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Резюме. У загальному огляді розглядаються патофізіологічні механізми познотонічних 
реакцій після інсульту. Розвиток рухових синдромів після інсульту має типовість та ста-
дійність. Загальними предикторами формування познотонічних реакцій є розвиток пато-
логічних синергій, спастичності, порушення селективного контролю рухів і коактивація 
м’язів. Патофізіологічними механізмами, що викликають розвиток познотонічних реакцій, 
є гіперзбудливість ретикулоспінального та вестибулоспінального трактів, зміни внутрішніх 
спинномозкових мереж вторинно до втрати гальмуючого кортикального впливу.
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За даними експертів ВООЗ, третє місце 
в структурі причин смертності та перше місце 
в структурі загальної інвалідизації посідають це-
реброваскулярні захворювання. Щорічно у сві-
ті відбувається близько 16 млн інсультів, із них 
6,7 млн помирають, а 6 млн мають стійкі функ-
ціональні обмеження життєдіяльності [7, 8].  
В Україні цей показник становить від 100 до 
120 тис. За різними даними, від 20 до 48% паці-
єнтів помирає протягом першого року. У 80-90% 
випадків у хворих, що вижили, розвиваються ін-
валідизуючі наслідки. У перший місяць у 70-87% 
пацієнтів реєструються рухові порушення, через 
6 місяців стійкі рухові порушення залишаються 
в 40-63% пацієнтів. 20-35% пацієнтів після інсуль-
ту залежні від стороннього догляду, і лише 8-15% 
повертаються до попереднього способу життя та 
роботи [8, 12, 24].

Унаслідок інсульту зазвичай розвивається 
контралатеральне зниження м’язової сили, під-
вищення тонусу за типом гіпертонії або спастич-
ності, підвищення збудливості рефлексу на роз-
тяг, клонус, порушення координації, рухового 
контролю та аномальні рухові моделі [12, 24, 26].

Клінічна картина гострійшого періоду ГПМК, 
поміж інших симптомів, характеризується при-
гніченням глибоких рефлексів, зниженням 
м’язового тонусу, сили, що є проявом церебраль-

ного шоку. Початок відновлення рухових функцій 
залежить від типу та підтипу інсульту, розвитку 
набряку, обширності й глибини ураження, а та-
кож коморбідного стану. Із зникненням явищ 
церебрального шоку, зазвичай протягом 48 го-
дин — одного тижня, ці симптоми змінюються 
гіперрефлексією, м’язовою гіпертонією та появою 
примітивних рухових моделей. Однак подальше 
відновлення рухового контролю має відносно ти-
повий та стадійний характер [9, 12, 24].

У класичній праці T.E. Twitchell (1951) по-
казано, що відновлення рухового контролю 
після інсульту є стадійним і типовим. У пра-
цях S. Brunnstrom було систематизовано від-
новлення рухового контролю в шість стадій. 
Провідне значення у відновленні рухового 
контролю має поступовий перехід від примі-
тивних аномальних синергій до селективних та 
ізольованих рухів, однак відновлення може зу-
пинитись на будь-якій зі стадій [14, 23, 25, 27]. 
Розвиток та відновлення аномальних синергій 
зазвичай пов’язують із розвитком спастичнос-
ті. Водночас у багатьох дослідженнях показано, 
що розвиток патологічних синергій зумовле-
ний кортикальним розгальмуванням рефлек-
торних стовбурових механізмів постуральної 
регуляції [21, 22, 28, 29]. Поліморфізм рухових 
порушень зумовлений ураженням складноор-
ганізованих систем [12, 23, 26].© В.В. Безруков, С.М. Кузнецова, Н.А. Скачкова, С.Є. Черкасов
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Інфаркт мозку супроводжується розвитком 
каскаду патофізіологічних процесів у вигляді де-
генерації, нейротоксичності, запалення та апоп-
тозу в ішемізованому ядрі. Унаслідок ішемічного 
каскаду відбувається подальше ураження нейро-
нів та синапсів навколо інфарктного та віддале-
них анатомічно і функціонально об’єднаних ре-
гіонів [2, 18, 28, 30]. Руйнування нейронних ме-
реж унаслідок непрямого ураження допоміжних 
непірамідних шляхів кори викликає дисоціацію 
з підкірковими трактами, а втрата централізова-
ного контролю вивільняє неконтрольовану реф-
лекторну активність у відповідь на сенсорний 
вхід [15, 16, 19].

