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Аннотация. Детский церебральный паралич (ДЦП) является самой распро-
страненной неврологической причиной инвалидности детей 80% случаев 
которого приходится на спастические формы. Причины формирования кон-
трактур при спастических формах до конца не ясны. В статье обсуждаются 
гистологические, биохимические и другие изменения мышечного волокна 
при ДЦП, имеющие патофизиологическое значение при формировании кон-
трактур по  мере развития ребенка. Развитие патологий при спастических 
формах ДЦП не  объясняются одним механизмом, а  являются совокупно-
стью нарушений как центрального контроля движения и  фиксации позы, 
так и структурных изменений в мышцах.
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Ц еребральный паралич (ЦП) является следстви-
ем непрогрессивного повреждения головного 
мозга в  перинатальном развитии [32] и  оста-

ется наиболее частой неврологической причиной ин-
валидности у  детей [1, 18]. Спастические формы ДЦП 
составляют более 80% случаев [12]. Раннее появление 
и  сохранение спастичности рассматриваются как ос-
новные причины нарушений роста и  развития опор-
но-двигательного аппарата, формирования вторичных 
ортопедических осложнений: контрактур и  вывихов 
в суставах [13].

Спастичность — симптом повреждения верхнего мо-
тонейрона, характеризующийся повышением мышечно-
го тонуса и увеличением рефлексов на растяжение [18]. 
Симптомы, связанные со  спастичностью, как слабость 
мышц, перцептивные разлады, потеря взаимного инги-
битирования мышц антагониста и  выборочное управ-
ление мышцами усугубляют функциональные дефицит 
и  ограничение нормальной жизни. Методы лечения 
и  реабилитации больных ДЦП в  основном направлены 
на снижение спастичности и предупреждение контрак-
тур [14, 29]. Понимание роли спастичности в формиро-
вании контрактур при ДЦП остается неоднозначным. 
Логическая теория формирования контрактур при 
церебральном параличе «повреждение верхнего дви-
гательного нейрона → спастичность → ограничение 
движения в  мышце → длительное укорочение мышцы 
и невозможность ее роста наравне с костью → контрак-

тура» [15], не находит абсолютного подтверждения в со-
временных исследованиях [23, 33].

При устранении спастичности при церебральном 
параличе с  помощью дорсальной селективной ризото-
мии, ограничения движений и контрактур в суставах ног 
прогрессируют в дальнейшем наблюдении [34]. Спастич-
ность не  является основой для формирования и  про-
грессирования контрактур при параличе. Разъяснение 
сложных и  противоречивых механизмов необходимо 
для фундаментального понимания патофизиологиче-
ских процессов и выбора эффективных методов профи-
лактики вторичных деформаций.

Рассмотрим возможные механизмы формирования 
контрактур и изменения, выявленные в мышцах на раз-
ных структурных уровнях, при спастических формах 
ДЦП.

В  гистологических исследованиях контрактуры 
мышечных волокон [2] авторы отмечали влияние про-
должительности воздействия и  степень тяжести кон-
трактуры на  структуру волокна. Спастичная мышца 
продолжительностью патологии до  одного года харак-
теризуется незначительными некробиотическими из-
менениями волокон с частичной утратой равномерного 
распределения ядер по  периферии волокон. Дальше 
изменения затрагивают эпимизий, представляющий со-
бой соединительнотканную оболочку, которая окружает 
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мышцу. Волоконные структуры эпимизия незначительно 
огрубевшие, сами волокна становятся утолщенными, пе-
риметр ядер возле их экватора становится несколько су-
женным. Структурная особенность мышечной ткани при 
легкой степени спастичности мышц выражается в нали-
чии относительно небольшого количества безъядерных 
зон мышечных волокон. В перимизии и эпимизии встре-
чаются сосуды разного калибра. Между мышечными 
волокнами наблюдается разрыхленность, что возмож-
но связана с  отечностью, дезинтеграцией мышечных 
волокон. В  пользу дезинтеграции мышечных волокон 
указывает наличие сочетания разрыхленности волокон 
с  участками их безъядерных зон. Регуляция метаболи-
ческих процессов, осуществляемая ядрами, такая как 
транскрипция и  биосинтез белков, нарушена, поэтому 
мышечные волокна становятся рыхлые [11].

