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Выполнен анализ данных литературы о механизмах развития детского церебрального паралича (ЦП). При-
ведены современные сведения о процессах дифференцировки головного мозга, рассмотрен патогенез повреж-
дений, лежащих в основе клинических проявлений ЦП. Понимание интенсивно происходящих процессов в цент-
ральной нервной системы крайне важно для ранней диагностики патологии у детей в этом возрасте. Полученные 
к настоящему времени данные свидетельствуют о том, что основные мероприятия по ранней диагностике и ран-
нему лечению перинатальных патологических изменений должны проводиться в предродовой период и во время 
первого года жизни ребенка. 
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It was performed the literature data analysis on the mechanisms of cerebral palsy (CP). Presents current information 
about the processes of the brain differentiation considered the pathogenesis of lesions that underlie the clinical 
manifestations of the CP. Understanding the processes intensively in the central nervous system is essential for the early 
diagnosis of disease among children in this age group received to date data indicate that the major activities for the early 
diagnosis and early treatment of perinatal pathological changes should be carried out in the prenatal period and during 
the first year a child's life. 
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Введение
Церебральный паралич (ЦП) представляет со-

бой достаточно часто встречающееся в детской 
неврологии расстройство. Заболеваемость им в 
развитых странах составляет около 2% [1, 21]. 
Предполагают, что в развивающихся странах она 
еще выше [12]. Термин ЦП объединяет группу 
двигательных расстройств и нарушений позы. Со-
гласно одобренному на международном уровне 
определению P. Rosenbaum et al. (2007), ЦП пред-
ставляет собой «группу пороков развития движе-
ний и позы, приводящих к ограничению активнос-
ти или к инвалидности, связанных с изменениями 
головного мозга плода или новорожденного [38]. 
Двигательные нарушения могут сопровождаться 
эпилепсией, а также чувствительными, когнитив-

ными и коммуникативными и/или поведенчес-
кими расстройствами». Как видно, определение 
включает пункт о том, что ЦП возникает на ран-
них этапах развития, пренатально или в раннем 
послеродовом периоде, хотя верхняя возрастная 
граница его развития до сих пор обсуждается [41]. 
В большинстве случаев заболевание является 
следствием событий, произошедших в пределах 
6 месяцев скорректированного возраста (показа-
теля возраста, скорректированного с учетом сро-
ка недоношенности плода). Это определение ЦП 
свидетельствует о многообразии неврологичес-
ких расстройств, вовлеченных в патогенез забо-
левания [9, 12, 41].

Структура и распространенность ЦП различа-
ются в разных странах. Показано, что в странах с 
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низким уровнем жизни населения частота прояв-
ления ЦП реже связана с осложнениями, ассоци-
ированными с недоношенностью, по сравнению 
с развитыми странами, но чаще обусловлена ас-
фиксией и гипербилирубинемией новорожденно-
го, а также постнатальными инфекциями, в част-
ности менингитом [9, 33].

На ранних этапах жизни ребенка, страдающе-
го ЦП, большое значение имеет медицинская ре-
абилитация с использованием различных групп 
лекарственных средств (ноотропов, нейропро-
текторов, мембраностабилизаторов, ангиопро-
текторов, витаминов, дегидратирующих средств, 
миорелаксантов, препаратов, улучшающих не-
рвно-мышечную проводимость), лечебной физи-
ческой культуры (ЛФК), массажа, использовани-
ем ортопедических средств [3, 5]. В последние 
годы предложено применение комплекса совре-
менных методик, среди которых: динамическая 
проприоцептивная коррекция, микроволновая 
резонансная терапия, вибрационно-вакуумный 
гидромассаж, сегментарная электростимуляция 
мышц, точечная криотерапия [4]. Безусловно, 
специалисты-педиатры и детские реабилитологи 
должны владеть обширной информацией по раз-
личным аспектам рассматриваемой проблемы 
для выбора адекватного подхода к организации 
и проведению лечения детей с ЦП. В свете это-
го необходим анализ процессов пренатального и 
раннего постнатального развития мозга, патоге-
неза ранних повреждений мозга и их последствий 
для обоснования основных направлений системы 
мероприятий ранней диагностики и раннего лече-
ния этой патологии.

