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Спастический парез является одной из ведущих причин, ограничивающих 
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В структуре детской инвалидности одно из ведущих мест занимают дети с 

поражениями центральной нервной системы. Спастический парез – главная причина 

инвалидизации, поскольку развивается при большинстве заболеваний и повреждений 

ЦНС. Наиболее часто у детей спастический парез встречается при детском церебральном 

параличе (ДЦП), распространенность которого варьирует от 1,9 до 2,3 случаев на 1000 

детей [2,6,7]. Детский церебральный паралич характеризуется наиболее тяжелыми 

моторными дисфункциями, нарушением мышечного тонуса, повышением глубоких 

рефлексов [12]. ДЦП - это полиэтиологическое заболевание, возникающее вследствие 

поражения головного мозга в пренатальном, интранатальном и раннем постнатальном 

периодах, когда основные центры и пути головного мозга находятся на самых ранних 

этапах своего развития [12]. 



Клиническая картина детских церебральных параличей очень вариабельна, что 

обусловлено различиями в распространенности и тяжести поражения нервной системы, 

особенностями созревания мозга в условиях патологии. Двигательные расстройства при 

ДЦП охватывают различные стороны моторики - пирамидную иннервацию, 

экстрапирамидную регуляцию позотонических автоматизмов, корковые механизмы 

формирования целенаправленных двигательных актов, т.е. симптоматика ДЦП 

обусловлена поражением многих уровней головного мозга [11,12].  

Этиология: 10 - 20% - внутриутробная гипоксия у доношенных новорожденных 

(нарушение плацентарного кровообращения, сочетание с врожденными аномалиями 

головного мозга и цереброваскулярной патологией); 20 - 40% - асфиксия средняя и 

выраженная в пре- и постнатальном периоде с диффузным поражением коры и базальных 

ганглиев; 10 -18% -гипоксически- ишемическое поражение мозга в пери- и постнатальном 

периоде, нарушение кровообращения (ишемия, кровоизлияние, тромбоз), инфекционные 

поражений ЦНС; 15 -25%- при дыхательных нарушениях, при бронхопульмонарной 

дисплазии; 17-35% - при нарушении развития мозга (аномалии развития мозга 

(порэнцефалия, мальформации, пахигирия, гетеротопии и т.д.), билирубиновая 

энцефалопатия, электролитные нарушения; травматическое повреждение головного и 

спинного мозга [6]. 

Спастические формы (диплегическая, гемипаретическая) составляют до 80% от 

всех форм, и 60% детей имеют сохранный интеллект или легкую задержку психического 

развития[12]. Основными в клинической картине ДЦП являются двигательные 

нарушения, развивающиеся вследствие дезорганизации двигательных актов, 

характеризующиеся стойкой фиксацией позотонических рефлексов, нарушением 

взаимосвязей между двигательными центрами, а также взаимодействия систем регуляции 

произвольных и непроизвольных движений.  

С современных позиций спастичность развивается после супраспинального или 

спинального поражения двигательных систем при обязательном вовлечении в процесс 

кортикоспинального тракта [24]. По определению J.V. Lance [19], мышечная спастичность 

(греч. spastikos — стягивающий) — это повышение тонуса мышц, характеризующееся 

неравномерностью их сопротивления в различные фазы пассивного движения. 

Спастичность также определяется как зависимое от скорости возрастание тонического 

рефлекса на растяжение. Спастичность при поражении головного мозга (церебральная 

спастичность) связывается с ослаблением тормозных влияний на альфа-мотонейроны в 

большей степени в антигравитационных мышцах, что вызывает появление постуральных 

антигравитационных феноменов: приведение плеча, сгибание в локтевом и лучезапястном 

суставах, приведение бедра, разгибание колена и подошвенное сгибание в голеностопном 

суставе [4].  

Delwade P.J. [17] отмечает, что синдром верхнего мотонейрона характеризуется 

парезом, утратой ловкости и спастичностью, вследствие растормаживания тонического 

рефлекса растяжения. Он определяет спастичность следующим образом: «Спастичность 

представляет собой двигательное нарушение, характеризующиеся зависящим от скорости 

возрастанием тонических рефлексов растяжения (мышечного тонуса), повышением 

сухожильных рефлексов, что является результатом гипервозбудимости рефлекса 

растяжения как одного из компонентов синдрома верхнего мотонейрона».  

Спастичность значительно ограничивает процесс формирования локомоторных 

функций, часто препятствует реализации сохранных движений, приводит к образованию 



контрактур, которые в свою очередь вызывают постоянные изменения в положении 

суставов, что также ухудшает процесс восстановления моторики [3].  