Спастичность мышц легкой степени, длительностью 
более одного года в  мышечной ткани характеризуется 
следующими морфологическими изменениями: уве-
личение числа волокон с  частичным отсутствием ядер 
в  определенных участках в  поле зрения, обеднение 
ядрами, расположенными хаотично и  сочетающимися 
с  местами разрыхления волокон. Мышечные волокна 
имеют измененную, хаотичную структуру с  выражен-
ными прослойками эндомизия и формированием щели 
между волокнами. Отмечается скопления клеток соеди-
нительной ткани, в  частности фибробластов, располо-
женных между мышечными волокнами. Следует указать 
на уменьшение содержания жировых клеток между во-
локнами, а  также в  перимизии. Сосуды с  утолщенными 
стенками и суженным просветом. Ядра мышечных воло-
кон становятся мельче и  достаточно гиперохромными. 
Спастичность мышц легкой степени продолжительно-
стью до одного года характеризуется незначительными 
некробиотическими изменениями волокон сопрово-
ждающиеся утратой равномерности в  распределении 
ядер по периферии волокон [2].

Изменения в  мышечных волокнах с  тяжелой степе-
нью спастичности длительностью более одного года 
характеризуются следующими особенностями: наличие 
некробиоза волокон, дезорганизация волокон, наличие 
участков безъядерных зон. На мышце с тяжелой степе-
нью контрактуры длительностью более одного года от-
мечаются участки волокон с  нарушением морфологи-
ческой структуры: отдельные участки характеризуются 
расщеплением волокон и  их разветвлением, сужением 
крупных сосудов с  наличием застоя крови, мышечные 
волокона некробиотически изменены, характерная их 
структура утрачена, ядра клеток в  состоянии уплотне-
ния или лизиса, гомогенность саркоплазмы мышечных 
волокон, поперечнополосатая исчерченность — слабо 
выражена. Тяжелая степень спастичности мышц у детей 
характеризуется значительными изменениями в мышеч-

ной ткани. Выраженность данных изменений зависит 
от  степени спастичности, причем изменения касаются 
не только мышечных волокон, но также и эндомизия, пе-
римизия и эпимизия. Мышечные волокна приобретают 
полиморфность по своей толщине. В зависимости от сте-
пени контрактуры наблюдают следующие изменения: 
пропорциональное количество нарастания волокон 
с безъядерными зонами, увеличение количества рассло-
ения волокон с  прилежащей к  ней безъядерной зоной 
соседнего волокна. Значительные изменения происхо-
дят и в сосудистой системе. Количество сосудов в поле 
зрения поперечного среза мышцы показывает уменьше-
ние числа сосудов в зависимости от степени спастично-
сти мышцы [2].

Тяжелая степень контрактуры у  детей характеризу-
ется существенными изменениями в  мышечной ткани. 
Вышеуказанные изменения свидетельствуют о  следу-
ющих изменениях при тяжелой степени контрактуры: 
существенные трофические изменения, искажение 
структур мембранных компонентов мышечных волокон, 
нарушения внутриклеточного гомеостаза кальциевой 
помпы, что в свою очередь может являться следствием 
гипоксии и дефицита АТФ и причиной контрактуры [16, 
17]. Нормальное движение в  мышцах, возможно, когда 
ядра мышечных волокон распределяться равномерно 
по  волокну, митохондрии полностью будут вырабаты-
вать энергию для работы структурных белков, будет уда-
лен отек не только из мышечных волокон, но и из пустот 
между волокон. Метаболические изменения, связанные 
с сохраняющимся натяжением мышц, отрицательно ска-
зываются на  обменных процессах в  мышечной ткани, 
способствуя формированию морфологических патоло-
гий [2].

