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Исчерпывающее определение спастичности с учетом механизмов ее формирования в настоящее время дать 
трудно, поскольку нейробиология двигательной системы во многом не изучена. Решение этой задачи в пер-
спективе позволит выделить отдельные разновидности этого вида мышечной гипертонии, сегодня извест-
ной специалистами под общим названием «синдром спастичности». Вместе с тем для неврологов феномено-
логически это относительно ясный вопрос.
Спастический парез – главная причина инвалидизации неврологических больных, поскольку развивается при 
большинстве заболеваний и повреждений ЦНС. При этом лимитирует физическую активность больного 
прежде всего сам парез, но выраженная спастичность значительно усугубляет двигательные нарушения, 
еще более снижая функциональные возможности пациента. При обсуждении подходов к лечению спастич-
ности следует учитывать, что это весьма динамичный феномен. В связи с этим терапия подобных больных 
должна быть не только индивидуальной и тщательно спланированной, но и постоянно мониторируемой. 
Пациенты со спастическим парезами требуют длительного лечения, поэтому необходимо регулярно пере-
сматривать цели и задачи терапии, определять новые рубежи и уточнять старые. Это особенно важно в 
случае длительного использования миорелаксантов.
Основное лечение спастической мышечной гипертонии медикаментозное. При этом миорелаксанты исполь-
зуются как в качестве монотерапии, так и в составе общей реабилитационной стратегии. Эти препараты 
обеспечивают полезный базовый эффект, который позволяет укладывать парализованную конечность в наи-
более удобное положение или адекватно использовать ортез.
Таким образом, миорелаксанты действуют на большее число нейрофизиологических и нейрохимических меха-
низмов, участвующих в формировании спастичности, что обеспечивает их более значимую эффективность.
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Now it is difficult to give exhaustive definition for spasticity taking into account its formation mechanisms as the 
neurobiology of the locomotion system is not studied regarding several aspects. The long term solution of this 
task will allow to define separate kinds of muscular hypertension, known for experts under the general name as 
a spasticity syndrome. At the same time for neurologists phenomenologically it is a rather clear question. Spastic 
paresis is the main reason of disability in neurologic patients as it develops in a great majority of diseases and 
damages of CNS. At the same time it limits physical activity in a patient by itself, but the expressed spasticity 
considerably aggravates motive violations, even more reducing functionality in a patient. While discussing ap-
proaches for spasticity treatment it is necessary to consider that this phenomenon is a very dynamic one. In this 
regard therapy of similar patients should be not only individual and carefully planned, but also constantly being 
monitored.
Patients with spastic paresis require long-term treatment therefore it is necessary to reconsider the purposes and prob-
lems of therapy regularly, to define new boundaries and to specify old ones. It is especially important in a case with 
prolonged usage of muscle relaxants. The main treatment of a spastic muscular hypertension is a medical treatment. 
At the same time muscle relaxants are used both as monotherapy, and as a part of the general rehabilitation strategy. 
These drugs provide useful basic effect which allows to stack the paralyzed extremity in the most comfortable position 
or use the orthosis adequately.
Thus, muscle relaxants impact a great number of neurophysiological and neurochemical mechanisms taking part in 
spasticity formation which provides their more significant efficiency. 
K e y w o r d s : spasticity; muscle relaxants; paresis.
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В связи с развитием нейрофармакологии в по-
следнее время большое внимание уделяется вопро-
сам спастичности при различных неврологических 
заболеваниях и эффективности применения при этом 
состоянии вариантов комбинированной медикамен-
тозной и немедикаментозной терапии. 