Цель работы – анализ современных пред-
ставлений о механизмах развития детского це-
ребрального паралича для обоснования раннего 
осуществления комплекса медицинских меропри-
ятий у данного контингента больных. 

Известно, что в процессе дифференцировки 
головного мозга происходят формирование де-
ндритов и аксонов, продукция нейротрансмитте-
ров и образование синапсов, а также оптимиза-
ция системы межклеточного сигналинга [22, 43]. 
Предполагается, что врастающие таламокор-
тикальные волокна встречают кортикофугаль-
ные проекции ранних предпластинчатых нейро-
нов, таким образом, ранние кортикофугальные 
проекции формируют «матрицу контактов» для 
врастающих таламокортикальных волокон [29]. 
Активность процессов нейрональной дифферен-
цировки и кортикальной организации особенно 
высока в течение нескольких месяцев, непосредс-
твенно предшествующих родам, раннего периода 
после рождения ребенка. Процессы развития 
функционально важной транзиторной структуры 
«subplate», своего рода «корково-подкоркового 
интерфейса», играют первоочередную роль в 

организации коры головного мозга плода и ново-
рожденного. В течение этого периода для коры 
головного мозга человека характерно сочетание 
двух взаимосвязанных нейронных сетей: времен-
ной фетальной, расположенной в subplate, и не-
зрелой, но постепенно развивающейся постоян-
ной, расположенной в коре. Длительность данной 
фазы различна для разных областей коры. Так, 
завершающая фаза формирования постоянной 
нейронной сети наступает примерно через 3 ме-
сяца после рождения для первичной моторной, 
сенсорной и зрительной коры и только к концу 
первого года жизни – для ассоциативной преф-
ронтальной коры [26].

Пик пролиферации глии наступает во второй 
половине беременности. Этот процесс включа-
ет в себя продукцию олигодендроцитов – кле-
ток, участвующих в миелинизации аксонов. Раз-
витие олигодендроцитов наиболее интенсивно 
происходит на сроке между 28-й и 40-й неде-
лями гестации [44]. Миелинизация происходит 
в основном на сроке между вторым триместром 
беременности и концом первого года жизни ре-
бенка. При этом миелинизация сенсорных про-
водящих путей – более ранний процесс, чем 
миелинизация моторных путей; проекционные 
нервные волокна миелинизируются раньше ас-
социативных [13]. После периода новорожден-
ности миелинизация продолжается практически 
до 40 лет, когда миелинизируются последние 
внутрикорковые соединения, в том числе длин-
ные лобно-височные соединения (в частности, 
мозолистое тело) [45].

В настоящее время известно, что около поло-
вины новообразованных нейронов подвергаются 
апоптозу. Апоптоз запускается совокупностью 
эндогенно запрограммированных процессов и 
химических и электрических сигналов, возника-
ющих при взаимодействии организма с окружа-
ющей средой [30]. В неокортексе апоптоз про-
исходит, в частности, в промежутке между 28-й 
неделей гестации и родами [35]. При этом «исче-
зают» не только нейроны, но и отдельные аксоны 
и синапсы. Примером такого процесса является 
оптимизация волокон пирамидного пути: в тече-
ние третьего триместра и первых двух лет жизни, 
изначально билатеральные корково-спинномоз-
говые проекции в спинном мозге перестраива-
ются, приобретая преимущественно контралате-
ральную организацию [14]. Такая реорганизация 
происходит только под влиянием двигательной 
активности, что было неоднократно продемонс-
трировано у пациентов с повреждениями мозга, 
которые способствуют асимметричной активации 
спинного мозга ипсилатеральными проекциями 
со стороны полушария, противоположного пов-
режденному, взамен контралатеральных проек-
ций на стороне повреждения [32].
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Элиминация синапсов в мозгу начинается уже 
на ранних стадиях развития, однако в неокортек-
се этот процесс становится особенно выражен-
ным в период от наступления половой зрелости 
до 20–40 лет. Таким образом, онтогенетическое 
ремоделирование кортикальной нейронной сети 
продолжается практически до конца тридцати-
летнего возраста [34].

Рассматривая развитие мозжечка, отметим, 
что как в классических работах J. Dobbing, J. Sands 
(1973) [11], так и в современных исследованиях 
по нейровизуализации [28] было показано, что 
мозжечок развивается достаточно быстро, начи-
ная с 24-й недели гестации. К 40-й неделе объем 
мозжечка возрастает в 3 раза, поверхность – в 30 
раз за счет формирования извилин [44].

