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Введение
Спастичность является одним из 
наиболее распространенных двига-
тельных дефектов у пациентов, пе-
ренесших инсульт. В течение первого 
года после инсульта спастичность от-
мечают 17–43% пациентов [1, 2]. Как 
правило, спастичность сопровож-
дается парезом соответствующих 
мышц, однако строгой взаимосвязи 
между указанными симптомами нет.
Для гемипареза – классического кли-
нического примера спастического 
пареза после инсульта – характер-
но формирование позы Вернике – 
Манна: плечо приведено к туловищу, 
предплечье согнуто, кисть прониро-
вана и согнута, бедро и голень разо-
гнуты, стопа в положении подошвен-
ного сгибания. Из-за «удлинения» 
ноги больной вынужден при ходьбе 
заносить ее через сторону, описывая 
полукруг. Данные изменения возни-

кают вследствие повышения тонуса 
преимущественно в антигравитаци-
онных группах мышц. Однако в ряде 
случаев наблюдаются другие вари-
анты распределения повышенного 
мышечного тонуса, например гипер-
пронация предплечья с разгибанием 
пальцев, причудливые установки 
кисти и пальцев, повышение тонуса 
в мышцах-сгибателях ноги, гиперсу-
пинация предплечья и разгибателей 
кисти [3]. 
Чаще всего спастичность выявляет-
ся одновременно в верхней и ниж-
ней конечностях (68%), однако воз-
можно и изолированное появление 
данного симптома в руке (15%) или 
ноге (18%) [4].

Патофизиология спастичности
На сегодняшний день вопрос пато-
генеза постинсультной спастичнос-
ти остается открытым. Известно, 

что данный симптом возникает 
вследствие структурных и функцио-
нальных изменений в центральной 
нервной системе и на уровне пери-
ферического нейромоторного аппа-
рата. Так, при спастичности наряду 
с активацией корковых зон, участ-
вующих в организации движения, 
и экстрапирамидных путей ствола 
головного мозга происходит струк-
турно-функциональная реоргани-
зация сегментарных структур спин-
ного мозга. Кроме того, изменения 
нейронального контроля перифери-
ческой части двигательного аппарата 
активируют процессы трансформа-
ции белкового состава мягких тка-
ней, прежде всего скелетных мышц.
В ответ на нарушение мозгового 
кровообращения и развитие струк-
турного и функционального дефек-
та головного мозга меняется функ-
циональная активность коры как 
с пораженной, так и с клинически 
интактной стороны. Кроме того, 
происходит формирование новых 
нейрональных связей, расширяется 
зона представленности пораженной 
части тела в моторной и сенсорной 
коре. При этом возникает дисбаланс 
между внутрикорковым возбуж-
дением и торможением в сторону 
преобладания возбуждения [5–7]. 
В ответ на указанные изменения ак-
тивируются экстрапирамидные пути 
ствола головного мозга, которые на-
чинают генерировать спонтанную 
активность, не связанную с мотор-
ной активностью коры [6]. 
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Главными возбуждающими медиа-
торами нервной системы, участву-
ющими в регуляции мышечного то-
нуса, являются глутамат и аспартат, 
основным тормозным нейротранс-
миттером – гамма-аминомасляная 
кислота (ГАМК). Определенную 
роль в реализации нарушений мы-
шечного тонуса играют серотонин-
ергические и норадренергические 
системы ствола головного мозга, ко-
торые могут оказывать как возбуж-
дающее, так и тормозное влияние на 
уровне спинальных нейрональных 
сетей [8]. 
Изменение функционального вза-
имодействия между различными 
отделами центральной нервной 
системы приводит к реорганизации 
сегментарного аппарата спинного 
мозга. Образуются новые контакты 
между нейронами спинного мозга 
и нисходящими путями головного 
мозга, что сопровождается повыше-
нием рефлекторной возбудимости 
на сегментарном уровне и реализу-
ется клинически формированием 
«динамических» феноменов спас-
тичности в виде клонусов и синки-
незий [6].
Одним из методов оценки функцио-
нального состояния сегментарного 
аппарата спинного мозга является 
изучение параметров Н-рефлекса 
(ответ мышцы на раздражение чув-
ствительных волокон перифери-
ческого нерва). Установлено, что 
при спастичности зона вызывания 
Н-рефлекса значительно расширя-
ется [9].
Нарушение нейронального контроля 
скелетных мышц приводит к транс-
формации их белковой структуры, 
прежде всего миозинового феноти-
па, а также к изменению свойств ок-
ружающих мягких тканей (сухожи-
лий и капсул суставов). В результате 
в мышце значительно увеличивается 
доля «быстрых», но легкоутомляе-
мых волокон, а ретракция сухожи-
лий приводит к формированию кон-
трактур [8, 10]. 
Спастичность различных групп 
мышц неодинаково влияет на дви-
гательную активность пациента. 
Например, спастичность четырех-
главой мышцы бедра в условиях па-
реза может способствовать поддер-
жанию вертикальной позы за счет 

