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Резюме
Введение. Детский церебральный паралич является важной медико-социальной проблемой, приводящей 

к детской инвалидности. Научный обзор публикуется в двух частях. Часть 1 посвящена вопросам этиологии, 
патогенеза и клинических проявлений, а часть 2 – вопросам диагностики и лечения спастических форм дет-
ского церебрального паралича. 

Цель. Анализ мировой литературы по аспектам этиологии, патогенеза и клинических проявлений детско-
го церебрального паралича. 

Материалы и методы. Поиск литературных источников в открытых электронных базах PubMed  
и eLIBRARY за весь доступный в этих базах период. 

Результаты и обсуждение. Ведущими причинами детского церебрального паралича считают повреж-
дения или аномалии развития головного мозга плода в перинатальном периоде, однако растёт количество 
публикаций, посвященных исследованиям влияния генетических и иммунологических факторов. 

Выводы. Анализ литературных источников продемонстрировал рост числа публикаций, углубляющих 
научные знания о разных аспектах детского церебрального паралича. Вместе с тем остаётся значительное 
количество вопросов, требующих уточнения и более детального исследования. Изучение этиологии, патоге-
неза и клинических особенностей детского церебрального паралича демонстрирует более широкий взгляд 
современной медицины на проблему и необходимо для последующего анализа методов диагностики и,  
в особенности, лечения пациентов с данной патологией. 
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Abstract
Introduction. Cerebral palsy (CP) is an important medical and social problem that leads to childhood disability. 

The scientific review is published in two sections. Part 1 is devoted to the etiology, pathogenesis and clinical features, 
and part 2 – to the diagnosis and treatment of cerebral palsy.

Aim. Analysis of the world literature on aspects of the etiology, pathogenesis and clinical features of cerebral 
palsy.

Materials and methods. Searching for literature sources in open electronic databases PubMed and eLIBRARY for 
the entire period available in these databases. 

Results and discussion. The leading causes of cerebral palsy are considered to be damages or abnormalities in 
the development of the fetal brain in the perinatal period, but the number of publications devoted to research on the 
influence of genetic and immunological factors is growing.

Summary. The analysis of literary sources has shown an increase in the number of publications that deepen 
scientific knowledge about various aspects of cerebral palsy. However, there is still significant number of issues that 
require clarification and more detailed research. 

The study of the etiology, pathogenesis and clinical features of cerebral palsy demonstrates a broader view  
of current medicine on the problem and is necessary for the subsequent analysis of the diagnostic and the treatment 
of patients with CP.

Keywords: cerebral palsy; children; contractures, spasticity; GMFCS; deformities.

Введение / Introduction

Согласно последнему консенсусу, под терми-
ном детский церебральный паралич (ДЦП) приня-
то понимать группу персистирующих расстройств 
позы тела и движений, приводящих к ограничению 
социальной активности больного, относящихся  
к непрогрессирующим патологическим состоя-
ниям, вызванным воздействием повреждающего 
агента на развивающийся мозг плода или ребенка 
[1–4]. В настоящее время данное заболевание про-
должает оставаться одной из важных социально 
значимых проблем. Актуальность проблемы ДЦП 
обусловлена высокой частотой детской невроло-
гической инвалидности на фоне высокой частоты 
встречаемости ДЦП в педиатрической популяции. 
Несмотря на тот факт, что базовые представления 
об этиологии, патогенезе и клинических прояв-
лениях ДЦП известны и детально представлены 
в мировой литературе, их рассмотрение в данном 
обзоре необходимо для последующего анализа 
наиболее используемых в клинической практике 
методов диагностики и лечения детей со спасти-
ческими формами ДЦП. 

Цель / Aim

Целью научного обзора является анализ миро-
вой литературы по аспектам этиологии и патоге-
неза ДЦП.

Материалы и методы /  
Materials and methods

Поиск литературных источников в открытых 
электронных базах PubMed и eLIBRARY за весь до-
ступный в этих базах период. 

Критерии включения: наличие полнотекстовых 
источников и структурированного материала. 

Критерии исключения: тезисы докладов, кли-
нические примеры, исследования, имеющие при-
знаки дублирования. В случае наличия таких ста-
тей выбирали более поздний по дате публикации 
источник.