Результаты экспериментов на животных пока-
зали, что эффект повреждения развивающегося 
мозга зависит от периода, когда оно происходит. 
Изначально предполагалось, что чем меньше воз-
раст на момент действия повреждающего факто-
ра, тем благоприятнее будет исход (так называе-
мый принцип Kennard) [23]. Однако со временем 
стало ясно, что это утверждение верно не всегда 
[25]. Последствия повреждения развивающегося 
мозга определяются множеством факторов: воз-
растом на момент воздействия, областью, раз-
мером повреждения, полом, контактом с хими-
ческими веществами до или после воздействия 
повреждающего фактора и параметрами окружа-
ющей среды [25]. Анализ всех этих факторов поз-
волил сформулировать следующие принципы:

– билатеральные повреждения ассоциированы 
с меньшим потенциалом функциональной плас-
тичности и с менее благоприятными исходами по 
сравнению с односторонними повреждениями;

– крупные односторонние повреждения ассо-
циированы с меньшей степенью восстановления 
и менее благоприятными функциональными ис-
ходами, чем небольшие односторонние повреж-
дения;

– после повреждения когнитивная функция 
восстанавливается в большей мере, чем мотор-
ная [25, 37].

Ретроспективные исследования, выполнен-
ные на основании данных магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) детей, страдающих цереб-
ральным параличом, показали, что наиболее 
распространенным типом повреждения являет-
ся повреждение перивентрикулярного вещества. 
Анализ популяционных исследований, прове-
денных в ряде стран, свидетельствует, что пов-
реждение перивентрикулярного белого вещества 
обнаруживается у 19–45% детей, страдающих ЦП 
[37]. Столь же часто встречаются повреждения 
серого вещества: коры головного мозга, базаль-
ных ганглиев, таламуса (21%), пороки развития 
(11%) и фокальный кортикальный некроз (10%) 

[37]. Однако примерно у 15% детей, страдающих 
ЦП, МРТ не выявляет никаких отклонений от нор-
мы [27]. Вариабельность этих результатов свиде-
тельствует о гетерогенности причин церебраль-
ного паралича. 

Несмотря на ряд достижений, до настоящего 
времени неясным остается патогенез неврологи-
ческих нарушений в ткани мозга при различных 
повреждениях в определенном возрасте, которые 
могут привести как к пластической восстанови-
тельной адаптации, так и к неблагоприятным из-
менениям. Установлено, что патологические из-
менения перивентрикулярного белого вещества 
чаще всего возникают между 24-й и 34-й неделя-
ми гестации. Проспективные визуализационные 
исследования показали, что фокальные некроти-
ческие изменения, в частности, кистозная пери-
вентрикулярная лейкомаляция (ПВЛ), ассоцииро-
ваны с высоким риском развития ЦП (>80%) [10, 
15], причем повреждения задней области мозга 
сопровождаются более высоким риском, чем пов-
реждения передней [40]. Кроме того, тяжесть ЦП, 
развившегося в результате ПВЛ, зависит от объ-
ема кистозных изменений: показано, что фокаль-
ные кисты чаще всего становятся причиной била-
терального ЦП с диплегическими нарушениями, 
в то время как более крупные кисты приводят к 
билатеральному ЦП с квадриплегическими нару-
шениями [40]. Фактически кистозные изменения 
являются только одним из множества элементов 
патологии перивентрикулярного белого вещест-
ва, так как они сопровождаются диффузным аст-
роглиитом и микроглиозом белого вещества [24]. 

В современных отделениях интенсивной тера-
пии новорожденных кистозная ПВЛ наблюдается 
с относительно невысокой частотой при патоло-
гических изменениях перивентрикулярного бело-
го вещества. Гораздо более распространенной 
является некистозная ПВЛ, которая представля-
ет собой диффузные мелкие повреждения пери-
вентрикулярного белого вещества [44]. Специ-
фические характеристики некистозной ПВЛ при 
использовании методов визуализации у новорож-
денных – перивентрикулярные акустически плот-
ные структуры, выявляемые при ультразвуковом 
исследовании (УЗИ), на сегодняшний день актив-
но обсуждаются [10]. Продемонстрированы также 
пятнистые изменения и диффузно повышенная 
интенсивность сигнала по данным компьютерной 
томографии (КТ) [40]. Несмотря на вариабель-
ность критериев диагностики некистозной ПВЛ 
ряд данных указывает на то, что это патологи-
ческое состояние ассоциировано с ЦП, хотя риск 
развития ЦП при некистозной ПВЛ меньше, чем 
при кистозной [10].

