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Детский церебральный паралич (ДЦП) является основной неврологической причиной детской инвалидности во всем 
мире. Грамотный выбор сроков и методов реабилитации позволяет социально адаптировать детей с данной пато-
логией и улучшить прогноз их двигательного и психического развития. В статье представлены современные данные 
о нейрональной пластичности, резервных возможностях развивающегося головного мозга, патофизиологических 
аспектах восстановления и компенсации поврежденных структур центральной нервной системы. Акцент сделан 
на рассмотрении механизмов нейропластичности с точки зрения их клинического значения и роли в формировании 
патологических и компенсаторных паттернов движения и восприятия при ДЦП. Подробно разбираются варианты вос-
становления двигательных и чувствительных функций в верхних конечностях у детей с ДЦП в зависимости от сроков 
и топики повреждения головного мозга. На основании представленных данных о резервных возможностях детской 
нервной системы обсуждаются подходы к патогенетически обоснованному выбору методов и сроков реабилитации 
с акцентом на восстановление функции верхних конечностей как одного из наиболее сложных, но перспективных 
аспектов в лечении ДЦП.
Ключевые слова: нейропластичность, детский церебральный паралич, спастический гемипарез, реабилитация, 
транскраниальная магнитная стимуляция, дети.
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Cerebral infantile paralysis (CIP) is the main neurologic reason of children’s disability all over the world. A competent choice of time and 
methods of rehabilitation allows social adaptation of children with this pathology and improves their motor and mental development 
prognosis. The article gives modern data on the neuronal plasticity, spare capacities of the developing brain, pathophysiological 
aspects of restoration and compensation of damaged structures of central nervous system. The emphasis is put on the consideration of 
neuroplasticity mechanisms from the point of view of their clinical relevance and role in the formation of pathological and compensatory 
patterns of movement and perception at CIP. Variants of restoration of motor and sensory functions in upper extremities of children with 
CIP based on the time and topics of brain damage are analyzed in detail. Approaches to pathogenetically grounded choice of methods and 
time of rehabilitation are discussed on the basis of the given data on spare capabilities of children’s nervous system with the emphasis on 
restoration of upper extremities' function as one of the most complicated, although prospective, aspects of CIP treatment.
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Термин «пластичность головного мозга» был пред-
ложен около ста лет назад для описания структурных 
и функциональных изменений нейрональных сетей 
головного мозга в процессе физиологического разви-
тия, обучения и в ответ на повреждение. Donald Hebb 
в фундаментальной работе «The Organization of Behavior: 
А Neuropsychological Theory» («Организация поведения: 
нейрофизиологическая теория») доказал, что синапсы 
коры головного мозга перестраиваются в ответ на предъ-
явление стимула. Так, крысы, обитавшие в доме ученого, 
по его собственным наблюдениям, были намного «опыт-
нее и хитрее» своих лабораторных собратьев [1].

Выделяют два уровня пластичности: макро- и микро-
уровень. Макроуровень связан с изменением нейрональ-
ной структуры мозга, обеспечивающей внутри- и меж-
полушарное сообщение. На микроуровне происходят 
молекулярные изменения в самих нейронах и синапсах. 
К базовым механизмам, определяющим пластичность 
мозга, относят нейрогенез, апоптоз и синаптическую 
пластичность, которая зависит от активности работы 
синапса. Повторная стимуляция синапса может приве-
сти к долговременной потенциации (от англ. long-term 
potentiation) — усилению синаптической передачи, сохра-
няющейся на протяжении длительного времени после 
воздействия, и долговременной депрессии (от англ. 
long-term depression) [2–6]. Эти изменения дополняют-
ся структурной реорганизацией дендритов. Механизмы 
синаптической пластичности тесно связаны с функцио-
нированием разных нейротрансмиттерных систем: глу-
таматергической передачи (NMDA, AMPA рецепторов), 
GABA-рецепторов, моноаминергических систем (допа-
мин, норадреналин, серотонин) [7–9].

Первые работы по изучению пластичности головно-
го мозга проводились на животных. По мере развития 
современных методов нейровизуализации — диффузно-
взвешенной и функциональной магнитно-резонансной 
томографии (фМРТ), воксельной МРТ-морфометрии, 
позитронно-эмиссионной томографии и функциональной 
диагностики (транскраниальной магнитной стимуляции 
(ТМС), магнитной энцефалографии) — появились воз-
можности наблюдения за структурными изменениями 
и функциональными процессами в головном мозге чело-
века [10–12] (табл.).

Считается, что нейрональная пластичность лежит 
в основе клеточных механизмов памяти и обучения, 

обес печивающих живой организм возможностью адап-
тироваться к изменяющимся условиям внешней среды. 
Эти же механизмы пластичности помогают организму 
функционировать в условиях повреждения централь-
ной нервной системы (ЦНС), позволяя оптимально 
использовать сохранившиеся возможности головного 
мозга [12, 13].

При детском церебральном параличе (ДЦП) с пораже-
нием верхних конечностей, особенно в ситуациях, когда 
затронутой оказывается одна рука, и нарушения носят 
преимущественно моторный характер, а интеллект изме-
нен минимально, встает вопрос об оптимальных сроках, 
тактике и характере реабилитационных мероприятий, 
позволяющих достичь максимальной и адекватной адап-
тации ребенка. При условии повреждения на фоне актив-
но развивающегося головного мозга только изучение 
и понимание механизмов пластичности ЦНС является 
основой грамотного планирования лечебных и реабили-
тационных мероприятий, а также прогнозирования их 
эффективности.