Результаты и обсуждение /  
Results and discussion

История вопроса. Первые описания больных 
с врожденными параличами находят в трудах 
Гиппократа, К.  Галена, в произведениях древне-
го искусства, литературы [5–7] и лишь в XIX веке 
проблема врожденных параличей привлекла вни-
мание исследователей. Ученый  J.-B. Cazauvielh 
(1827) сообщил о церебральной атрофии у лиц  
с врожденными параличами и попробовал провес-
ти их дифференциальную диагностику с травмой.  
По результатам данной работы представил кли-
нико-анатомические параллели при гемиплегиях, 
для обозначения которых он впервые применил 
термин «врожденный церебральный паралич» [7]. 
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Несколько позже Delpech P. (1830) впервые объ-
единил врожденные двигательные расстройства, 
проявляющиеся двусторонним поражением рук и 
ног, в клиническую группу и обозначил как «об-
щая мозговая ригидность» [6]. Основоположником 
изучения церебральных параличей считается ан-
глийский врач-хирург William Little (1810–1894)  
[5, 7–10]. Работа В. Литтля по церебральному пара-
личу началась в конце 1830-х годов, когда он читал 
лекции о родовых травмах. В 1853 г. он опубли-
ковал свое исследование в работе под названием 
«О природе и лечении деформации человеческого 
каркаса» [5, 9, 11–13]. Он подчеркивал, что ребе-
нок уже на ранних стадиях своего развития может 
формироваться с серьезными и специфическими 
недугами [5, 9–11]. По результатам дальнейших ис-
следований W. Little в 1861 г. сделал доклад на за-
седании Английского королевского клинического 
общества и опубликовал свои наблюдения за деть-
ми, у которых после перенесенных при родах трав-
мах головы развивались параличи конечностей  
[5, 9, 10]. Исторически это заболевание было на-
звано болезнью Литтля [5, 9, 10]. Также следует 
отметить значимый вклад канадского ортопеда 
Уильяма Ослера (William Osler) в изучение дет-
ского церебрального паралича, который в своей 
монографии «Церебральные параличи у детей» 
отметил связь между трудными родами и пора-
жениями нервной системы у детей [14, 15]. Вместе  
с тем сам термин «детский церебральный паралич» 
принадлежит известному австрийскому невропа-
тологу, а впоследствии – выдающемуся психиа-
тру и основоположнику психоанализа, Зигмунду 
Фрейду. В 1893 г. он предложил объединить все 
формы спастических параличей внутриутробно-
го происхождения со сходными клиническими 
признаками в группу церебральных параличей  
[16–18]. В 1958 г. на заседании VIII пересмотра ВОЗ 
в Оксфорде этот термин утвердили и дали опреде-
ление: «детский церебральный паралич – непро-
грессирующее заболевание головного мозга, по-
ражающее его отделы, ответственные за контроль 
движения и положения тела»[6]. 

Позже, в 1983 г., отечественный невролог  
Л.О. Бадалян предложил называть данную пато-
логию «дизонтогенетическими поступательными 
дискинезиями» [11]. В англоязычной литературе 
используют в основном термин: «церебральный 
паралич» и «спастический паралич». В настоя-
щее время большинство авторов считают диагноз 
ДЦП собирательным [16, 17, 19, 20], объединяю-
щим группу нейропсихосоматических синдро-
мов, возникающих в результате недоразвития 
и/или повреждения мозга в раннем периоде его 
развития и в дальнейшем проявляющихся, пре-
жде всего, неспособностью сохранять позу и вы-
полнять произвольные движения (Иваницкая И. 
Н., 1993) [21]. 

Знаменательной вехой в становлении взгля-
дов на детский церебральный паралич было 
проведение в июле 2004 г. в Мериленде (США) 
Международного семинара по определению и 
классификации церебральных параличей [15]. 
Участники семинара подтвердили важность этой 
нозологической формы и подчеркнули, что ДЦП 
является не этиологическим диагнозом, а кли-
ническим описательным термином. Результаты 
работы семинара были опубликованы в статье 
«Предложение по определению и классификации 
церебрального паралича» [1]. Авторы предложили 
следующее определение ДЦП, которое представле-
но в начале обзора. 

Почти за полуторавековую историю изучения 
данного заболевания накопился значительный 
пул публикаций. 

Например, поиск в мировой базе данных 
PubMed и российской базе данных eLIBRARY по 
ключевым словам «cerebral palsy» и «детский 
церебральный паралич» показал 29934 и 14534 
ссылок, соответственно. При этом за последние 
двадцать лет наблюдается экспоненциальный 
рост числа публикацией (рис. 1). Согласно этим 
данным, распространенность ДЦП варьируется  
в широком диапазоне от 1,5 до 3,5 случаев на 1000 
живорожденных детей [3, 4, 22] и в настоящее вре-
мя число таких пациентов продолжает расти [23].  