Патология головного мозга у детей с ПВЛ не 
ограничивается нарушениями структуры и функ-
ции перивентрикулярного белого вещества обоих 
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полушарий. ПВЛ сопровождается исчезновением 
от половины до трех четвертей наиболее рас-
пространенных нейронов subplate: полиморфных 
непирамидальных нейронов и инвертированных 
пирамидальных нейронов. Данные изменения на-
блюдаются не только непосредственно в месте 
повреждения, но и в других областях головного 
мозга [24]. ПВЛ также ассоциирована со снижени-
ем объема обоих полушарий мозжечка [44], изме-
нениями ветвления норадренергических волокон 
нейронной сети мозжечка [36], у значительной 
части детей – со снижением числа нейронов та-
ламуса и базальных ядер [44].

Ассоциированные патологические состояния 
могут быть результатом гипоксически-ишемичес-
ких и воспалительных процессов, которые вызва-
ли ПВЛ, однако могут также быть и следствием 
временного выпадения функции нейронов опре-
деленной области (феномен Монакова) [44]. Срав-
нительно недавно было сделано предположение, 
что процессы повреждения, которые приводят 
к развитию ПВЛ, в том числе продолжительное 
воспаление и эпигенетические изменения, могут 
сохраняться в течение месяцев и даже лет [16]. 
Последнее говорит в пользу того, что общеиз-
вестный принцип «перехода в недостаточность» 
в процессе развития ребенка с ЦП [20] может 
быть не только обусловлен возрастными особен-
ностями развития постепенно усложняющегося 
комплекса мозжечковых функций и проявлением 
нарушений этих функций, но и быть следствием 
прогрессирующего поражения. 

Различают два типа односторонних пораже-
ний мозга: 

– односторонний околожелудочковый гемор-
рагический инфаркт в возрасте 24–34 недель гес-
тации с вовлечением перивентрикулярного бело-
го вещества (далее – «повреждение до срока») 
[20, 31]; 

– фокальный корково-подкорковый инфаркт, 
развивающийся примерно при сроке своевре-
менных родов, чаще всего вовлекающий бассейн 
среднемозговой артерии (далее – «повреждение 
в срок»). «Повреждение в срок» обычно не затра-
гивает околожелудочковое белое вещество [17]. 

Эти два типа повреждений можно рассматри-
вать как крайние варианты всего спектра перина-
тальных односторонних повреждений мозга, од-
нако в клинической практике нередко отмечаются 
промежуточные формы повреждений. Кроме того, 
могут возникать и билатеральные повреждения: 
соотношение односторонних и билатеральных 
форм составляет 3:1 [17].

Примерно у 25–50% новорожденных с перина-
тальными односторонними повреждениями мозга 
ЦП не развивается [7, 39]. У детей с односторон-
ним повреждением мозга, у которых развивается 
ЦП, чаще всего наблюдается односторонний ЦП, 

и только у некоторых развивается двусторонний 
ЦП [39].

M. Staudt (2007) продемонстрировал, что у де-
тей с односторонним церебральным параличом 
пластические изменения в ответ на односторон-
нее повреждение варьируют в зависимости не 
только от времени повреждения, но и от локали-
зации, то есть от поврежденного отдела нервной 
системы [42]. 

