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Резюме
В обзоре представлены основные патофизиологические механизмы формирования ортопедических нарушений у инва
лидов после перенесенного инсульта. Первичные механизмы развития двигательных наррений связывают с патоло
гией центральной нервной системы. Вторичные механизмы формирования патологии опорно-двигательной системы 
обусловлены болью, спастичностью, постинсультными артропатиями с последующим формированием контрактур, 
деформаций суставов и костей. Изменения статики и походки обусловлены не только церебральной патологией, но и 
прогрессирующими биомеханическими нарушениями. Имеют значение вегетативно-трофические расстройства. На фоне 
гемипареза формируются несимметричность ног, асимметрия таза, деформации стоп и позвоночника. Возникают или 
прогрессируют дегенеративно- дистрофические изменения суставов. Нарушается остеогенез.
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Summary
The review presents the basic pathophysiological mechanisms of forming of orthopedic disorders of disabled after a stroke. 
Primary mechanisms of motor disturbances progress are associated with the pathology of the central nervous system. Secondaiy 
mechanisms of forming pathology of the musculoskeletal system are caused by the pain, spasticity, post-stroke arthropathy 
with the subsequent formation of contractures, deformities of the joints and bones. Changes in statics and gait are caused by 
not only cerebral pathology, but progressive biomechanical disorders of statics and gait. Autonomic-trophic disorders are also 
have a value. Against the background of hemiparesis asymmetry of the pelvis, foot deformity and spine deformity is generated. 
Degenerative-dystrophic changes in joints are occurred and progress. Osteogenesis is violated.
Keywords. Orthopedic Pathology, the formation mechanisms of cerebral stroke

Высокий уровень инвалидизацин после инсульта 
обусловлен, в том числе и ортопедической патологией, 
которая диагностируется у 75% больных. Перенесшие 
инсульт инвалиды приобретают выраженные ограни
чения жизнедеятельности, прежде всего мобильности, 
физической независимости. Они приобретают стойкие 
двигательные нарушения, ограничения жизнедеятель
ности и повседневной активности, часто нуждаются в 
постоянном постороннем уходе [1-5]. Механизмы фор
мирования патологии опорно-двигательной системы 
после перенесенного церебрального инсульта изучены 
недостаточно.

Цель обзора - изучить основные механизмы форми
рования ортопедической патологии после перенесенного 
инсульта.

Опорно-двигательный аппарат человека -  это функ
циональная единая система. Возможности ее компенса
торно-приспособительных механизмов зависят от функ
ционального состояния всех звеньев биокинематичесюоЙ 
цепи [6,7]. Информация от ног поднимется с периферии 
через мышечные волокна, сухожилия и суставные капсу
лы в спинной мозг через чувствительные волокна, а да
лее к мозжечку и коре головного мозга с последующей 
коррекцией мышц верхней половины туловища. Любое 
одностороннее повреждение пропрноцептивной спино
церебральной петли создает мышечный дисбаланс. Не
которые авторы подчеркивают; что немаловажную роль 
в данном процессе играет состояние исполнительного 
органа, в частности мышечно-связочного и суставного 
аппарата. Ряд авторов придерживаются точки зрения,



согласно которой развитие дегенеративно-дистрофиче
ских изменений в суставах и позвоночнике связаны с 
нарушением вегетативной иннервации. Другая группа 
исследователей настойчиво отстаивает предположение 
о ведущей роли нарушений чувствительной иннервации 
возникновения аргралгий и аргропатий при патологии 
центральной нервной системы. Однако наибольшее рас
пространение получила концепция, согласно которой 
трофические изменения развиваются одновременно с 
нарушением соматической и вегетативной иннервации, 
микроциркуляции. Именно эта точка зрения имеет право 
на существование, что подчеркивается в большинстве ис
следований [8-16].

Болевой синдром является наиболее распространен
ным осложнением восстановительного периода инсульта 
[17-24].

