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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

В статье представлен обзор современных знаний о патофизиологических механиз-
мах развития спастичности и механизмах структурных изменений в спастичных мыш-
цах при детском церебральном параличе (ДЦП). Одним из механизмов спастичности 
при ДЦП является дисбаланс между возбуждающими и тормозящими импульсами 
с относительным дефицитом ГАМК в спинном мозге из-за повреждения развиваю-
щегося головного мозга, что приводит к нарушению нейрорегуляции в центральной 
нервной системе (ЦНС). Было обнаружено, что повышенный мышечный тонус при-
водит непосредственно к структурным изменениям в самой мышце, нарушению ее 
взаимодействия с другими мышцами, искажению биомеханики движения. В резуль-
тате постоянной нейрональной стимуляции мышц при спастичных формах ДЦП про-
исходит увеличение процентного содержания волокон первого (медленного) типа 
с соответствующими характеристиками. В  комплексе все эти процессы вызывают 
фундаментальную перестройку мышечно-суставного взаимоотношения, нарушение 
двигательных паттернов.
Ключевые слова: детский церебральный паралич, патофизиологические механиз-
мы, спастический синдром, нарушение двигательного развития, спастичность мышц
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	� ВВЕДЕНИЕ
ДЦП – это полиэтиологическое монопатогенетическое заболевание нервной 

системы, возникающее в результате поражения головного мозга в период внутри-
утробного развития, во время родов или в первые недели жизни, с непрогресси-
рующим течением, проявляющееся нарушением мышечного тонуса конечностей, 
а следовательно, двигательными расстройствами с нарушением походки, вертика-
лизации и самообслуживания, формированием контрактур и вывихов в различных 
суставах, деформацией конечностей и позвоночника, а также речевыми и психи- 
ческими нарушениями. Моторные нарушения при ДЦП могут сочетаться с наруше-
ниями чувствительности, восприятия, познания, общения и поведения, а также с 
эпилепсией и вторичными проблемами со стороны опорно-двигательного аппарата 
и мочеполовой системы [1, 2, 12].

	� ПАТОФИЗИОЛОГИЯ
Выполнение произвольных движений и координация обеспечиваются согласо-

ванной работой многих систем, включающих двигательные центры коры головного 
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

The article presents an overview of current knowledge about the pathophysiological 
development of spasticity and the mechanisms of structural changes in spastic muscles in 
cerebral palsy (CP). One of the mechanisms of spasticity in cerebral palsy is an imbalance 
between excitatory and inhibitory impulses corresponding the deficiency of GABA in 
the spinal cord, due to damage of the developing brain, which leads to impairment the 
neuroregulation in the central nervous system (CNS). It was found that increased muscle 
tone leads directly to structural changes itself, disruption of its interaction with other 
muscles and distortion of the motion biomechanics. As  a result of constant neuronal 
stimulation of muscles in spastic forms of cerebral palsy the percentage of fibers of the 
first type muscles fibers (slow twitch) increases with its corresponding characteristics. In 
complex all of these processes cause the restructuring of the musculoskeletal relationship 
and impairment of motor patterns.
Keywords: cerebral palsy, pathophysiological mechanisms, spastic syndrome, movement 
development impairment, spastic muscles
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мозга, экстрапирамидную и мозжечковую системы, ретикулярную формацию, сег-
ментарный аппарат спинного мозга. Спинной мозг является исполнительной струк-
турой по отношению к расположенным выше двигательным центрам, нисходящее 
влияние которых проецируется на его сегментарный аппарат, представляющий со-
бой совокупность взаимосвязанных нервных структур, обеспечивающих сложную и 
разнообразную рефлекторную деятельность спинного мозга, участвует в регуляции 
мышечного тонуса, длины мышц и осуществлении разнообразных двигательных 
программ. 

Рефлекторная деятельность спинного мозга осуществляется посредством раз-
нообразных рефлекторных дуг. Среди спинальных рефлексов выделяют моноси-
наптические (рефлекс торможения, регулирующий длину мышц), бисинаптические 
(рефлекс реципрокного антагонистического торможения), полисинаптические (обо-
ронительные сгибательный и перекрестный разгибательный рефлексы, рефлекс 
возвратного пресинаптического торможения и другие) [3].