сохранения опорной функции ноги. 
В то же время спастичность мышц 
кисти всегда ограничивает ее функ-
циональные возможности. В целом 
постинсультная спастичность нега-
тивно сказывается на двигательной 
активности и обычно сопровож-
дается рядом динамических двига-
тельных феноменов: непроизволь-
ными движениями, клонусами или 
спазмами, спастическими синкине-
зиями. Помимо ухудшения двига-
тельных функций постинсультная 
спастичность может способствовать 
развитию постинсультного болевого 
синдрома в области плеча, распро-
страненность которого варьирует 
от 16% в раннем восстановительном 
периоде до 36% в позднем восстано-
вительном периоде [11]. 
Выраженность клинической симп-
томатики при постинсультной 
спастичности и ее влияние на ка-
чество жизни оцениваются врачом, 
пациентом, а также лицами, ухажи-
вающими за больным. Прежде всего 
определяется степень спастичности 
в покое, для чего используется шкала 
Эшуорта, потом оценивается функ-
циональное состояние конечности 
при движениях, а также наличие 
сопутствующих спастичности симп-
томов (боли, неприятных ощуще-
ний, патологических синкинезий). 
С учетом всех перечисленных фак-
торов разрабатывают план лечебных 
мероприятий. 

Лечение
Пациентам с постинсультной 
спастичностью показано проведе-
ние как немедикаментозного, так 
медикаментозного лечения.
Немедикаментозное лечение 
включает физические упражне-
ния, лечение положением, ис-
пользование ортезов, массаж, 
теплолечение, криотерапию, элек-
тромиостимуляцию, методы био-
логической обратной связи [3, 12]. 
Поскольку данные мероприятия, 
как правило, имеют непродолжи-
тельный эффект, их следует прово-
дить постоянно, не ограничиваясь 
одним-двумя курсами в год. В этой 
связи необходимо обучать боль-
ных и ухаживающих за ними лиц 
методикам, применение которых 
возможно в домашних условиях.

Оптимальным медикаментозным 
методом коррекции локальной 
спастичности считаются местные 
инъекции препаратов ботулоток-
сина, который состоит из нейро-
токсина типа А и некоторых других 
белков. Ботулотоксин блокирует 
высвобождение ацетилхолина 
в синаптическую щель. К наиболее 
значимым результатам ботули-
нотерапии относятся улучшение 
ходьбы и расширение возможнос-
тей самообслуживания. Эффект 
развивается через четыре – семь 
дней и сохраняется в большинстве 
случаев на протяжении 12–16  не-
дель [13]. Однако максимальная 
эффективность действия препа-
рата достигается при его введении 
под контролем электромиографии, 
что не всегда доступно. Кроме того, 
инъекции препарата не рекомен-
дованы пациентам, принимающим 
терапевтические дозы антикоагу-
лянтов [13]. В целом, несмотря на 
развитие помощи больным, пере-
несшим инсульт, на сегодняшний 
день возможности ботулинотера-
пии ограниченны. 
Еще одним методом локального 
воздействия является применение 
алкогольного и фенольного невро-
лиза моторных ветвей нервов, что 
приводит к необратимой их де-
струкции и фиброзу окружающих 
тканей. Процедура проводится 
под контролем электромиографии 
и/или ультразвукового исследова-
ния [13]. Недостаток данного ме-
тода – побочные эффекты в виде 
дизестезии, слабости и локаль-
ной отечности в месте инъекции 
[1]. В настоящее время невролиз 
применяется редко (преимущес-
твенно у лежачих пациентов), как 
правило, в сочетании с ботулино-
терапией. Эффект сохраняется от 
двух до 36 месяцев [13]. 
Из пероральных медикаментоз-
ных средств первой линии, ис-
пользуемых при постинсультной 
спастичности, в международ-
ных рекомендациях указывают-
ся миорелаксанты центрального 
действия: тизанидин и баклофен. 
Возможно также применение тол-
перизона, диазепама, габапентина 
[13]. При лечении церебральной 
спастичности наиболее часто ис-
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пользуют тизанидин, при спиналь-
ной спастичности – тизанидин 
и баклофен [14].