ПЛАСТИЧНОСТЬ РАЗВИВАЮЩЕГОСЯ МОЗГА 
Одним из первых описаний пластичности развива-

ющегося головного мозга были работы T. N. Wiesel и 
D. H. Hubel, удостоенные Нобелевской премии по нейро-
физиологии зрения. Авторы заложили основы понимания 
организации и развития нейронных путей, ответственных 
за зрительное распознавание объектов [14]. В экспе-
рименте на новорожденных котятах было показано, что 
в норме в первичной зрительной коре равноценно пред-
ставлены глазодоминантные колонки обоих глаз, но эта 
нейрональная организация формируется не к моменту 
рождения, а позже — в течение первых недель жизни. 
Если же новорожденному котенку зашивали веко, лишив 
один глаз зрительной стимуляции, корковое предста-
вительство функционирующего глаза через некоторое 
время расширялось, занимая области, в норме при-
надлежащие невидящему глазу. Эксперименты позво-
лили выявить два основополагающих принципа, позже 
нашедших подтверждение и для других систем животных 
и человека:

развитие ЦНС не предопределено полностью и зави-• 
сит от воздействия внешних факторов;
формирование и развитие нейрональных связей • 
зависит от их функциональной активности.

Метод Уровень Предмет визуализации

Магнитно-резонансная 
томография (МРТ)

Анатомические структуры 
головного мозга

Размеры определенных областей коры, подкорковых 
структур (воксельная МРТ-морфометрия)

Диффузно-взвешенная МРТ Колебания молекул воды
Объем серого и белого вещества головного мозга 
(степень миелинизации, размеры нервных волокон)

Функциональная МРТ Степень насыщения крови кислородом 
Регионарные изменения насыщения крови кислородом 
вследствие колебания активности синапсов

Позитронно-эмиссионная 
томография

Молекулярный уровень, 
радиоактивные лиганды

Связывание лигандов с рецепторами, участвующими 
в нейротрансмиссии

Транскраниальная 
магнитная стимуляция

Проведение импульса 
по кортикоспинальным трактам

Области коры головного мозга, отвечающие 
за активацию определенных скелетных мышц 
(картирование коры)

Магнитная энцефалография
Магнитное поле, создаваемое активными 
нейронами коры головного мозга

Картирование активности корковых нейронов 
с высоким пространственным разрешением

Таблица. Методы нейровизуализации и функциональной диагностики, используемые для изучения структуры и функции головного 
мозга человека [11]
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Таким образом, чем чаще активируются нейроны 
и синапсы, тем сильнее их взаимодействие, и наоборот. 
Многочисленные нервные клетки и их связи, присут-
ствующие на ранних этапах развития, в дальнейшем утра-
чиваются, оставшись «без работы». Однако, часть из этих 
«избыточных» нейронов и их проводящих путей может 
сохраниться при повреждении определенных участков 
головного мозга или периферическом нарушении про-
ведения сенсорной информации. В отсутствие конкурен-
ции от поврежденных нейронов в норме утрачиваемые 
структуры могут продолжить функционировать и таким 
образом поддерживать свое существование.

Примером перекрестной пластичности служит связь 
между корковыми представительствами зрительного 
и слухового анализаторов при их повреждении в раннем 
детском возрасте. Так, при врожденной слепоте в ответ 
на звуковое (и особенно речевое) воздействие активи-
руются зоны зрительной коры головного мозга, и слепые 
люди лучше зрячих локализуют источник звука [15, 16]. 
Зрительное восприятие письменной речи активирует 
разные участки коры головного мозга у глухих и слыша-
щих людей [17].

ПЛАСТИЧНОСТЬ СОМАТОСЕНСОРНОЙ СИСТЕМЫ 
При изучении пластичности кортикальных синапсов 

широко используется картирование представительств 
разных сенсорных и моторных систем в первичной сен-
сорной и моторной коре [3]. В экспериментах на обезья-
нах было показано, что регулярная сенсорная стимуляция 
выбранных пальцев конечностей приводила к расши-
рению их корковых представительств уже через 3 нед 
ежедневных 5–20-минутных занятий. При этом корковое 
представительство неиспользуемых пальцев уменьша-
лось [18]. Аналогичный феномен «рабочей пластично-
сти» был описан у слепых, читающих по методу Брайля 
[19]. Показано, что регулярная двигательная активация 
соответствующих мышц кисти оказывает модулирующее 
воздействие на корковые двигательные центры. ТМС-
картирование первой межкостной мышцы и мышцы, 
отводящей мизинец, проведенное у слепых — профес-
сиональных чтецов и пользующихся системой Брайля 
эпизодически (группа контроля), выявило сходные поро-
говые значения регистрации вызванного моторного 
ответа (ВМО) для обоих полушарий. В контроле моторная 
проекционная область указанных мышц справа и слева 
достоверно не различались. Однако, при ежедневном 
профессиональном чтении по 5–10 ч площадь коркового 
представительства первой межкостной мышцы для «чита-
ющей» руки была значительно больше, чем для «нечитаю-
щей» в контроле. Соответственно, у профессиональных 
чтецов корковое представительство мышцы, отводящей 
мизинец «читающей» руки, было меньше по сравнению 
с «нечитающей» рукой и контролем. Эти данные под-
тверждают мнение об увеличении коркового представи-
тельства для «читающего» пальца у профессиональных 
чтецов, причем увеличение происходит за счет корковых 
проекционных зон других пальцев [19]. В это же время 
перерыв в чтении слепым методом всего на два дня при-
водит к тому, что корковое представительство первой 
межкостной мышцы у профессиональных чтецов начи-
нает уменьшаться [20]. Динамичность корковой пластич-
ности проявлялась также и тем, что «карты» первичной 
сенсорной коры у слепых людей менялись в зависимо-