В норме реорганизация двигательной не-
рвной системы, происходящая в процессе раз-
вития плода, включает сохранение временных 
ипсилатеральных кортикоспинальных проекций. 
Вероятность того, что эти проекции сохранятся, 
возрастает по мере снижения срока гестации.  
В результате функциональность паретичной 
руки у ребенка с односторонним повреждением 
мозга в случае «повреждения до срока» чаще 
всего обусловлена ипсилатеральной корково-
спинномозговой активностью, в то время как 
функциональность паретичной руки у детей с 
односторонним ЦП после «повреждения в срок» 
чаще обусловлена контралатеральной корково-
спинномозговой активностью [42]. Помимо двух 
вышеописанных существует множество проме-
жуточных вариантов. В целом наличие большего 
числа ипсилатеральных проекций ассоциировано 
с ухудшением бимануальной функции [42, 44].  
В определенной мере нарушения бимануальной 
функции у детей могут объясняться своего рода 
помехами, вызванными «зеркальными движения-
ми», так как двигательная активность обеих рук 
контролируется одной корково-спинномозговой 
системой [6, 42].

Отмечено, что влияние вышеописанных вари-
антов повреждений на двигательную и на чувстви-
тельную функции неодинаково. Так, реорганизация 
чувствительной системы не затрагивает структуры 
здоровой половины головного мозга, а опосредо-
вана тканями пораженной стороны [19, 37]. Такой 
механизм реорганизации соотносится с тем, как 
формируется сенсорная система на ранних этапах 
внутриутробного развития. При развитии «повреж-
дения до срока» в этот период восходящие тала-
мокортикальные соматосенсорные проекции еще 
не достигли коры, что позволяет врастающим аксо-
нам изменить направление и обойти пораженный 
участок на пути к коре. Подобная пластичность ак-
сонов обеспечивает снижение выраженности на-
рушений соматосенсорной функции. При «повреж-
дении в срок» подобная реорганизация становится 
невозможной. Соответственно, повреждения этой 
группы чаще всего приводят к соматосенсорному 
дефициту [42].

Подобные различия в реорганизационных про-
цессах между двигательным и чувствительным 
компонентами свидетельствуют в пользу того, 
что у детей с «повреждением до срока» и детей с 
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«повреждением в срок» изменения сенсомоторной 
функции различны. Так, у детей с «повреждением 
до срока» сенсорная и моторная функции, как пра-
вило, диссоциированы; соматосенсорная инфор-
мация паретичной конечности обрабатывается 
поврежденным контралатеральным полушарием, 
в то время как моторные команды к мышцам паре-
тичной конечности поступают от неповрежденного 
ипсилатерального полушария [8]. Такое нейрофи-
зиологическое состояние обычно ассоциируется 
со сравнительно сохранным процессом обработки 
чувствительной информации в сочетании с уме-
ренными нарушениями двигательного контроля. 
У детей с «повреждением в срок» соматосенсор-
ные процессы и моторный контроль паретичной 
конечности обеспечиваются пораженным, контра-
латеральным полушарием. Функциональность ко-
нечности у таких детей значительно варьирует и, 
вероятнее всего, в значительной степени зависит 
от объема поражения [18].

Для речевой функции характерна другая фор-
ма пластичности центральной нервной системы 
[8]. У большинства взрослых людей осущест-
вление коммуникации обеспечивается преиму-
щественно процессами, происходящими в левом 
полушарии. У новорожденных с травмой левого 
полушария языковые функции могут полностью 
перейти к гомотопной области правого полуша-
рия с полным сохранением функции [42]. Данное 
явление наблюдается чаще при «повреждении в 
срок», но реже – при «повреждении до срока» [8].

Анализ вышеприведенных данных свидетельс-
твует о том, что основные мероприятия по ранней 
диагностике и раннему лечению перинатальных 
патологических изменений должны проводиться 
в предродовой период и во время первого года 
жизни ребенка. В течение всего этого промежут-
ка времени двойная неокортикальная нейронная 
сеть, в которой сосуществуют нейронные сети 
subplate и коры, постепенно замещается одиноч-
ной нейронной сетью развивающейся коры. Вы-
раженные изменения наблюдаются и в развива-
ющемся мозжечке. 

Понимание этих интенсивно происходящих 
процессов крайне важно для ранней диагностики 
патологии у детей в данном возрасте. Во-первых, 
специфичность некоторых параметров деятель-
ности нервной системы в определенном возрасте 
обусловливает необходимость применения подхо-
дящих для определенного возраста поправок по-
казателей неврологических, моторных и когнитив-
ных функций. То есть необходимы референсные 
показатели для каждого возраста, что справедливо 
не только для функциональной оценки, невроло-
гического осмотра и когнитивных тестов, но и для 
методов визуализации и физиологической оценки. 

