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Двигательные нарушения являются одной из основ-

ных причин, ограничивающих повседневную активность

перенесших инсульт пациентов [1]. Спастичность, опреде-

ляемая как скорость-зависимое увеличение сопротивления

мышцы при пассивном ее растяжении, способна усугублять

двигательные нарушения, а также приводить к формирова-

нию болевых синдромов. В то же время в случаях глубокого

пареза наличие спастичности способствует улучшению

опорной функции. Тем не менее, по данным ряда исследо-

ваний, при одинаковой степени пареза функциональная ак-

тивность у пациентов без спастичности выше [2].

Наиболее интенсивное восстановление двигательного

дефицита происходит в первые месяцы после инсульта [3, 4].

В дальнейшем возможно нарастание степени спастичности в

конечностях. У перенесших инсульт пациентов спастич-

ность выявлялась через 3 мес в 19%, а через 12 мес в 21–39%

случаев, при этом только в руке – в 15%, только в ноге – в

18%, одновременно в руке и ноге – в 67% случаев [2, 5].

К настоящему времени вопросы патогенеза спастич-

ности изучены недостаточно. Известно, что возникновение

спастического пареза обусловлено снижением тормозных

влияний на спинальные мотонейроны и интернейроны при

комбинированном поражении пирамидных и экстрапира-

мидных путей головного мозга [6]. На уровне спинного моз-

га ведущим механизмом считается снижение активности

ингибиторных систем сегментарного аппарата, что приво-

дит к гиперактивности альфа- и гамма-мотонейронов [7]. 

По мнению ряда ученых [8], ведущим механизмом уси-

ления спастичности через 3 мес после перенесенного инсуль-

та является развитие структурных изменений в скелетной
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мышце, что усиливает сопротивление, возникающее в мыш-

це при ее растяжении. Немногочисленные исследования, по-

священные изменениям структуры мышц при церебральной

спастичности, проводились преимущественно при детском

церебральном параличе (ДЦП). Результаты этих работ край-

не неоднородны. Так, в нескольких исследованиях было вы-

явлено увеличение числа мышечных волокон, содержащих

тяжелые цепи миозина (ТЦМ) I типа, – медленных волокон

[9–11]. Другими авторами показано увеличение доли мы-

шечных волокон, содержащих ТЦМ II типа, – быстрых воло-

кон [12, 13]. Имеются данные, что преобладание I или II ти-

па волокон зависит от длительности спастичности [13]. 

В единичных работах, посвященных изучению скелет-

ных мышц при спастичности, также обнаружены увеличе-

ние вариабельности размеров мышечных волокон I и II ти-

пов, общее увеличение экстрацеллюлярного матрикса (пре-

имущественно коллагена I типа) и снижение капилляриза-

ции мышечной ткани [11, 14]. 

Состояние скелетных мышц остается наименее изу-

ченным звеном патогенеза постинсультной спастичности.

Поэтому целью работы было изучение механизмов развития

постинсультной спастичности и роли структурно-функцио-

нальных нарушений скелетных мышц в ее патогенезе.

Пациенты и методы. Обследовано 32 пациента (28 муж-

чин и 4 женщины), перенесших полушарный инсульт и име-

ющих остаточные явления в виде спастического гемипареза.

Средний возраст больных составил 55,7±8,5 года. В соответ-

ствии с поставленной целью пациенты были разделены на

две группы. В 1-ю группу вошли 15 пациентов, у которых с

момента инсульта прошло более 3 мес, но менее 1,5 лет

(группа ранней спастичности). Во 2-ю группу включены 17

пациентов, перенесших инсульт более 3 лет назад (группа

поздней спастичности). Выраженность пареза, степень спа-

стичности не различались в группах. Все пациенты могли са-

мостоятельно передвигаться, при этом 5 пациентов 1-й груп-

пы и 7 пациентов 2-й группы постоянно пользовались до-

полнительной опорой. Степень спастичности оценивали по

модифицированной шкале Эшуорта; для задней группы

мышц голени этот показатель составил от 2 до 3 баллов. Все-

ми пациентами было подписано добровольное информиро-

ванное согласие на проведение исследования, протокол ко-

торого был одобрен Межвузовским комитетом по этике при

ассоциации медицинских и фармацевтических вузов. 

Контрольную группу составили 11 здоровых добро-

вольцев.