Рис. 1. Динамика количества ссылок на литературные источники в базе данных PubMed по ключевым словам 
cerebral palsy по состоянию на декабрь 2019 года

Figure 1. Dynamics of the number of references to literary sources in the PubMed database for the keywords  
ʻcerebral palsyʼ as of 12.2019
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При этом среди недоношенных детей, а также у де-
тей с низкой и экстремально низкой массой тела 
частота ДЦП выше по сравнению с детьми, рож-
денными в срок и с нормальным весом [3, 4]. 

Этиология. В настоящее время исследователи 
едины во мнении о полиэтиологичности детско-
го церебрального паралича [22, 24, 25]. Ведущими 
причинами развития ДЦП являются поврежде-
ния или аномалии развития головного мозга пло-
да [24]. В то же время последствия воздействия 
патологического фактора зависят не столько от 
природы вредного фактора, сколько от периода 
внутриутробного развития, совпадающего с опре-
деленным «критическим» этапом, влияющим на 
дизэмбриогенез, который и формирует патологию 
ЦНС [6, 26]. Следовательно, все причины, которые 
могут привести к структурным изменениям ЦНС,  
в зависимости от периода развития ребенка, мож-
но поделить на три большие группы: пренаталь-
ные, интранатальные (в родах) и перинатальные 
[24, 25, 27]. Значительная доля всех причин прихо-
дится на пренатальные патогенетические факто-
ры [3, 4, 22], в последующем внутриутробная пато-
логия часто отягощается интранатальной.

В последние годы растёт количество публика-
ций, посвященных исследованиям нейроиммун-
ных механизмов, лежащих в основе формирования 
ДЦП. Так, у больных 4–16 лет с поздней резидуаль-
ной стадией ДЦП авторы выявили антимозговые 
антитела в периферической крови, образующиеся, 
по мнению исследователей, в ответ на поступле-
ние мозговых антигенов (в частности, белка S-100, 
основного белка миелина, альфа-2-гликопротеина, 
TNF-a, РНК и ДНК продуктов распада) в результа-
те деструкции нейронов и инициирующие ауто-
иммунный процесс. Непосредственной параллели 
между клиническими проявлениями заболевания 
и уровнем перечисленных антител не обнаружено, 
однако отклонения уровня антител у больных де-
тей по сравнению со здоровыми являются доста-
точно значимыми [28, 29, 30].

Увеличивается количество работ, изучаю-
щих роль наследственной предрасположенности 
и генетической патологии в структуре ДЦП [27, 
31]. Lee et al. [32] выделяют семь так называемых 
красных флажков, когда у ребенка с ДЦП необхо-
димо подозревать генетическую составляющую: 
нормальная МР-картина; патологический очаг 
локализован в сером веществе головного мозга; 
тяжелые клинические проявления при отсутствии  
в анамнезе перинатального повреждения голов-
ного мозга; семейный анамнез наследственного 
заболевания; прогрессирование или регрессиро-
вание тяжелой неврологической симптоматики; 
изолированная мышечная гипотония; ригидность 
(вместо спастичности) по результатам клиниче-
ского обследования; параплегия.

Согласно последним систематическим обзо-
рам, генетический фактор вероятен у трети всех 
детей с церебральным параличом, особенно у де-
тей без общеизвестных факторов риска, таких как 
недоношенность и гипоксия [33, 34]. По данным 
исследователей, существует значительное коли-
чество генетических состояний, фенотипически 
проявляющихся синдромом ДЦП [35]. Клинически 
эти генетические заболеваний могут протекать  
в виде истинной или мнимой мышечной слабо-
сти (инфантильная нейроаксональная дистрофия),  
в форме диплегии или тетрапареза (адренолейко-
дистрофия), дистонии (Dopa – зависимая дисто-
ния), атаксии (Х-сцепленная спинномозжечковая 
атаксия) [36]. В  англоязычной литературе все эти 
заболевания нередко объединяют под общим тер-
мином сerebral palsy mimics [19, 36, 37].

