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Порушення рухових функцій після інсульту мають поліморфну структуру, у якій найбільше 
досліджуються зниження сили, порушення селективного контролю рухів і розвиток спастичного 
синдрому. При парціальних ураженнях первинної моторної кори та порушенні кортико-спінальної 
іннервації відновлення рухового контролю підтримується різними процесами нейропластичної 
реорганізації. Вплив порушення кортико-спінальної іннервації на функціональний стан рухового 
контролю та розвиток синдрому спастичності залишається маловивченим серед людей. Метою 
нашої роботи було встановлення фенотипів функціонального стану рухового контролю при різній 
тяжкості порушення кортико-спінальної іннервації серед пацієнтів після перенесеного ішемічного 
інсульту. Слід відмітити, що при помірному порушенні кортико-спінальної іннервації на 32,9% [31,9-
28,8] змінюється контроль дистальних відділів кінцівок і відбувається фракціонування синергій 
проксимальних відділів, а при грубому – на 92,9% [96-80,5] втрачається контроль дистальних 
відділів та зменшується кількість синергій проксимальних відділів. При повному порушенні кортико-
спінальної іннервації зберігається контроль примітивних синергій лише проксимальних відділів 
кінцівок. Розвиток спастичного синдрому був більшим у пацієнтів із підвищеною сегментарною 
збудливістю, яка не мала прямого зв’язку зі станом кортико-спінальної іннервації. Таким чином, 
фенотип геміпарезу зі збільшенням порушення кортико-спінальної іннервації характеризується 
прогресуванням зниження сили дистальних відділів кінцівок та зміною проксимо-дистальної 
міжсуглобової координації. Відновлення сили та контролю проксимальних відділів кінцівок, аксіальної 
мускулатури тулуба та регуляції тонусу вказують на участь альтернативних від кортико-
спінальних, низхідних кортикальних та підкіркових моторних шляхів. 
Ключові слова: інсульт; фенотип геміпарезу; спастичність; транскраніальна магнітна стимуляція; 
кортико-спінальна іннервація.

ВСТУП

У гострому періоді гемісферного інсульту 
тяжкість порушення рухових функцій на-
самперед зумовлено ураженням моторних 
центрів та їх провідникових шляхів [1, 2]. 
У процесі відновлення розвивається полі-
морфна картина зміни рухового контролю, 
в її структурі найбільше досліджуються 
зниження генерації сили м’язового скоро-
чення, розвиток синдрому спастичності та 
порушення селективного контролю рухів [2, 
4–6]. Розвиток певного фенотипу геміпарезу 
спричинений резидуальною здатністю ЦНС, 
у процесі відновлення рухового контролю, до 

репарації ураженої ділянки кори головного 
мозку та нейропластичної реорганізації [2, 
8, 9]. 

Найбільший внесок у розуміння диферен
ційованої ролі кортико-моторних систем в 
розвитку фенотипу геміпарезу зроблений в 
експериментах на тваринах. Нині доміную
чою точкою зору залишаються висновки 
Lawrence and Kuypers [10–12]: «пірамідний 
тракт призначений для фракціонованого 
контролю дистальних відділів кінцівок тоді, 
як медіальні низхідні шляхи, такі як ретикуло-
спінальний тракт, контролюють проксимальні 
відділи кінцівок та аксіальні м’язи тулуба 
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без чіткого розмежування ролі цих трактів 
на контроль сили, фракціонуванні рухів, 
регуляцію тонусу та рухових рефлексів».

Основна увага сучасних експеримен
тальних і клінічних досліджень відновлення 
рухового контролю після інсульту, зосеред
жена на вивченні ролі первинної моторної 
кори та кортико-спінального тракту. Це 
пояснюється їх провідною роллю в системі 
рухового контролю, найбільшою частотою 
ураження, найвищою тяжкістю порушень, 
які виникають та можливістю об’єктивної 
оцінки їх функцій [2, 4, 5, 9, 13]. 

В експериментах на мавпах з вивчення 
нейропластичної реорганізації при парціаль
них ураженнях первинної моторної кори 
продемонстровано, що при ураженні близь
ко 30% площі первинної моторної кори 
відбувається її внутрішнє рекартування, 
соматотопічні репрезентації накладаються 
на збережені, що в процесі виконання руху 
викликає синергічну коактивацію раніше 
функціонально непов’язаних м’язів. При 
ураженнях від 50% площі первинної моторної 
кори соматотопічні репрезентації зміщуються 
від первинної до вторинних моторних зон, 
утворюється сенсомоторна система з новими 
виконавчими властивостями загальною 
характеристикою якої є некваліфікований 
контроль рухів лише проксимальних відділів 
кінцівок [2, 9]. 