Все пациенты проходили клиническое неврологиче-

ское обследование. Нейрофизиологическое исследование

включало транскраниальную магнитную стимуляцию

(ТМС) с оценкой возбудимости нейронов коры головного

мозга (порог вызванного моторного ответа – ВМО) и состо-

яния двигательных проводящих путей (измерение времени

центрального моторного проведения – ВЦМП), а также

стимуляционную электромиографию (ЭМГ) с оценкой воз-

будимости сегментарного аппарата спинного мозга по дан-

ным параметров F-волн (наличие гигантских F-волн, амп-

литуда которых составляет более 1000 мкВ; соотношение

максимальных амплитуд F-волны и М-ответа). 

27 пациентам (13 – 1-й группы, 14 – 2-й) в стерильных

условиях была проведена открытая биопсия камбаловидной

мышцы пораженной конечности. После получения материа-

ла образцы биоптатов замораживали в жидком азоте и храни-

ли при температуре -84 °С. Поперечные срезы биоптатов тол-

щиной 10 мкм подвергали следующим исследованиям: пато-

морфологическому анализу с помощью окраски гематокси-

лином и эозином; иммунофлюоресцентному окрашиванию с

использованием моноклональных антител для определения

доли сократительных белков мышечного волокна (ТЦМ I и II

типов) с измерением площади поперечного сечения (ППС)

мышечных волокон; гистохимическому окрашиванию (окра-

ска «амилаза-ШИК» по Andersen и соавт., 1975) для опреде-

ления количества капилляров, кровоснабжающих 1 мышеч-

ное волокно, и плотности капилляров в 1 мм2.

Статистическую обработку данных выполняли с помо-

щью статистических пакетов Statistica 9.0 и SPSS-19. Крити-

ческое значение уровня статистической значимости прини-

мали равным 0,05. Для сравнения параметров групп исполь-

зовали дисперсионный анализ Краскела–Уоллиса с ранговы-

ми метками Вилкоксона и критерий Ван дер Вардена; для

корреляционного анализа – коэффициент Спирмена. Дан-

ные представлены как M±m, где М – среднее, а m – ошибка

среднего. Вариабельность размеров волокон рассчитывали по

формуле: коэффициент вариации = (стандартное отклоне-

ние/средняя площадь поперечного сечения вололкна) × 100.

Результаты исследования. По данным ТМС было выяв-

лено значимое снижение возбудимости коры головного мозга

на стороне поражения в виде повышения порога ВМО пора-

женной гемисферы по сравнению со здоровой (для мышц рук –

91,5±3,7 и 74,2±4,4% соответственно, p<0,03; для мышц ног –

93,4±4,0 и 83,5±3,5% соответственно, р=0,03). Указанные из-

менения были выявлены в группе в целом и не зависели от

времени, прошедшего после инсульта. Также обнаружено

значимое снижение проводимости по кортикоспинальным

путям, что выражалось в увеличении разницы ВЦМП между

здоровой и пораженной конечностями. При этом данный по-

казатель значимо различался в 1-й и 2-й группах: эта разница

в руках составила соответственно 23,7±6,0 и 11,6±5,7 мс,

p<0,001; в ногах – 9,6±1,5 и 5,9±1,1 мс, р<0,01. При анализе

связей показателей ТМС с клиническими параметрами было

выявлено, что удлинение ВЦМП сопровождается нарастани-

ем пареза, т. е. имеется отрицательная корреляция между

ВЦМП и силой в конечностях (для мышц рук r=-0,79,

p<0,001; для мышц ног r= -0,48, p=0,01). 

При ЭМГ у 73% пациентов выявлены признаки гипер-

возбудимости сегментарного аппарата спинного мозга в ви-

де появления гигантских F-волн и/или повышения соотно-

шения амплитуд F-волны и М-ответа (F/M). Значимых раз-

личий между 1-й и 2-й группами не выявлено, поэтому дан-

ные приведены для группы в целом. Наличие гигантских 

F-волн было зафиксировано у 57% пациентов; у которых в

29% случаев гигантские F-волны обнаруживались как в но-

гах, так и в руках, в 65% – только в руках, в 6% – только в

ногах. При этом процент гигантских F-волн у этих пациен-

тов составил от 5 до 100%. Показатель F/M превышал 5% у

64% пациентов; из них у 42% он был повышен в руках и но-

гах одновременно, у 44% – только в руках, у 14% – только в

ногах. У 18% пациентов признаки гипервозбудимости заре-

гистрированы и на клинически интактной стороне, а у 9% –

только на клинически интактной стороне. 

Значимых корреляций между параметрами F-волн,

полученными при ТМС данными и клиническими характе-

ристиками (глубина пареза, степень спастичности по шкале

Эшуорта) не выявлено. 
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При морфологическом исследовании биоптатов мышц

не обнаружено признаков некроза или фиброза, большинст-

во мышечных волокон имело правильную форму. 