В литературных источниках представлен вопрос 
о патогенезе центрального и периферического болевых 
синдромов в плечевом суставе на стороне пареза. По 
данным Ф.В. Бондаренко и соавт. (2014) постинсульт- 
ный болевой синдром в плечевом суставе является 
одним из тяжелых осложнений инсульта. Для постин- 
сультного болевого синдрома в плече (ПИБСП) харак
терно длительное, постепенно прогрессирующее тече
ние с вовлечением смежных суставов. Развитию ПИБСП 
способствуют тяжелые двигательные и чувствительные 
расстройства в верхней конечности, спастичность пара- 
артикулярных мышц плечевого сустава. Но основными 
причинами его появления считается ограничение ак
тивных и пассивных движений в верхней конечности и 
возраст пациента старше 60 лет. Центральный ПИБСП 
является частью центрального постинсультного болево
го синдрома, возникновение которого обусловлено по
ражением преимущественно соматосенсорных путей 
головного мозга. В генезе периферического ПИБСП 
ключевое значение приобретают изменения биомеха
ники плечевого сустава в условиях нарушенной мото
рики верхней конечности. Слабость параартнкулярных 
мышц и связочного аппарата на стороне пареза приво
дят к нестабильности в плечевом суставе, провоцируют 
развитие асептического воспаления и отек прилежа
щих тканей, вызывая формирование стойкого болевого 
синдрома. На этом фоне развивается нестабильность и 
подвывих плечевого сустава, приводя к повреждению 
капсулы, провоцируя повреждение ротационной ман
жеты плеча, ограничивая объем движений и усиливая 
болевой синдром. Сочетание асептического воспаления 
параартнкулярных тканей плечевого сустава и механи
ческого воздействия на них головки плеча обусловлива
ют повреждение симпатических ганглиев и дальнейшее 
распространение болевого синдрома на дистальные от
делы верхней конечности, развитие трофических изме
нений кожных покровов всей руки. Спастичность па- 
раартикулярных мышц ограничивает объем движений в 
плечевом суставе. Развиваются сгибательные установки 
в локтевом и лучезапястном суставах. Формируется ти
пичный спастический патологический двигательный 
стереотип верхней конечности [25,26].

На фоне болевого синдрома нарушается биомеханика 
движений. Чаще поражаются мышцы, поднимающие руку, 
отводящие и вращающие кнаружи плечо, разгибатели н 
супинаторы предплечья, разгибатели кисти и пальцы ки
сти. На ноге □ группы мышц, отводящие и приводящие бе
дро, сгибающие колено и стопу. Во время ходьбы больные 
с синдромом центрального гемипареза осуществляют шаг 
паретичной ногой по типу «тройного укорочения». Проис
ходит одновременное поднимание бедра, сгибание колена 
и отрыв стопы. Корпус тела отклоняется назад, длина шага 
резко отстает от шага здоровой ноги. Эго отличается от 
последовательного сгибания ноги в тазобедренном, колен
ном и голеностопном суставах (тыльного и подошвенного) 
у клинически здоровых лиц. Обусловленные повышенным 
тонусом мышц патологические установки в суставах, как 
правило, пассивно полностью корригируются. Однако ги
пертонус, сохраняющийся длительно, способствует фор
мированию патологических установок (сгибательных 
или избыточно разгибательных) в суставах нижней конеч
ности во время ходьбы. При наличии умеренной, пассивно 
преодолимой спастичности икроножной мышцы во вре
мя ходьбы в стандартной или домашней обуви, опора на 
стопу осуществляется вначале на носок с последующим 
«проваливанием» на пятку. Этот «толчковый удар», неиз
бежно передающийся на коленный сустав, провоцирует 
формирование в нем постепенно рекурвацин. В случаях 
сочетанного повышенного тонуса икроножной мышцы и 
мышц сгибателей голени, а также более выраженной спа
стичности икроножной мышцы, формируется эквннусная 
установка стопы и нарушается ее опорная функция. При 
этом опора на ногу при ходьбе осуществляется в положе
нии сгибания во всех суставах конечности («положение 
тройного сгибания»). Для «удобства» опоры на передний 
отдел стопы эквннусная ее установка может быть более 
значительной, чем имеющаяся исходная деформация. При 
наличии гипертонуса тыльных разгибателей стопы, что 
часто сочетается с функциональной недостаточностью 
икроножной мышцы, опора при шаге во время ходьбы 
осуществляется сразу на всю стопу. Эго одновременно 
сопровождается избыточным наклоном голени вперед с 
вторичными сгибательными установками в вышележащих 
суставах. Такое положение «тройного сгибания», но с «пя
точной установкой» стопы, характеризуется еще и резко 
ослабленным задним толчком во время ходьбы. Возможно 
так же формирование другого патологического стереотипа 
походки -  «ходьба косца», коща совершается движение по 
дуге прямой паретичной ногой вокруг туловища. Резкое 
снижение или отсутствие тыльного сгибания в стопе ве
дет к ее отвисанию и деформации. Как в первом, так и 
во втором случае во время ходьбы происходит смещение 
центра давления пациента на «здоровую» конечность. 
Для походки после инсульта характерно пассивное за
мыкание коленного сустава, формирующееся в резуль
тате компенсаторного переноса веса тела вперед. Такая 
ходьба часто приводит к развитию и прогрессированию 
деформаций коленных суставов, проявляющихся как 
вторичные ортопедические нарушения при инсульте 
[27-30].