Тизанидин в лечении 
постинсультной спастичности
Тизанидин (Сирдалуд®) – централь-
ный агонист имидазолиновых и аль-
фа-2-адренорецепторов как на спи-
нальном, так и на супраспинальном 
уровне [13, 15]. Тизанидин усиливает 
пресинаптическое ингибирование 
мотонейронов за счет снижения вы-
свобождения возбуждающих ами-
нокислот (аспартата и глутамата) из 
спинальных интернейронов, а также 
за счет ингибирования активности 
облегчающих цереброспинальных 
путей. Помимо этого тизанидин пре-
пятствует высвобождению субстан-
ции Р тонкими чувствительными 
волокнами, способствует снижению 
функциональной активности облас-
ти голубого пятна в стволе головно-
го мозга и снижению возбудимости 
сегментарного аппарата спинного 
мозга [16].
Контролируемые клинические 
исследования показали эффек-
тивность тизанидина при постин-
сультной спастичности. Так, одно 
из исследований показало, что ти-
занидин в дозе 8 мг/сут снижает 
уровень фасилитации Н-рефлекса 
у всех пациентов (n = 14) с постин-
сультной спастичностью. Этого не 
происходит при использовании 
плацебо. Снижение фасилитации 
наблюдалось как на пораженной, так 
и на клинически интактной стороне. 
В то же время при приеме тизаниди-
на не отмечается изменение показа-
теля Нmax/Мmax и порога вызывания 
Н-рефлекса, что, вероятно, свиде-
тельствует об отсутствии влияния 
препарата на возбудимость спиналь-
ных мотонейронов. Наблюдалось до-
стоверное уменьшение степени спас-
тичности с 2,9 до 1,9 балла по шкале 
Эшуорта [17].
В нескольких исследованиях был 
выявлен дозозависимый анти-
спастический эффект тизанидина. 
В группе пациентов с рассеянным 
склерозом (n = 17) и степенью 
спастичности в нижних конеч-
ностях два-три балла по шкале 
Эшуорта была показана связь 
между концентрацией препарата 

в крови и его антиспастическим 
эффектом. При этом связи между 
определенными значениями кон-
центрации препарата и антиспас-
тическим эффектом в обследован-
ной группе выявлено не было, что 
свидетельствует о необходимости 
индивидуального подбора дозы. 
Было отмечено, что эффект 2 мг 
тизанидина не отличался от та-
кового при назначении плацебо. 
Так, степень спастичности через 
два часа после приема 2 мг пре-
парата снижалась на 29% (при 
приеме плацебо – на 28%), при 
приеме 8 мг тизанидина – на 38%. 
Антиспастический эффект не со-
провождался снижением мышеч-
ной силы. В указанном исследова-
нии данные клинической оценки 
степени спастичности подтверж-
дались результатами количест-
венного исследования мышечного 
тонуса с помощью электрогонио-
метра (прибор показал высокую 
степень чувствительности и на-
дежности) [8]. 
Зависимость антиспастического эф-
фекта от дозы тизанидина у пациен-
тов с постинсультной спастичностью 
изучалась в мультицентровом иссле-
довании, включавшем 47 пациентов, 
степень спастичности составляла 
два-три балла по шкале Эшуорта, 
время после инсульта – шесть меся-
цев [16]. Проводилось титрование 
дозы препарата с доведением ее до 
36 мг (достижение максимальной 
дозировки у 21% пациентов). В ре-
зультате приема тизанидина за 16 не-
дель снизились степень спастичнос-
ти без изменения мышечной силы, 
интенсивность болевого синдрома 
и, как  следствие, улучшилось качест-
во жизни пациентов [16]. 
Таким образом, в исследованиях 
подтвержден дозозависимый кли-
нический эффект препарата, лече-
ние спастичности требует примене-
ния более высоких доз тизанидина, 
нежели лечение болевых синдромов. 
Отсутствие эффекта в некоторых 
случаях может быть обусловлено не-
достаточной дозой препарата [8, 18].
Анализ результатов нескольких 
исследований, изучавших анти-
спастический эффект тизанидина 
в сравнении с плацебо и другими 
пероральными миорелаксанта-