У клінічних дослідженнях із викорис
танням методу транскраніальної магнітної 
стимуляції продемонстровані схожі резуль
тати, але лише у двох з них вивчався дифе
ренційований вплив порушення кортико-
спінальної іннервації на функціональний стан 
рухового контролю [5]. Продемонстровано, 
що при збереженні кортико-спінальної 
іннервації функції дистальних відділів мають 
потенціал до відновлення. При повному 
порушенні кортико-спінальної іннервації 
втрачається контроль дистальних відділів 
кінцівок, але контроль проксимальних 
відділів відновлюється [5, 14]. 

Мета нашої роботи полягала у встановленні 

фенотипів функціонального стану рухового 
контролю при різній тяжкості порушення 
кортико-спінальної іннервації серед пацієнтів 
після перенесеного ішемічного інсульту. 

МЕТОДИКА

Контингент та дизайн дослідження. Дослід-
ження виконано на основі аналізу резуль-
татів комплексного клініко-неврологічного 
та електрофізіологічного обстеження 84 
пацієнтів. Усі пацієнти були обстежені в 
умовах стаціонару на момент госпіталізації у 
відділення реабілітації хворих з порушенням 
мозкового кровообігу Державної установи 
«Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова 
НАМН України». 

До основної групи ввійшли 63 пацієнти 
після гемісферного ішемічного інсульту (38 
чоловіків та 25 жінок), середній вік – 63,8 ± 
10,8 років (від 38 до 79 років). Пацієнти 
були відібрані за наступними критеріями: 
ішемічний інсульт, басейн середньої моз-
кової артерії, давність інсульту від 3 до 14 міс, 
ураження верхнього мотонейрона, яке було 
представлено у вигляді різного ступеня 
вираженості геміпарезу, що поєднувалось 
з іншими симптомами. Діагноз ішемічного 
інсульту встановлювали на основі анамнезу, 
комплексного клініко-неврологічного обсте
ження та за результатами додаткових методів – 
магнітно-резонансної томографії головного 
мозку та ультразвукового дослідження судин 
голови та шиї.

До групи контролю було включено ре
зультати обстеження 21 пацієнта (11 чо
ловіків і 10 жінок) із дисциркуляторною 
атеросклеротичною та/або гіпертонічною 
енцефалопатією (ДЕ) без неврологічного 
дефіциту, середній вік – 62,17 ± 1,56 років. 
ДЕ І стадії було встановлено в 16 пацієнтів, 
ІІ стадії – у 5 пацієнтів.

За результатами дослідження методом 
транскраніальної магнітної стимуляції 
параметрів кортикального викликаного 
моторного потенціалу 63 пацієнтів основної 
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групи та зіставлення їх із результатами 
пацієнтів групи контролю встановлено 
три типи порушення кортико-спінальної 
іннервації: помірний, грубий і повний. 
Відповідно до тяжкості порушення кортико-
спінальної іннервації (КСІ) пацієнтів було 
розподілено на три групи по 21 хворому в 
кожній (табл. 1).

Електронейроміографія. Для визначен
ня стану периферичної ланки нервової 
системи проводили стимуляційну електро
нейроміографію. Досліджували М-відповідь 
та F-хвилю з симетричних тестових м’язів 
верхніх кінцівок (m. abductor digiti minimi, n. 
ulnaris) за стандартною методикою м’яз-су-
хожилля – belli-tendon [15]. У дослідженні 
використовували електронейроміограф «Ней-
ро-МВП 4, Нейрософт» та вбудоване програмне 
забезпечення – «Нейрософт-МВП-NET».

Перед дослідженням М-відповіді прово
дили розмітку ліктьового нерва по його 
ходу, точки стимуляції: перша – на 1 см 
проксимальніше від зап’ястя по ліктьовому 
краю; друга – на 1 см дистальніше по лік
тьовій борозні; третя – на середній третині 
плеча відносно ліктьової борозни. Одноразо

ві поверхневі електроди Skintact RT-34 накла-
дали на сухожилля та м’яз – негативний до 
електрода на сухожиллі, а позитивний – до 
електрода на м’язі. Заземлюючий електрод 
накладали по окружності на середню третину 
передпліччя. Після накладання електродів 
перевіряли імпеданс, вважали допустимим 
до 15 кОм за відвідними електродами та 
до 2 кОм – загальний. Стимуляцію прово
дили електродом «виделкового» типу зі 
стандартною міжелектродною відстанню 
для дорослих, накладали в розмічені точки 
анодом в дистальному напрямку та катодом 
у проксимальному. Стимул подавали оди
ночний, починаючи з 10 мА, тривалістю 
200 мкс. Амплітуду стимулу підвищували 
поступово із кроком 1 мА (від 20 до 35 мА) 
до досягнення максимальної М-відповіді. 
Після реєстрації останньої корегували 
положення маркерів відповідно до початку 
позитивної хвилі, її висоти та нейтрального 
положення спадаючої позитивної хвилі. Для 
розрахунку параметрів М-відповіді вносили 
відстані між точками стимуляції у програмне 
забезпечення. Отримані значення зберігали 
у вбудованому програмному забезпеченні. 

