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Аннотация
Введение. Мышцы пациентов с детским церебральным параличом (ДЦП) содержат большое количество 

фиброзно-жировой клетчатки, но при этом причина мышечных контрактур не в полной мере ясна.
Цель исследования — изучить патоморфологические изменения тонкой мышцы бедра (musculus gracilis) 

для определения наиболее эффективной стратегии лечения мышечных контрактур в зависимости от уровня 
двигательных расстройств пациентов со спастическими формами ДЦП.

Материалы и методы. Отобранные для исследования пациенты (n = 24) разделены на три группы в со-
ответствии со шкалой Gross Motor Function Classifi cation System (GMFCS). Проведено гистологическое иссле-
дование m. gracilis, оценены морфометрические показатели.

Результаты. У пациентов в m. gracilis выявлена миопатия разных степеней выраженности. Доля мышеч-
ной ткани в срезах больше в GMFCS II–III и GMFCS V, тогда как соединительной — в GMFCS IV. В GMFCS II–III 
выявлена обратная статистическая связь между процентом мышечной ткани в микропрепаратах и индексом 
массы тела Кетле. У детей GMFCS IV и V зафиксирована отрицательная корреляция долей сократительной 
и соединительной тканей в гистологических срезах.

Обсуждение. Выявленные патоморфологические изменения в m. gracilis обусловлены повреждением го-
ловного мозга ребенка, спастическим синдромом, трофическим статусом пациентов. Вмешательства на сухо-
жильно-мышечном аппарате больных ДЦП не увеличивают мышечную силу, не влияют на функциональные 
способности детей.

Заключение. Патоморфологическая картина срезов m. gracilis соответствует миопатии, выраженность 
которой зависит от  тяжести двигательных ограничений детей со  спастическими формами ДЦП. Укорочение 
саркомеров в миофибриллах m. gracilis является одной из причин формирования приводящих контрактур та-
зобедренных суставов у пациентов с ДЦП. Терапевтические и хирургические вмешательства на сухожильно-мы-
шечном аппарате не увеличивают мышечную силу детей с ДЦП, не влияют на их функциональные способности.

Ключевые слова: дети, детский церебральный паралич, контрактура тазобед ренного сустава, тонкая 
мышца бедра, миопатия 
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Abstract
Introduction. The cause of muscle contractures in patients with cerebral palsy is not fully understood.
The aim of the study was to study the pathomorphological changes  in the gracilis muscle (musculus gracilis)  

to determine the most effective strategy for treating contractures depending on the level of movement disorders   
in patients with cerebral palsy.

Materials and methods. Patients (n = 24) were divided into three groups according to the Gross Motor Function 
Classification System (GMFCS) scale. Histological examination of m. gracilis was performed, morphometric parame-
ters were assessed.

Results. Myopathy of varying severity was detected in patients. In GMFCS II–III, an inverse statistical relation-
ship was found between the percentage of muscle tissue  in micropreparations and the Quetelet body mass  index.  
In children of GMFCS IV and V, a negative correlation was recorded between the proportions of contractile and con-
nective tissue in histological sections.

Discussion. Changes in m. gracilis are due to spastic syndrome. Interventions on the tendon-muscle apparatus  
do not affect the functional abilities of children with cerebral palsy.

Conclusions. The pathomorphological picture of the sections of m. gracilis corresponds to myopathy, the sever-
ity of which depends on the severity of motor limitations of children with cerebral palsy. Shortening of sarcomeres  
in myofibrils of m. gracilis is one of the reasons for the formation of adduction contractures of the hip joints in patients 
with cerebral palsy. Therapeutic and surgical interventions on the tendon-muscle system do not increase the muscle 
strength of children with cerebral palsy and do not affect their functional abilities.
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Список сокращений
ДЦП — детский церебральный паралич 
ИМТ — индекс массы тела 
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EDACS — система классификации способности принятия пищи и жидкости 
GMFCS — система классификации основных моторных функций 
M — среднее (англ. mean) 
Me — медиана (англ. median) 
PTAH — гематоксилин фосфорно-вольфрамовой кислоты (англ. phosphotungstic acid hematoxylin) 
Q1 & Q3 — 1‑й и 3‑й квартили (англ. 1st and 3rd quartiles) 
R — коэффициент корреляции 
R 2 — коэффициент детерминации 
SD — стандартное отклонение 

