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Високий рівень спастичності м’язів у дітей, хворих на 
ДЦП, є однією з причин виникнення дегенеративно-дист-
рофічних змін у тканинах. На фоні значної спастики 
спостерігається порушення кровотоку судин нижніх кін-
цівок, що призводить до зміни субфасціального тиску та 
формування первинних больових синдромів. Аналіз літе-
ратури свідчить про необхідність дослідження питань, 
які стосуються механізму формування змін у м’язах і ви-
значення первинних причин болю. Мета. Вивчити меха-
нізм виникнення  змін у м’язах і фасціях нижніх кінцівок, 
а також первинні причини больового синдрому. Методи. 
Проаналізовані показники отримані під час лікуван-
ня 40 пацієнтів, хворих на ДЦП, які були розподілені на 
3 групи залежно від порушення м’язового тонусу. Для об-
стеження використовували клінічні й інструментальні 
методики. Отримані дані оброблені статистично з виз-
наченням M ± m, коефіцієнта достовірності за крите-
ріями Стьюдента. Результати. Виявлено, що висока 
спастичність призводить до порушення кровотоку та 
зростання субфасціального тиску в м’язово-фасціальних 
футлярах. Відзначено обернену кореляцію між підвищен-
ням субфасціального тиску, діаметром просвіту судин 
і показниками швидкості кровотоку. Це є однією з причин 
виникнення дегенеративних і денерваційних змін у м’язах 
та фасціях. Доведено, що виникнення первинного болю 
в нижніх кінцівках викликане різними етіологічними при-
чинами: ішемією тканин; підвищенням субфасціального 
тиску; звуженням патологічно значимих анатомічних 
ділянок, у яких залягають нерви; дегенеративно-дист-
рофічними змінами в суглобах. Висновки. Встановлено, 
причини змін у м’язах і фасціях — порушення кровотоку, 
коливання субфасціального тиску в м’язово-фасціальних 
футлярах нижніх кінцівок. Виникнення болю в дітей, 
хворих на ДЦП, має мультифакторний характер і скла-
дається з міофасціального, суглобового, тунельного синд-
ромів.

A high level of muscle spasticity in children with cerebral palsy is 
one of the causes of degenerative and dystrophic changes in tis-
sues. Against the background of high spasticity, there is a violation 
of blood flow in the vessels of the lower extremities, which leads to 
changes in subfascial pressure and the formation of primary pain 
syndromes. The analysis of the literature shows the need to study the 
issues related to the mechanism of formation of changes in the mus-
cles and determine the primary causes of pain. Objective. Тo study 
the mechanism of changes in the muscles of the lower extremities, 
as well as the primary causes of pain syndrome. Methods. The anal-
ysed indicators were obtained during the treatment of 40 patients 
with cerebral palsy, who were divided into 3 groups depending on 
the muscle tone disorder. Clinical and instrumental methods were 
used to examine patients. The data obtained were statistically pro-
cessed with the determination of M ± m, the coefficient of reliability 
according to Student’s criteria. Results. According to the results 
of the study, high spasticity leads to impaired blood flow and in-
creased subfascial pressure in the musculofascial sheaths. There is 
an inverse correlation between the increase in subfascial pressure, 
the diameter of the vessel lumen and blood flow velocity. This is one 
of the causes of degenerative and denervation changes in muscles 
and fascia. It was proved that the occurrence of primary pain in the 
lower extremities is caused by various etiological causes: tissue 
ischemia; increased subfascial pressure; narrowing of pathologi-
cally significant anatomical areas in which nerves lie; degenerative 
and dystrophic changes in the joints. Conclusions. The study found 
that the cause of changes in the muscles and fascia is a violation 
of blood flow, a change in subfascial pressure in the musculofascial 
cases of the lower extremities. The occurrence of pain in the lower 
extremities in children with cerebral palsy is multifactorial in na-
ture and consists of myofascial, articular, and tunnel syndromes. 
Keywords. Children, cerebral palsy, subfascial pressure, pain syn-
drome.
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Вступ
Однією з причин рухової недостатності в ді-

тей із ДЦП є контрактури суглобів, обумовлені 
спастичністю та наступним дегенеративним пе-
реродженням м’язів [15, 17]. Надмірна активність 
нижньостволових відділів мозку є пусковим ме-
ханізмом порушення моторики в дітей, хворих на 
ДЦП [9, 18]. Патологічна локомоція характери-
зується втратою вибіркового м’язового контролю, 
дисбалансом між агоністами й антагоністами, 
аномальним м’язовим тонусом, виникненням бо-
льового синдрому [2, 3].