С.Є. Черкасов

Таблиця. 1. Порівняльний аналіз параметрів кортико-спінальної іннервації (КСІ) пацієнтів після перенесеного 
ішемічного інсульту (n = 21)

Показник Контроль
Порушення кортико-спінальної іннервації

помірне 
(1-ша група) 

грубе 
(2-га група) 

Латентність, мс 21,3
[20,1-22,15]

24,1;
[21,5-24,55]*

25.3;
[24,05-27]*

Амплітуда, мВ 2,83;
[2,21-3,89]

1,9;
[1,43-2,45]*

0,2;
[0,09-0,43]*

Тривалість, мс 9,5;
[8,35-10,3]

9.64;
[8,74-10,85]

13,9;
[6,21-18,5]

Площа, мВ/мс 13,7;
[9,25-16,15]

6,5;
[4,8-11,5]*

1,2;
[0,65-2,8]*

Неактивний поріг, % 50;
[50-55]

60;
[55-60]*

85;
[75-95]*

Час центрального моторно-
го проведення, мс

6,81;
[6,1-7,15]

7,35;
[7,02-7,75]**

9,43;
[8,28-10,9]*

*P < 0,05 порівняно з групою контролю.
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Значення аналізували відповідно до загаль
ноприйнятих нормативних показників [15].

Після реєстрації М-відповіді повторно 
перевіряли імпеданс, при збереженні норма
тивних значень проводили дослідження 
F-хвилі. Стимулюючий електрод наклада-
ли в дистальній точці ліктьового нерва – 
на 1 см вище від зап’ястя по ліктьовій борозні 
(катодом дистально та анодом проксимально). 
Встановлювали поріг появи F-хвилі поступо-
вим підвищенням сили струму від 60 мА – се-
редня амплітуда стимуляції становила 75–90 
мА. Після появи F-хвилі проводили ритмічну 
стимуляцію за статичною амплітудою три
валістю 200 мкс із частотою 1 Гц. У одержані 
результати у вигляді усереднених значень F-
хвилі вносили відстань від точки стимуляції 
до сегмента С6 [15]. 

Транскраніальна магнітна стимуляція. 
Транскраніальна магнітна стимуляція – метод 
вперше запропонований у 1985 р. Barker, 
поступово став основним у неінвазивних 
нейрофізіологічних дослідженнях кортико-
спінального та кортико-ядерних трактів. 
Метод оснований на використанні пере
мінного магнітного поля для індукції елек
тричного струму в цільовій ділянці цент
ральної та периферичної нервової системи. 
Транскраніальний магнітний стимулятор 
складається з генератора перемінного стру
му (стимулятор) та магнітної котушки. 
Перед стимуляцією котушка позиціонується 
в проєкції цільової ділянки, її активація 
створює високоінтенсивне перемінне маг
нітне поле (до 3 Тл), орієнтоване перпен
дикулярно до площини котушки, яке інду
кує електричний струм у нервових струк
турах, подібно до струму, що подається 
на поверхню кори. Індуковане електричне 
поле всередині нервової тканини викликає 
зміну трансмембранних потенціалів, що 
призводить до деполяризації нейронів, 
аксонів і виникнення потенціалу дії. При 
використанні котушки здвоєної форми 
(8-подібна) – ділянка стимуляції локальна 
близько 10 мм [16, 17].

У нашому дослідженні після визначення 
відсутності порушень периферичної ланки 
нервової системи вивчали функціональний 
стан кортико-спінального тракту методом 
транскраніальної магнітної стимуляції. 
Стимуляцію проводили апаратом MagPro 
R100, індукційною 8-подібною котушкою – 
Cool-B65 («Magventure», Данія) з одночасною 
електронейроміографічною реєстрацією від 
симетричних м’язів верхніх кінцівок (m. ab-
ductor digiti minimi). 

Для дослідження параметрів корти
кального викликаного моторного потенціалу 
(кВМП) індукційну магнітну котушку розмі
щували над ділянкою первинної моторної 
кори, на 5–7 см латеральніше в бік стиму-
льованої гемісфери. Першим встановлювали 
поріг збудження первинної моторної кори 
(неактивний поріг) визначенням найменшої 
інтенсивності магнітного стимулу у відсот
ках, необхідної для появи викликаного 
моторного потенціалу амплітудою від  
50 мкВ, принаймні в 5 з 10 послідовних 
стимулів [16, 17].