Современное, наиболее часто цитируемое опре-
деление спастичности, принадлежит J.W. Lance: 
«Спастичность – это двигательное нарушение, яв-
ляющееся частью синдрома поражения верхнего мо-
тонейрона, характеризующееся скорость зависимым 
повышением мышечного тонуса и сопровождающе-
еся повышением сухожильных рефлексов в результа-
те гипервозбудимости рецепторов растяжения» [18, 
7]. Другими словами, тоническая спастичность (осо-
бое, стойкое патологическое повышение мышечного 
тонуса) – один из симптомов центрального пареза, 
который по современной классификации обозна-
чается, как синдром верхнего мотонейрона (СВМ), 
включающего в себя мышечную слабость, утрату 
ловкости движений, повышение мышечного тонуса 
с феноменом «складного ножа», растормаживание 
глубоких рефлексов с нередким исчезновением по-
верхностных рефлексов, патологические стопные и 
кистевые знаки, защитные рефлексы, клонусы, пато-
логические синкинезии. Состояния, в клиническую 
структуру которых включен СВМ, – это церебраль-
ный инсульт, черепно-мозговая и спинальная травмы, 
перинатальная энцефалопатия, рассеянный склероз, 
дегенеративные заболевания, опухоли головного и 
спинного мозга, энцефалиты и энцефаломиелиты, 
поперечный миелит, лейкодистрофии и ряд других 
заболеваний. Спастичность – это один из наиболее 
частых неврологических синдромов, текущих хро-
нически. Как хроническое состояние спастичность 
ведет к различной степени инвалидизации больного 
и чаще всего сохраняется на протяжении всей жиз-
ни. Согласно докладам ВОЗ, спастические синдро-
мы, связанные с поражением ЦНС, отмечаются бо-
лее чем у 12 млн больных во всем мире [10, 11]. 

Патофизиология расстройств мышечного тонуса 
в настоящее время продолжает интенсивно изучать-
ся в связи с влиянием различных структур головно-
го и спинного мозга на состояние нейромоторного 
аппарата. 

Диапазон клинических проявлений спастично-
сти в неврологии колеблется в широких пределах 
– от локальных болезненных мышечных спазмов 
до распространенных поражений в виде спастиче-
ских парезов конечностей. Спастические синдромы 
можно разделить на тонические и фазические в за-
висимости от того, какие виды мышечных волокон 
преимущественно участвуют в их формировании. 
Ключевым звеном патогенеза является нарушение 
центральной регуляции мышечного тонуса, который 
Д.К. Лунев определял как рефлекс на растяжение, 
подвергающийся сложному комплексу угнетающих 
и активизирующих влияний, исходящих из разных 

уровней головного мозга [8, 13]. В настоящее вре-
мя считается, что спастичность при центральном 
поражении возникает в результате нарушения взаи-
модействия различных спинальных и супраспиналь-
ных нейротрансмиттерных систем с последующими 
компенсаторными изменениями всех структур, регу-
лирующих непроизвольные и произвольные двига-
тельные акты [3, 26]. При этом развивается гиперак-
тивация спинальных сегментарных рефлекторных 
реакций, что и приводит к развитию характерной 
клинической симптоматики, о которой упоминалось 
выше [13, 26]. Выделяют следующие основные пато-
физиологические причины спастичности: гипервоз-
будимость спинальных интернейронов; повышение 
возбудимости рецепторов; формирование новых си-
напсов вследствие аксонального спрутинга [13, 29]. 
По данным R. Granit [4], имеется α -и γ-эфферентная 
иннервация мышечных веретен, кроме этого, вы-
деляются два вида α-мотонейронов – фазические 
и тонические. Иннервация мышечного веретена, 
представляющего собой сложное рецепторное об-
разование, осуществляется γ-мотонейроном перед-
них рогов спинного мозга, возбуждение которого 
приводит к сокращению интрафузальных волокон, 
стимуляции рецептора и усилению тонического на-
пряжения мышцы. При этом γ-мотонейроны нахо-
дятся под контролем нисходящих экстрапирамид-
но-спинальных путей, которые контролируются 
мозжечком. В механизмах формирования гипертону-
са большая роль отводится и гиперактивности соб-
ственно α-мотонейронов [9]. В последние годы вы-
явлена важнейшая роль экстрапирамидной системы 
в формировании «пирамидной» спастичности. Этот 
синдром рассматривается как комбинированное по-
ражение пирамидных и экстрапирамидных структур 
внутри головного и спинного мозга [20]. В резуль-
тате исследований было выявлено, что изолирован-
ное поражение пирамидных путей приводит лишь к 
снижению мышечного тонуса и нарушению тонких 
движений в дистальных отделах конечностей. Фор-
мирование спастического тонуса связано с повреж-
дением нисходящих экстрапирамидно-спинальных 
путей, в первую очередь ретикулоспинального, ве-
стибулоспинального и руброспинального. К тормоз-
ным системам, принимающим участие в регуляции 
мышечного тонуса, относят сухожильные рецепто-
ры Гольджи и вставочные клетки Реншоу, активи-
зирующиеся через коллатерали при возбуждении 
α-мотонейронов и осуществляющие их возвратное 
(реципрокное) торможение. Взаимодействие этих 
систем в норме приводит к снижению активности 
α-мотонейронов и уменьшению мышечного тонуса, 
ингибирование этих систем также ведет к развитию 
спастичности [9]. В последние годы были открыты 
основные нейромедиаторные системы, участвую-
щие в регуляции двигательной активности и фор-
мировании мышечного тонуса: ГАМК, глутамат, 
аспартат, серотонин, норадреналин, субстанция P, 
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дофамин, ацетилхолин. Аспартат и глутамат явля-
ются основными возбуждающими нейротрансмит-
терами ЦНС, в том числе и на спинальном уровне, 
выполняя функции нейротрансмиссии в 40% синап-
сов головного и спинного мозга [1]. Глутаматерги-
ческие нейроны входят в состав как пирамидного 
пути, так и нисходящих мозжечковых систем, иду-
щих вместе с экстрапирамидно-спинальными путя-
ми [15]. На сегментарном спинальном уровне секре-
ция глутамата имеет место в аферрентных системах 
и за счет глутаматергических интернейронов. Около 
трети всех синапсов ЦНС являются ГАМКергиче-
скими. Тормозящие ГАМКергические влияния на 
спинальные двигательные центры обеспечиваются с 
помощью руброспинального, вестибулоспинально-
го и ретикулоспинального трактов [23]. В спинном 
мозге различают как пресинаптические ГАМКза-
висимые рецепторы (на афферентных терминалях), 
так и постсинаптические, локализующиеся на спи-
нальных интернейронах и мотонейронах. Еще од-
ним «спинальным» тормозным медиатором являет-
ся глицин – медиатор сегментарного реципрокного 
торможения, способный модулировать действие воз-
буждающих аминокислот. В развитии центральной 
спастичности также большое значение в настоящее 
время придается нисходящим моноаминергическим 
системам. Норадренергические влияния начинаются 
от клеток вентральной и дорсальной норадренер-
гических систем, расположенных в продолговатом 
мозге и мосту, главным образом в голубоватом ядре 
(locus coeruleus), считающемся основным норадре-
нергическим центром мозга [30]. В спинном мозге 
норадренергические системы продолжаются в со-
ставе пирамидного тракта, оканчиваются в мотоней-
ронах, оказывая на них облегчающие влияния. 