Найбільше страждають м’язи, які забезпе-
чують рухи в кульшових, колінних суглобах 
і стопах [6, 8, 12]. За результатами досліджень 
Н. М. Ненько, С. В. Власенко, доведено, що в умо-
вах постійної спастичності в м’язах відбуваються 
складні дегенеративні та денерваційні процеси 
[19]. Морфологічний склад тканин свідчить про 
ознаки переродження м’язів: розволокнення, наяв-
ність фіброзної тканини. Також відзначається 
зменшення кількості судин, навколо яких кільце-
подібно формуються сполучнотканинні елементи 
[16].  У той же час автори не проводять аналіз сис-
темного кровотоку нижніх кінцівок, який впли-
ває на зміни в м’язовій та сполучній тканинах.

Одним із негативних чинників, які впливають 
на трофіку м’язів, є зміни субфасціального тиску 
[5, 23]. Проте цей показник у разі спастики м’язів 
на сьогодні не вивчений.

Дослідження останніх років показали, що хво-
рі на ДЦП страждають хронічними болями, які 
є наслідком перенапруги м’язів, формування па-
тологічних синергій, зростання контактних нап-
ружень у пателофеморальних і кульшових суг-
лобах [7, 8, 10, 14]. Poirot зі співавт. вважають, що 
в пацієнтів із ДЦП біль пов’язаний з контрактура-
ми суглобів і деформаціями стоп [20]. На думку дея-
ких авторів, причиною появи болю є міофасціальний 
синдром [4, 26]. Разом із тим, визначення первин-
них причин болю є недостатньо вивченим.

Появи больового синдрому в нижніх кінцівках 
пов’язують із тунельними нейропатіями [11, 21, 
25]. Але питання етіопатогенезу, клініки та діаг-
ностики компресійних вражень периферичних 
нервів нижніх кінцівок у дітей, хворих на ДЦП, 
залишаються відкритими. 

Таким чином, аналіз літературних джерел 
свідчить про необхідність подальшого вивчення 
питань, які стосуються механізму формування 
змін у м’язах і фасціях, визначення первинних 
причин болю в дітей, хворих на ДЦП.

Мета: вивчити механізм виникнення змін 
у м’язах і фасціях нижніх кінцівок, первинні при-
чини больового синдрому.

Матеріали і методи
Дослідження проводилося відповідно до прин-

ципів Ґельсінської декларації. Протокол дослі-
дження № 9 від 06.11.2017 р. схвалено локальною 
етичною комісією Національного університету 
охорони здоров’я України ім. П. Л. Шупика. На 
проведення досліджень отримано інформовану 
згоду пацієнтів.

Проаналізовані показники отримані під час лі-
кування 40 осіб, хворих на ДЦП, із спастичною 
диплегією та тетрапарезом. У всіх випадках від-
значались контрактури кульшових, колінних суг-
лобів та деформації стоп.

Пацієнти були розподілені на три групи за-
лежно від порушення м’язового тонусу (за  
авторською класифікацією) [5]. До першої гру-
пи увійшло 14 дітей із рефлекторним тонічним  
напруженням, у другу — 13 осіб зі спастичністю, 
у третю — 13 хворих із ригідністю. 

Для визначення референтних значень набрано 
групу з 14 дітей без неврологічної патології віком 
12–14 років.

У дослідження включені пацієнти, хворі на 
ДЦП, із порушенням м’язового тонусу, а виклю-
чені діти з травмами нижніх кінцівок, нейроген-
ними захворюваннями іншої етіології.

Аналіз больового синдрому в динаміці прово-
дився за цифровою оцінювальною шкалою (NRS), 
за її результатами біль класифікують (у балах):

– 0–3 — відсутній або слабкий, який мало 
турбує;

– 4–6 — помірний або середнього ступеня 
інтенсивності;

– 7–10 — сильної інтенсивності [5, 13].
Для оцінювання спастики в пацієнтів застосо-

вувалася модифікована шкала Ашворса (Modified 
Ashworth Scale). Вона спрямована на вивчення 
сили супротиву м’язів пасивному руху в суглобі 
зі змінною швидкістю [19].