Актуальны исследования, посвященные изучению нейрохимических механизмов 

церебральной спастичности. Ключевую роль в нарушениях мшечного тонуса играют 

возбуждающие аминокислоты — глутамат и аспартат, воздействующие на рецепторы N-

Memii-D-аспартата (NMDA) и другие типы рецепторов. В спинном мозге возбуждающие 

нейротрансмиттеры секретируются из пресинаптических терминалей первичных 

афферентных систем, интернейронов, кортикоспинального тракта. На активность 

спинальных интернейронов и мотонейронов влияют также глутамат- и 

аспартатергические системы проекционных нейронов ядер мозжечка, возможно, 

входящие в состав руброспинального и ретикулоспинального путей [5]. 

ЭМГ-обследование при церебральной спастичности выявляет увеличение 

возбудимости нижнего мотонейрона, что выражается в увеличении амплитуды (средней и 

максимальной) F-волны на стороне спастичности [21]. Кроме того, отношения амплитуд 

F-ответа к амплитуде М-ответа, и отношение (Нmax/Мmax), характеризующие уровень 

возбудимости а-мотонейронов, также повышены на пораженной стороне. Однако следует 

отметить, что корреляция между показателями нейрофизиологических методов и 

клинической выраженностью спастичности слабая или умеренная [22]. 

Исследование мышц у детей с ДЦП обнаруживает общее увеличение 

экстрацеллюлярного матрикса, который выглядит дезорганизованным, неплотным, с 

увеличенным содержанием клеточных элементов [20]. Степень дезорганизации 

экстрацеллюлярного матрикса коррелирует с выраженностью спастичности [15]. 

Пропорционально дезорганизации экстрацеллюлярного матрикса обнаружено повышение 

содержания общего коллагена в мышце. Также было выявлено увеличение коллагена I 

типа в эндомизии, связанного с базальной мембраной мышечного волокна, которая в свою 

очередь становилась тоньше по мере нарастания спастичности [15]. Повышение 

содержания коллагена не является следствием потери мышечной массы или атрофии, 

поскольку выявленные изменения обнаруживались и в случаях с гипертрофией 

мышечных волокон, а степень их изменений коррелировала лишь со степенью 

выраженности спастичности по шкале Эшуорта. 

При наличии динамических контрактур или контрактур со слабой степенью 

фиксации хирургическое лечение противопоказано. В этих случаях традиционно 

применяют миорелаксанты центрального действия (толперизон, тизанидин). В последнее 

десятилетие все чаще встречаются публикации о высокой эффективности локального 

пролонгированного миорелаксанта, ботулотоксина типа А, как самостоятельного метода 

лечения спастичности у больных церебральным параличом [3,6, 14,29].  

Ботулинический токсин типа А представляет собой смесь различных протеинов, в 

состав которых входят нейротоксин (биологически активный компонент) и нетоксичные 

протеины. Нейротоксин состоит из двух полипептидных цепей – легкой, массой 50 

кДальтон, и тяжелой, массой 100 кДальтон. Цепи соединены одной дисульфидной 

группой и одним атомом цинка. Эта особенность структуры молекулы нейротоксина 

обуславливает еѐ конформационную лабильность и высокую чувствительность к 

воздействию механических, физических и химических факторов, приводящих к потере 

биологической активности. Механизм действия ботулинического токсина типа А 

заключается в трехстадийной пресинаптической блокаде выброса ацетилхолина из 

нервной терминали периферического холинергического синапса. Мишенью действия 

ботулинического нейротоксина являются транспортные белки, а именно 



синаптосомальный транспортный белок SNAP-25. При проведении локальных 

внутримышечных инъекций ботулинического токсина типа А, молекулы комплекса 

достигают нервных терминалий аксонов и прикрепляются к ним. Это первая стадия 

действия препарата. Затем наступает вторая стадия, которая носит название 

интернализации (адаптации), когда нейротоксин внедряется в эндоплазму 

холинергической терминали и распадается на короткую и длинную цепи. Короткая цепь 

(цинк-зависимая протеаза) необратимо и специфично расщепляет синаптосомальный 

транспортный белок SNAP-25, предотвращая выход ацетилхолина в синаптическую щель, 

деполяризацию и мышечное сокращение (третья стадия). В конечном итоге возникает 

стойкая хемоденервация инъецированной мышцы [1].  

При проведении локальных внутримышечных инъекций ботулинического токсина 

типа А синтез ацетилхолина и его депонирование в холинергической терминали, а также 

выделение трофических факторов не нарушаются [27]. Этим объясняется отсутствие 

развития атрофии мышц (в т.ч. на гистологическом уровне) даже после многократных 

повторных инъекций одну и ту же мышцу. 

Возникшая в результате инъекции ботулотоксина функциональная хемоденервация 

мышц стимулирует синтез нейротрофических факторов и развитие коллатеральных 

аксональных терминалий, с образованием новых функционально активных нервно-

мышечных синапсов. Этот процесс начинается уже в первые 2 дня после введения 

ботулинического токсина и носит название спрутинг. В процессе реиннервации, один из 

таких нервных отростков создает новый нервно-мышечный синапс, что знаменует 

окончание клинического эффекта препарата и прекращение срока непосредственного 

действия ботулотоксина [26]. Мышечный тонус восстанавливается, как правило, спустя 3-

6 месяцев после инъекции, но иногда длительность эффекта сохраняется до 1 года и более. 