Введение
Церебральный паралич — наиболее частая причина детской неврологической инвалид-

ности, связанной с двигательными и постуральными нарушениями [1, 2]. Перинатальные 
факторы риска (асфиксия, геморрагический или ишемический инсульт, внутриутробные 
инфекции, пороки развития центральной нервной системы и т. д.) детского церебрально-
го паралича (ДЦП) индуцируют повреждение мотонейронов коры головного мозга, пира-
мидную недостаточность и, как следствие, способствуют развитию спастического синдро- 
ма [3–5]. Научные публикации, касающиеся патоморфологических аномалий скелетной му-
скулатуры при ДЦП, свидетельствуют о вторичности таких изменений по отношению к по-
вреждению клеток Беца [6]. Однако результаты недавних исследований ставят под сомнение 
ключевую роль спастичности, особенно в отношении развития фиксированных контрак- 
тур [7, 8]. Сообщается о повышенном содержании в операционном материале мышц па-
циентов с  церебральным параличом долей соединительной и  жировой тканей [9, 10], 
уменьшении диаметра мышечных волокон [8], пула сателлитных клеток [7], количества 
последовательных саркомеров [7, 9], их перерастяжении [7–9]. На  фоне трансформации 
микроскопической архитектуры сократительной ткани снижается эластичность и сила му-
скулатуры [11], изменяется ее макроскопическая морфология: мышца уменьшается в объ-
еме, сокращается длина и площадь поперечного сечения ее брюшка [11, 12]. Замечено, что 
степень выраженности подобных перестроек зависит от уровня двигательных нарушений 
при ДЦП [6, 12]. При этом ранее опубликованные работы [11, 13, 14] отличает ряд недо-
статков: небольшие выборки численностью до 10 человек [11, 13], отсутствие информации 
по количеству пациентов с разными уровнями моторных возможностей [11, 13], изучение 
морфологии мышечной ткани на  основании интраоперационного материала из  разных 
мышц и интерпретация результатов с учетом их усредненных показателей [11, 14], прове-
дение сравнительного анализа с  детьми без неврологических расстройств [13, 14]. Такие 
исследования позволили выявить отличия от нормы, но не проанализировать структурные 
изменения в скелетной мускулатуре, определить процентное соотношение морфологиче-
ских элементов на модели одной мышцы в зависимости от уровня моторных ограничений, 
нутритивного статуса, одинаковой ортопедической патологии.

Контрактуры тазобедренного сустава диагностируют у  каждого третьего ребенка 
с ДЦП; они патогенетически обусловлены укорочением приводящих мышц [11]. Ортопе-
дические и терапевтические способы лечения такой патологии направлены на удлинение 
тонкой (musculus gracilis), длинной приводящей (m. adductor longus) и подвздошно-пояс-
ничной (m. iliopsoas) мышц [11, 15]; целью методов является увеличение пассивной ампли-
туды движений в суставе, сохранение сократительной способности скелетной мускулату- 
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ры [16]. При этом могут развиться нежелательные эффекты: уменьшение длины и толщины 
мышцы, а как следствие, снижение максимальной мышечной силы, чрезмерное удлинение 
сухожилия, прогрессирование атрофии [12].

Таким образом, изучение патоморфологической структуры мышечной ткани у паци-
ентов с ДЦП обусловлено необходимостью определения наиболее эффективного терапев-
тического или хирургического метода лечения контрактур для каждого из  уровней дви-
гательных возможностей, основанного на выраженности фиброзно-жировой перестройки 
мышц, объеме сохраненной, функционально активной мышечной ткани, ее способности 
генерировать силу, что, в свою очередь, позволит достичь желаемого клинического резуль-
тата, сохранить функциональные способности детей, избежать осложнений лечения [12].

Цель исследования — изучить патоморфологические изменения m. gracilis для опре-
деления наиболее эффективной стратегии лечения мышечных контрактур в зависимости 
от уровня двигательных расстройств пациентов со спастическими формами ДЦП.