сти от частоты использования пальца и продолжитель-
ности чтения [21]. Аналогичные результаты получены 
при оценке влияния наложения иммобилизирующих гип-
совых повязок. Оказалось, что даже кратковременная 
иммобилизация отдельных мышц конечностей приводит 
к уменьшению области их коркового представительства 
[22]. В пятидневном эксперименте было показано, что 
интенсивная тренировка пальцев на пианино у здоровых 
обследуемых приводит к увеличению размера двигатель-
ного представительства мышц кисти [20]. Исследование 
кортикомоторных проекций мышц кисти у профессио-
нальных бадминтонистов в сравнении с любителями 
выявило увеличение амплитуды ВМО и смещение двига-
тельной проекционной области мышц кисти для «играю-
щей» руки у всех профессионалов; у части бадминто-
нистов обнаружено также снижение порога появления 
ВМО. В группе любителей все исследованные параметры 
(пороги ВМО, амплитуда ВМО, площадь и локализация 
карты ВМО) находились в пределах средних нормативных 
значений [23]. Приведенные наблюдения лишний раз 
подчеркивают быстроту формирования и лабильность 
пластических изменений в коре головного мозга под 
влиянием внешних условий.

Изучение нейрофизиологических последствий ампу-
таций конечностей также показало, что отсутствие сен-
сорной афферентации ведет к изменениям кортикальных 
ТМС-карт [24]. Ампутация конечности вызывает выра-
женные изменения в корковой проекционной области 
как контралатерального, так и ипсилатерального полуша-
рия [25]. При обследовании пациентов, перенесших ампу-
тацию руки ниже локтя, выявлено увеличение площа-
ди коркового представительства проксимальных мышц 
(дельтовидной и трехглавой мышцы плеча) по сравнению 
с симметричными мышцами интактной конечности [26]. 
У потерявших руку людей число точек на скальпе, с кото-
рых регистрируются ВМО с дельтовидной мышцы и трех-
главой мышцы плеча, и соответствующая площадь сома-
тотопической представленности достоверно увеличены 
по сравнению с нормой. Порог активации проксималь-
ных мышц на стороне ампутации был ниже, а амплитуды 
ВМО — выше, чем на контралатеральной интактной сто-
роне [27]. При высоких ампутациях эти области замеща-
лись корковым представительством лица. В ряде случаев 
неприятные ощущения в «фантомной» руке удавалось 
устранить прикосновением к верхней части ампутиро-
ванной конечности или лицу, что говорило о частич-
но сохранившейся схеме перцепции тела, получающей 
ошибочную афферентацию от других частей тела [28]. 
Полученные данные отражают процесс функциональной 
перестройки моторной коры с повышением возбудимо-
сти соответствующих двигательных зон проксимальных 
мышц и их распространение на корковую территорию 
мышц ампутированной части конечности [29].

При обсуждении перинатальных повреждений сома-
тосенсорной системы следует отметить, что восходящие 
таламокортикальные пути к началу третьего триместра 
беременности еще не достигают коры головного мозга 
и, следовательно, могут реагировать на повреждения 
головного мозга плода, формируя «обходные» (вокруг 
областей повреждения перивентрикулярного белого 
вещества) пути к коре постцентральной извилины. Таким 
образом, соматосенсорная функция может сохраняться 
даже в условиях обширных перивентрикулярных повреж-
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дений. Однако, при повреждении коры постцентральной 
извилины признаков реорганизации не наблюдается, 
что ведет к выраженным нарушениям соматосенсорной 
функции у данных пациентов [30].

ПЛАСТИЧНОСТЬ МОТОРНОЙ СИСТЕМЫ 
Пластичность, обусловленная частотой и актив-

ностью тренировок навыка, описана и для моторной 
коры головного мозга. Демонстративны данные, полу-
ченные на профессиональных спортсменах, активнее 
использующих одну руку (теннисистах, бадминтонистах), 
у которых площадь моторного коркового представитель-
ства активной руки значимо превышает площадь обла-
сти, отвечающей за вторую руку. Аналогичные данные 
были получены при обследовании профессиональных 
музыкантов-струнников. При этом была установлена 
зависимость между площадью коркового представитель-
ства и возрастом начала регулярных занятий [31].

Использование режима диффузно-взвешенных изо-
бражений при МРТ позволило выявить повышенную 
миелинизацию кортикоспинального тракта в области 
внутренней капсулы у профессиональных пианистов 
по сравнению с немузыкантами [32]. Среди пианистов 
степень миелинизации кортикоспинального тракта кор-
релировала с продолжительностью и интенсивностью 
тренировок, проведенных до 11-летнего возраста. Это 
предполагает, что интенсивность тренировок в детском 
возрасте (в период активной миелинизации кортикоспи-
нального тракта) может влиять на организацию и функ-
ционирование проводящих путей. Однако, нельзя исклю-
чить и исходную генетическую предрасположенность 
(хорошая миелинизация быстропроводящих волокон), 
позволяющую обследуемым музыкантам добиться про-
фессиональных успехов.