Основная роль в поддержании и изменении мышечного тонуса отводится функци-
ональному состоянию сегментарной дуги рефлекса на растяжение (см. рисунок) [5]. 
Рефлекс на растяжение зависит от состояния структур сегментарного аппарата спин-
ного мозга: заднекорешковых волокон (Iа – волокна мышечного веретена, Ib – волок-
на сухожильного аппарата Гольджи), вставочных нейронов, крупных двигательных 
нейронов собственных ядер передних рогов, начальной части их аксонов, составля-
ющих передние корешковые волокна [4]. Моносинаптическая дуга рефлекса на рас-
тяжение начинается от мышечного веретена отростками Ia-волокон (афферентных) 
клеток, ядра которых залегают в чувствительном спинномозговом ганглии, откуда 
волокна в составе заднего корешка входят в спинной мозг и направляются в перед-
ний рог, где и взаимодействуют с α-мотонейронами посредством возбуждающих 
нейромедиаторов глутамата и аспартата. От α-мотонейронов сигналы направляются 
к экстрафузальным мышечным волокнам. Полисинаптическая дуга дополнительно 
включает вставочный нейрон: начинается Ib-волокнами от сухожильного аппарата 
Гольджи, ядра которых залегают в чувствительном спинномозговом ганглии, откуда 
волокна в составе заднего корешка входят в спинной мозг, направляются к вставоч-
ным нейронам, которые непосредственно образуют синапс с α-мотонейронами и 
оказывают тормозящее влияние посредством нейромедиатора глицина на послед-
ние. При этом эфферентация от двигательных γ-волокон повышает тонус интрафу-
зальных мышечных волокон, усиливая их активность [6].

В результате возбуждения α-мотонейронами экстрафузальные волокна сокраща-
ются и растяжение мышцы уменьшается. И, наоборот, когда мышца достаточно со-
кратилась, мышечные веретена, находящиеся в ней, укорачиваются, и импульсация 
от рецепторов растяжения становится слабее; уменьшается их активирующее влия-
ние на α-мотонейроны, в результате тонус мышцы снижается и ее длина возвраща-
ется к исходной. 

В свою очередь, импульсы от коры прецентральной извилины посредством во-
локон пирамидного пути достигают α-мотонейронов и с помощью нейромедиато-
ра γ-аминомасляной кислоты (ГАМК) оказывают тормозящее действие на них  [6]. 
Повреждение коры головного мозга в области прецентральной извилины и/или 
кортикоспинальных путей на их протяжении приводит к развитию спастических 
форм ДЦП. Одним из механизмов спастичности является снижение реципрокного  
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Рефлексы растяжения: моносинаптический (I) и полисинаптический (II)
Stretch reflexes monosynaptic (I) and polysynaptic (II)

торможения антагонистических моторных пулов Ia-волокнами и снижение нереци-
прокного ингибирования Ib-волокнами мышц-агонистов.

Спастичность при ДЦП имеет определенные особенности [7]. Например, зависит 
не только от скорости растяжения мышцы, но и от ее длины. У  части мышц тонус 
выше в удлиненном состоянии (m. soleus, m. gastrocnemius), у других – в укорочен-
ном (mm. vastus medialis, lateralis et intermedius, m.  rectus). Также мышечная актив-
ность при спастичности определяется не только во время быстрого растяжения 
(динамическая фаза), но и в течение некоторого времени после него (статическая 
фаза). Следовательно, понятие спастичности» должно также включать понятие изо-
метрического сокращения мышцы после ее растяжения.

В последние десятилетия сам термин «спастичность» является предметом посто-
янных дискуссий. С 1980 г. наиболее цитируемым было определение J. Lance: «Спа-
стичность – это моторное расстройство, характеризующееся зависимым от скорости 
движения увеличением тонических рефлексов растяжения (мышечного тонуса) с по-
вышенными сухожильными рефлексами вследствие гипервозбудимости рефлекса 
растяжения как одного из компонентов синдрома верхнего мотонейрона»  [8]. Ряд 
авторов предлагают более широкую трактовку определения спастичности с расши-
рением списка сопутствующих мышечному гипертонусу «спинальных» симптомов 
за счет клонусов, спазмов, миостатических флексорных рефлексов и т. д. В связи с 
этим некоторые авторы выражают сомнения в отношении спастичности как фено-
мена, имеющего сочетанное или сходное происхождение с прочими проявлениями 
повреждения верхнего мотонейрона (гиперрефлексия, мышечная слабость и пато-
логические пирамидные знаки) [9, 10].
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	� ОБСУЖДЕНИЕ
Практически всю спастичность – церебрального или спинномозгового проис-

хождения – можно объяснить дисбалансом между возбуждающими и тормозными 
импульсами с относительным дефицитом ГАМК в спинном мозге из-за повреждения 
развивающегося головного или спинного мозга. В итоге появляются постуральные 
антигравитационные феномены: приведение плеча, сгибание в локтевом и лучеза-
пястном суставах, приведение бедра, разгибание коленного сустава и подошвенное 
сгибание стопы. 