Материалы и методы
В поперечное исследование включено 24 пациента (7 девочек и 14 мальчиков) со сред-

ними и тяжелыми формами ДЦП, приводящими контрактурами тазобедренных суставов, 
по поводу чего в рамках одномоментных многоуровневых ортопедических вмешательств 
выполнялась теномиотомия тонкой мышцы бедра из пахового доступа. Работа выполне-
на в  Национальном медицинском исследовательском центре травматологии и  ортопедии 
имени академика Г. А. Илизарова в период с октября 2023 г. по март 2024 г.

Критерии включения:
1)	 дети со  средними и  тяжелыми формами ДЦП (II–V функциональные уровни 

по GMFCS1) [17];
2)	 приводящие контрактуры тазобедренных суставов;
3)	 теномиотомия m. gracilis.
Критерий исключения — ранее перенесенные оперативные вмешательства на приводя-

щих мышцах бедра.
В соответствии с GMFCS все пациенты разделены на 3 группы по 8 человек в каждой. 

Дети с выраженными нарушениями моторики конечностей, не способные контролировать 
положение тела и передвигаться без помощи родителей (опекунов), отнесены к V функци-
ональному уровню (группа GMFCS V); больные, использующие для перемещения техниче-
ские средства реабилитации и сидящие в кресле-каталке, — IV уровню (группа GMFCS IV); 
пациенты, способные самостоятельно ходить с  незначительными ограничениями (ско-
рость, выносливость) либо применяющие дополнительные приспособления (трости, ходу-
нки и т. д.), — II–III уровню (группа GMFCS II–III).

Возраст пациентов составил в  GMFCS  V (9±3) лет; GMFCS  IV  — (12±3) лет; 
GMFCS II–III — (9±4) лет (p = 0,160) 2.

Исходный нутритивный статус перед операцией оценивался по  центильным шка-
лам проекта «Ожидаемая продолжительность жизни» (англ. Life Expectancy Project) 3 для 
детей с  церебральным параличом на  основании пола, уровня моторных возможностей 

1  GMFCS — система классификации основных моторных функций (англ. Gross Motor Function Classifi-
cation System).

2  Данные представлены в виде M±SD, где M — среднее (англ. mean), SD — стандартное отклонение (англ. 
standard deviation).

3  Growth Charts // Life Expectancy Project. URL: https://clck.ru/3M3j26 (date of access: 12.02.2025).
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по GMFCS, росто-весовых показателей, индекса массы тела (ИМТ) Кетле [18]. Расчет ИМТ 
осуществлялся по формуле ИМТ = масса (кг) ÷ (рост (м)) 2 с использованием значений ро-
ста ребенка, вычисленного методом сегментарного замера конечности1. Разброс значений, 
полученных на основании шкал (Life Expectancy Project), описывался сигмальными откло-
нениям Z‑оценки после преобразования перцентилей [18]. Уровень моторных нарушений, 
осложнявших прием пищи, определялся по шкале EDACS 2 [19, 20].

Забор материала для морфологического исследования осуществлялся во время опера-
ции после теномиотомии m. gracilis из пахового доступа. Фрагмент тонкой мышцы бедра 
размером 1,0×1,0 см расправлялся в состоянии естественного натяжения на жестком кар-
тоне, погружался в раствор нейтрального 10 %-го формалина. После фиксации 2–3 суток 
и промывки в проточной воде производились гистологическая вырезка материала, дегитра-
тация в этаноле, пропитка и заливка блоков в парафин. Посредством микротома Bromma 
2218 (LKB, Швеция) изготавливались срезы толщиной 5–8 мкм, окрашивались гематокси-
лином-эозином (по  Массону, методу PTAH 3). Цифровые изображения гистологических 
микропрепаратов получены посредством аппаратно-программного комплекса Pannoramic 
MIDI II BF (3DHISTECH Ltd., Венгрия) по технологии полнослайдового изображения (англ. 
whole-slide  imaging) в режиме extended focus 4 (сканирование нескольких фокальных пло-
скостей с последующим их совмещением) с использованием объектива ×40. Описательное 
морфологическое исследование сканов и морфометрический анализ осуществлялись с по-
мощью программы Pannoramic CaseViewer 2.4 (3DHISTECH Ltd., Венгрия).