Після встановлення неактивного порога 
збудження первинної моторної кори дослід
жували функціональний стан кортико-
спінального тракту. Подавали одиночний 
стимул з інтенсивністю 100% від загальної 
потужності апарата із частотою 1 раз на 5 с. 
Реєстрували 5 кВМП для наступного аналізу 
й виокремлення відповіді із максимальною 
амплітудою та мінімальною латентністю. 
При відсутності кВМП під час реєстрації 
в стані спокою для підтвердження повного 
порушення кортико-спінальної іннервації 
проводили тест із фасілітацією (підтримання 
10–20% довільного скорочення тестового 
м’яза). 

Для визначення параметрів провіднико
вої функції кортико-спінального тракту 
використовували формулу: ЧЦМП = ЧЗП – 
ЧПП, де ЧЗП – час загального проведення, 
ЧПП – час периферичного проведення, 
ЧЦМП – час центрального моторного про
ведення [16, 17]. 
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Параметри кВМП оцінювали відповід
но до загальноприйнятої методики електро
нейроміографічної реєстрації та рекомендацій 
Міжнародної федерації клінічної нейро
фізіології. Усі дослідження проводили при – 
+20–23°С [15–17]. 

Функціональний стан рухового контролю. 
Для дослідження функціонального стану 
рухового контролю ми використовували за-
гальноприйняту методику Фугл-Майєра, яка 
включала визначення стану рухових функцій 
верхньої та нижньої кінцівок, міотатичних 
рефлексів, поверхневої та глибокої чутли-
вості, балансу вертикального положення, 
об’єму рухів і наявності больового синдро-
му в суглобах верхньої та нижньої кінцівок. 
Відповідно до умов методики кожний пункт 
оцінювали від 0 до 2 балів, де 0 у пунктах із 
завданням визначався, як нездатність до вико-
нання, 1 – часткова здатність, 2 – повне вико-
нання поставленого завдання. Максимальний 
підсумковий бал за методикою Фугл-Майєра 
становить 226 [18, 19].

Тестування м’язової сили. М’язову силу 
тестували з використанням 6-бальної шкали 
MRC (Medical Research Council Scale for 
Muscle Strength), де 5 балів – норма, 0 балів – 
відсутність видимого скорочення [17].

Тестування спастичного синдрому. Тонус 
скелетних м’язів оцінювали за модифі
кованою шкалою спастичності Ашворта, де 
0 балів – відсутність підвищення м’язового 
тонусу, а 5 – ригідність м’яза чи групи м’язів 
відповідно [18].

Усі використані процедури відповідали 
етичним стандартам відповідальних комітетів 
з експериментів на людях (інституційного 
та національного) та Гельсінської декларації 
1975 року, переглянутої у 2000 р. Інформо-
вана згода була отримана від усіх учасників 
дослідження.

Статистичний аналіз. Статистичний 
аналіз проводили із застосуванням програми 
Statistica 7.0 («StatSoft», США). Нормаль-
ність розподілу визначали за критерієм Ша-
піро-Уілка. Застосовували методи описової 

статистики з визначенням М – вибіркового 
середнього, SD – вибіркового стандартного 
відхилення у разі нормального розподілу та 
Ме − медіани й квартилів [25Q–75Q]. Якісні 
ознаки вказані абсолютними (n). Для міжгру-
пового порівняння незалежних вибірок вико-
ристовували (з урахуванням закону розподілу 
кількісної ознаки) критерій t Стьюдента для 
незалежних вибірок або U-тест Манна-Уїт-
ні. Для порівняння груп застосовували 
парний критерій t Стьюдента або критерій 
Вілкоксона (W). Порівняння категоріальних 
змінних проводили із використанням таблиць 
спряженості. Одержані відмінності вважали 
значущими при Р ≤ 0,05 [20].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для встановлення ступеня порушення корти
ко-спінальної іннервації ми проводили 
послідовний порівняльний аналіз отриманих 
параметрів кортикального викликаного 
моторного потенціалу пацієнтів груп дос
лідження з відповідними результатами 
групи контролю. У результаті зіставлення 
параметрів кортикального викликаного 
моторного потенціалу пацієнтів 1-ї групи з 
відповідними параметрами пацієнтів групи 
контролю, встановлені помірні порушення 
кортико-спінальної іннервації у вигляді 
статистично достовірного зменшення амп
літуди кВМП на 32,9% [31,9–28,8] та площі 
на 47,4% [51,9–71,2], підвищення тривалості 
проходження імпульсу на 13,1% [7–10,8], 
зменшення провідникової функції корти-
ко-спінального тракту на 8% [16,8–8,4], та 
підвищення порогу збудження первинної 
моторної кори на 20% [10–10] (див. табл. 1).