Здоровая скелетная мышца является плотноупако-
ванной совокупностью мышечных волокон, тесно рас-
положенных друг к другу многоугольников. Повышение 
нагрузки на мышцу способствует развитию гипертрофии 
мышечных волокон, в отсутствие нагрузки будет разви-
ваться атрофия. Размер мышечных волокон является 
индикатором двигательной активности мышцы. В биоп-
татах мышц со  спастичностью отмечается повышение 
вариабельности размеров мышечных волокон, «кру-
глые» и  «надкушенные» структуры вместо многоуголь-
ных, увеличенный объем внеклеточного пространства. 
Подобные изменения не специфичны для спастичности 
и не дают достаточного представления о процессах фор-
мирования контрактуры. В онтогенезе мышечная ткань 
«созревает» и  эмбриональные и  неонатальные формы 
миозина преобразуются в  «зрелые», что продолжается 
вплоть до ранней юности. Экспрессия и трансформация 
миозина зависимы от  гормональной регуляции, актив-
ности мышц, различных внешних воздействий, в  том 
числе пластичности скелетных мышц [23]. Изменения 
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перечисленных условий приводит к  нарушениям в  со-
зревании миозина [3].

Количество мышечных волокон в  двигательном 
аппарате, тип миозина в  волокне, синтез ацетилхо-
линовых рецепторов определяются внутриутробно, 
в  наибольшей степени размером и  активностью ин-
нервирующего их двигательного нейрона [20]. Раннее 
повреждение центрального двигательного нейрона 
в ДЦП приводит к нарушению процесса дифференци-
ровки мышечных волокон и  нервно-мышечной пере-
дачи [8]. Ребенок с  пренатальным поражением ЦНС 
может родиться с нарушением дифференцировки мы-
шечных волокон, структурными нарушениями мышеч-
ных веретен и ацетилхолиновых рецепторов. Он будет 
страдать на  самых ранних постнатальных этапах мо-
торного развития, которые имеют решающее значение 
с  точки зрения перераспределения, возникновения 
и  потери заложенных нервно-мышечных отношений 
[4]. Большинство мышц содержат в  своей структуре 
волокна 1-го (медленные) и 2-го (быстрые) типов, про-
порция которых зависит от основной функции мышцы. 
Мышца состоящая преимущественно из  волокон 1-го 
типа обеспечивают поддержание позы и  равновесия, 
мышца состоящая преимущественно из  быстрых во-
локон 2-го типа необходимые для развития активного 
быстрого сокращения. Хроническая стимуляция мыш-
цы может трансформировать ее в медленный тип с ха-
рактеристиками: преобладанием волокон 1-го типа, 
увеличением числа и плотности капилляров, повыше-
нием выносливости, уменьшением силы. Хроническое 
уменьшение нагрузки на мышцу приводит к преобла-
данию в  мышце волокон 2-го (быстрого) типа, умень-
шению размеров мышечных волокон. Структурные 
изменения в мышцах при спастичности не ограничива-
ются перестройкой волокон в следствии механической 
нагрузки на  мышцы. Нарушения на  эмбриональных 
этапах закладки и  созревания нейромоторного аппа-
рата с  последующими его онтогенетическими транс-
формациями в  условиях нарушенной центральной 
иннервации оказывают ведущее влияние в  развитии 
патологии [3].

Результаты исследования пассивных механических 
свойств изолированных мышечных волокон и  пучков 
показали, что в здоровой мышечной ткани сопротивле-
ние пучку волокон растяжению было в 16 раз больше, 
чем у  одного волокна, тогда как в  спастической мыш-
це этот показатель отличался лишь в  2 раза. Несмотря 
на меньшее удлинение отдельных спастических мышеч-
ных волокон, пучки спастических волокон были более 
растяжимыми, чем пучки здоровых мышц. Гистологиче-
ское исследование этих участков мышц показало, что 
спастические мышцы содержат значительно большее 
количество внеклеточного матрикса. На основании по-