Кортикоспинальные тракты у нормально развиваю-
щегося нерожденного ребенка достигают спинного мозга 
уже в начале третьего триместра беременности, исход-
но включая в себя билатеральные проекционные пути 
от каждого полушария. В ходе дальнейшего развития 
ипсилатеральные пути постепенно утрачиваются; сохра-
няются лишь контралатеральные. При одностороннем 
повреждении кортикоспинального тракта у новорожден-
ного с гемипаретической формой ДЦП дополнительные 
(«избыточные» при рождении) ипсилатеральные прово-
дящие пути сохраняются и служат для связи неповреж-
денной ипсилатеральной моторной коры с пострадавшей 
конечностью. Это позволяет здоровому полушарию взять 
на себя контроль за паретичной конечностью. Очевидно, 
что этот механизм реорганизации эффективнее работает 
в пре- и перинатальном периоде [30, 33–36].

Для понимания патофизиологических и компенсатор-
ных моторных механизмов ДЦП был проведен анализ 
функционального состояния ипсилатерального кортико-
спинального пути. Для большей наглядности из общей 
группы больных ДЦП были выбраны пациенты с гемипа-
ретической формой [33, 37–39].

Ипси-ВМО у детей с гемипаретической формой ДЦП 
регистрировали с мышц паретичных верхних конечно-
стей при ТМС непораженного полушария. Одновременно 
в непораженной руке регистрировали и контралатераль-
ный ВМО. Следует обратить внимание на следующий факт: 
если регистрируется ипсилатеральный ответ в поражен-
ной конечности, то в той же руке классический ВМО при 

активации контралатерального пораженного полушария, 
как правило, зарегистрировать не удается. И наоборот, 
если у пациента с гемипарезом не регистрируется ипси-
латеральный ответ, то, как правило, при ТМС пораженно-
го полушария можно получить контралатеральный ВМО 
в паретичной руке [37, 38].

Попытка разграничить пациентов с гемипаретической 
формой ДЦП по параметрам ипси-ВМО, регистрируемым 
с первой межкостной мышцы [38], позволила выделить 
следующие три группы:

в первой группе при ТМС непораженного полуша-• 
рия регистрировались нормальный контралатераль-
ный ВМО в здоровой руке и ипси-ВМО обычной 
конфигурации в паретичной конечности с одинако-
вой латентностью по сравнению с контралатераль-
ным ВМО. При ТМС пораженного полушария ВМО 
зарегистрировать не удавалось. Клинически в этой 
группе выявлен тяжелый гемипарез, затруднение 
движений пальцами, снижение силы более чем 
на 70% по сравнению со здоровой стороной, а так-
же выраженные зеркальные движения в интактных 
конечностях при попытке произвольных движений 
на паретичной стороне;
вторая группа также характеризовалась наличием • 
двусторонних ответов. Однако, латентность ипсила-
терального ВМО в паретичной конечности была рез-
ко увеличена (до 57–67 мс), амплитуда снижена 
(до 200 мкВ), длительность самого ответа увеличена, 
а форма — изменена (полифазия). При ТМС пора-
женного полушария или регистрировались контрала-
теральные полифазные ВМО со значительно увели-
ченной латентностью (до 60 мс), или ответы не были 
получены. Характерно, что порог регистрации ВМО 
был повышен до 60% при ТМС как пораженного, 
так и непораженного полушария мозга. Клинически 
у этих больных также отмечались тяжелый гемипарез, 
нарушения мелкой моторики и снижение мышечной 
силы до 30% по сравнению со здоровой стороной. 
Зеркальные движения не выявлялись, но на стороне 
гемипареза отмечались выраженные синергические 
содружественные движения;
в третьей группе больных с гемипаретической фор-• 
мой ДЦП ипсилатеральные ответы не регистрирова-
лись. При ТМС пораженного и непораженного полу-
шарий регистрировались только контралатеральные 
ответы с нормальной латентностью. Однако, при ТМС 
пораженного полушария ВМО с нормальной латент-
ностью имели очень низкую амплитуду (< 200 мкВ) 
и увеличенную длительность, а также были полифаз-
ными. Порог регистрации ВМО при ТМС пораженной 
гемисферы был значительно выше. У этих пациентов 
отмечался легкий гемипарез с незначительным повы-
шением мышечного тонуса, неловкостью при выпол-
нении двигательных проб и снижением силы менее 
чем на 50% по сравнению со здоровой стороной. 
Ни зеркальных движений, ни синергической актив-
ности не выявлялось.
Столь подробные клинико-нейрофизиологические 

сопоставления с акцентом на анализ ипси-ВМО необ-
ходимы для понимания различий в патофизиологиче-
ских механизмах формирования двигательного дефекта 
в каждом конкретном случае даже при одинаковых фор-
мах ДЦП [40].
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При обследовании детей с гемипаретической формой 
ДЦП в другом исследовании показано, что пациентов 
с наличием ипси-ВМО при ТМС непораженного полуша-
рия отличал значительно более низкий уровень развития 
моторных функций по сравнению с больными, у которых 
ипсилатеральный ответ получить не удалось, причем для 
оценки функции дистальных и проксимальных отделов 
руки применяли раздельный анализ проб: ВМО регистри-
ровали и с мышц кисти (с отводящей большой палец), 
и с мышц плеча (с двуглавой мышцы плеча) [37].