Аналіз рухової моторики здійснювався за сис-
темою класифікації великих моторних функцій 
(Gross Motor Classification Systemfor Cerebral Palsy 
(GMFCS)) [19].

На апараті ультразвукової діагностики (УЗД) 
ALOCA лінійним датчиком частотою 5 МГц 
визначали ступінь змін у м’язах, а також пло-
щу поперечного перетину м’язів нижніх кін-
цівок. Із метою об’єктивізації дослідження 
рахували відношення величини поперечного  
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перетину м’яза до його довжини (m. biceps 
femoris, m. gastrocnemius, m. tibialis anterior, 
m. tibialis posterior, m. peroneus brevis). Вивчення 
кровотоку в нижніх кінцівках проводили шля-
хом ультразвукової доплерографії.

Здійснювали вимірювання підфасціально-
го тиску за класичною інвазивною методикою зі  
застосуванням серійного приладу «Stryker Intra-
Compartmenta Pressure Monitor». На гомілці ця 
процедура виконувалася з урахуванням чотирьох 
кістково-фасціальних футлярів. У передній фасціа-
льний футляр голка вводиться в середній третині 
гомілки на 2 см латеральніше гребня великогоміл-
кової кістки. У латеральний футляр — у середній 
третині гомілки, у проєкції малогомілкової кіст-
ки. У задній глибокий футляр голка вводиться на 
тому ж рівні з відступом 1 см від медіального краю 
великогомілкової кістки. У задній поверхневий 
футляр — посередині задньої поверхні гомілки, 
на тому ж рівні [22, 23]. Визначення субфасціаль-
ного тиску проводилося під місцевою анестезією: 
2–3 мл 2 % розчином лідокаїну.

Субфасціальний тиск залежно від виду де-
формації стопи вимірювався: у міофасціаль-
ному футлярі передньому — у разі п’яткової; 
у латеральному — за пронаційної; у поверхнево-
задньому — за умов еквіно-варусної.

Результати 
Під час ультразвукового дослідження 

Hamstring групи та м’язів гомілки встановле-
но помірне збільшення показників  площі попе-
речного перетину в пацієнтів із рефлекторним 
тонічним напруженням м’язів за результатами 

УЗД. М’язи мали однорідну структуру, знижену 
ехогенність, видовжений або косо-повздовжний 
напрямок волокон. За зростання ступеня актив-
ності певного міофасціального ланцюга фасції, як 
адаптивні ланки опорно-рухової системи, реагу-
вали ущільненням їхніх структур. Так, у процесі 
ультразвукового дослідження середній показник 
товщини фасції гомілки (передньої, латеральної 
або поверхневої задньої) залежно від деформації 
стопи зростає до 0,5 мм (± 0,1) за референтного 
значення 0,3 мм (± 0,1). Відзначається помірний  
синовіїт колінних і надп’ятково-гомілкових суг-
лобів (рис. 1). 

У пацієнтів, в яких порушення м’язового то-
нусу проявлялось у вигляді спастичності, м’язи 
мали неоднорідну структуру за рахунок ділянок 
зниженої ехогенності, виразну посмугованість, 
напрямок волокон мав косо-поперечну спрямо-
ваність. Товщина м’язових волокон значно збіль-
шена в об’ємі. Середній показник товщини фасції 
гомілки зростає до 0,7 мм (± 0,2). Під час дослі-
дження колінного суглоба відзначали підвищену 
ехогенність задніх рогів медіальних і латераль-
них менісків, укорочення й ущільнення задньої 
схрещеної зв’язки, ознаки вираженого синовіїту 
(рис. 2). 

У хворих із ригідністю м’язів унаслідок їх-
ньої повільної трансформації та виникнення 
дегенеративно-дистрофічних змін, показники 
УЗД відображали зменшення площі попереч-
ного перетину (табл. 1). М’яз мав неоднорідну 
структуру за рахунок ділянок зниженої ехоген-
ності, які поєднуються з ділянками гіперехо-
генності, що характерно для фіброзної тканини.  