Параметры оценки:
1)	 нутритивный статус;
2)	 доля морфологических элементов в препарате m. gracilis (диаметр мышечных воло-

кон, доли мышечной, соединительной и жировой тканей, доли сосудов, внутримы-
шечных нервных стволиков);

3)	 длина саркомеров в миофибриллах тонкой мышцы бедра.
Анализ данных выполнен с использованием пакета статистических программ StatPlus 7  

(AnalystSoft  Inc., США) и  SPSS Statistics 27.0.1 (IBM, США). При подчинении числовых 
значений критериям гауссовского распределения (Колмогорова — Смирнова или Лилли-
форса) количественные признаки описывались с помощью M±SD. Для показателей, не от-
вечающих условиям нормального распределения, рассчитывались медиана (англ. median, 
Me), а также 1‑й и 3‑й квартили (англ. 1st and 3rd quartiles, Q1 & Q3). Числовые переменные 
в группах сравнивались на основании однофакторного дисперсионного анализа либо непа-
раметрического H‑критерия Краскела — Уоллиса. В случаях выявления статистически зна-
чимых отличий проводились последующие множественные сравнения между группами 
с поправкой Бонферрони. При сопоставлении долей использовался χ 2‑критерий Пирсона. 
Статистически значимыми считались различия при p < 0,050. Наличие связи между пере-
менными определялось по коэффициенту корреляции (R), а ее сила — шкале Чеддока. Доля 
дисперсии оценивалась по коэффициенту детерминации (R 2). Состоятельность математи-
ческой модели регрессии квалифицировалась по уровню значимости α.

1  Диагностика и коррекция нутритивного статуса у детей с детским церебральным параличом : учеб-
но-методическое пособие / Д. О. Иванов, Т. В. Строкова, А. А. Камалова [и др.]. СПб. : СПбГПМУ, 2020. 100 с.

2  EDACS — система классификации способности принятия пищи и жидкости (англ. Eating and Drinking 
Ability Classification System).

3  PTAH — гематоксилин фосфорно-вольфрамовой кислоты (англ. phosphotungstic acid hematoxylin).
4  Режим для обработки изображений, позволяющий объединить части каждого изображения, снятого 

в разных фокусных точках.
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Результаты
У всех 8/8 (100 %) пациентов группы GMFCS  V выявлена спастическая тетраплегия, 

в GMFCS IV с равной частотой диагностированы спастическая диплегия (4/8 (50,0 %)) и те-
траплегия (4/8 (50,0 %), тогда как в GMFCS II–III — у 3/8 (37,5 %) детей спастическая гемип-
легия, а у 5/8 (62,5 %) спастическая диплегия (p < 0,001).

Статистически значимых различий по EDACS у пациентов исследуемых групп не за-
регистрировано (p = 0,330). Наиболее выраженные моторные нарушения соответство-
вали EDACS III: в GMFCS V — 2/8 (25,0 %) детей питались с некоторыми ограничениями 
безопасности (блендированная или протертая пища, использование поильников и  т. д.); 
GMFCS  IV  — 1/8 (12,5 %) ребенок; в  GMFCS  II–III с  соответствующими расстройства-
ми больных не  выявлено. При этом пациенты с  наиболее лимитированными способно-
стями к  самостоятельному передвижению, требующие помощи родителей (опекунов), 
хуже усваивали питательные вещества, что повлияло на  их вес. Исходная масса тела 
в группе GMFCS V (парные сравнения: GMFCS II–III и GMFCS V (p = 0,040), GMFCS IV 
и  GMFCS  V (p = 0,004), GMFCS  II–III и  GMFCS  IV (p = 0,360)), равно как и  ИМТ Кетле 
(парные сравнения: GMFCS  II–III и  GMFCS  V (p = 0,020), GMFCS  IV и  GMFCS  V (p = 
= 0,006), GMFCS II–III и GMFCS IV (p = 0,620)), статистически значимо ниже по сравнению 
с GMFCS IV и GMFCS II–III. Основные характеристики пациентов в группах представлены 
в табл. 1.