Возможность активации ипсилатеральных кортико-
спинальных проекций при ТМС непораженного полу-
шария мозга при отсутствии контралатерального ВМО 
с пораженной гемисферы может носить компенсаторный 
характер. Следует подчеркнуть, что способность ком-
пенсировать двигательный дефект, даже когда параме-
тры ипси-ВМО — латентность, амплитуда, длительность 
и форма — аналогичны таковым контралатерального 
ВМО непораженного полушария, невелика, поскольку все 
пациенты с наличием ипсилатерального ВМО, как прави-
ло, имеют тяжелый гемипарез. Это может быть связано 
с тем, что анатомическая состоятельность проводящих 
путей, реализующих ипсилатеральный ответ, не соответ-
ствует физиологическим потребностям. Наличие чет-
кого ипсилатерального ответа почти всегда сочетается 
с формированием неврологической плюс-симптоматики 
в виде зеркальных движений в непораженной конеч-
ности и/или синергических содружественных движений 
на стороне гемипареза [41].

Анализ параметров ипсилатерального ответа при 
рассматриваемой патологии позволяет не только под 
новым углом взглянуть на патофизиологию ДЦП, 
но также трактовать факт его регистрации в каче-
стве критерия неблагоприятного прогноза компенса-
ции двигательных нарушений.

ОБУЧЕНИЕ МОТОРНЫМ НАВЫКАМ 
Вышеописанные пластические изменения нейро-

нальных структур обусловлены воздействием сенсор-
ных и моторных стимулов и направлены на оптимальное 
приспособление организма к изменяющимся условиям 
окружающей среды. Повторное предъявление сходных 
стимулов приводит к закреплению определенных синап-
тических путей, то есть к обучению. Процесс обучения 
моторному навыку можно подразделить на два этапа. 
На первом этапе происходит освоение и совершенство-
вание нового действия; на втором — регулярное повто-
рение действия ведет к улучшению и автоматизации его 
воспроизведения [42, 43].

Результаты исследований с применением фМРТ пока-
зали, что на обоих этапах обучения новому движению 
синаптическая активность наблюдается в одних и тех же 
областях головного мозга [44]. Это опровергло предше-
ствующие теории о перемещении активности в другие 
отделы коры головного мозга по мере автоматизации 
нового движения. С другой стороны, автоматизация осво-
енного движения ведет к уменьшению числа активируе-
мых нейронов.

Была предложена упрощенная нейрофизиологиче-
ская модель, согласно которой существуют две категории 
моторного обучения [43]. В первом случае речь идет 
об освоении новой двигательной программы, в кото-
рую вовлекаются обширные сети нейронов сенсорной 

и моторной коры лобных и теменных отделов полушарий, 
а также базальные ганглии и мозжечок. Вначале обуче-
ния активно работают все задействованные структуры, 
в дальнейшем активность мозжечка несколько снижа-
ется, а у кортикобазальных структур сохраняется. Во вто-
ром случае речь идет об адаптации уже существующих 
моторных навыков к новым условиям окружающей среды 
или новым двигательным задачам. В этой ситуации дли-
тельная активация наблюдается на кортикоцеребелляр-
ном уровне, тогда как активность базальных ганглиев 
угасает по мере обучения.

Помимо изменений синаптической активности при 
тренировке моторных навыков происходят и структур-
ные изменения серого вещества головного мозга. При 
комплексной воксельной МРТ-морфометрии у здоровых 
взрослых добровольцев до и после регулярных трех-
месячных тренировок с жонглированием тремя мячи-
ками выявлено увеличение объемов серого вещества 
участков височной и теменной долей, коррелировавшее 
со степенью освоения нового навыка и отражавшее 
рост связей между задействованными нейронами [45]. 
Области серого вещества, претерпевшие изменения 
в ходе обучения, напрямую не участвовали в моторной 
координации и планировании, но играли важную роль 
в восприятии и интеграции зрительной и соматосенсор-
ной информации, лежащей в основе последующего про-
граммирования действия.

ПЛАСТИЧНОСТЬ РАЗВИВАЮЩЕГОСЯ МОЗГА 
ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ 
Пластичность, проявляющаяся в ходе развития и обу-

чения, служит основным фактором, определяющим 
успешность реабилитации после повреждения мозга [46]. 
Более 10 лет назад в экспериментах на обезьянах было 
показано, что восстановление моторных функций после 
повреждения коры головного мозга зависит от степени 
восстановления и распространения уцелевших корковых 
представительств [47, 48]. В клинических исследованиях 
на взрослых пациентах, перенесших инсульт, также была 
выявлена существенная реорганизация нейрональных 
связей в коре головного мозга после повреждения [49]. 
Изменения в ближайшем периоде после инсульта мог-
ли иметь множество причин, помимо воздействия реа-
билитационных мероприятий. Однако, и в отдаленном 
периоде после инсульта на фоне физических методов 
реабилитации со стимуляцией пораженных конечностей 
были достигнуты функциональные улучшения, сопрово-
ждавшиеся изменениями активности головного мозга 
(по данным фМРТ) [50].