лученных данных авторы пришли к выводу, что, несмо-
тря на  то, что спастические мышцы содержат больше 
внеклеточного матрикса, его «качество» и устойчивость 
к растяжению уступают здоровой мышце. Однако сама 
природа количественных и  качественных изменений 
коллагена и других компонентов матрикса в спастично-
сти остается малоизученной. R. L. Lieber et al. [24], J. Friden 
и R. L. Lieber [10] установили большее сопротивление от-
дельного волокна при растяжении спастичной мышцы 
в  сравнении с  волокном здоровой мышцы. Состояние 
спастичности связано с  нарушением функционирова-
ния структур мышечного волокна, отвечающих за длину 
саркомера в  покое и  состоянии сопротивления растя-
жению. Белок цитоскелета — титин существует в  раз-
личных изоформах в  скелетных и  сердечной мышцах, 
что определяет отличия в  эластичности данных типов 
мышц [21]. В сердечной мышце изоформы титина изме-
нены при ишемии [28]. Вторичное изменение экспрес-
сии коллагена в сочетание с видоизмененным титином 
приводит к снижению эластичности сердечной мышцы 
с  формированием вторичной кардиомиопатии. Спа-
стическая мышца состоит из волокон, более «плотных» 
и  нерастяжимых, содержит увеличенное количество 
внеклеточного матрикса со значительно измененными 
механическими свойствами. Остается нерешенным во-
прос о  формировании несостоятельного внеклеточно-
го матрикса и  компенсаторной реакции спастической 
мышцы при уплотнении отдельных волокон или при на-
чальном уплотнении мышечных волокон со спастично-
стью и компенсаторным изменением внеклеточного ма-
трикса. Одним из механизмов образования контрактур 
при ДЦП на фоне длительной спастичности некоторыми 
учеными объяснялось за  счет накопления волокон со-
единительной ткани в  мышцах и  ретракцией соедини-
тельной ткани суставных капсул [5, 6]. В  исследовани-
ях других авторов в  мышечных биоптатах отмечалась 
значимая корреляция между клинически оценивае-
мым уровнем спастичности и  количеством коллагена 
[5]. M. Ito et al. [19], A. Marbini et al. [26], L. Romanini et al. 
[31] установили, что содержание соединительной ткани 
в  биоптатах спастичных мышц не  отличалось от  мышц 
в  состоянии нормы. M. de Bruin et al. [7] отметили уве-
личенное содержание соединительной ткани по  ходу 
ветвления сосудов и  нервов у  спастичных мышц, с  от-
сутствием описанных изменений в частях мышц состо-
яния нормы. Авторы объяснили это компенсаторной 
реакцией на увеличение нагрузки на данные структуры 
в состоянии спастичности.

Развитие максимально-возможного напряжения 
мышцы зависит от  перекрытия фибрилл актина и  мио-
зина, обусловлено повторяющимся числом саркомеров 
и  их длиной [25]. Увеличение мышечных волокон осу-
ществляется добавлением новых саркомеров, являясь 
ответной реакцией на  рост прилежащих костей, растя-
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жение и  увеличение нагрузки [30]. R. L. Lieber, J. Friden 
[22] во  время хирургического вмешательства оценива-
ли длину мышечных волокон и саркомеров в локтевом 
сгибателе кисти у  пациентов с  выраженной сгибатель-
ной контрактурой кисти при выраженной спастичности, 
у  пациентов с  повреждением лучевого нерва, а  также 
пациентов с  нормальной иннервацией. Исследования 
показали, что увеличение длины саркомер приводит 
к  уменьшению площади перекрытия актиновых и  мио-
зиновых фибрилл и  снижению до  40% мышечного уси-
лия в мышце с выраженной сгибательной контрактурой 
кисти. Такое значительное нарушение может являться 
одним из возможных механизмов снижения мышечной 
силы и, как следствие, активности у больных ДЦП и по-
влечь образование контрактур [22].

Первопричиной двигательных нарушений и вторич-
ных ортопедических осложнений при ДЦП является 
раннее поражение центральной нервной системы. Мно-
гочисленные исследования свидетельствуют о  значи-
тельных изменениях спастических мышц на  различных 
уровнях и стадиях формирования и развития мышечной 
ткани. Изменения приводят к  нарушению механиче-
ских свойств спастической мышцы и ее взаимодействия 
с  мышцами-агонистами и  антагонистами, изменениям 
биомеханики движений при ДЦП. Двигательные ограни-
чения при спастических формах ДЦП и образование кон-
трактур не  объясняются универсальным механизмом. 
Патология представляет собой сочетание структурных 
изменений мышц и нарушений центрального контроля 
движения и поддержания осанки.
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