышению мышечного тонуса (пассивные

движения затруднены); 4 балла – невозможности полно-

стью согнуть или разогнуть паретичную часть конечности

(сгибательная или разгибательная контрактура). 

Оценку угла и скорости движения проводят с помо-

щью шкалы Тардье. Эта шкала позволяет определить состо-

яние мышцы и ее тонуса. Шкала дает возможность оценить

степень повышения мышечного тонуса, его влияние на

функциональную активность пациента, а также сформиро-

вать индивидуальный план лечения и реабилитации. 

На наш взгляд, чрезвычайно полезна оценка болевого

синдрома, так как боль не только является самостоятель-

ным симптомом, но и усугубляет другие симптомы. Болевой

синдром, который возникает в результате перенесенного

инсульта, может быть проявлением центрального постин-

сультного болевого синдрома (при поражении таламуса)

или наблюдаться в рамках центрального пареза. По данным

эпидемиологических исследований, центральная постин-

сультная боль развивается в течение первого года после ин-

сульта у 8% пациентов [27]. 

Центральный парез также нередко сопровождается

болью: флексорные и экстензорные спазмы, повышение

мышечного тонуса приводят к развитию скелетно-мышеч-

ной боли, артропатий. Любые периферические нарушения,

такие, например, как вросший ноготь или пролежни, вызы-

вают усиление спастичности, что в свою очередь усиливает

болевые ощущения. Формируется порочный круг: боль –

спазм – боль [28]. 

Для оценки боли используют визуальную аналоговую

шкалу и Лидсскую шкалу боли (The Leeds Аssessment of

Neuropathic Symptoms and Signs). Для получения информа-

ции о функциональных возможностях применяют шкалу

оценки нетрудоспособности (Disability Assessment Scale),

шкалу функциональной независимости (Functional inde-

pendence measure), индексы Бартел, Рэнкина [28–30]. Из-

мерение степени достижения пациентом отдельных целей

осуществляется при помощи шкалы достижения цели

(Goal Attainment Scoring). Использование шкал крайне

важно не только для составления индивидуального реаби-

литационного плана и прогноза, но и для оценки терапев-

тического успеха и вторичной модификации дальнейшего

лечения. Желательно обсуждать лечение вместе с пациен-

том и ухаживающими за ним лицами. Необходимо доступ-

но и понятно формулировать цель и стратегию индивиду-

альной терапии [12]. 

Л е ч е н и е  с п а с т и ч н о с т и
В случае, когда можно ожидать улучшения двига-

тельной функции конечности, вертикальной позы и 

равновесия, уменьшения болевого синдрома, а также об-

легчения ухода за пациентом, целесообразно начинать ле-

чение спастичности. Лечение может не только уменьшить

тонус мышцы и улучшить пассивную подвижность, но и

выявить остаточную произвольную активность, скрытую

повышенным тонусом мышц или спастичностью антаго-

нистов. 

Базисные принципы лечения спастичности отражены

в Европейском консенсусе 2009 г. Прежде всего необходимо

устранить факторы, способствующие повышению мышеч-

ного тонуса. К ним относятся: тесная одежда, неправильно

наложенные бандажи и ортезы, постоянный мочевой кате-

тер. Также выделяют внутренние причины, ухудшающие те-

чение основного заболевания, – запор, расстройства моче-

испускания, пролежни, зоны внескелетной оссификации,

переломы, вывихи, инфекционные осложнения [31]. Реаби-

литационные мероприятия после инсульта нужно начинать

так скоро, как это возможно, поскольку пик восстановления

утраченных функций приходится на конец 3-го месяца пос-

ле инсульта и затем продолжается еще в течение 3 мес [7].

Для лечения спастичности используют как фармакологиче-

ские, так и физические методы. Физические методы реаби-

литации являются наиболее эффективным направлением

ведения постинсультных больных. Основу физиотерапии

составляет лечебная гимнастика, которая направлена на

восстановление движений в паретичных конечностях, фор-

мирование новых двигательных навыков, предотвращение

контрактур [25]. Методы реабилитации включают кинезио-

и эрготерапию, метод биологической обратной связи с элек-

тромиографией, использование функциональной электро-

стимуляции. Особое значение приобретает лечение положе-

нием, применение ортопедических аппаратов. В условиях

измененных функциональных возможностей требуется обу-

чение пациента стоянию, сидению, ходьбе, использованию

бытовых предметов и предметов личной гигиены. Массаж

мышц, в которых отмечается высокий тонус, проводят в ви-

де легкого поглаживания, в мышцах-антагонистах использу-

ют растирание и неглубокое разминание. Не рекомендуется

проводить упражнения, которые могут усилить повышен-

ный тонус в мышце, например сжимание резинового кольца

или мяча, использование эспандера. 