Рис. 1. Пацієнт К., 14 років, діагноз: ДЦП із рефлектор-
ним тонічним напруженням м’язів. Сонографія литкового 
м’яза: 1 — фасція, діаметр — 0,5; 2 — м’язові волокна косо- 
повздовжнього напряму

Рис. 2. Пацієнт В., 13 років, діагноз: ДЦП із порушенням 
м’язового тонусу у вигляді спастичності. Сонографія литко-
вого м’яза: 1 — фасція, діаметр — 0,7; 2 — деструктуровані 
м’язові волокна, збільшені в об’ємі
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Посилення акустичної тіні в м’язах свідчить про 
утворення рубцевої тканини, яка містить мно-
жинні кальценати. Середній показник товщини 
фасцій зростає до 1,3 мм (± 0,2). Відзначаються 
виражені дегенеративно-дистрофічні зміни в суг-
лобах: фрагментація задніх рогів медіальних 
і латеральних менісків, неоднорідність структу-
ри колатеральної, схрещеної зв’язок (рис. 3). Для 
оцінювання змін м’язової маси в дітей, хворих на 
ДЦП, нами розроблений її індекс: 

ІММ = ДМ: (ППМ + ППФ), 

де ДМ — довжина м’яза; ППМ — площа перети-
ну м’яза; ППФ — площа перетину фасції; ІММ — 
індекс м’язової маси. 

За результатами дослідження, цей індекс 
змінюється залежно від ступеня порушення 
м’язового тонусу (табл. 1).

Збільшення площі поперечного перетину м’язів, 
утворення осередків фіброзу свідчать про довготри-
валий субгострий запальний процес у м’язовій тка-
нині, який призводить не лише до погіршення ско-
рочувально-відновних властивостей, ущільнення 
фасцій, а й до зміни субфасціального тиску (табл. 2).

Збільшення субфасціального тиску в м’язово-
фасціальних футлярах (більше 20 мм рт. ст.) 
є однією з причин формування хронічного ком-
партмент-синдрому. Зафіксовано залежність між 
підвищенням субфасціального тиску й індексом 
м’язової маси (рис. 4).

Рис. 3. Пацієнт С., 15 років, діагноз: ДЦП із порушенням 
м’язового тонусу у вигляді ригідності. Сонографія литково-
го м’яза: 1 — фасція, діаметр — 1,2; 2 — фіброзна тканина 
в товщі м’язових волокон

Рис. 4. Залежність індексу м’язової маси від субфасціаль-
ного тиску

Таблиця 1
Показники індексу м’язової маси в дітей, хворих на ДЦП

М’яз 1 група, n = 14 (M ± m) 2 група, n = 13 (M ± m) 3 група, n = 13 (M ± m)

Індекс м’язової маси

референт. значення патологія референт. значення патологія референт. значення патологія

m. biceps femoris 1,7 ± 0,2 1,4 ± 0,1 1,7 ± 0,2 1,3 ± 0,5 1,7 ± 0,2 2,4 ± 0,4
m. gastrocnemius 2,9 ± 0,5 2,5 ± 0,4 2,9 ± 0,4 2,2 ± 0,7 2,9 ± 0,7 4,2 ± 0,7
m. tibialis anterior 3,9 ± 0,7 2,7 ± 0,6 3,9 ± 0,6 2,5 ± 0,4 3,9 ± 0,6 7,2 ± 1,1
m. tibialis posterior 3,2 ± 0,4 2,4 ± 0,5 3,2 ± 0,5 2,2 ± 0,3 3,2 ± 0,4 5,4 ± 0,8
m. peroneus brevis 4,2 ± 0,6 3,5 ± 0,3 4,2 ± 0,7 3,0 ± 0,6 4,2 ± 0,5 5,5 ± 0,6

Таблиця 2
Показники субфасціального тиску

М’яз 1 група, n = 14 (M ± m) 2 група, n = 13 (M ± m) 3 група, n = 13 (M ± m)

Індекс м’язової маси

референт. значення патологія референт. значення патологія референт. значення патологія