Иммунофлюоресцентное исследование выявило

трансформацию миозинового фенотипа в сторону увеличе-

ния доли мышечных волокон, содержащих быстрые ТЦМ II

типа, в обеих группах по сравнению с контролем (1-я группа –

49,5±3,3%, 2-я – 66,5±5,7%, контроль – 22,6±4,6%, р=0,01 и

p<0,01 соответственно) при одновременном уменьшении

доли медленных волокон, содержащих ТЦМ I типа

(59,9±2,6; 36,8±6,4 и 77,3±4,6% соответственно, р<0,01 для

обеих групп). Представленные данные свидетельствуют о

значимых различиях между 1-й и 2-й группами: так, у боль-

ных с длительно существующей спастичностью прогрессив-

но увеличивалась доля волокон II типа (p=0,05) при умень-

шении доли волокон I типа (р=0,01; рис. 1). 

У ряда больных выявлено значительное уменьшение

размеров волокон (2384±45 μm2, контроль – 5984±357 μm2),

в то время как у других пациентов – значительное их увели-

чение (9801±281 μm2). Однако в целом по группе, как и в 1-й

и 2-й группах по отдельности, не выявлено значимых изме-

нений размеров мышечных волокон I и II типов.

Вариабельность размеров мышечных волокон I и II

типов была значительно повышена в обеих группах по срав-

нению с контролем (для волокон I типа: 1-я группа –

37,3±5,5%, 2-я – 29,1±2,9%, контроль – 6,2±0,5%; для во-

локон II типа: 40,9±5,1; 34,3±2,6 и 4,4±0,8% соответствен-

но). Значимых различий между 1-й и 2-й группами не выяв-

лено. При этом обнаружена связь

данного показателя с трансформаци-

ей миозинового фенотипа в «быст-

рую» сторону: нарастание вариабель-

ности размеров мышечных волокон

обоих типов в 1-й и 2-й группах со-

путствовало увеличению доли воло-

кон II типа, т. е. была выявлена пря-

мая корреляция коэффициента вари-

ации с процентным содержанием во-

локон II типа (для волокон I типа r =

0,54, р=0,036; для волокон II типа r =

0,44, р=0,007). 

Исследование капилляризации

мышцы показало значительное ее

снижение в обеих группах по сравне-

нию с контролем (рис. 2). Так, плот-

ность капилляров составила

243,7±16,9 в 1-й группе, 223,9±13,9 во

2-й и 305±20,2 в контроле (p<0,01 и

p<0,001). Также выявлена тенденция к

снижению количества капилляров,

кровоснабжающих 1 мышечное во-

локно в 1-й и 2-й группах по сравне-

нию с контролем (1-я группа – 1,6±0,1

кап/вол, 2-я – 1,5±0,2 кап/вол, конт-

роль – 1,8±0,1 кап/вол). При этом от-

мечены положительная корреляция

между количеством капилляров на 1

мышечное волокно, процентным со-

держанием волокон, содержащих

ТЦМ I типа (r=0,47, р=0,01), и ППС

волокон обоих типов (для I типа –

r=0,64, p<0,01; для II типа – r=0,52, p<0,01) и отрицательная

корреляция с долей волокон, содержащих ТЦМ II типа 

(r= -0,48, p<0,01). По мере усиления трансформации миози-

нового фенотипа в «быструю» сторону уменьшались ППС

волокон и количество капилляров на 1 мышечное волокно.

Обсуждение. Результаты нейрофизиологических ис-

следований свидетельствуют о снижении возбудимости

корковых нейронов, нарушении проводящей функции кор-

тикоспинальных путей, а также о гипервозбудимости сег-

ментарного аппарата спинного мозга преимущественно на

пораженной стороне у пациентов с постинсультным спа-

стическим парезом. Полученные данные согласуются с ре-

зультатами проведенных ранее исследований [4, 7, 15]. Ин-

тересно, что наиболее значительное увеличение ВЦМП на

стороне поражения отмечалось у пациентов с ранней спа-

стичностью, в то время как у пациентов с поздней спастич-

ностью проводимость по кортикоспинальным трактам зна-

чительно улучшалась, что свидетельствует о компенсатор-

ных процессах в ЦНС.