Особенностями синдрома верхнего моторного нейрона у пациентов с ДЦП яв-
ляются положительные и отрицательные знаки. Положительные знаки – патологи-
ческие, которые приводят к непреднамеренному увеличению мышечного тонуса и 
изменению двигательных паттернов (последовательности, согласованности и плав-
ности движений). Отрицательные знаки отражают мышечную слабость или недоста-
точный контроль деятельности мышц, которые принимают участие в осуществлении 
двигательной функции.

В норме большинство мышц содержат в своей структуре волокна первого типа 
(медленные окислительные волокна) и второго типа (быстрые гликолитические во-
локна). Первый тип волокон обладает способностью медленного, длительного то-
нического сокращения и устойчивостью к утомлению. Эти особенности связаны с 
наличием большого количества крупных митохондрий и высокой активностью их 
ферментов, высокой концентрацией миоглобина, большого количества триглицери-
дов, обширной капиллярной сетью, малой площадью поперечного сечения волокна. 
Основная функция волокон первого типа – выполнение длительной работы низкой 
интенсивности. Они обеспечивают поддержание позы. Поэтому антигравитацион-
ные мышцы туловища (m. erector spinae, m. latissimus dorsi, m. quadratus lumborum) и 
нижних конечностей (m. soleus, mm. vastus medialis, lateralis et intermedius, m. gluteus 
maximus) в основном состоят из мышечных волокон первого типа [8, 9]. Второй тип 
волокон обладает способностью быстрого, сильного, непродолжительного сокра-
щения и быстро утомляется (например, m.  semitendinosus, m.  semimembranosus, 
m.  biceps femoris, m.  tibialis posterior, m.  iliopsoas, m.  gastrocnemius, m.  adductor 
magnus, mm. adductor longus et brevis, m. rectus femoris, m. gracilis, m. sartorius). Эти 
особенности связаны с высокой активностью аденозинтрифосфатазы (АТФаза) мио-
зина, хорошим развитием саркоплазматического ретикулума, большим запасом гли-
когена, высокой гликолитической способностью, большой площадью поперечного 
сечения мышечного волокна [11–15].

Спастичность вызывает фундаментальную перестройку мышечно-суставного 
взаимоотношения (взаимодействия). В исследовании с использованием окрашива-
ния никотинамидадениндинуклеотида (НАДН) и АТФаза волокон, которые косвенно 
отражают окислительную способность мышц и скорость сокращения, сообщалось 
о повышенной вариабельности размера волокон у пациентов с ДЦП, а также было 
обнаружено, что мышцы у пациентов с ДЦП были более склонны к сильному преоб-
ладанию одного типа волокон над другим (либо первого типа, либо второго типа). 
Эти различия часто превышали 40%, тогда как у здоровых такого преобладания не 
было. В результате постоянной стимуляции мышц при спастичных формах ДЦП мо-
жет произойти преобразование мышцы второго типа в первого типа (медленный) с 
соответствующими характеристиками, т. е. мышцы быстро сокращаются и медленно 
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расслабляются. В результате волокна первого типа находятся в активном состоянии 
более продолжительное время [10, 16].

Многие ученые отмечают, что длительно существующий синдром центрального 
паралича постепенно вызывает морфофункциональные изменения мышечной тка-
ни: вакуолизацию, набухание, глыбчатый распад, а также утрату поперечной исчер-
ченности мышечных волокон. В недавнем исследовании изучались пассивные меха-
нические свойства двух мышц нижних конечностей, m. semitendinosus and m. gracilis. 
Пучки тонкой мышцы были намного ригиднее, чем развивающиеся в норме пучки 
или пучки из m. semitendinosus при ДЦП. Пучки полусухожильной мышцы при ДЦП 
также были более ригидными по сравнению теми же, развивающимися в норме. Эта 
разница в жесткости, вероятно, была связана с вкладом внеклеточного матрикса на 
уровне пучков. Изменение ригидности пучков между типично развивающейся тка-
нью и тканью при ДЦП свидетельствует об увеличении содержания коллагена или об 
аномальной организации мышечного внеклеточного матрикса [10, 11, 17, 18]. 

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У пациентов с ДЦП спастичность характеризуется сочетанием различных пато-

физиологических изменений. Возникающие изменения приводят к нарушению цен-
тральной нейрорегуляции, к перестройке и изменению механических свойств в спа-
стичных мышцах, изменению взаимодействия их с другими мышцами, нарушению 
биомеханики движения. Понимание патофизиологических механизмов развития 
спастического синдрома и изменений, происходящих у пациентов с ДЦП, позволяет 
обосновывать и выбирать наиболее эффективные методы коррекции в каждом ин-
дивидуальном случае.
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