При уже сформировавшейся спастичности требуется

специфическое лечение. С учетом формирования индиви-

дуального спастического паттерна применение локальных

миорелаксантов приобретают особое значение. Перораль-

ные миорелаксанты характеризуются низкой эффективно-

стью и высоким риском побочных эффектов. В связи с 

неселективностью они вызывают усиление мышечной сла-

бости, когнитивные нарушения, обладают гепатотоксично-

стью. При длительном применении развивается привыка-

ние к этим препаратам. 

На сегодняшний день локальная терапия спастично-

сти представляется высокоэффективным способом воздей-

ствия на мышцы и вызывает большой интерес у исследова-

телей. Различают три типа нервно-мышечной блокады с 

использованием: 

• местных анестетиков с полностью обратимым крат-

косрочным действием;

• деструктивных средств (этанол и фенол) с более дли-

тельным эффектом и выраженном побочном действием;

• препаратов ботулинического токсина с долгосроч-

ным обратимым эффектом при отсутствии выраженного

побочного действия.

По данным рандомизированных плацебоконтролиру-

емых двойных слепых исследований, ботулинотерапия при-

знана высокоэффективным и безопасным способом кор-

рекции постинсультной спастичности. В 2016 г. Американ-

ская академия неврологии оценила применение ботулоток-

сина как лечение с самым высоким уровнем доказательно-

сти (уровень А) при постинсультной спастичности [32].
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Впервые ботулотоксин был применен для лечения

спастичности в 1989 г. Он блокирует нейромышечные си-

напсы и предотвращает взаимодействие везикул с ацетил-

холином с пресинаптической мембраной, вследствие чего

блокируется выход ацетилхолина в синаптическую щель.

Клинически это выражается в расслаблении инъецирован-

ных мышц. Восстановление способности мышцы к сокра-

щению происходит постепенно и связано с восстановлени-

ем транспортных белков пресинаптической мембраны и

разрастанием нервных окончаний (спраутинг), приводя-

щим к образованию новых нервно-мышечных синапсов.

Эффект ботулотоксина длится примерно 3 мес. По данным

исследований, именно столько времени требуется для вос-

становления работы основного синапса. В некоторых слу-

чаях эффект может сохраняться до года. Немаловажным

является то, что никаких необратимых изменений в иннер-

вации мышцы и ее структуре не происходит [33, 34]. Реаби-

литационный потенциал ботулинотерапии определяется

управляемостью и предсказуемостью эффекта [5]. Расслаб-

ление мышцы под действием ботулотоксина приводит к

уменьшению болевого синдрома. По-видимому, это связа-

но не только со снятием спазма, но и с прямым противобо-

левым механизмом действия ботулотоксина, который сей-

час активно изучается: блокирование

выработки медиаторов боли (суб-

станция Р, кальцитонин-ген-связан-

ный пептид, глутамат).

Результаты более 50 клиниче-

ских исследований, посвященных

применению ботулотоксина для лече-

ния спастичности верхней конечно-

сти, показали, что такая терапия ста-

тистически значимо снижает мышеч-

ный тонус по сравнению с плацебо

или исходным уровнем. Более того,

проведение ботулинотерапии специ-

ально обученным специалистом было

абсолютно безопасно – в ходе иссле-

дований не зафиксировано ни одного

жизнеугрожающего или серьезного

нежелательного явления [35]. 

Применение ботулотоксина эф-

фективно для лечения спастичности

не только в верхней, но и в нижней

конечности. Так, по данным исследо-

ваний, использование ботулинотера-

пии при спастичности в нижней ко-

нечности приводило к значимому

снижению мышечного тонуса, боле-

вого синдрома, потребности в приме-

нении костылей и ходунков и умень-

шению избыточного переразгибания

колена в фазу переноса ноги, что в

свою очередь улучшало качество ходь-

бы, увеличивая ее скорость [36–39]. 

В ряде работ рассматривается

возможность применения ботулоток-

сина в качестве профилактического

средства при ранней и доклинической

стадии спастичности [8]. В таких слу-

чаях рекомендовано использовать

низкие дозы ботулинического токсина в остром периоде

инсульта. Комплексный подход уже в ранние сроки после

инсульта с применением ботулинотерапии, кинезио- и фи-

зиотерапии направлен на трансформацию патологического

спастического паттерна, профилактику грубых двигатель-

ных нарушений и контрактур, а также уменьшение болево-

го синдрома. Согласно современной концепции ведения

пациентов со спастичностью, главным становится уход от

пассивной, выжидательной тактики. Поскольку спастич-

ность представляет собой динамическое, изменчивое явле-

ние, для каждого пациента необходимо разрабатывать ин-

дивидуальный план лечения с конкретными целями на каж-

дом этапе реабилитации. 