Повреждение сенсорных и двигательных систем 
головного мозга на этапе его развития часто приводит 
к различным двигательным нарушениям, сопоставимым 
по клиническим проявлениям с последствиями инсуль-
тов во взрослом возрасте. Когда при реабилитации 
удается достичь лучших результатов — при поврежде-
ниях развивающегося мозга или при сходных повреж-
дениях уже сформировавшегося мозга? Этот вопрос 
не решен по сей день. Результаты имеющихся исследова-
ний  проти воречивы [51].

Во время развития головного мозга группы корко-
вых нейронов «конкурируют» друг с другом за синапти-
ческое пространство. В отсутствие клетки-конкурента 
(в результате повреждения или аномалии развития 
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 мозга) сохраняются нейроны, в норме элиминирующие-
ся в ходе становления корковых функций. Именно эти 
нейроны и проводящие пути могут взять на себя часть 
функций поврежденных систем. Исследования с приме-
нением фМРТ и ТМС у детей с гемипаретической формой 
ДЦП показали, что связи корковых нейронов и корти-
коспинальные тракты от моторной коры к мышцам рук 
формируются в этом случае иначе, чем у здоровых детей 
[30, 33–36, 52].

При небольших повреждениях первичной сенсомо-
торной коры при ДЦП вторичные моторные зоны, как 
правило, компенсируют нарушенную двигательную функ-
цию. Эти зоны также включают в себя нейроны, передаю-
щие импульсы к спинному мозгу по кортикоспинальному 
тракту. При обширных повреждениях, затрагивающих 
и вторичную моторную кору, контроль за функцией руки 
переходит к неповрежденному полушарию — ипсила-
теральному — паретичной конечности. В этом случае 
регуляция движений происходит за счет сохранения онто-
генетически «резервных» ипсилатеральных путей от пер-
вичной коры к мышцам руки.

К сожалению, подобные механизмы пластичности 
имеют и недостатки, проявляющиеся, в первую очередь, 
при бимануальной деятельности. У детей с гемипарети-
ческой формой ДЦП отчетливо прослеживается связь 
между функциональной сохранностью ипсилатеральных 
кортикоспинальных трактов и наличием «зеркальных» 
движений рук (патологических синкинезий).

Попытка оценки механизмов нейропластичности 
была проведена у больных с ДЦП в форме спастической 
диплегии с помощью ТМС-картирования мышц верхних 
(двуглавая плеча и отводящая большой палец кисти) 
и нижних (передняя большеберцовая) конечностей [53]. 
У всех пациентов в исследовании Y. Maegaki и совт. 
в анамнезе были недоношенность, классическая для 
болезни Литтла клиническая картина с преимуществен-
ным поражением ног и негрубым вовлечением рук; при 
нейровизуализационных исследованиях (КТ или МРТ) 
выявлялись признаки двусторонней перивентрикуляр-
ной лейкомаляции. Легче всего возбуждаемые моторные 
зоны коры при тестировании мышц верхних конечностей 
практически не отличались от нормы. В противополож-
ность этому проекционная двигательная область перед-
ней большеберцовой мышцы была значительно более 
латерализована, и при ее стимуляции помимо контра-
латеральных часто регистрировались ипсилатеральные 
ответы. Реже ипсилатеральные ответы регистрирова-
лись в мышце, отводящей большой палец кисти. У боль-
ных с гиперкинетической формой заболевания не было 
смещения проекционной двигательной области ни для 
одной из исследованных мышц, в то время как ипсилате-
ральные ответы регистрировались достаточно часто [53]. 
Следовательно, недоношенность и, как ее следствие, 
возможность раннего поражения мозга являются одним 
из основополагающих факторов реорганизации кор-
ковой двигательной области у больных ДЦП, даже без 
признаков патологии собственно коры головного мозга 
по данным нейро визуализации.

У детей с врожденными гемипарезами пластические 
изменения выявляются не только в пораженном полу-
шарии. При пренатальном поражении мозга в ответ 
на ТМС непораженного полушария регистрируются ВМО 
с одинаковой латентностью с ипсилатеральных и кон-

тралатеральных мышц рук (двуглавых мышца плеча). 
Двигательная проекционная зона для получения кон-
тралатеральных и ипсилатеральных ответов совпадает. 
У детей с гемипарезами вследствие поражения моз-
га после рождения двигательные корковые проекции 
для получения контралатерального и ипсилатерального 
ответов совпадают не полностью. Наличие ипсилате-
рального ВМО у детей с врожденными гемипарезами 
отмечено даже при поражениях мозга, классифицируе-
мых как негрубые или средней тяжести, в то время как 
у детей с поздними (постнатальными) гемипарезами 
наличие ипсилатерального ВМО чаще сочетается с гру-
быми нарушениями моторики [37, 54]. Показано также 
отсутствие участия ипсилатеральных структур кортико-
спинального тракта в реализации движений в случаях, 
когда поражение произошло уже после созревания 
мозга [55].

В исследовании на небольшом числе пациентов 
с гемипаретической формой ДЦП было показано, что 
применение инъекций ботулинического токсина типа А 
в лечении спастичности мышц верхней конечности при-
водит к пластической реорганизации в моторной коре 
как в пораженном, так и непораженном полушариях, что 
проявлялось в смещении зоны для получения оптималь-
ного ответа при ТМС [56].