Наши результаты подтверждают данные других иссле-

дователей [15–17] об отсутствии корреляции между нейро-

физиологическими показателями и выраженностью 

спастичности по шкале Эшуорта. Также нами не выявлено

связи между показателями F-волны и данными ТМС. При

этом в 18% случаев отмечались признаки гипервозбудимо-

сти сегментарного аппарата спинного мозга и на клиниче-

ски интактной стороне, что свидетельствует о субклиниче-

ской дисфункции сегментарных нейрональных сетей. 
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а                                                                             б

а                                                                         б

Рис. 2. Окраска «амилаза-ШИК». Капилляризация мышечной ткани (стрелки). 

а – контроль: 305 кап/мм2; 1,8 кап/вол; б – поздняя спастичность: 

241 кап/мм2; 1,4 кап/вол

Рис. 1. Иммуногистохимическое исследование: яркое окрашивание – волокна, 

содержащие ТЦМ I типа.

а – контроль: доля ТЦМ I типа – 75%; б – поздняя спастичность: доля ТЦМ I типа – 38%
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Исследование биоптатов камбаловидной мышцы вы-

явило прогрессивную трансформацию миозинового фено-

типа камбаловидной мышцы у пациентов с постинсультной

спастичностью: с течением времени доля волокон, содержа-

щих ТЦМ I типа, уменьшается при одновременном повы-

шении доли волокон, содержащих ТЦМ II типа. Данные

литературы об изменениях миозинового фенотипа противо-

речивы. В нескольких работах [9–11] у пациентов с различ-

ными моделями церебральной спастичности (ДЦП, ин-

сульт) выявлено увеличение числа мышечных волокон I ти-

па. Однако в других исследованиях [12, 13] получены проти-

воположные данные. Обсуждается гипотеза, в соответствии

с которой экспрессия типа ТЦМ зависит от длительности

спастических состояний. Так, по данным E.M. Pontеn и 

P.S. Stаl [13], при постинсультной спастичности длительно-

стью около 1,5 лет было выявлено увеличение доли медлен-

ных волокон I типа, в то время как через 3 года после ин-

сульта установлен сдвиг в сторону экспрессии быстрых во-

локон II типа, в связи с чем авторы предложили выделять

раннюю (до 1 года) и позднюю (более 3 лет) церебральную

спастичность, что мы учитывали при подборе групп боль-

ных для данного исследования. Однако в нашем исследова-

нии установлено, что трансформация в «быструю» сторону

происходит уже на ранних стадиях постинсультной спа-

стичности и значительно усугубляется в дальнейшем.

Фенотипические свойства скелетной мышцы связаны

прежде всего с изменениями ее функциональной активности.

Волокна, экспрессирующие медленные ТЦМ I, содержат

большое количество митохондрий, что определяет их высо-

кие окислительные возможности и, таким образом, хорошую

выносливость при низкой скорости сокращения. Волокна,

экспрессирующие быстрые ТЦМ II, имеют меньше митохон-

дрий и меньшую выносливость при высокой скорости сокра-

щения [13]. Само по себе сосуществование спастичности (уве-

личенной непроизвольной активности мышцы) и пареза (сни-

женной произвольной активности) не позволяет однозначно

определить степень активности мышцы и, следовательно, ее

влияние на фенотипические свойства мышцы. 

В экспериментальных работах показано, что сниже-

ние активности мышцы индуцирует сдвиг экспрессии ТЦМ

от медленных к быстрым фенотипам [11, 18]. У пациентов

со спастичностью большая произвольная активность при-

водит к увеличению доли волокон, содержащих ТЦМ I ти-

па, за счет уменьшения количества волокон, содержащих

ТЦМ II типа [13]. Таким образом, гиперактивность, обусло-

вленная спастичностью, меньше влияет на экспрессию изо-

форм ТЦМ по сравнению с произвольной активностью. 

Также нами выявлено снижение капилляризации

мышц (преимущественно плотности капилляров и в мень-

шей степени количества капилляров на 1 мышечное волок-

но). Эти изменения также нарастали по мере трансформа-

ции миозинового фенотипа. Наши данные согласуются с

результатами E.M. Pontеn и P.S. Stаl [13], которые исследо-

вали капилляризацию мышц при ДЦП и инсультах и выяви-

ли снижение плотности капилляров и их числа на 1 мышеч-

ное волокно при повышении доли волокон II типа у паци-

ентов с длительно существующим спастическим парезом.