Згідно з класичними уявленнями, дисбаланс 
низхідної регуляції є основою порушень посту-
рального та рухового контролю після інсульту. 
Унаслідок кортикального розгальмування роз-
виваються аномальні механізми регуляції сег-
ментарних рефлексів на розтяг і вивільнюються 
тонічні та вестибулярні стовбурові рефлекси, які 
супроводжуються аномальними статичними, 
статокінетичними та еквілібристичними реак-
ціями в спокої та під час довільного руху. Роль 
спінальних та супраспінальних механізмів у роз-
витку дисбалансу низхідної регуляції залиша-
ється недостатньо вивченою [4, 11, 20, 28].

Дисбаланс низхідної регуляції. Кортико-
спінальний тракт (КСТ) є єдиним, що бере 
початок від кори головного мозку та в основно-
му залучений до регуляції довільних рухів. У до-
слідженнях на тваринах показано, що ізольовані 
ураження КСТ спричиняють зниження сили, 
втрату спритності, гіпотонію та гіпорефлексію, 
не викликаючи при цьому спастичний синдром. 
У людини ізольований лакунарний інфаркт, що 
уражує пірамідні волокна на рівні довгастого 
мозку, не викликає спастичності [4, 19, 21]. При 
кортикальному інсульті в ділянці внутрішньої 
капсули ураження часто охоплює як КСТ, так і 
ретикулоспінальний тракт, що спричиняє зни-
ження активуючого впливу КСТ на ретикулярну 
формацію довгастого мозку, а втрата кортикаль-
ного полегшення — розвиток антигравітаційної 
пози [19, 22, 29].

Аномальна активність ретикулоспінального 
(РСТ) та вестибулоспінального трактів (ВСТ) 
відіграє важливу роль у розвитку децеребра-
ційної та декортикаційної ригідностей та ін-
ших тонічних познозалежних реакцій у людей. 
У класичних роботах Р. Магнуса показано, що 
двостороннє руйнування кортико-ретикуляр-
них траків (КРТ) у тварин спричиняє розви-
ток декортикаційної ригідності. Одностороннє 
руйнування спричиняє антигравітаційну ри-
гідність м’язів за гемітипом. Ступінь руйнуван-

ня КРТ викликає відповідні зміни в регуляції 
тонусу, пози та локомоції [3, 5, 12, 26].

Подальші дослідження показали, що премото-
рна та додаткова моторна кора, базальні ганглії та 
червоні ядра мають стимулюючий вплив на ме-
діальні ядра довгастого мозку, таким чином галь-
муючи тонічну активність ретикулярних і вести-
булярних ядер мосту. Відсутність гальму ючого 
впливу спричиняє розвиток познозалежної анти-
гравітаційної ригідності м’язів [12, 20, 28].

Роль стовбурових механізмів. В останніх 
дослідженнях із використанням непрямих ме-
тодів оцінки впливу стовбурових механізмів на 
розвиток познотонічних реакцій встановлено, 
що у хворих у відновному періоді інсульту з не-
спастичним парезом або на шостій та сьомій 
стадіях за S. Brunnstrom і T.E. Twitchell відсутня 
гіперзбудливість РСТ. Водночас у пацієнтів із 
спастичним парезом присутня гіперзбудливість 
РСТ, що розглядалось як кортико-ретикулярне 
розгальмування [25, 27].