Передній 8,2 ± 1,2 17,3 ± 1,1 8,2 ± 1,2 18,5 ± 1,4 8,2 ± 1,2 6,2 ± 1,1
Латеральний 10,4 ± 1,1 19,3 ± 1,3 10,4 ± 1,1 21,5 ± 1,2 10,4 ± 1,1 8,4 ± 1,5
Поверхнево-задній 7,3 ± 1,4 16,1 ± 1,2 7,3 ± 1,4 17,4 ± 1,6 7,3 ± 1,4 5,3 ± 1,4
Середній показник 8,6 ± 1,2 17,6 ± 1,2 8,6 ± 1,2 19,1 ± 1,4 8,6 ± 1,2 6,6 ± 1,3
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Для визначення компенсаторно-відновних 
властивостей м’яза та діагностичних критеріїв 
хронічного компартмент-синдрому нами розроб-
лено subfascial pressure coefficient. Визначення 
коефіцієнта полягає в діленні показника суб-
фасціального тиску, який фіксували до наванта-
ження, на покажчик, який визначали через 5 хв 
після навантаження триголового м’яза гомілки 
протягом 30 с. Так, субфасціальний тиск у перед-
ньому м’язово-фасціальному футлярі гомілки 
до навантаження дорівнював 17,0 мм рт. ст. че-
рез 5 хв після навантаження — 28,0 мм рт. ст., 
тоді subfascial pressure coefficient буде дорівню-
вати 0,6 (за референтного значення 0,8), що свід-
чить про порушення скорочувально-відновних 
властивостей м’яза та формування хронічного 
компартмент-синдрому.

За результатами дуплексного сканування  
артерій нижніх кінцівок у хворих із порушенням 
м’язового тонусу (стегнова, підколінна, передня 
та задні великогомілкові артерії) швидкісні та 

спектральні характеристики кровотоку в стан-
дартних точках локацій артерій нижніх кінцівок 
залишаються практично незмінними. 

Триплексне сканування глибоких вен нижніх 
кінцівок, (підколінна, задня великогомілкова) по-
казало зменшення діаметра венозного просвіту 
в глибоких венах у пацієнтів, в яких відзначали 
підвищення субфасціального тиску (рис. 5). 

Показники діаметра венозного просвіту поверх-
невих вен (велика й мала підшкірна) залишалися 
практично незмінними. Відзначена обернена коре-
ляція між підвищенням субфасціального тиску і діа-
метром просвіту глибоких вен (рис. 6).

Референтне значення тиску у венозних капіля-
рах у дітей становить від 15 до 25 мм рт. ст. у го-
ризонтальному положенні тіла. Субфасціальний 
тиск, який зростає до 20 мм рт. ст., призводить до 
виникнення хронічного компартмент-синдрому: 
порушення венозного кровотоку та розвитку іше-
мії м’яких тканин. Клінічно це проявляється бо-
лями, порушенням рухової моторики, підвищеним 
тонусом м’язів враженого сегмента кінцівки та па-
растезіями (табл. 3). Інтенсивність болю залежить 
від первинних етіологічних причин виникнення та 
ступеня порушення м’язового тонусу (рис. 7).

За умов рефлекторного тонічного напружен-
ня м’язів у пацієнтів першої групи за результата-
ми УЗД спостерігаються ознаки синовіїту великих  
суглобів, збільшення площі поперечного перетину 
м’язів, порушення кровотоку, набряк м’яких тка-
нин, що призводить до збільшення субфасціального 
тиску і як наслідок — появи артралгічного та міо-
фасціального болю. У хворих другої групи, в яких 
порушення м’язового тонусу проявлялось у вигля-
ді спастичності, окрім збільшення інтенсивності  
артралгічного і міофасціального болю, з’являється  
нейрогенний біль, причиною якого є ущільнення 
структури фасцій, звуження патологічно значимих 
анатомічних ділянок, виникнення тунельного синдро-
му та формування компресійно-ішемічної невропатії.  

Рис. 5. Пацієнт В., 16 років, діагноз: ДЦП, геміпаретична 
форма з рефлекторним тонічним напруженням м’язів правої 
нижньої кінцівки. Доплерографія задньої великогомілкової 
вени: а — ліва нижня кінцівка (1D — 0,34; 2D — 0,31); б — 
права нижня кінцівка (1D — 0,26; 2D — 0,24)

Рис. 6. Залежність діаметра венозних судин від субфасціа-
льного тиску Рис. 7. Інтенсивність больового синдрому
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У третьої групи спостерігали зменшення інтен-
сивності болю внаслідок денерваційних і дегене-
ративних процесів у м’язах і суглобах.