Таблица 1
Описание пациентов в группах 

Показатель GMFCS II–III  
(n = 8)

GMFCS IV  
(n = 8)

GMFCS V  
(n = 8) p

Пол (абс. (отн.)):
0,450мальчики 5 (62,5) 7 (87,5) 5 (62,5)

девочки 3 (37,5) 1 (12,5) 3 (37,5)
Вес, кг (Me [Q1; Q3]) 32 [17; 37] 31 [25; 38] 17 [15; 20] 0,010
Перцентиль массы к возрасту (Me [Q1; Q3]) 75 [59; 75] 75 [65; 86] 31 [25; 56] 0,110
Z‑оценка массы к возрасту (Me [Q1; Q3]) 0,6 [0,2; 0,7] 0,6 [0,4; 1,1] –0,5 [–0,7; 0,2] 0,110
ИМТ Кетле, кг/м 2 (M±SD) 15,7±1,9 16,9±3,3 13,4±1,4 0,020
Перцентиль ИМТ к возрасту (Me [Q1; Q3]) 33 [25; 43] 50 [19; 50] 25 [20; 33] 0,390
Z‑оценка ИМТ к возрасту (Me [Q1; Q3]) –0,4 [–0,7; –0,2] 0 [–0,9; 0] –0,7 [–0,9; –0,4] 0,370
Уровень по шкале EDACS (абс. (отн.)):

0,330
I 7 (87,5) 5 (62,5) 3 (37,5)
II 1 (12,5) 2 (25,0) 3 (37,5)
III 0 (0) 1 (12,5) 2 (25,0)

Гистологическая картина срезов тонкой мышцы бедра у пациентов в группах соответ-
ствовала миопатии разной степени выраженности (рис., а, б).

При явных дистрофических нарушениях мышечные клетки утрачивали полигональ-
ность профилей, принимали округлые очертания, характеризовались неоднородностью 
размеров, их ядра зачастую занимали центральное положение в саркоплазме, наблюдались 
явления миофагоцитоза клеточного детрита (рис., в). Статистически значимых различий 
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диаметров мышечных волокон между группами не зарегистрировано (p = 0,670), при этом 
у  детей с  двигательными нарушениями GMFCS  V чаще при морфометрии наблюдались 
их наибольшие значения. Во фрагментах m. gracilis также обнаруживались жировая деге-
нерация, фиброз эндомизия и перемизия, аксонопатия внутримышечных нервных стволи-
ков (рис., д), склерозирование средней и адвентициальной оболочек сосудов артериального 
звена (рис., а, б, г). Доля мышечной ткани в срезах статистически значимо больше в группах 
GMFCS  II–III и GMFCS V, чем GMFCS  IV (парные сравнения: GMFCS  II–III и GMFCS V 
(p = 0,790), GMFCS IV и GMFCS V (p = 0,040), GMFCS II–III и GMFCS IV (p = 0,020)); соеди-
нительной — превалировала в GMFCS IV (парные сравнения: GMFCS II–III и GMFCS V (p =
= 0,680),  GMFCS IV и GMFCS V (p = 0,010), GMFCS II–III и GMFCS IV (p = 0,030)). Процентное 
соотношение жира в микропрепаратах детей исследуемых групп сопоставимо (p = 0,810).

Группы не различались по длине саркомеров (p = 0,140), при этом интервалы между со-
седними Z-линиями (телофрагмами) в миофибриллах были значительно меньше 2,64 мкм 
(нижняя граница для максимальной силы мышцы) (рис., е): в GMFCS II–III — 1,9 [1,8; 2,1] 
мкм; GMFCS IV — 2,1 [1,9; 2,4] мкм; GMFCS V — 1,9 [1,7; 2,0] мкм. Микроскопическая харак-
теристика препаратов m. gracilis больных с различными моторными нарушениями на фоне 
ДЦП представлена в табл. 2.