При отсутствии на всех этапах проводимого лечения 
и профилактики патологических установок в суставах в 
покое и во время ходьбы, создаются благоприятные ус
ловия для прогрессирования спастичности с последую
щим контрагированием мышц. Нарастание спастичности 
может быть обусловлено и прогрессированием основного 
заболевания [31]. В этих случаях пассивно устранимые 
патологические установки в суставах преобразуются 
в фиксированные деформации, ограничивающие есте
ственную подвижность суставов. Наличие фиксирован
ного порочного положения сгибания свыше 10-1 So даже 
в одном из суставов конечности (тазобедренном, колен
ном или голеностопном) неизбежно будет сопровождать
ся сгибательными установками в остальных суставах при 
опоре на конечность в положении «стоя» и во время ходь
бы. Такую деформацию принято называть «ведущей», а 
патологические установки (которые постепенно могут 
стать и деформациями) -  вторичными [32,33].

Спастичностъ развивается примерно у 1/3 больных, 
выживших после инсульта [31]. Спастичностъ в мышцах 
руки при постинсультном гемипарезе распределена не
равномерно. Она больше выражена в аддукторах плеча, 
сгибателях руки, пронаторах предплечья (пояс верхней 
конечности опущен, плечо приведено и ротировано кну- 
три, предплечье согнуто в локтевом суставе и прониро- 
вано, кисть и пальцы согнуты -  «спастический кулак»). 
Это самый типичный вариант патологической спастиче
ской установки. Кроме этого, возможны варианты резко 
выраженной гиперпронации предплечья в сочетании с 
разгибанием пальцев, гиперсупинации предплечья и 
разгибания кисти, аддукции, внутренней ротации пле
ча, «клешневидная» кисть. Для нижней конечности ха
рактерно повышение тонуса мышц-разгибателей, при 
котором бедро разогнуто и приведено, голень разогну
та, а стопа находится в положении подошвенного сги
бания, поэтому парализованная нижняя конечность как 
бы становится несколько длиннее здоровой. В целом, 
спастичностъ является конечной, отсроченно-приспосо- 
бительной реакцией. Выраженная спастичностъ ведет к 
образованию вторичных двигательных нарушений, про
являющихся контрактурами и костными деформациями 
[30-33].

Спастичностъ усиливает выраженность ортопе
дических нарушений и имеет тенденцию к нарастанию 
обычно в течение первых месяцев после инсульта. При 
отсутствии адекватной коррекции происходит усугубле
ние контрактур. В дальнейшем формируются патологи
ческие установки стоп, прогрессируют нарушения осан
ки, возникают или прогрессируют в течение нескольких 
лет дегенеративно-дистрофические изменения суставов 
и позвоночника [34-38]. Несимметричность ног при сто
янии и ходьбе вызывает ротацию таза с поясничным от
делом позвоночного столба и противоротацию грудного 
отдела. В поддержании равновесия в положении стоя 
при асимметрии ног участвуют мышцы спины и груд
ной клетки, возникает их биоэлектрический дисбаланс. 
Неадекватные мышечные усилия, вызванные нейромы- 
шечнымн или гравитационными факторами, вызывают

«ответ» дегенеративно-дистрофически измененных по
звонков, особенно на фоне патологической торсии бедра 
и большеберцовой кости. При преобладании повышен
ного тонуса в приводящих мышцах бедра, подошвенных 
сгибателях стопы, разгибателях бедра и голени, формиру
ются тугоподвижность, приводящие контрактуры мышц 
бедра, подошвенные контрактуры стопы (поза Вернике 
- Манна). Все указанные патологические стереотипы 
движений постинсультного происхождения не являются 
оптимальными для перемещения и выполнения повсед
невных бытовых действий и ведут к повышенному ри
ску травмаггизацни, падений, снижению эффективности 
и повышению энергозатратности двигательных функций 
[28-30].