Встановлено, що при помірному пору
шенні кортикоспінальної іннервації функціо
нальний стан рухового контролю пацієнтів 
1-ї групи характеризувався високим загаль
ним рівнем відновлення, середній бал за 
методикою Фугл-Майєра становив 185,23 ± 
14,52. Сила в проксимальних відділах верх-
ньої кінцівки була знижена до 4,1 ± 0,46, у 
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дистальних до 3,45 ± 0,48 бала, у прокси-
мальних відділах нижньої кінцівки до 3,83 ± 
0,71 та в дистальних до 3,62 ± 0,55 бала. 
Рухові функції відзначалися помірними 
порушеннями, загальний моторний бал – 79 
± 5,37, пацієнти були здатні до виконання 
більшості рухів у поставлених завданнях 
за методикою Фугл-Майєра, але характери-
зувалися домінуванням некваліфікованого 
контролю проксимальних відділів паретич-
них кінцівок. Середній бал при оцінюванні 
функцій проксимальних відділів верхньої 
кінцівки становив 33 ± 2,1 та нижньої кін-
цівки – 28,93 ± 2,69. 

Значного утруднення пацієнти зазнавали 
при виконанні рухових тестів на функції 
дистальних відділів кінцівок (середній бал – 
18 ± 3,21). Пацієнти впевнено виконували 
рухи кистю та утримували її положення. Од-
нак слід зауважити на значній складності при 
виконанні тестів із підтримання положення 
кисті через опір та диференціації рухів кис-
тю при одночасному підтриманні положення 
проксимальних суглобів верхньої кінцівки. 
Контроль рухів пальцями характеризувався 
збереженням в основному «масових» рухів 
(згинання та розгинання) і повною втратою 
здатності диференціації рухів пальцями. Рухи 
нижньої кінцівки характеризувалися високим 
збереженням селективності проксимальних 
відділів та втратою селективності дистальних 
у комплексних рухах. Також встановлені мали 
помірні порушення балансу, в основному 
еквілібристичних реакцій та підтримання 
рівноваги на одній нозі (середній бал – 12 ± 
1,09). Пацієнти знаходились на 4,42 ± 0,5 
стадії відновлення, що за класифікацією 
Twitchell (1951), Brunnstrom (1967) відповідає 
порушенню селективного контролю рухів та 
об’єднанню їх в патологічні синергії [21, 22] 
(табл. 2). 

Водночас синдром спастичності при 
помірному порушенні кортико-спінальної 
іннервації (1-ша група) характеризувався 
помірно вираженою формою як у верхній – 
2,37 ± 0,5 бали, так і в нижній паретичних 

кінцівках – 2,75 ± 0,44 бали (див. табл. 2).
Отримані нами результати узгоджуються 

із результатами експериментів на тваринах 
[2, 9, 11, 12]. При помірному порушенні 
кортико-спінальної іннервації фенотип 
геміпарезу характеризувався насамперед 
порушенням контролю дистальних відділів 
кінцівок, контроль проксимальних відділів 
зберігався із фракціонуванням фізіологічних 
синергій. Окремо слід зауважити, що на 
відміну від фокального ураження первинної 
моторної кори та пірамідного тракту в 
експериментах на тваринах, при помірному 
порушенні кортико-спінальної іннервації 
пацієнти після інсульту змінювався контроль 
аксіальної мускулатури тулуба, баланс 
та еквілібристичні реакції, що властиве 
лише ураженням вторинних моторних зон 
і порушенню кортико-ретикулоспінальної 
іннервації. На ураження вторинних моторних 
зон і як наслідок, порушення кортикального 
контролю вентромедіальної ретикулярної 
формації також указує розвиток синдрому 
спастичності помірно вираженої форми 
[12–14, 23].

У результаті порівняльного аналізу 
параметрів кВМП пацієнтів 2-ї групи з 
відповідними параметрами пацієнтів групи 
контролю встановлено грубі порушення 
кортико-спінальної іннервації у вигляді 
статистично достовірного зменшення амплі
туди кВМП на 92,9% [96–80,5] та площі 
на 91,2% [93–70], підвищення тривалості 
проходження імпульсу на 18,8% [19,7–34,3], 
зменшення провідникової функції корти-
коспінального тракту 38,5% [35,7–21,4], та 
підвищення порогу збудження первинної 
моторної кори на 70% [50–90] (див. табл. 1).