Патогенез детского церебрального паралича 
определяется местом локализации в мозге тех или 
иных патологических процессов: могут развивать-
ся парезы, гиперкинезы, атаксии и другие формы 
моторной недостаточности [38]. Так, у больных  
с атактической и атонически-астатической фор-
мами ДЦП характерными изменениями являются 
перивентрикулярная лейкомаляция, уменьше-
ние мозжечка в объеме, атрофия серого вещества, 
кистозная энцефаломаляция [39]. При гиперки-
нетических формах патологические изменения 
локализуются как на корковом, так и на подкор-
ковом уровнях [20]. Для больных со спастически-
ми формами характерные изменения выражены в 
перивентрикулярном белом веществе с развитием 
вентрикуломегалии и перивентрикулярных кист 
[40, 20]. При гемипаретической форме изменения 
касаются контралатерального (на клинически ин-
тактной стороне) полушария мозга с его атрофией, 
грубыми нарушениями плотности перивентрику-
лярного белого вещества [41, 42]. 

Предполагается, что наиболее тяжело протека-
ющие формы ДЦП (спастический тетрапарез, спа-
стико-гиперкинетическая и гиперкинетическая 
формы) обусловлены распространением патоло-
гических изменений из области перивентрику-
лярного белого вещества на проводники в стрио-
паллидарной системе и воздействием на процесс 
аксо-дендритного ветвления собственно в базаль-
ных ядрах. Дисфункция при этом охватывает от-
делы мозга, выходящие за пределы подкорковых 
узлов (Скворцов И. А., 1995, 2001). 

Классификация. Как известно, по мере нако-
пления клинических и инструментальных данных 
по любой изучаемой проблематике закономер-
но возникает потребность в их систематизации.  
По данным литературы, первую достаточно пол-
ную классификацию детского церебрального па-
ралича предложил S.  Freud  (1961). В её основе 
лежали клинические критерии и, прежде всего, 
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характер двигательных расстройств [43]. В своей 
классификации он впервые выделил типы ДЦП, 
которые были положены в основу многих последу-
ющих классификаций. 

В отечественной литературе наиболее из-
вестной является классификация, предложенная  
К.А. Семеновой (1973), где отражены основные 
клинические формы ДЦП:

1. Спастическая диплегия (синдром Литтля).
2. Спастическая гемиплегия или гемипарети-

ческая форма.
3. Двойная гемиплегия.
4. Атонически-астатическая форма.
5. Гиперкинетическая форма. 
Согласно международной классификации бо-

лезней (МКБ–10, 1989), выделяют следующие фор-
мы детского церебрального паралича: 

G80.0 спастический церебральный паралич; 
G80.1 спастическая диплегия;
G80.2 детская гемиплегия;
G80.3 дискинетический церебральный 

паралич;
G80.4 атаксический церебральный паралич; 
G80.8 другой вид детского церебрального 

паралича; 
G80.9 детский церебральный паралич неуточ - 

ненный.
Учитывая, что спастические формы детско-

го церебрального паралича являются наиболее 
часто встречающимися (не менее 80  %) и чаще 
других сопровождаются ортопедическими про-
блемами, нами принято решение далее более под-
робно рассмотреть именно эти формы заболевания  
[44, 45, 46].

Клиника. Клинические проявления спастиче-
ских форм ДЦП определяются как выраженностью 
основного заболевания, так и вторичными ортопе-
дическими нарушениями.

К неврологическому проявлению детского це-
ребрального паралича прежде всего относится 
спастичность. Согласно J.V.  Lance [47], мышечная 
спастичность (греч. spastikos – стягивающий) – это 
повышение тонуса мышц, характеризующееся 
неравномерностью их сопротивления в различ-
ные фазы пассивного движения. Под термином 
спастичность принято понимать скоростьзависи-
мое увеличение мышечного тонуса и повышение 
рефлексов на растяжение, являющееся одним из 
симптомов повреждения верхнего мотонейрона 
[48, 49, 50]. При этом спастичность при ДЦП име-
ет свои особенности [23]: наличие патологических 
тонических рефлексов, таких как лабиринтный то-
нический рефлекс, симметричный и асимметрич-
ный шейный тонический рефлекс и др.; появле-
ние патологической синкинетической активности 
при выполнении произвольных движений;  нару-
шение координаторных взаимодействий мышц-

синергистов и антагонистов, так называемый 
феномен ко-контракции; повышение общей реф-
лекторной возбудимости. В зависимости от фор-
мы ДЦП наблюдаются преимущественно пораже-
ния нижних конечностей (спастическая диплегия), 
односторонние двигательные нарушения (спасти-
ческий гемипарез), а также поражение верхних  
и нижних конечностей (двойная  гемиплегия или 
тетрапарез) [51]. 