Длительно протекающее поражение головного моз
га часто сопровождается развитием гипоплазии страда
ющих сегментов конечностей. Продолжительное, не
обычное положение паретичной или парализованной 
конечности способствует постепенной травматизации 
суставных сумок. Выделяются следующие клинические 
формы поражения суставов при нарушениях централь
ной иннервации: гипертрофия суставной сумки, сероз- 
но-геморрагический бурсит, бурсит-пролежень, бурсит 
пролежень с остеомиелитом кости. При неврологиче
ской патологии поражение окружающих тканей в виде 
формирования параоссальных и параартикулярных ос- 
сификацнй, описанное в литературе, протекает по двум 
вариантам: бессимптомно и по воспалительному типу. В 
первом случае эти оссификаты проявляются только после 
достижения ими определенных размеров, когда клиниче
ски появляется уплотнение мягких тканей в области не
функционирующего сустава или начальные признаки его 
деформации. При развитии воспалительного варианта 
течения осснфикацни возможна общая и локальная гипе
ремия, развитие плотного отека тканей [28].

Рентгенологически в динамике развития параос
сальных оссификаций при патологии нервной системы 
описаны следующие стадии: рентгенологически неопре
деляемая, аморфной ткани, гомогенной кости (через 1-3 
месяца), костной дифференциации (через 3-6 месяцев), 
окончательной перестройки кости (спустя 6 месяцев).

Клинически выделяются формы течения возникшей 
ортопедической патологии:

• периартрическая □ встречается у 40% больных 
при патологии нервной системы, чаще поражаются тазо
бедренные и коленные суставы по боковым и задним их 
поверхностям;

• остеоаргропатическая, которая характеризуется 
почти избирательным поражением тазобедренных суста
вов и отмечается у 38% больных;

• смешанную форму оссификаций диагностиру
ют в 22% случаев, она характеризуется распространени
ем дистрофического процесса в костях и окружающих 
тканях (связки, мышцы), при этом наблюдаются мно
жественные параартикулярные и параоссальные осси
фикаты с деформацией костей, развитием контрактур, 
анкилозов, а изредка и остеолиза костных участков, пре
имущественно головки бедра.



В постинсультном периоде нарушается регуля
ция остеогенеза [27,28,36].

Несомненное значение в формировании орто
педических нарушений у постинсультных больных име
ет нарушение вегетативного баланса. Этим термином 
обозначают характеристику автономной (вегетативной) 
нервной системы, понимая отношения активности сим
патического и парасимпатического отделов. Несмотря на 
критику понятия «вегетативный баланс», связанную как с 
анатомо-морфологическими аспектами (например, выде
лением «метасимпатической нервной системы»), так и со 
способами оценки баланса, не уменьшается полезность 
его практического применения как варианта характери
стики автономной нервной системы. Оценка динамики 
трофических нарушений со стороны опорно-двигатель
ной системы в процессе реабилитации постинсультных 
больных имеет большое значение [11,13-17,34,35,39].

А.А.Теленков и соавт. (2015) изучали артропатии 
после перенесенного инсульта [18]. Акцент был сделан на 
структурные изменения суставов. Авторы отмечали, что 
доминируют изолированные артропатии плечевого суста
ва, которые обычно приводят к образованию контрактур. 
Ограничивается объем активных и пассивных движений. 
В отдельных случаях механизм развития контрактуры 
в плечевом суставе связан не только с тяжестью пареза 
рук. По своей клинической характеристике он напомина
ет так называемый плечелопаточный периартрит. Однако 
почти у 15% больных с постинсультными гемипарезами 
наблюдаются артропатии другой локализации. В основ
ном поражаются суставы пальцев кисти и лучезапястный 
сустав, реже локтевой сустав. У некоторых больных ар
тропатии распространяются на суставы паретичной ноги. 
Иногда поражаются два сустава. Артропатии развивают
ся в течение первых 8-10 недель после перенесенного 
нарушения мозгового кровообращения. Постинсультные 
остеоартропатии с анатомической и рентгенологической 
точек зрения напоминают деформирующий остеоартроз. 
Постинсультным парезам нередко сопутствуют измене
ния костной ткани паретичной конечности в виде равно
мерного или пятнистого остеопороза, локализующегося 
в длинных трубчатых костях. У 60% больных артропатии 
сочетаются с мышечными атрофиями паретичных конеч
ностей. Обычно атрофии мышц развиваются в течение 
первых 2-3 месяцев после инсульта. У пациентов с ар- 
тропатией плечевого сустава обнаруживается очаговый 
остеопороз головки плечевой кости, остеопороз плече
вой кости и лопатки, асимметрия мышц плечевого по
яса (односторонняя гипотрофия мышц), фрагментарное 
обызвествление связочного аппарата плечевого сустава. 
Регистрируется артроз акромиально-ключичного сочле
нения [18,40].