К фазическим спастическим синдромам относят 
разнообразные проявления болезненных мышечных 
спазмов [2], при которых возникающий поток пато-
логической болевой импульсации приводит к замы-
канию дуг спинальных сенсомоторных рефлексов, 
активации мотонейронов передних рогов спинно-
го мозга и спазму соответствующих сегментарных 
мышц. Мышечный спазм при этом ведет к дальней-
шему усилению болевых ощущений и формирова-
нию сегментарных «порочных кругов» [12]. 

Клинические проявления тонического спастиче-
ского синдрома зависят от уровня поражения нис-
ходящих двигательных путей (спинального или це-
ребрального) и от характера их патологии. Данный 
синдром может быть следствием как перерыва во-
локон моторных систем (черепно-мозговая травма, 
инсульт) или их сдавления (опухоли), так и резуль-
татом демиелинизирующего процесса (ремиттирую-
щий рассеянный склероз), аксональной дегенерации 
(боковой амиотрофический склероз, семейная па-
раплегия Штрюмпеля) и сочетания последних двух 
процессов (первично и вторично прогредиентный 
рассеянный склероз).

Для оценки спастичности используются различ-
ные балльные шкалы. Чаще всего применяется шка-
ла Ashworth, 1964, [14] (см. таблицу).

Интересную особенность имеет спастичность 
при рассеянном склерозе, поскольку степень ее вы-
раженности зависит от позы больного. При исследо-
вании мышечного тонуса у этих больных в положе-
нии лежа спастичность часто выражена нерезко, в то 
время как при ходьбе она значительно нарастает, так 
называемая диссоциация мышечного тонуса [7]. 

В некоторых случаях наличие спастики играет по-
зитивную роль. Больным с выраженной слабостью в 
конечностях (парезом) помогает стоять именно мы-
шечный тонус. В таких случаях, если спастику уда-
ется снять, парадоксально резко нарастает степень 
нарушения передвижения. Также наличие повы-
шенного мышечного тонуса может препятствовать 
развитию мышечных атрофий, отека мягких тканей 
и остеопороза, уменьшать риск развития тромбоза 
нижних конечностей. 