ми, показал снижение степени 
спастичности при приеме тиза-
нидина на 21–37%, в то время как 
для плацебо данный показатель 
варьировал от 4 до 9%. При этом 
тонус мышц снизился у 60–80% 
пациентов в группе тизаниди-
на, у 60–65% в группе баклофе-
на, у 60–83% в группе диазепама. 
Переносимость препарата была 
оценена как очень хорошая у 44–
100% пациентов в группе тизани-
дина, у 38–90% в группе баклофена 
и 20–54% в группе диазепама. При 
этом в группе тизанидина пациен-
ты не ощущали нарастания мышеч-
ной слабости в отличие от пациен-
тов, принимавших баклофен. Все 
препараты вызывали сонливость 
[19]. По совокупности показателей 
эффективности и переносимости 
тизанидин продемонстрировал вы-
раженные преимущества в лечении 
постинсультной спастичности по 
сравнению с другими пероральны-
ми миорелаксантами [16, 19, 20]. 
Исследования, в которых сравнива-
лось лечебное воздействие тизани-
дина и ботулотоксина при постин-
сультной спастичности в верхней 
конечности, показали, что оба пре-
парата являются эффективными. 
При этом для достижения оптималь-
ных результатов необходимо точно 
соблюдать дозировки и определять 
места инъекций ботулотоксина [18]. 
В другом исследовании изучалось 
совместное применение ботулоток-
сина с пероральными антиспасти-
ческими препаратами в группе детей 
с детским церебральным параличом. 
Установлено, что комбинация боту-
лотоксина с тизанидином является 
более эффективной, чем комбина-
ция ботулотоксина и баклофена [21].
При приеме внутрь тизанидин 
быстро всасывается, максималь-
ная концентрация в плазме крови 
достигается через один-два часа. 
Оптимальный терапевтический 
эффект, как правило, развивается 
при назначении препарата в суточ-
ной дозе 12–24 мг, разделенной на 
три приема; диапазон эффектив-
ных доз составляет 2–36 мг [22]. 
Максимальная суточная доза со-
ставляет 36 мг. Увеличение и сниже-
ние дозировки следует проводить 
постепенно. Метаболизируется ти-

 



43
Неврология и психиатрия. № 4

Клиническая эффективность

занидин в печени преимуществен-
но изоферментом СYP1А2. Следует 
помнить: такие препараты, как 
ципрофлоксацин и флувоксамин, 
ингибируют данный фермент, в ре-
зультате чего может значительно 
усилиться гипотензивное действие 
тизанидина. Особую осторожность 
следует проявлять при сочетании 
препарата с антигипертензивными 
средствами. Резкое прекращение 
приема тизанидина может приво-
дить к развитию синдрома отмены, 
особенно при длительном лечении 
совместно с антигипертензивными 
препаратами. 
Чаще всего на фоне приема тизани-
дина наблюдаются такие побочные 
эффекты, как сонливость, голово-
кружение, снижение артериального 
давления. Возможно также появ-
ление общей слабости, сухости во 
рту, нарушение сна, галлюцинации 
[8, 17]. Следует отметить, что все 
побочные эффекты являются дозо-
зависимыми и могут быть миними-
зированы при правильном титрова-
нии дозы. При их появлении следует 
снизить дозировку до предыдущего 
уровня на несколько дней, после чего 
возобновить наращивание дозы [8]. 
Как правило, при плохой переноси-
мости побочные эффекты появля-
ются уже при минимальных дози-
ровках препарата [8, 22]. 
В настоящее время тизанидин досту-
пен также в дозировке 6 мг в форме 
капсул с модифицированным вы-
свобождением (Сирдалуд® МР). Для 
большинства пациентов оптималь-
ной является доза  12 мг/сут, в редких 
случаях – 24 мг/сут [22]. Лечение на-
чинают с одной капсулы в сутки, при 
необходимости дозу увеличивают 
с частотой раз в семь дней. Следует 
отметить, что Сирдалуд® МР показал 
высокую эффективность в отноше-
нии центральной сенситизации при 
развитии постинсультного болевого 
синдрома в области плеча [11].