Встановлено, що при грубому пору
шенні кортико-спінальної іннервації функ
ціональний стан рухового контролю па
цієнтів 2-ї групи відзначався помірним 
відновленням, середній бал за методикою 
Фугл-Майєра становив 140 ± 7,06. Рухові 
функції характеризувалися вираженими по-
рушеннями – загальний моторний бал 33 ± 
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4,15. Сила в проксимальних відділах верхньої 
кінцівки була знижена до 3,52 ± 0,37, у дис-
тальних до 1,92 ± 0,43 балів, у проксимальних 
відділах нижньої кінцівки до 3,68 ± 0,44 та 
в дистальних до 2,15 ± 0,52 балів. Пацієнти 
втратили контроль дистальних відділів 
кінцівок, водночас могли виконувати рухи в 
проксимальних відділах – середній бал при 
оцінюванні функцій проксимальних відділів 
верхньої кінцівки становив – 15,56 ± 2,63, та 

нижньої кінцівки – 16,62 ± 2,94 бала. При ви-
конанні рухових тестів на проксимальні відділи 
кінцівок, їх дистальні відділи виконували 
асоціативний рух властивий для патологічної 
синергії та втрати кортикального контролю. 
Складні селективні рухи у проксимальних 
відділах верхньої та нижньої кінцівок пацієн-
ти виконати не могли. Пацієнти знаходилися 
на стадії відновлення (2,9 ± 0,3), що за 
класифікацією Twitchell (1951), Brunnstrom 

Таблиця. 2. Порівняльний аналіз функціонального стану рухового контролю серед пацієнтів після ішемічного 
інсульту (n = 21)

Показник
Порушення кортико-спінальної іннервації

Показник 
нормипомірне 

(1-ша група)  
грубе 

(2-га група)  
повне

(3-тя група) 

Загальний бал відновлення 185,23±14,52 **,*** 140±7,06 *,*** 116,1±11,58 *,** 226
Стадія відновлення 4,42±0,5 **,*** 2,9±0,3 *,*** 2,26±0,45 *,** 6
Загальний моторний бал 79±5,37 **,*** 33±4,15 *,*** 20±4,42 *,** 100
Рухові функції верхньої 
кінцівки 
         проксимальних відділів 33±2,10 **,*** 15,56±2,63 *,*** 8,26±3,69 *,** 36
         дистального відділу 18±3,21 **,*** 0 0 30
Рухові функції нижньої  
кінцівки 28,93±2,69 **,*** 16,62±2,94 *,*** 11,78±4,06 *,** 34
Баланс 12±1,09 **,*** 8,31±1,07 * 8,68±0,67 * 14
Шкала оцінки м’язової сили 
MRC
         проксимальний відділ 
         верхньої кінцівки 4,1±0,46 *** 3,52±0,37 *** 1,6±0,34 *,** 5
          дистальний відділ  
         верхньої кінцівки 3,55±0,48 **,*** 1,92±0,43 *,*** 0 5
        проксимальний відділ 
нижньої кінцівки 3,83±0,71*** 3,68±0,44 *** 2,7±0,3 *,** 5
         дистальний відділ  
         нижньої кінцівки 3,62±0,55 **,*** 2,15±0,52 *,*** 0 5
Модифікована шкала 
спастичності Ашворта 
(верхня кінцівка) 2,37±0,5 **,*** 1,18±0,4 *,*** 3,15±0,37 *,** 0
Модифікована шкала 
спастичності Ашворта 
(нижня кінцівка) 2,75±0,44 **,*** 1,31±0,47 *,*** 3,21±0,41 *,** 0

*P < 0,05 порівняно з 1-ю групою; **P < 0,05 порівняно з 2-ю групою; ***P < 0,05 порівняно з 
3-ю групою.
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(1967) відповідало виконанню рухів лише у 
патологічних синергіях [21, 22] (див. табл. 2).

Слід окремо зазначити, що при грубо
му порушенні кортико-спінальної іннер
вації (2-га група) спастичний синдром 
характеризувався невираженою формою 
та був нижчий, аніж серед інших груп 
дослідження. При оцінці верхньої кінцівки 
середній бал становив 1,18 ± 0,40, та нижньої 
кінцівки – 1,31 ± 0,47 (див. табл. 2.). 