Пластическая реорганизация мозга прослеживается 
и после гемисферэктомии: двигательные функции конеч-
ности, контралатеральной удаленному полушарию, посте-
пенно улучшаются, особенно если хирургическое лечение 
проведено в раннем возрасте [26, 55]. При ТМС сохран-
ного полушария вызываются билатеральные ВМО как 
с дельтовидной, так и с двуглавой мышцы плеча. Авторы 
обращают внимание на то, что при стимуляции интактно-
го полушария ипсилатеральные ответы регистрируются 
при смещении стимулирующей катушки в переднем или 
латеральном направлении по отношению к точке акти-
вации контралатеральной — непораженной — стороны. 
В более поздних работах также указывается, что наличие 
ипсилатерального ответа является признаком реорга-
низации двигательной коры при повреждении мозга 
в раннем возрасте, но вместе с тем корреляция между 
выраженностью клинических симптомов и параметрами 
ипси-ВМО отсутствует [57]. При проведении гемисферэк-
томии в возрасте от 8 до 27 лет установлено достоверное 
повышение возбудимости двигательной коры непора-
женного полушария по параметрам как контралатераль-
ного, так и ипси-ВМО [58].

Сохранение резидуального моторного дефицита и 
малая эффективность реабилитационных мероприятий 
у больных ДЦП могут быть связаны не только с дефектом 
двигательной системы, но и с различиями в организации 
сенсорных и моторных зон коры головного мозга [59]. 
На примере гемипаретической формы ДЦП показано 
нарушение сенсомоторной интеграции на кортикальном 
уровне. Результаты ТМС указывают на то, что иннер-
вация мышц пораженной конечности осуществляется 
или посредством ипсилатеральных кортикоспинальных 
проекций от непораженного полушария, или билате-
ральными проекциями от пораженного и непоражен-
ного полушарий. Однако, даже во втором случае порог 
регистрации ВМО при ТМС непораженного полушария 
значительно ниже (55 против 75–80% при ТМС пора-
женной гемисферы), а амплитуда ипсилатерального ВМО 
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почти вдвое выше (3,5–4,1 против 2,0–2,5 мВ кон-
тралатерального ВМО при ТМС пораженной гемисфе-
ры). У этих же больных, согласно данным функциональ-
ной МРТ, при пассивных движениях пораженной руки 
происходит активация контралатеральной гемисферы. 
Следовательно, у больных с гемипаретической формой 
ДЦП мышцы пораженной конечности имеют в значитель-
ной части быстропроводящие кортикоспинальные про-
екции от интактного ипсилатерального полушария мозга, 
а преобладающие афферентные проекции от поражен-
ной руки направлены в контралатеральную пораженную 
гемисферу. В результате имеет место межполушарная 
диссоциация между афферентным кинестетическим вхо-
дом и эфферентным кортикомоторным выходом [59]. 
Сходные результаты были получены и другими исследо-
вателями [60, 61].

КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
Понимание того, что пластичность нейрональных 

связей зависит в первую очередь от функциональной 
активности нейронов, оказало несомненное влияние 
на формирование подходов к реабилитации пациентов 
с повреждением нервной системы [46, 62]. С позиций 
теории нейропластичности, реабилитация представляет 
собой повторное выполнение определенных заданий, 
целью которых является закрепление стереотипа одного 
движения и ингибирование другого.

При гемипаретической форме ДЦП ребенок мень-
ше использует паретичную руку, и, согласно законам 
нейропластичности, неиспользуемые нейронные взаи-
мосвязи и проводящие пути постепенно утрачиваются. 
Следовательно, стимулируя ребенка к использованию 
паретичной руки, можно предотвратить угасание и заме-
щение сохранившихся межнейронных связей.

Понимание описанных механизмов и стремление 
к поддержанию и усилению синаптических связей лежит 
в основе различных вариантов двигательной терапии 
с ограничением функции здоровой конечности (Сonstraint-
induced movement therapy, CIMT) [63].

В отличие от взрослых пациентов, перенесших 
инсульт, но ранее владевших паретичной рукой, у детей 
с гемипарезом активность неповрежденных проводящих 
путей отсутствует или резко снижена вследствие ограни-
ченного или нестандартного использования конечности. 
В некоторых случаях это ведет к «нестандартному» форми-
рованию нейрональных путей. Но даже в менее тяжелых 
случаях, когда корковое представительство паретичной 
руки сохраняется в пораженном полушарии, точно судить 
о степени сохранности неповрежденных зон коры крайне 
сложно. В исследованиях по реабилитации детей с геми-
парезом было показано, что интенсивные тренировки 
и использование пораженной конечности ведут к улуч-
шению ее функции [64–66]. Следовательно, основная 
структура корковых нейрональных сетей, отвечающих 
за сенсомоторный контроль пораженной руки, суще-
ствовала, но не активировалась ранее при стандартной 
реабилитации.

Таким образом, наличие нейропластичности пред-
полагает необходимость стимулировать ребенка с ДЦП 
к более активному использованию пострадавшей конеч-
ности. Однако, остается вопрос о сроках начала реаби-
литации. Исследования сенсорных и моторных карт коры 
головного мозга доказали, что механизмы пластичности 

функционируют и у взрослых, следовательно, разновид-
ности CIMT и других методов реабилитации эффективны 
в любом возрасте [67, 68]. Однако, ранняя активация 
пораженной конечности у ребенка с ДЦП увеличивает 
шансы правильного формирования «уцелевших» и сохра-
нения «дополнительных» ипсилатеральных паретичной 
конечности кортикоспинальных проводящих путей, утра-
чиваемых в ходе развития [30].