а б в

г д е

Рис. Морфологическая характеристика тонкой мышцы бедра при спастических формах ДЦП:
а — двигательные нарушения GMFCS II–III; слева полигональные профили мышечных волокон, справа разнока-

либерность округленных профилей миоцитов (окраска по Массону; ×720); б — двигательные нарушения GMFCS V; 
миосимпласты разных размеров, поля адипоцитов, сосуды облитерированы (окраска методом PTAH; ×130); 

в — признаки миофагоцитоза мышечного волокна (окраска гематоксилином-эозином; ×500); г — склерозирование 
оболочек сосудов перемизия (окраска методом PTAH; ×600); д — аксонопатия нервного стволика (окраска методом 

PTAH; ×1 150); е — миофибрилла с визуализирующимися саркомерами (окраска методом PTAH; ×3 000) 

На основании корреляционно-регрессионного анализа группа GMFCS II–III характе-
ризовалась заметной обратной статистической связью между долей мышечной ткани в ми-
кропрепаратах и значением ИМТ Кетле. У детей с более выраженными двигательными рас-
стройствами групп GMFCS IV, GMFCS V зафиксирована отрицательная корреляция долей 
сократительной и соединительной тканей в гистологических срезах тонкой мышцы бедра. 
Данные представлены в табл. 3.
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Таблица 2
Морфометрическая характеристика тонкой мышцы бедра в группах, Me [Q1; Q3] 

Показатель GMFCS II–III (n = 8) GMFCS IV (n = 8) GMFCS V (n = 8) p
Диаметр мышечного волокна, мкм 27 [21; 35] 30 [23; 39] 31 [23; 51] 0,670
Доля морфологических элементов 
в препарате m. gracilis, %:

мышечная ткань 61 [58; 69] 41 [37; 52] 67 [46; 70] 0,030
соединительная ткань 30 [25; 36] 47 [45; 57] 29 [24; 36] 0,030
жировая ткань 3,0 [2,0; 8,0] 1,0 [0,3; 13,0] 0,6 [0,3; 11,0] 0,810
сосуды перемизия 0,3 [0,2; 0,6] 0,8 [0,6; 1,0] 0,6 [0,3; 0,8] 0,180
нервы перемизия 0,01 [0; 0,04] 0 [0; 0] 0 [0; 0] 0,360
нервно-мышечное веретено 0 [0; 0,1] 0 [0; 0] 0 [0; 0] 0,410

Длина саркомеров, мкм 1,9 [1,8; 2,1] 2,1 [1,9; 2,4] 1,9 [1,7; 2,0] 0,140

Таблица 3
Данные корреляционно-регрессионного анализа 

Показатель
GMFSC II–III GMFSC IV GMFSC V

ИМТ Доля мышеч-
ной ткани

Доля соедини-
тельной ткани

Доля мышеч-
ной ткани

Доля соедини-
тельной ткани

Доля мышеч-
ной ткани

R –0,63 –0,73 –0,5
R 2 0,93 0,81 0,78
Уравнение  
регрессии y = –1,4438x + 86,396 y = –0634x + 74,218 y = 0,0343х 2 + 3,3565x – 37,206

Уровень  
значимости α 6,9×10–5 3,8×10–3 2,5×10–3

Обсуждение
Орофарингеальная дисфункция, заболевания пищевода и  желудка, эндокринопатии 

выявляются в 58–86 % случаев у пациентов с ДЦП. Эти расстройства ограничивают посту-
пление основных питательных элементов, способствуют нарушению метаболизма, предо-
пределяют дефицит энергии, лимитируют синтез белков и  набор мышечной массы, спо-
собствуют развитию двигательных и  постуральных нарушений [21, 22]. В  нашей работе 
больные GMFCS V, по сравнению с другими группами, имели дефицит веса, низкие значе-
ния ИМТ Кетле, физического развития на основании центильных таблиц Life Expectancy 
Project. Ранее проведенное исследование зафиксировало у них резкое снижение массы ске-
летной мускулатуры, а также телесного жира [23]. По литературным сведениям, отмечается 
наличие статистической связи между выраженной нутритивной недостаточностью боль-
ных с ДЦП и уровнем их моторных расстройств, что частично сопоставимо с нашими дан-
ными, но только касаемо группы GMFCS II–III.