РСТ має двобічні проекції, тому гіперзбудли-
вість при однобічній активації м’язів повин на 
викликати контралатеральне збудження. S. Li 
зі співавт. (2014), використовуючи інтерферен-
ційну ЕМГ, у пацієнтів зі спастичністю та без 
неї реєстрували активність м’язів біцепса інтак-
тного боку під час довільного згинання в лікті 
паретичної верхньої кінцівки. Під час згинання 
в лікті ЕМГ-активність з інтактного боку збіль-
шувалась пропорційно зі збільшенням актив-
ності м’язів із боку парезу, одночасно у хворих, 
що відновились до шостої та сьомої стадій за 
S. Brunnstrom, такої активності зареєстровано 
не було. Кореляція між гіперзбудливістю РСТ та 
спастичним синдромом є відображенням ано-
мальної пластичності  [25, 27].

У дослідженнях ролі ВСТ у розвитку позно-
тонічних реакцій із використанням реєстрації 
вестибулярного міогенного потеціалу встанов-
лено, що магнітуда викликаного потенціалу була 
вищою з ураженого боку, ніж із неураженого, та 
мала стійку кореляцію зі ступенем асиметрії та 
тяжкістю спастичного синдрому. У заключних 
висновках автори цих оглядів вказують на за-
лежність між гіперзбудливістю ВСТ і ступенем 
спастичності після інсульту [25, 30].

Аномальна регуляція спінального реф-
лексу на розтяг. У дослідженнях на людині 
показано, що базові механізми постурального 
контролю, інтеграції пози та локомоції здій-
снюються нейронними мережами спинного 
мозку — спінальними генераторами паттернів. 
Низхідні імпульси від ВСТ та РСТ активують та 
корегують їх роботу [13, 16]. У нормі кортикоспі-
нальна система може діяти в обхід спінальних 
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нейронних мереж, замінюючи їх руховими ак-
тами більш високих рівнів регуляції з мозково-
го стовбура або кори великого мозку. Програми 
кори великих півкуль здатні до навчання, тоді 
як спінальні мережі частково детерміновані ге-
нетично, а інша частина формується в процесі 
онтогенезу під впливом пізнання та взаємодії з 
навколишніми умовами [1, 4, 6, 23].

Пацієнти після інсульту мають зміни як по-
ступального, так і сегментарного тонусу [20]. 
Порушення внутрішньої спинномозкової регу-
ляції і, як наслідок, гіперзбудливість альфа-мо-
тонейрона є результатом пластичної реоргані-
зації, вторинної відносно порушення балансу 
супраспінальної регуляції, що може розвиватись 
унаслідок:
1) підвищеного аферентного входу до спіналь-

ного мотонейрона; чутливість веретена 
(група Ia — первинна, і група II — вторинні 
аферентні волокна) підвищується за рахунок 
активації гамма-фузімоторної системи і/або 
адаптивних змін після іммобілізації, що при-
зводить до збільшення коефіцієнта посилен-
ня рефлексу розтягування;

2) зміна міжнейронних рефлекторних шляхів, 
що призводить до підвищеної збудливості 
мотонейронів, у тому числі скорочення пре-
синаптичного гальмування з Ia аферентів; гру-
па Ib стимулює (замість гальмування), група II 
стимулює, знижуючи реципрокне пригнічен-
ня. Ці зміни призводять до зменшення при-
гнічення від інтраспінальних рефлекторних 
шляхів на спінальні мотонейрони таким чи-
ном, що мотонейрони знаходяться в передпо-
роговому стані або постійно розряджаються;

3) зміни фізіологічних властивостей спінальних 
мотонейронів [10, 25, 27].
Порушення низхідного впливу може при-

зводити до стійкої активації збудження в мото-
нейроні, що може призвести до розвитку плато 
потенціалів і самопідтримання розрядження 
у відповідь на транзиторний вхід, такий як па-
сивне розтягування. Такі зміни у рефлекторних 
шляхах та фізіологічних властивостях спіналь-
них мотонейронів можуть призводити до гі-
перзбудливості альфа-мотонейронів (спонтанна 
активність або передпороговий рівень) і, таким 
чином, знижувати поріг рефлекторної збудли-
вості [10, 20].