Отримані нами результати в цілому 
узгоджуються з даними експериментальних 
і клінічних досліджень – фенотип гемі
парезу при грубому порушенні кортико-
спінальної іннервації відзначався втратою 
контролю рухів дистальних відділів кін
цівок, збереженням контролю рухів у прок
симальних відділах зі зменшенням кількості 
фізіологічних синергій. Відповідно до даних 
актуальних експериментальних досліджень та 
клінічних гіпотез, при порушеннях кортико-
спінальної іннервації руховий контроль може 
компенсуватися кортико-ретикулоспінальним 
трактом, який бере початок від вторинних 
моторних зон кори головного мозку, але 
загальною характеристикою такої системи 
є некваліфікований руховий контроль лише 
проксимальних відділів кінцівок. Вторинні 
моторні зони мають гальмівний вплив на 
вентромедіальну ретикулярну формацію 
та провідний вплив на регуляцію рефлексу 
на розтяг та м’язовий тонус, що також 
може пояснювати розвиток помірної форми 
спастичного синдрому у цих пацієнтів [10, 
12–14, 23, 25].

Серед пацієнтів 3-ї групи кортикальний 
викликаний моторний потенціал не за
реєстровано, в тому числі у пробі із фаси
літацією, що відповідно до літературних 
даних вказує на повне порушення кортико-
спінальної іннервації від ураженої гемі
сфери [16, 17] (див. табл. 1). При повному 
порушенні кортико-спінальної іннервації 
стан рухового контролю пацієнтів харак
теризувався низьким загальним рівнем 
відновлення, середній бал за методикою 

Фугл–Майєра становив 116,1 ± 11,58. Рухові 
функції мали низький рівень відновлення, 
загальний моторний бал – 20 ± 4,42. Сила в 
проксимальних відділах верхньої кінцівки 
була знижена до 1,6 ± 0,34, в дистальних – до 
0 балів, у проксимальних відділах нижньої 
кінцівки – до 2,7 ± 0,3 та в дистальних –  
до 0 балів. Пацієнти майже повністю втратили 
контроль рухів верхньої кінцівки середній 
бал становив – 8,26 ± 3,69. Вони довільно 
майже не виконували селективні рухи ниж
ньою кінцівкою як у проксимальних, так 
й у дистальних відділах, але були здатні 
робити елементарні завдання із додатковою 
опорою – вставати, підтримувати положення 
тіла та ходити. Середній бал при оцінці 
функцій нижньої кінцівки становив – 11,78 ± 
4,06. Пацієнти знаходилися на стадії від
новлення (2,26 ± 0,45), що за класифіка-
цією Twitchell (1951), Brunnstrom (1967) 
відповідало контролю лише примітивних 
патологічних синергій, але з достатньою 
силою для протидії гравітації, підтримання 
вертикального положення тіла та ходьби [21, 
22] (див. табл. 2). Спастичний синдром у них 
характеризувався вираженістю та становив 
3,21 ± 0,41 бала у нижній кінцівці та 3,15 ± 
0,37 бала – у верхній, та був найвищим серед 
обстежених груп (див. табл. 2).

Отримані нами результати показують, що 
фенотип геміпарезу при повному порушенні 
кортико-спінальної іннервації визначається 
збереженням контролю лише примітивних 
синергій проксимальних відділів кінцівок, 
грубими порушеннями функцій аксіальної 
мускулатури та балансу та майже повною 
втратою функцій верхньої кінцівки. Відпо
відно до даних клінічних досліджень іше
мічні інсульти, які охоплюють всю зону 
первинної моторної кори супроводжуються 
ураженням й вторинних моторних зон [3–5]. 
Зі збільшенням ураження кортико-моторної 
системи однієї гемісфери підвищується 
активність гомотопічних моторних зон 
інтактної гемісфери [3, 25–27]. У експери-
ментах на мавпах та у клінічних досліджен-
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нях показано, що іпсилатеральні проєкції 
кортико-спінального тракту недостатні для 
компенсації порушеного рухового контролю 
[10, 12, 14, 23, 24]. Іпсилатеральні кортико-
моторні проєкції від вторинних моторних 
зон частково забезпечують іннервацію лише 
аксіальної мускулатури та проксимальних 
відділів кінцівок та мають збуджуючий вплив 
на інтраспінальні нейронні мережі, що також 
може пояснювати найвираженіший синдром 
спастичності у цих пацієнтів [5, 10, 11, 26, 
27]. 

Таким чином, отримані результати пока
зують, що у фенотипі геміпарезу – зниження 
генерації сили та порушення контролю 
дистальних відділів кінцівок відповідає 
ступеню порушення кортико-спінальної 
іннервації. Однак він не пояснював розви-
ток спастичного синдрому. Останній був 
вираженішим у групах із частковим та по-
вним, аніж у групі із грубим порушенням 
кортико-спінальної іннервації. Загальною 
ознакою синдрому спастичності є розвиток 
сегментарної гіперзбудливості внаслідок 
інтраспінальної реорганізації, порушення 
балансу кортикального контролю гальмуван-
ня та збудження інтраспінальних нейронних 
мереж [23].