Результати оцінювання рухової моторики, яке 
здійснювалося в групах за системою класифікації 
великих моторних функцій (GMFCS), були таки-
ми: 1 група — 10 пацієнтів — порушення І рівня, 
4 — ІІ рівня; 2 група — 10 осіб — ІІ рівня, 3 ви-
падки — ІІІ рівня; 3 група  — 5 хворих — ІІІ рів-
ня, 8 дітей — IV рівня.

Нами досліджено причини виникнення бо-
льового синдрому. Підвищення субфасціального 
тиску, ішемія м’яких тканин, ущільнення фасцій 
призводять до звуження патологічно значимих 
ділянок і формування компресійно-ішемічних 
невропатій периферичних нервів. Перший тунель 
виникає внаслідок компресії nervus isсhiadicus, 
який проходить між m. iliopsoas та m. gemellus 
superior. У подальшому компресія nervus tibialis 
можлива в ділянці групи Hamstring у середній 
третині стегна, що спричинює напруження кап-
сули суглоба та фасцій підколінного простору. 
У верхній частині камбаловидного м’яза знахо-
дяться arcus tendineus musculi solei, де проходять 
arteria et venae poplitea та nervus tibialis. Гіпер-
тонус m. soleus та m. popliteus за еквінусної де-
формації стопи призводить до компресії нерва 
в підколінній ділянці та в тунелі Gruber. Колапс 
медіального склепіння за пронаційної деформа-
ції стопи веде до зміщення човноподібної кіст-
ки в медіа-плантарному напрямку, що викликає 
компресію nervus plantaris medialis. У разі валь-
гусного відхилення п’яткової кістки  натяжіння 
retinaculum musculorum flexorum призводить до 
компресії nervus tibialis у тарзальному тунелі. 
Під час формування п’яткової стопи ослаблення 
musculus tibialis posterior спричинює гіпертонус 
пронаторів: musculus fibularis brevis та musculus 
fibularis longus. Створюються умови для компре-
сії nervus fibularis communis під головкою мало-
гомілкової кістки. Таким чином, незалежно від 
місця виникнення тунельного синдрому, пору-
шується інервація всієї тібіальної групи (м’язи, 
які інервуються великогомілковим нервом), по-

силення больового синдрому, збільшення конт-
рактур суглобів (рис. 9).

Патологічний ланцюг у дітей, хворих на ДЦП, 
має такий вигляд: патологічна інервація — над-
мірна спастичність — порушення кровотоку — 
хронічний компартмент-синдром — больовий 
синдром — дегенеративно-дистрофічні зміни 
в м’язах і суглобах — контрактури кульшових 
і колінних суглобів, деформації стоп.

Обговорення
На думку деяких авторів, причиною морфоло-

гічних змін у м’язах є їхня спастичність із  фор-
муванням патологічних синергій [12, 19]. Власні 
дослідження доводять, що головною причиною 
змін у м’язах і фасціях є порушення мікроцирку-
ляції та субгострий запальний процес із набря-
ком у м’яких тканинах. Це обумовлює підвищен-
ня субфасціального тиску в м’язово-фасціальних 
футлярах гомілки, структурні зміни в тканинах. 
Ущільнення структури фасцій призводить до 
звуження патологічно значимих анатомічних ді-
лянок, виникнення тунельного синдрому та фор-
мування  компресійно-ішемічної невропатії. Ана-
логічної думки дотримується R. Schleip, який під 
час дослідження грудо-поперекової фасції спос-
терігав ущільнення структурних елементів на 
фоні хронічного запального процесу в хребцево-
руховому сегменті, що спричинювало больовий 
синдром [24].

I. Poirot зі співавт. уважають, що в більшості 
хворих на ДЦП, біль пов’язаний із виникненням 
контрактур і деформаціями стоп і має комбіно-
ваний характер [20]. На наш погляд, згиналь-
ні контрактури кульшових і колінних суглобів  
навпаки приводять до зменшення рефлексу на-
тяжіння нервів і послаблення больового синдро-
му. Також на підставі дослідження з’ясовано, що 
контрактури спричинюють розвиток реактив-
ного синовіїту та виникнення артралгії, які най-
більш виражені в пацієнтів із високим ступенем 
спастичності.