В России зарегистрировано пять препаратов ботулини-

ческого токсина типа А. Четыре препарата содержат комп-

лекс ботулинический токсин А – гемагглютинин:

OnabotulinumtoxinA (ботокс, Ирландия), AbobotulinumtoxinA

(диспорт, Великобритания), лантокс (Китай), релатокс (Рос-

сия). IncobotulinumtoxinA (ксеомин, Германия) представляет

собой чистый ботулинический токсин типа А. Благодаря по-

явлению ботулинического токсина второго поколения, ли-

шенного комплексобразующих белков (ксеомин), стало воз-

можным проводить инъекции в удобные для решения реаби-

Рис. 1. Спастичность правой руки (а) и флексия пальцев с приведением большого

пальца правой стопы (б) у пациентки 63 лет после перенесенного инсульта до 

ботулинотерапии

а                                                                           б

Рис. 2. Разгибание пальцев кисти (а), правильное положение пальцев стопы (б) 

у той же пациентки после ботулинотерапии

а б

М ы ш ц ы - м и ш е н и  п р и  п р о в е д е н и и  б о т у л и н о т е р а п и и  
у  п а ц и е н т к и ,  п е р е н е с ш е й  и н с у л ь т

Доза 
Локализация                     Мышцы-мишени                                      IncobotulinumtoxinA, 

ЕД

Верхняя конечность М. flexor digitorum superficialis 50
М. flexor digitorum profundus 20

Нижняя конечность М. flexor digitorum longus 40
М. flexor digitorum brevis 30
М. adductor hallucis 20
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литационных задач интервалы времени, не опасаясь возник-

новения вторичной иммунорезистентности. Дозы препарата

описаны в инструкции, но их точный расчет и выбор мышц-

мишеней должен проводить врач, имеющий достаточный

опыт использования ботулотоксина, поскольку самым час-

тым побочным эффектом ботулинотерапии является чрез-

мерная слабость инъецируемых и рядом расположенных

мышц. Для повышения точности введения ботулотоксина

используются электромиографический и ультразвуковой

контроль. При этом УЗИ-навигация более предпочтительна,

поскольку является неинвазивной методикой, не требует до-

полнительного дорогостоящего оборудования в виде специ-

ального электрода и, самое главное, обеспечивает хорошую

визуализацию мышцы. 

Благодаря тому, что ксеомин содержит чистый нейро-

токсин, лишенный ненужной белковой нагрузки, появи-

лись работы, доказывающие безопасность введения его

больших доз (840 ЕД) при спастичности верхней и нижней

конечностей [40]. При хранении и транспортировке препа-

рата не требуется особых температурных режимов, что при-

дает врачу дополнительную уверенность в его активности, в

том случае, если препарат хранился у пациента. Кроме того,

ксеомин выпускается в двух формах – 50 и 100 ЕД, что так-

же крайне удобно для точного дозирования. 

В среднем максимальный эффект после использова-

ния ботулотоксина развивается на 2-й–3-й неделе после

инъекций и длится около 3–6 мес. Затем требуется повтор-

ное его введение, при этом мышцы-мишени и дозы препа-

рата могут отличаться от схемы, использованной в предыду-

щей сессии ботулинотерапии. 

Мы использовали ботулотоксин для лечения спастич-

ности руки у пациентки 63 лет, перенесшей инсульт.

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е
Пациентка А., 63 лет, поступила на восстановительное

лечение через 3 года после перенесенного ишемического

инсульта в бассейне левой средней мозговой артерии. При

осмотре выявлялись сгибание пальцев правой руки в кулак,

нарушение ходьбы из-за флексии пальцев и приведения

большого пальца правой стопы (рис. 1, а, б), трудности при

ношении обуви. Пациентке введен ксеомин в заинтересо-

ванные мышцы под контролем электромиографа (см. таб-

лицу). Результаты лечения оценены на 14-й день после вве-

дения препарата – стало возможным разгибание пальцев

кисти, улучшилась ходьба за счет правильного положения

пальцев стопы (рис. 2, а, б).

Уже через 2 нед после ботулинотерапии у пациентки

отмечалось снижение мышечного тонуса в среднем на 1,5

балла. Восстановление положения пальцев правой стопы

позволило улучшить функцию ходьбы и расширить ис-

пользование реабилитационных методик по двигательным

навыкам, также стало легче надевать обувь на эту ногу.

Расслабление пальцев кисти препятствует формированию

контрактуры в сгибателях, улучшает внешний вид пора-

женной руки, что немаловажно для психологического

комфорта пациентки. 

Таким образом, у больных, перенесших инсульт, спа-

стичность часто ухудшает двигательные функции и значи-

тельно снижает качество жизни. Ведущую роль в лечении и

профилактике спастичности играют физиотерапевтические

методики – устранение провоцирующих факторов, правиль-

ное положение конечности и ранняя комплексная реабили-

тация. Использование ботулотоксина позволяет устранить

повышенный тонус мышцы и расширить реабилитационные

возможности для восстановления функции конечности.
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