Спастичность при ДЦП как проявление синдрома верхних мотонейронов ограничи-
вает объем активных и пассивных движений в суставах, способствует развитию контрак-
тур. В  последнее время в  целях снижения локального гипертонуса широко применяется 
методика внутримышечного введения ботулотоксина типа А, которая нарушает высвобо-
ждение нейротрансмиттеров в нервно-мышечных синапсах. Эффект сохраняется в течение 
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6–8 мес., после чего требуется повторение процедуры [2, 3]. Помимо положительного вли-
яния частые инъекции вызывают прямое повреждение мышц [7, 24], изменяют структуру 
мышечных волокон на фоне медикаментозной денервации [7], способствуют прогрессиро-
ванию атрофии миоцитов [7, 24, 25]. Вероятно, миофиброз в  группе GMFCS IV, наличие 
обратной корреляционной связи между долями соединительной и сократительной тканей 
в микропрепаратах пациентов с тяжелыми двигательными ограничениями могут быть обу-
словлены спастическим синдромом, лечебными инвазивными манипуляциями, направлен-
ными на его купирование, а также избыточной физической реабилитацией, однако стати-
стическая мощность нашего исследования недостаточна для подтверждения таких выводов.

Аксонопатия нервных стволиков, равно как и  фиброз сосудов артериального звена, 
также может являться причиной атрофии мионов [26, 27]. При этом в  срезах мышц об-
наруживаются волокна как с малым, так и большим диаметром. Есть предположение, что 
гипертрофия миоцитов в  этом случае носит компенсаторный характер  — сохраненные 
клетки концентрируют на себе двигательную функцию в силу возникших метаболических 
и патоморфологических перестроек [28]. Трансформация миосимпластов может объяснить 
повышенную долю мышечной ткани в гистологических препаратах группы GMFCS V, что 
отражено и в литературе, но истинные причины процессов неизвестны [28, 29]. Изменения 
структуры тонкой мышцы бедра у детей с выраженными ограничениями моторных функ-
ций свидетельствуют о неблагоприятном прогнозе с точки зрения двигательных возмож-
ностей и ответа на физиотерапевтические (трудотерапия, ходьба с помощью робота и т. д.) 
методы лечения [30].

Согласно теории «скользящих нитей», изометрическая сила мышц зависит от  длины 
саркомера — степени перекрытия актиновых и миозиновых нитей [7, 8, 31]. Обнаруженное 
у пациентов исследуемых групп резкое уменьшение расстояния между соседними Z‑линия-
ми в миофибриллах (в норме от 2,64 до 2,81 мкм) свидетельствует о чрезмерном укорочении 
сократительных единиц, депрессии остаточной силы (сила после активного сокращения) 
миоцитов и, как следствие, слабости тонкой мышцы бедра [7, 8]. Вероятно, подобные из-
менения могли сформироваться в  спастичной ретрагированной мышце на  фоне атрофии 
миоцитов, фиброзировании эндомизия и перемизия, аномалий тайтина (изменения числа 
молекул, их физических свойств) [32]. Полученные нами результаты отличаются от выводов 
доступных публикаций по рассматриваемой теме [7, 8, 11], что требует дальнейших изыска-
ний, направленных на изучение субклеточной структуры миоцитов, биохимии симпласта.

Таким образом, выявленные патоморфологические изменения в тонкой мышце бедра 
обусловлены повреждением головного мозга ребенка, спастическим синдромом, развив-
шимся на этом фоне, а также трофическим статусом пациентов. В связи с этим хирурги-
ческие и  терапевтические вмешательства на  сухожильно-мышечном аппарате позволяют 
устранить деформацию конечностей, снизить ноцицепцию, расширить объем пассивных 
движений, улучшить повседневный уход за пациентом, но, как правило, не увеличивают 
мышечную силу, не влияют на функциональные способности детей, а в некоторых случаях 
и ухудшают их двигательные возможности.

Заключение
Патоморфологическая картина срезов m. gracilis соответствует миопатии, выражен-

ность которой зависит от тяжести двигательных ограничений детей со спастическими фор-
мами ДЦП.
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Укорочение саркомеров в миофибриллах m. gracilis является одной из причин форми-
рования приводящих контрактур тазобедренных суставов у пациентов с ДЦП.

Терапевтические и  хирургические вмешательства на  сухожильно-мышечном аппарате 
не увеличивают мышечную силу детей с ДЦП, не влияют на их функциональные способности.
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