У експериментах на тваринах проде
монстровано, що ураження первинної мотор
ної кори та порушення кортико-спінальної 
іннервації супроводжується гіпотонією. 
Водночас питання впливу порушення кор-
тико-спінальної іннервації на розвиток сег-
ментарної гіперзбудливості та спастичного 
синдрому залишається недостатньо вивченим 
серед людей [10, 11, 23].

Раніше ми вивчали вплив ступеня пору
шення кортико-спінальної іннервації на змі
ну показників сегментарної іннервації [28]. 
Провели зіставлення отриманих показників 
кортикального та сегментарного викликаних 
моторних потенціалів груп дослідження з 
відповідними параметрами групи контролю 
та продемонстрували три типи патофізіо-
логічної реакції залежно від тяжкості по-

рушення кортикоспінальної іннервації. У 
групах із помірним (1-ша група) та повним 
(3-тя група) порушенням кортико-спінальної 
іннервації встановлено синдром сегментарної 
гіперзбудливості, водночас у групі із грубим 
порушенням кортикоспінальної іннервації 
(2-га група) сегментарна гіперзбудливість не 
встановлена. Кореляція між станом кортико-
спінальної та сегментарної іннервації була 
відсутня у всіх групах.

Відповідно до отриманих результатів ми 
можемо стверджувати, що немає прямого 
впливу порушення кортико-спінальної ін
нервації на розвиток сегментарної гіпер
збудливості як загального феномену синд
рому спастичності. 

Нині відомо, що в основі патофізіоло-
гії сегментарної гіперзбудливості лежать 
комплексні механізми реорганізації ЦНС 
із порушенням кортикального контролю 
вентромедіальної ретикулярної формації, 
формування гомотопічними моторними 
зонами інтактної гемісфери збуджуючої 
кортико-ретикуломоторної системи, підви-
щення активуючої ролі підкіркових трактів – 
медіального ретикуло-спінального та вес-
тибуло-спінального та реорганізація інтрас-
пінальних нейронних мереж. Зараз роль та 
значення кожного з цих механізмів активно 
вивчається [10, 11, 23, 24, 26, 27].

ВИСНОВКИ

Таким чином, фенотип геміпарезу зі збіль
шенням порушення кортико-спінальної ін-
нервації характеризується прогресуванням 
зниження сили дистальних відділів кінці-
вок та порушенням проксимо-дистальної 
міжсуглобової координації. Відновлення 
сили та контролю проксимальних відділів 
кінцівок, аксіальної мускулатури тулуба 
та регуляції тонусу указують на участь 
альтернативних, від кортико-спінальних, 
низхідних кортикальних та підкіркових 
моторних шляхів. 

С.Є. Черкасов
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The impairment of motor functions after stroke has a 
polymorphic structure, in which a decrease in strength, 
impairment of selective control of movements, and the 
development of a spastic syndrome are most studied. With 
partial lesions of the primary motor cortex and impairment 
of corticospinal innervation, the recovery of motor control 
is supported by various processes of neuroplastic reorga-
nization. Among humans, the influence of corticospinal 
innervation impairments on the functional state of motor 
control and the development of spasticity syndrome remains 
poorly understood. The aim of our work was to establish 
the phenotypes of the functional state of motor control with 
different severity of corticospinal innervation impairment 
among patients after an ischemic stroke. We found that 
when the corticospinal innervation is impaired on 32.9% 
[31.9-28.8] the control of the distal parts of the extremities 
and the synergies of the proximal parts are fractionated, 
and when on 92.9% [96-80.5] the control of the distal parts 
is lost and the number of synergies of proximal parts are 
decreases. With complete impairment of the corticospinal 
innervation, remains control of primitive synergies of only 
the proximal parts of the extremities. The development 
of spastic syndrome was higher in groups with increased 
segmental excitability, which was not directly related to 
the state of corticospinal innervation impairment. Thus, 
the phenotype of hemiparesis with an increase of the cor-
ticospinal innervation impairment is characterized by the 
dominance of a decrease of the strength of the distal parts 
of the extremities and an impairment of proximo-distal 
inter-joints coordination. Restoration of strength and con-
trol of the proximal parts of the extremities, axial muscles 
of the trunk and regulation of the muscles tone indicate 
the involvement of the alternative from the corticospinal, 
descending cortical and subcortical motor pathways.
Key words: stroke; phenotype of hemiparesis; spasticity; 
transcranial magnetic stimulation; corticospinal innerva-
tions.
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