Эксперименты в условиях in vitro и in vivo свидетельствуют о возможности увеличения 

биодоступности БТ-А в 2–3 раза с помощью добавления растворителя с альбумином, что 

предотвращает неспецифическое связывание токсина. Эффективность БТ-А повышается 

также при снижении концентрации и увеличении объема инъекции [30]. 

На фоне лечения ботулотоксином наблюдается достоверное снижение 

интернейронной гиперактивности, характерной для дистонии, хотя и не достигающей 

нормальных показателей после первой инъекции [1]. Уменьшение возбудимости 

спинальных интернейронов может свидетельствовать о воздействии ботулотоксина А на 

нейрональные системы ЦНС через снижение афферентного потока к спинному мозгу. 

Такое опосредованное влияние ботулинического токсина типа А на стволовые и 

спинальные интернейроны может одним из наиболее вероятных объяснений дистантных 

эффектов, наблюдающихся в терапевтической практике [10]. Клинические ремиссии в 

течение спастичности, нередко наблюдаемые после инъекции препарата, также, 

возможно, обусловлены тем, что вызываемая этим препаратом деафферентация 

рецепторов мышечных веретен способна привести к перестройке в нейродинамической 

мышечной гиперактивности. Это позволяет считать локальные внутримышечные 

инъекции ботулинического токсина типа А средством не только симптоматического, но и 

патогенетического лечения спастичности. Воздействие ботулинического токсина типа А 

на афферентные механизмы подтверждается также динамикой болевых проявлений: боль 

исчезает раньше, чем проявляется полное миорелаксирующее действие препарата [10,16]. 

Основными показаниями для использования метода локальных внутримышечных 

инъекций ботулинического токсина типа А у детей с детским церебральным параличом 

являются: 



 наличие локальной или региональной спастичности; 

 отсутствие фиксированной контрактуры; 

 снижение объема движений и нарушение двигательной функции, связанное со 

спастичностью этой мышцы; 

 возраст ребенка – от 2-х до 6-ти лет; 

 высокий или средний реабилитационный потенциал у пациента. 

К настоящему времени проведено более 20 клинических испытаний эффективности 

локальных внутримышечных инъекций ботулинического токсина типа А при лечении 

спастичности у больных детским церебральным параличом [8,23]. Эффективность этого 

метода была доказана во всех упомянутых выше клинических испытаниях (в том числе - в 

двойных слепых, плацебо-контролируемых рандомизированных мультицентровых 

исследованиях). В результате проведения этих клинических исследований были доказаны 

следующие положительные результаты применения локальных внутримышечных 

инъекций ботулотоксина: 

 снижение мышечного тонуса; 

 уменьшение боли;  

 увеличение объема движений в пораженной конечности;  

 расширение возможностей самообслуживания и облегчение ухода за 

больными; уменьшение выраженности патологических поз; 

 устранение косметического дефекта; 

 улучшение ортезирования; 

 удлинение и улучшение роста мышц, предотвращение укорочения 

конечностей; 

 предотвращение контрактур и уменьшение их выраженности; 

 отсроченность хирургических операций и уменьшение их объема, подготовка 

мышцы к хирургическому лечению; 

 изменение нейрональных паттернов движений и моторной программы. 

Каких-либо серьезных побочных эффектов применения ботулинического токсина 

типа А ни в одном из данных контрольных исследований не отмечено [25,28]. 

Собственный опыт использования локальных внутримышечных инъекций 

ботулинического токсина типа А у 40 детей с ДЦП убедительно доказал высокую 

эффективность и незначительное количество побочных эффектов. 

Несомненны преимущества лечения двигательных расстройств при детском 

церебральном параличе методом локальных внутримышечных инъекций ботулинического 

токсина типа А: 

 эффект - быстрый, локальный, обратимый, продолжительный; 

 простота, безопасность, хорошая переносимость процедуры, возможность 

применения ее в амбулаторных условиях; 

 незначительность побочных эффектов и противопоказаний; 

 атравматичность; 

 фармакоэкономическая эффективность. 

Имеются исследования относительно эффективности сочетанного применения 

нейротоксинотерапии в комплексе с другими, в частности физиотерапевтическими, 

кинезотерапевтическими, ортопедическими методами лечения [9,18].  



Учитывая распространенность спастических форм ДЦП, при которых именно 

спастичность ограничивает развитие статолокомоторных навыков, сохранность 

интеллекта у большого числа детей, а соответственно наличие мотиваций к движению, 

необходима разработка эффективных программ коррекции спастического синдрома для 

возможности формирования двигательных функций, навыков самообслуживания и 

социальной адаптации детей.  
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