Планируя реабилитационные мероприятия, следует 
помнить, что, как уже было сказано выше, активность 
головного мозга на разных стадиях обучения и трениров-
ки изменяется, снижаясь по мере автоматизации нового 
действия. Таким образом, изучение нового действия 
должно чередоваться с изменением условий его при-
ложения (решением новых задач с использованием уже 
сформированного двигательного навыка). С клинической 
точки зрения, это выражается в том, что все осваивае-
мые на занятиях движения должны быть не только закре-
плены, но и представлены ребенку с точки зрения их 
обязательного использования в повседневной деятель-
ности. Пациента следует обучать отдельным моторным 
навыкам, а также тренировать тот двигательный стерео-
тип поведения, к которому следует стремиться.

Понимание физиологических основ нейропластич-
ности и функциональных резервов развивающегося дет-
ского мозга становится отправной точкой в планиро-
вании эффективных реабилитационных мероприятий 
у детей при ДЦП с поражением рук. Современные воз-
можности диагностики не только топики повреждения 
ЦНС, но функционального резерва верхних конечностей 
позволяют наиболее эффективно подобрать реабилита-
ционную методику для каждого этапа восстановительно-
го лечения и возраста пациента. Задачей врача в этом 
случае становится помощь ребенку с ДЦП в оптимальном 
использовании существующих резервов ЦНС, сохране-
ние, развитие и адаптация имеющихся функциональных 
возможностей посредством доступных на сегодняшний 
день технических и педагогических средств реабилита-
ции. Осознание масштабов нейропластичности мозга, 
особенно в раннем детском возрасте, накладывает новую 
степень ответственности на участников реабилитацион-
ного процесса. Правильный выбор метода нейрореаби-
литации и его своевременное применение не уступают 
по своей значимости традиционному в медицине назна-
чению медикаментозного или хирургического лечения. 
Многие методы реабилитации, традиционно и отчасти 
интуитивно используемые в восстановительном лечении 
детей с ДЦП, в наши дни получают научное обоснование 
с позиций нейрональной пластичности. Однако, научные 
знания о резервах и возможностях ЦНС дополняются 
с каждым днем, что требует постоянно пересмотра, пере-
оценки и совершенствования существующих и вновь вне-
дряемых методов реабилитации с учетом современных 
знаний в области нейрональной пластичности и требова-
ний доказательной медицины.

Для того чтобы в максимальном объеме реализовать 
современные методы нейрореабилитации, необходимо 
решать проблемы, которые мешают формированию ново-
го, более функционально выгодного двигательного сте-
реотипа. Одной из наиболее значимых проблем при ДЦП, 
мешающей развитию двигательных функций, является 
спастичность. Ее значение при двигательных расстрой-
ствах у детей с церебральным параличом крайне вели-
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ко, поскольку имеющееся повышение мышечного тонуса 
постепенно приводит к ограничению функциональных воз-
можностей, формированию двигательного дефицита, нару-
шению овладения навыками передвижения, затруднению 
самообслуживания, появлению патологических установок, 
формированию контрактур, подвывихов и вывихов суста-
вов: то есть фактически спастичность при ДЦП может 
приводить к целому комплексу двигательных нарушений, 
а в ряде случаев и к обездвиженности  пациента [69].

Своевременное снижение спастичности в мышцах 
верхних конечностей способствует не только профилак-
тике ортопедических осложнений, но и расширению дви-
гательной активности пациента с ДЦП, рациональному 
подбору последующих лечебных мероприятий, и, в итоге, 
оптимальному использованию резервов пластичности 
головного мозга. Достичь прицельного снижения спастич-
ности в мышцах рук позволяет введение ботулинического 
токсина типа «А». В отличие от системных миорелаксан-
тов, ботулинотерапия обладает избирательным антиспа-
стическим действием и, дополненная традиционными 
методами реабилитации и ортезирования, позволяет 
прицельно снизить спастичность в мышцах рук и активно 
вовлечь паретичную конечность в реабилитационные 
мероприятия [70, 71].

Помимо спастичности, большое значение в форми-
ровании патологического двигательного стереотипа при 
ДЦП играют нарушения реципрокного торможения (так 
называемый феномен ко-контракции, когда происходит 
одновременная активация мышц сгибателей и разгиба-
телей), появление патологических синкинезий (синер-
гий), повышение рефлекторной возбудимости (усиле-
ние старт-рефлекса) и, конечно, наличие патологических 
тонических рефлексов (лабиринтно-тонического, симме-
тричного шейного тонического, асимметричного шейного 
тонического и др.), действие которых особенно сильно 
проявляется при перемене положения тела.

Дополнительными препятствиями к освоению новых 
движений и формированию нормальной функциональной 
активности, помимо вышеописанных нарушений, могут 
быть и такие симптомы, как слабость мышц, нарушения 
координации и селективного моторного контроля, а так-
же выраженный дефицит сенсорных систем (слуховой, 
зрительной, проприоцептивной и других).

Комплексный подход к ведению ребенка с ДЦП 
с учетом всех функциональных особенностей позволя-
ет наиболее успешно реализовать самые современные 
методы нейрореабилитации с позиций нейрональной 
плас тичности.
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