Изменения капилляризации могут быть объяснены

особенностями окислительных возможностей мышечных

волокон I и II типов. Известно, что сдвиг экспрессии ТЦМ

от медленных к быстрым фенотипам приводит к изменению

метаболизма главным образом с аэробно-окислительного

на гликолитический, что определяет отсутствие необходи-

мости высокой оксигенации мышечных волокон II типа и,

таким образом, согласуется с фактом снижения капилляри-

зации мышечной ткани [11, 13, 18]. Возможно, трансформа-

ция в сторону легко утомляемых волокон II типа, а также

снижение капилляризации мышцы усиливают мышечную

утомляемость у пациентов с синдромом поражения цент-

рального мотонейрона, что препятствует восстановлению

двигательного дефекта [13].

Таким образом, нами было показано, что развитие

спастического гемипареза в результате инсульта сопровож-

дается изменением ряда нейрофизиологических параметров

и структуры пораженной скелетной мышцы. При этом уста-

новлено, что с течением времени изменения архитектоники

мышечной ткани, а также нарушения капилляризации

мышцы имеют тенденцию к нарастанию, что, вероятно,

ухудшает восстановление двигательных функций у пациен-

тов. Дальнейшие исследования необходимы для уточнения

механизмов, лежащих в основе выявленных изменений.
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Цель исследования: изучение высших психических функций (ВПФ) у больных со стенозирующим поражением брахиоцефальных ар-

терий (БЦА) до и после каротидной эндартерэктомии (КЭА). 

Пациенты и методы: у 97 больных до и после КЭА проводили исследование неврологического статуса, синдромный нейропсихоло-

гический анализ по методу А.Р. Лурия, оценку вербальной рабочей памяти по шкале Векслера, словесно-цифровой тест Струпа,

пробу Шульте. В динамике осуществляли ультразвуковое дуплексное сканирование БЦА и исследование церебральной перфузии. 

Результаты исследования. Нарушения при нейропсихологическом исследовании до операции выявлены у 98% больных. Наиболее

часто определялись двусторонняя дисфункция лобных отделов и патология глубинных структур, более выраженные у лиц старше

50 лет и при наличии сочетанных стенозов БЦА. Чаще регистрировалась односторонняя дисфункция теменных и височных долей,

связанная со стороной стенозирующего процесса. Максимальная динамика ВПФ выявлена в первые 30 дней после КЭА у больных,

имевших односторонние стенозы. Отмечено уменьшение дисфункции структур, кровоснабжаемых оперированным сосудом и вер-

тебрально-базилярной системой. У пациентов, перенесших инсульт, значимое уменьшение расстройств ВПФ наблюдалось при

проведении операции в раннем восстановительном периоде инсульта. Среди кратковременных и обратимых нарушений ВПФ вы-

делены синдромы, имеющие общие и локальные механизмы развития и различную топическую локализацию. 

Заключение. Несмотря на наличие разнонаправленных изменений ВПФ в раннем периоде после реконструктивных операций на

БЦА, положительная динамика когнитивных функций у всех больных к 30-му дню после КЭА подтверждает обоснованность и

эффективность оперативного вмешательства.
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Когнитивные функции у больных со стенозирующими
поражениями магистральных артерий головы 

до и после каротидной эндартерэктомии

Cognitive functions in patients with stenotic lesions of the great arteries of the head before and after carotid endartectomy
O.V. Gavrilova1, L.V. Stakhovskaya1,2, S.B. Buklina3, D.Yu. Usachev3, V.A. Lukshin3, A.Yu. Belyaev3, V.V. Akhmetov4, V.I. Skvortsova1,2

1Department of Fundamental and Clinical Neurology and Neurosurgery, 2Research Institute of Cerebrovascular Pathology and Stroke,

Russian National Research Medical University; 3N.I. Burdenko Neurosurgery Research Institute, Russian Academy of Medical Sciences,
4City Clinical Hospital Twenty, Moscow

Objective: to study higher mental functions (HMF) in patients with stenotic lesion of the brachiocephalic arteries (BCA) before and after

carotid endarterectomy (CE). 

Patients and methods. Prior to and following CE, 97 patients underwent neurological examination, neuropsychological syndrome analysis

described by A.R. Luria, evaluation using the Wexler verbal working memory scale, Stroop word-digital test, and Schulte test. BCA ultra-

sound duplex scanning and cerebral perfusion were made over time. 

Results. Preoperative neuropsychological study revealed abnormalities in 98% of the patients. There was most common bilateral frontal dys-

function and deep structural pathology, which were more pronounced in persons above 50 years of age and in the presence of mixed BCA

stenosis. Stenosis-associated unilateral parietal and temporal dysfunctions were more frequently registered. Within 30 days after CE, the

maximum HMF changes were found in patients having unilateral stenosis. There was ameliorated dysfunction of the structures blood is sup-

18