Основной задачей лечения спастичности являет-
ся нахождение оптимального баланса между мини-
мизацией негативных проявлений спастики и под-
держанием их пользы в том случае, если наряду со 
спастичностью присутствует мышечная слабость 
[5]. При обсуждении подходов к лечению спастично-
сти следует учитывать, что это весьма динамичный 
феномен. В связи с этим терапия подобных больных 
должна быть не только индивидуальной и тщательно 
спланированной, но и постоянно мониторируемой. 
Показаниями к лечению спастичности являются 
лишь те случаи, когда вследствие повышенного то-
нуса нарушается «функционирование, позициони-
рование или комфорт» пациента. С целью медика-
ментозной коррекции спастичности используются 
миорелаксанты как в качестве монотерапии, так и в 
составе общей реабилитационной стратегии [16, 21]. 
По механизму действия различают миорелаксанты 
центрального действия (влияют на синаптическую 

Шкала спастичности Ashworth

Баллы Характеристика

0 Нет повышения мышечного тонуса
1 Легкое повышение мышечного тонуса, проявляюще-

еся в начальном напряжении и быстром последую-
щем облегчении

1а Легкое повышение мышечного тонуса, проявляю-
щееся напряжением мышцы менее чем в половине 
всего объема пассивных движений

2 Умеренное повышение мышечного тонуса в течение 
всего объема пассивных движений, однако при этом 
пассивные движения легко осуществляются

3 Значительное повышение мышечного тонуса, пас-
сивные движения затруднительны

4 Паретичную часть конечности нельзя полностью 
согнуть или разогнуть (сгибательная или разгиба-
тельная контрактура)
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передачу возбуждения в центральной нервной систе-
ме) и периферического действия (угнетают прямую 
возбудимость поперечно-полосатых мышц). 

К миорелаксантам центрального действия от-
носятся агонисты α2-адренергических рецепторов. 
Они реализуют свой эффект на спинальном и су-
праспинальном уровнях. Стимулируя пресинапти-
ческие α2-рецепторы, подавляют высвобождение 
возбуждающих аминокислот, которые стимулируют 
NMDA-рецепторы. Это приводит к угнетению по-
лисинаптических рефлексов спинного мозга, ответ-
ственных за гипертонус мышц, и подавлению пере-
дачи возбуждения через них, что вызывает снижение 
повышенного тонуса сгибательной и разгибательной 
мускулатуры и уменьшение болезненных мышечных 
спазмов. В дополнение к миорелаксирующим свой-
ствам они оказывают также центральный умеренно 
выраженный анальгезирующий эффект (за счет сни-
жения высвобождения возбуждающих нейромедиа-
торов в головном мозге на уровне locus ceruleus) [6, 
19], могут реализовывать свой эффект через сниже-
ние центральной сенситизации [20, 22].

Исходно миорелаксанты центрального действия 
были разработаны для лечения мышечных спазмов 
при различных неврологических заболеваниях. Одна-
ко проявившийся при последующих исследованиях их 
анальгетический эффект дал возможность их исполь-
зования у пациентов с тригеминальной невралгией 
[24], миофасциальной болью жевательных мышц [28], 
головной болью [17, 25], нейропатической болью [27]. 

Таким образом, все показания по применению цен-
тральных миорелаксантов можно свести в 2 группы: 

1) лечение спастичности;
2) лечение боли, связанной с мышечным спазмом.
В настоящее время центральные миорелаксанты 

широко используются в программе комплексной ре-
абилитации пациентов, перенесших инсульт. В этом 
случае основными задачами лечения являются не 
только уменьшение выраженности спастичности, но 
также улучшение функциональных возможностей 
паретичных конечностей, уменьшение боли и дис-
комфорта, связанного с высоким мышечным тонусом, 
облегчением ухода за парализованным пациентом.

Однако в качестве побочных эффектов могут воз-
никнуть сонливость, сухость во рту, головокружение 
и снижение артериального давления, что требует ти-
трования дозы препаратов. 

Пациенты со спастическим синдромом нуждаются 
в длительном лечении с регулярной коррекцией тера-
пии. Этот постулат особенно актуален в случае дли-
тельного использования миорелаксантов, поскольку 
нередко побочные эффекты лечения могут превали-
ровать над положительными результатами терапии. 
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