К вторичным ортопедическим осложнениям 
относятся: патологические установки, контрак-
туры в суставах конечностей, в том числе подвы-
вихи и вывихи; вторичные костные деформации; 
деформации позвоночника; нарушения роста и 
развития опорно-двигательного аппарата, ко-
торые традиционно связывают именно с ран-
ним появлением и  персистенцией  спастичности  
[52, 53]. 

В структуре вторичных ортопедических ослож-
нений ведущее место занимают деформации сто-
пы и голеностопного сустава [53, 54]. При этом, по 
данным Horsch A. et al. [55], эвинусная деформация 
стопы встречается у 83 % больных с ДЦП, наблю-
дается её корреляция с возрастом. Визуально это 
состояние можно характеризовать как «ходьба на 
носочках», аналогичное название нередко можно 
встретить и в иностранной научной литературе 
(tip-toeing gait, in-toeing gait) [56, 57, 58]. У детей  
с ДЦП также часто наблюдается эквино-плано-
вальгусная деформация стопы. Исследователи 
(Sees J.P., 2013; Min J.J., 2020) описывают плано-
вальгусную деформацию как одну из наиболее ча-
стых патологий у пациентов со спастической ди-
плегией [54, 52]. Клинически данная деформация 
варьирует от лёгкой, когда имеет место незначи-
тельное снижение продольного свода, вальгусная 
девиация заднего и эверзия среднего и переднего 
отделов стопы, до тяжелой, когда нагрузка в сред-
нем отделе стопы осуществляется практически на 
головку таранной кости [52]. 

Варусная, эквино-варусная и эквино-кава-ва-
русная деформации стопы встречаются несколько 
реже и характеризуются противоположно направ-
ленными девиациями. Например, кава-варусная 
деформация клинически проявляется повыше-
нием высоты продольных сводов, варусной деви-
ацией заднего и инверсией среднего и переднего 
отделов стопы. В результате этого перекат осу-
ществляется через латеральный край стопы, что 
приводит к перегрузке последнего [59, 60].

Следует отметить, что в клинической практике 
крайне редко патология стопы представлена лишь 
одним компонентом деформации и носит, как 
правило, комбинированный характер.

 Подвывихи и вывихи головок бедренных костей 
(ГБК) занимают второе место по частоте встречаю-
щихся деформаций у пациентов с церебральным 
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параличом [61, 62]. У тяжелых больных с уровнем 
GMFCS 5 эти деформации встречаются более чем  
в 90 % случаев [61, 62]. Чаще всего для подтверж-
дения указанных нарушений в тазобедренном 
суставе используют рентгенографический метод.  
В мировой литературе для описания смещения го-
ловки бедренной кости в основном используют ин-
декс миграции Реймерса (Reimers), предложенный 
в 1980 г. Reimers J. предлагал считать смещение 
(«недопокрытие») ГБК от 33  % до 99  % подвыви-
хом, смещение более 100 % – вывихом [63]. Позже 
Садофьева В.И. (1986) предложила другой вариант 
оценки нарушения анатомических соотношений 
в тазобедренном суставе во фронтальной плоско-
сти, при котором признаками подвывиха считают 
пересечение осью шейки бедра латеральной поло-
вины крыши вертлужной впадины, тогда как пере-
сечение осью шейки бедренной кости надацетабу-
лярной части является признаком вывиха головки 
бедра [64].

Патология коленных суставов является одним 
из основных атрибутов клинических проявлений 
ДЦП [65], встречаются сгибательные установки 
или контрактуры, рекурвация, вальгусная или ва-
русная деформация, высокое стояние надколенни-
ка и др. [66, 67].

Характерным ортопедическим нарушением 
является внутриротационная дисфункция ниж-
них конечностей, известная в англоязычной ли-
тературе как the foot progression angle (FPA) либо 
rotational gait deviations (RGD) [57, 58, 68]. Ряд ис-
следователей указывают на «статические» причи-
ны данного симптома ‒ антеверзию головки бе-
дренной кости и/или торсию костей голени [58, 68]. 
Другие авторы акцентируют внимание на основ-
ной роли «динамических» факторов ‒ нарушении 
тонуса мышц (спастичность, дистония, слабость), 
патологии селективного моторного контроля  
и связанных с ним нарушений координирован-
ной работы мышц (паракинезия, дискоординиро-
ванность мышц агонистов и антагонистов) [68, 69, 
70, 71].