Другие миорелаксанты
Еще одним препаратом первой 
линии для лечения постинсультной 
спастичности является баклофен – 
агонист рецепторов В-типа ГАМК, 
расположенных в зоне окончаний 
первичных сенсорных афферентов 
спинного мозга. Усиливая поляри-

зацию мембран интернейронов, 
баклофен препятствует току каль-
ция в пресинаптические термина-
ли и высвобождению эндогенных 
трансмиттеров, за счет чего проис-
ходит ингибирование моно- и поли-
синаптических рефлексов спинного 
мозга [13]. 
Максимальная дозировка составля-
ет 120 мг/сут, изменение дозы в боль-
шую или меньшую сторону следует 
проводить раз в неделю и не более 
чем на 15 мг. Побочные эффекты бак-
лофена также являются дозозависи-
мыми: чаще всего отмечаются общая 
слабость, сонливость. В эксперимен-
тальных исследованиях на живот-
ных показано, что ГАМКергические 
препараты могут снижать пластич-
ность мозга в раннем восстанови-
тельном периоде после инсульта, 
в связи с чем нежелательно назна-
чать их в указанное время. Препарат 
также не рекомендован пожилым 
пациентам из-за развития выражен-
ной сонливости [13]. 
Следует обратить внимание на воз-
можность интратекального введе-
ния баклофена с помощью помпы. 
Это высокоэффективный метод 
лечения при выраженной спастич-
ности, в том числе у пациентов, пе-
ренесших инсульт, который значи-
тельно снижает частоту побочных 
эффектов. Однако данный метод 
используется относительно редко, 
что связано с высокой стоимостью 
оборудования [13]. 
В нашей стране широко применя-
ется толперизон – миорелаксант 
центрального действия, близкий по 
структуре к лидокаину. Препарат 
стабилизирует мембраны нервных 
клеток. Применение толперизона 
показало высокую эффективность 
и безопасность в отношении сниже-
ния мышечного тонуса при спастич-
ности в нескольких контролируемых 
исследованиях [23, 24]. 
В России проведено сравнительное 
исследование эффективности раз-
личных миорелаксантов у пациентов 
с постинсультной спастичностью, по 
результатам которого было показа-
но уменьшение степени спастичнос-
ти и улучшение бытовой адаптации 
у пациентов, принимавших толпери-
зон и тизанидин. При этом толпери-
зон назначался в дозе до 900 мг/сут. 

В ходе исследования существенных 
побочных эффектов при приеме 
толперизона выявлено не было [23]. 
Однако крупных международных 
исследований в отношении данного 
препарата при постинсультной спас-
тичности не проводилось. Лечение 
толперизоном целесообразно начи-
нать с суточной дозы 300 мг, которая 
при необходимости может быть уве-
личена до 900 мг.
Другими пероральными лекарствен-
ными препаратами, применяемыми 
для снижения мышечного тонуса 
при спастичности, являются бензо-
диазепины, габапентин и дантро-
лен (в России не зарегистрирован). 
Однако данных об их эффективнос-
ти при постинсультной спастичнос-
ти получено не было [13]. 
В литературе обсуждается воз-
можность комбинации различных 
миорелаксантов с целью дости-
жения максимального эффекта. 
Доказательной базы для рекоменда-
ции каких-либо сочетаний препа-
ратов на сегодняшний день нет, при 
этом повышается вероятность сум-
мации побочных эффектов, в связи 
с чем попытки комбинировать пер-
оральные миорелаксанты представ-
ляются нерациональными [13].

Заключение
Вне зависимости от степени вы-
раженности постинсультной спас-
тичности следует помнить, что 
спастичность значительно нарас-
тает при наличии болевых синд-
ромов, пролежней, констипации, 
инфекции мочевыводящих путей. 
Лечение указанных состояний, 
а также обеспечение комфортной 
обстановки являются необходимы-
ми условиями коррекции спастич-
ности и улучшения качества жизни 
пациента. Фармакологическое ле-
чение должно подбираться инди-
видуально и проводиться длитель-
но. Дозу выбранного препарата 
следует наращивать постепенно до 
достижения клинического эффек-
та. В отсутствие значимого эф-
фекта от пероральных медика-
ментозных средств необходимо 
рассмотреть вопрос о комбинации 
фармакотерапии и хирургических 
методов лечения постинсультной 
спастичности.  
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Opportunities for Using Tizanidine (Sirdalud®) in Patients with Post-Stroke Spasticity
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Post-stroke spasticity substantially limits motor capabilities of patients, hinders patient care, and contributes 
to development of pain syndromes. A modern view of pathophysiology of post-stroke spasticity and therapeutic 
approaches are presented. A mode of action and opportunities for using tizanidine (Sirdalud®) for correction 
of elevated muscle tone in post-stroke patients are discussed and compared with other muscle relaxants.
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