За дослідженнями С. Страфуна, підвищення 
субфасціального тиску в дітей з контрактурою 

Таблиця 3 
Показники клінічних методів обстеження

Показник (у балах) 1 група, n =14 (M ± m) 2 група, n =13 (M ± m) 3 група, n =13 (M ± m)

Оцінювання спастики Ashworth Scale 2,50 ± 0,20 3,00 ± 0,15 3,80 ± 0,17
Артралгічний біль 2,00 ± 0,10 5,20 ± 0,21 3,10 ± 0,21
Міофасціальний біль 3,10 ± 0,30 6,10 ± 0,23 2,00 ± 0,10
Нейрогенний біль 1,00 ± 0,07 7,10 ± 0,19 3,00 ± 0,20
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Фолькмана призводить до ішемічно-компресійної 
невропатії і морфо-функціональних змін у м’язах 
[23]. Власні спостереження доводять, що спастич-
ність є причиною порушення венозного кровото-
ку, набряку, збільшення об’єму м’язів і зміни суб-
фасціального тиску. Так, середній показник цього 
тиску в міофасціальних футлярах гомілки в дітей 
з ДЦП із порушенням м’язового тонусу у вигляді 
спастики сягав 19,1 мм рт. ст., що вдвічі переви-
щує фізіологічні показники.

Ю. Безсмертний стверджує, що значення суб-
фасціального тиску зростають із погіршенням 
фунціонального стану кінцівки [1]. Проте за 
власним дослідженням, зменшення показника 
subfascial pressure coefficient (< 0,8) свідчить про 
зниження скорочувально-відновних властивос-
тей м’язів та іхнє фіброзне переродження. Він 
може бути одним із предикторів незворотних 
змін у м’язах. 

У дітей, хворих на ДЦП, збільшується сумар-
на маса м’язів-згиначів по відношенню до м’язів-
розгиначів [5]. За результатами нашого дослі-
дження,  простежується обернена кореляція між 
показниками площі поперечного перетину м’язів-
згиначів та субфасціальним тиском. Так, індекс 
м’язової маси зменшується зі збільшенням суб-
фасціального тиску.  

Більшість авторів виявили морфологічні зміни 
в м’язах, фасціях і судинах на основі гістологіч-
ного аналізу тканин [19]. Власні спостереження  
доводять можливість оцінки наявності  дегенера-
тивно-дистрофічних змін у тканинах за результа-
тами УЗД. 

Під час вивчення гістологічного матеріалу 
м’язів нижніх кінцівок у дітей, хворих на ДЦП 
із порушенням м’язового тонусу, В. Л. Лонт-
ковським доведено зменшення кількості судин, 
навколо яких по мірі зростання спастичності 
кільцеподібно формувалися сполучнотканинні 
елементи [16]. Це підтверджується власними ре-
зультатами дуплексного сканування. Встановле-
но, що показники кровотоку та діаметра судин 
знаходяться в обернено кореляційному зв’язку зі 
значеннями субфасціального тиску. Відзначало-
ся уповільнення кровотоку в підколінній арте-
рії в пацієнтів 1 групи на 7,2 % (± 2,4); у хворих 
2 групи — на 12,6 % ((± 1,8); у дітей 3 групи — на 
10,5 % (± 2,1). 

Триплексне сканування підколінної вени свід-
чило про зменшення її діаметра: у 1 групі — на 
10,3 % (± 1,4); 2 групі — на 29,3 % (± 1,7); 3 гру-
пі — на 25,9 % (± 2,8). 

Ці процеси ведуть до облітерації судин, ви-
никнення фіброзно-змінених ділянок м’язової 
тканини та формування міофасціального больо-
вого синдрому.

Висновки
У процесі дослідження встановлено, що 

причиною змін у м’язах і фасціях є порушен-
ня кровотоку, зміна субфасціального тиску 
в м’язово-фасціальних футлярах нижніх кінцівок. 
Виникнення болю в нижніх кінцівках у дітей, 
хворих на ДЦП, має мультифакторний характер 
та складається з міофасціального, суглобового, 
тунельного  синдромів. 

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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