У дослідженнях із використанням інтерферен-
ційної ЕМГ виявлено спонтанну активність мото-
нейронів спинного мозку у хворих після інсульту 
із спастичним синдромом [12, 19]. Наприклад, 
спонтанна активність мотонейронів була вста-
новлена в пацієнтів із спастичним синдромом у 
біцепсі плеча. Частота спонтанних рухових оди-

ниць була вищою після довільного згинання в лік-
тьовому суглобі. Спонтанні рухові одиниці про-
довжували реєструватись після припинення руху, 
після команди розслабитись та підтвердження 
пацієнта, що він розслабився. Частота спонтан-
них розряджень була вищою в період після ско-
рочення та відпочинку, ніж перед скороченням та 
в стадії відпочинку. Заключним висновком цього 
огляду було те, що спонтанні рухові одиниці роз-
ряджаються під дією супраспінальних механізмів 
та довільно не контролюються [25].

Роль периферичних механізмів. Спасти-
чність є одним із багатьох чинників, що спричи-
няють підвищення м`язового тонусу. На відмі-
ну від гіпертоній інших етіологій, спастичність 
підвищує тонус м`яза залежно від швидкості 
його розтягу. У дослідженнях O. Dwyer зі спів-
авт. (1996) було показано, що серед 36 пацієнтів 
лише 5 мали швидкісно-залежне підвищення 
м’язового тонусу – спастичність [17, 19].

У паретичних тканинах іммобілізованих хво-
рих зміни починають розвиватись у перші дні 
гострого періоду інсульту. При спастичному па-
резі тривале вимушене положення частин тіла та 
відсутність зміни положення є первинним меха-
нізмом розвитку контрактур. Розвиток контрак-
тур супроводжується атрофією, втратою сарко-
мерів, збільшенням частки сполучної та жирової 
тканин у структурі м’яза [17, 19].

У дослідженнях на тваринах показано, що 
тривала іммобілізація в положенні скорочення 
м`язів призводить до втрати великої кількості 
сакромерів і підвищує кількість сполучної тка-
нини в м`язі. Це викликає підвищення спротиву 
м`яза пасивному розтягу або зміненню поло-
ження частини тіла. У подальшому це приво-
дить до зміни чутливості гамма-фузімоторної 
системи та підвищення порогу рефлексу на роз-
тяг. Контрактури м`язів розвиваються вторинно 
внаслідок адаптивної пластичності [25, 27].

У гістологічних та електрофізіологічних до-
слідженнях при центральному парезі виявлено 
зміни рухових одиниць та скорочувальних влас-
тивостей м’язів вторинно до змін у інервуючих 
нейронах [25].

Таким чином, розвиток познотонічних реак-
цій у пацієнтів після інсульту є результатом ано-
мальної пластичності, що відбувається, як пра-
вило, протягом 1-6 тижнів. Патофізіологічною 
основою познотонічних реакцій є:
1. Розгальмування ретикулярної формації до-

вгастого мозку вторинно до ураження корти-
ко-ретикулярного тракту;

2. Гіперзбудливість ретикулоспінального трак-
ту одночасно зі зниженням довільної актива-
ції кортикоспінального тракту;
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3. Зміни внутрішніх спинномозкових мереж і, як 
наслідок, гіперзбудливість рефлексу на розтяг.
Пластична реорганізація є проявом спроби 

нервової системи відновити порушені внаслідок 
інсульту функції через створення нових нейрон-
них мереж.
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MODERN PERCEPTIONS FOR THE PATHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF POSTURAL TONIC REACTIONS IN 
PATIENTS AFTER STROKE (REVIEW)

V.V. Bezrukov, S.M. Kuznetsova, N.A. Skachkova, S.Y. Cherkasov
Abstract
The article presents the modern information about pathophysiological mechanisms of postural tonic reactions after stroke. The 

development of movement syndromes has stages and typicality. General predictors of development of postural tonic reactions are 
abnormal synergies, spasticity, loss of selective movement and muscles coactivation. Pathophysiological mechanisms that underlying 
postural tonic reactions are hyperexecitiabilty of reticulospinal and vestibulospinal tracts, changes in intraspinal network processing 
secondary to cortical disinhibition.