С учетом того, что опорно-двигательный ап-
парат человека является сложной замкнутой 
биокинематической цепью, патологические из-
менения нижних конечностей и вышележащих 
структур, в том числе позвоночника, взаимосвяза-
ны. Патология позвоночника у детей со спастиче-
скими формами ДЦП достаточно распространена 
и представлена в первую очередь такими много-
плоскостными деформациями, как паралитиче-
ский сколиоз и кифосколиоз. Частота и выражен-
ность паралитической деформации позвоночника 
коррелирует с уровнем нарушения глобальных 
моторных функций [72]. По данным Mineiro  J. et 
al., частота сколиоза у пациентов с уровнем гло-
бальных моторных нарушений GMFCS 4–5 состав-

ляет около 50 % [73], при этом, как отмечают Lee 
et al. [74], у пациентов указанных групп ежегодно 
наблюдается нарастание угла деформации на 3,4° 
и 2,2°, соответственно.

Среди широкого круга клинических проявле-
ний, встречающихся у пациентов со спастиче-
скими формами ДЦП, значимое место занимают  
поражения верхних конечностей, наблюдающиеся 
у 30–40 % детей [23]. Патологические установки и 
деформации верхних конечностей включают вну-
треннюю ротацию плеча, пронацию предплечья, 
сгибательную деформацию в локтевом, лучеза-
пястном, пястно-фаланговых и межфаланговых 
суставах, приведения первого пальца [23, 75, 76]. 
Кроме вышеописанных деформаций, имеют-
ся единичные работы, в которых указывается на 
наличие у 2–3  % больных с ДЦП вывиха головки 
лучевой кости [77]. Выраженность отмеченных де-
формаций со временем может усилиться на фоне 
сохраняющегося дисбаланса между мышцами 
агонистами и антагонистами. 

Болевой синдром как клиническое проявле-
ние, на наш взгляд, является интегральным по-
казателем тяжести как основного заболевания, 
так и вторичных патологичных нарушений.  
По данным литературы, болевой синдром (БС) 
наблюдается у каждого третьего из четырёх па-
циентов, что неблагоприятно сказывается на их 
качестве жизни [78]. Большинство авторов со-
общают о положительной корреляционной свя-
зи между уровнем GMFCS и частотой развития 
болевого синдрома [78, 79]. Согласно исследова-
нию, включавшему 2777 детей с ДЦП, имеются 
различия в локализации боли у детей с разными 
уровнями мобильных функций. Так, дети с уров-
нем GMFCS 1 чаще жаловались на боль в обла-
сти стопы. У детей в группе GMFCS 3 частота БС 
преобладала в области коленного сустава, тогда 
как у детей с тяжелыми двигательными наруше-
ниями GMGCS 5 боли в основном были в животе 
и тазобедренных суставах [79]. По данным неко-
торых исследователей, наблюдается корреляция 
болевого синдрома с полом и возрастом [80, 81, 
82]. Согласно этим работам, частота формирова-
ния боли у девочек выше, чем у мальчиков, при 
этом частота жалоб на боль растет с увеличени-
ем возраста [83]. Другими факторами, определя-
ющими развитие болевого синдрома, являются 
выраженность спастичности и ограничения объ-
ема движений в суставах [79].

Выводы / Summary 

1. Анализ литературных источников, посвя-
щенных изучению разных аспектов детского 
церебрального паралича, продемонстрировал 
экспоненциальный рост числа публикаций за 
пос ледние 20 лет. 



о р и г и н а л ь н ы е и СС л е Д о В а н и Я

Физическая и реабилитациОННая медициНа2021  Том 3  № 142

2. В области исследования этиологических и 
патогенетических факторов, кроме изучения об-
щеизвестных причин формирования ДЦП, име-
ется обширный пласт работ, посвященных поиску 
иммунологических и генетических составляющих 
данного заболевания. Современное более широ-
кое представление о возможных причинах и путях 
развития детского церебрального паралича объ-
ясняет множество форм заболевания и значитель-
ную вариативность клинических проявлений каж-
дой конкретной формы.

3. Наибольший интерес с ортопедической 
точки зрения представляют спастические формы 
ДЦП, которые встречаются чаще других и харак-
теризуются множественными патологически-
ми установками и деформациями конечностей  
и туловища.
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