Во-вторых, специфичные для каждого возраста 
характеристики нервной системы влияют и на осо-

бенности проявлений неврологической дисфун-
кции. Так, если у взрослых подобного рода нару-
шения проявляются специфическими топическими 
знаками (например, спастическая гемиплегия при 
инсульте), то у новорожденных, напротив, невро-
логическая дисфункция проявляется общими не-
специфическими симптомами [2]. В частности, у 
недоношенного новорожденного с левосторонним 
повреждением мозга могут наблюдаться гипото-
ния, гипокинезия, синдром повышенной раздражи-
мости либо нарушения общей двигательной актив-
ности [20]. У новорожденных с развивающимся ЦП 
ранние неспецифичные неврологические наруше-
ния постепенно трансформируются в проявления 
специфического синдрома. Такой процесс может 
длиться от одного года до пяти лет, однако у боль-
шинства детей точный диагноз можно установить 
уже в возрасте 18–24 месяцев [19]. 

В-третьих, вышеупомянутые изменения, возни-
кающие в процессе развития мозга, могут явиться 
предпосылкой для прогнозирования нарушений 
развития ребенка в раннем возрасте. Пластичес-
кие изменения могут приводить к исчезновению 
нарушений, характерных для раннего возраста, 
так называемому «перерастанию дефицита». 
Однако возможно и обратное: дети могут не про-
являть фактически никаких признаков нарушений 
развития в раннем возрасте, однако симптомы 
будут постепенно нарастать по мере взросления 
ребенка вследствие ассоциированного с возрас-
том усложнения неврологических функций [20].

Важно учитывать, что изменения, обусловлен-
ные развитием мозга в промежутке между дородо-
вым периодом и окончанием первого года жизни 
ребенка, дают возможность раннего медицинского 
вмешательства у детей с ЦП. Исследования на жи-
вотных показали, что лечение является наиболее 
эффективным при его проведении в тот период, 
когда дендриты и новые синапсы образуются с на-
иболее высокой частотой. Таким образом, период, в 
течение которого двойная корковая нейронная сеть 
постепенно сменяется одинарной, предоставляет 
большие возможности для раннего вмешательства.

заключение
На сегодняшний день основной целью реа-

билитации детей с ЦП является максимально 
возможное восстановление способности к само-
обслуживанию и социальной активности данной 
категории детей. Анализ литературных данных 
свидетельствует о том, что объем, локализация 
и время развития повреждений головного мозга, 
лежащих в основе ЦП, крайне вариабельны. Боль-
шинство повреждений развивается между 24-й  
неделей беременности и сроком нормальных 
родов, в период, когда активность процессов  
формирования головного мозга достигает пика. 
Различия сроков повреждения приводят не только 
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к отличиям в структуре самих повреждений, но и 
к разным нейропластическим реакциям и форми-
рованию разных патологических состояний, что 
делает ЦП крайне разнородным заболеванием. 
Следовательно, оптимальные методы ранней 
диагностики и лечения могут отличаться в раз-
ных подгруппах больных ЦП. В настоящее время 
прогнозирование развития ЦП в раннем детстве 
должно осуществляться с использованием раз-
личных методов оценки и наблюдения ребенка 
в динамике. У всех детей с подозрением на ЦП 
требуется тщательное документирование этапов 
развития в сочетании с неврологическим обследо-
ванием. В целом диагностика и прогнозирование 
развития заболевания представляют собой непро-
стую задачу, которая осложняется и выраженной 
динамикой развития мозга в раннем возрасте. 
Проведенный анализ накопленной к настоящему 
времени информации свидетельствует о необ-
ходимости дальнейшего изучения патогенеза ЦП 
для обоснования новых подходов к диагностике, 
прогнозированию и лечению этой социально зна-
чимой патологии.
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В высокочастотном электрическом поле в шейном отделе блуждающего нерва кошек, находящихся в состоя-
нии поверхностного наркоза, наряду со светящимся фоном наблюдали 3 очага свечения, связанных с ЭКГ. При 
этом один из них был афферентным, наибольшим по площади, с высокой скоростью распространения в направ-
лении от сердца к головному мозгу, остальные два – эфферентными, меньшими по площади и с низкой скоростью 
распространения от головного мозга к сердцу. 