В литературных источниках постинсультные тро
фические изменения суставов и окружающих их тканях 
описывают различными терминами: «рефлекторная сим
патическая дистрофия», регионарный болевой синдром 
(РБС), синдром плечо-кисть [17,18,41,42].

Большинство авторов развитие артропатий связы
вают с недостаточностью вегетативно-трофической ин

нервации, наступающей в результате инсульта. На это 
указывают постинсультные артропатии у лиц пожилого 
возраста (с возрастом у многих людей наблюдаются те 
или иные изменения кожи и суставов), а также у больных 
с поражением правого полушария, которому в литературе 
отводится большая роль в осуществлении вегетативной и 
трофической иннервации. Чаще артропатии развиваются 
у больных с кардноэмболическим типом ишемического 
инсульта, что можно объяснить внезапностью его разви
тия и определенной неподготовленностью коллатераль
ного кровообращения [18].

В дальнейшем формируются более грубые орто
педические нарушения. Так, при гемипарезе обычное 
функциональное укорочение одной из конечностей на 
фоне мышечной дисфункции вызывает боковой наклон 
таза. При этом возникают его перекосы во фронтальной 
плоскости. Позвоночник с целью сохранения оси вер
тикального положения формирует компенсаторную дугу 
искривления [10,36].

Несимметричность ног при стоянии и ходьбе вы
зывает ротацию таза с поясничным отделом позвоночно
го столба и противоротацию грудного отдела. Возникает 
биоэлектрический дисбаланс мышцы спины и грудной 
клетки. Неадекватные мышечные усилия вызывают 
формирование дегенеративно-дистрофических измене
ния позвонков, особенно на фоне патологической торсни 
бедра и большеберцовой кости. Наблюдаемые у постин
сультных больных нарушения осанки и деформации по
звоночника являются преимущественно адаптационны
ми приспособлениями опорно-двигательной системы к 
биомеханически аномальным условиям функционирова
ния [10,32,33].

Возникают или прогрессируют в течение несколь
ких лет дегенеративно-дистрофические изменения су
ставов и позвоночника [35,36].

М.В. Аброскиной и соавт. (2015) установлены 
особенности пространственно-временных параметров 
ходьбы при постинсультном вестибуло-атактическом 
синдроме. Авторами обнаружено достоверное снижение 
скорости и темпа ходьбы, длины шага, увеличение време
ни шага и двойной опоры; наличие значимых различий в 
темпе и ритме параметрах ходьбы правой и левой ниж
них конечностей. Отмечается задержка моментов отрыва 
стоп от поверхности. Происходит снижение амплитуды 
сгибания и разгибания всех сегментов нижних конечно
стей в фазы двойного шага [43].

Для диагностики ортопедической патологии ис
пользуется стабилометрия с оценкой биомеханических 
параметров [38,41,44,45].

В литературных источниках учитывается постин- 
сультная патология опорно-двигательной системы, раз
рабатываются принципы ее коррекции [31,34,46-50]. 
Подчеркивается, что необходимо учитывать психологи
ческие особенности больного в процессе медицинской 
реабилитации при нарушении двигательных функций 
[21,51,52]. Значительную роль в реабилитации больных 
в восстановительном периоде церебрального инсульта с 
двигательными нарушениями занимает разработка и вне



дрение методов, основанных на коррекции и максималь
ном восстановлении нормальной биомеханики опорно- 
двигательного аппарата.

Остается актуальной задача предупреждения раз
вития и прогрессирования дегенеративно-дистрофиче
ских заболеваний позвоночника с устранением болевого 
синдрома и мышечной дисфункции [12,19,20,21]. В фор
мировании болевого синдрома при дегенеративно-дис
трофической патологии позвоночника существенную 
роль играют локальные и регионарные биомеханические 
нарушения с формированием надсегментарных и сегмен
тарных вегетативных расстройств. Своевременная диа
гностика и коррекция биомеханических нарушений по
звоночника, костей конечностей и таза, суставов и мышц 
позволяют значительно повысить эффективность лече
ния данного патологического состояния [35,36,53,54].

Детализация ортопедических нарушений при де
генеративно-дистрофических изменениях позвоночника 
у постннсультных больных основывается на клиниче
ской картине н данных дополнительных методов обсле
дования (рентгенографии, компьютерной томографии, 
магнитно-резонансной томографии). Своевременность 
ортопедической диагностики, ранние сроки начала лече
ния патологии опорно-двигательной системы, комплекс
ность, адекватность назначения протезно-ортопедиче-
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