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Введение. Нарушения, в основе которых лежит поражение головного мозга, обусловленное 
пре-, перинатальными факторами (внутриутробная гипоксия, родовая травма и др.), относят к 
резидуально-органическим нервно-психическим расстройствам (оПР). Систематических эпи-
демиологических исследований данных расстройств в детской популяции не проводилось. В 
отдельных работах эпидемиологическая оценка колеблется от 10–12 % до 47 % детей, страдаю-
щих различными формами оПР в детском возрасте[1]. Состояние чаще встречается у мальчи-
ков. Среди оПР выделяют дизонтогенетические формы: синдромы нарушения развития от-
дельных систем мозга, психического и психофизического инфантилизма, расстройства аути-
стического спектра (РАС), резидуальной олигофрении. Проведена серия исследовательских 
работ в которых установлено повышение отдельных нейропептидов в неонатальной крови 
(глутамат, CGRP) у детей с РАС или умственной отсталостью [2,3]. Установлена значительная 
корреляция уровней глутамата в крови и центральной нервной системе [4]. также обнаружен 
повышенный уровень глутамата в крови детей с РАС, в сравнении с контрольной группой [5,6]. 
С высокой долей вероятности повышенный уровень глутамата способен усугублять клиниче-
скую картину у детей с РАС или умственной отсталостью [7]. Препараты БтА способны бло-
кировать или снижать выделение глутамата [8]. CGRР так же известен своим участием в пато-
генезе мигрени. При обследовании детей с дизонтогенетическими формами оПР обнаружива-
ется повышенный мышечный тонус в мышцах шеи и плечевого пояса и сопряженным с ним 
изменением кровотока в вертебро-базилярном бассейне (ВББ). Введение препаратов БтА в 
проекции черепных блокирует высвобождение CGRP, что используется для лечения мигрени 
по протоколу PReemPT [9]. миорелаксирующий эффект препаратов БтА, при внутримышеч-
ном введении, используется для купирования явлений мышечно-тонического синдрома (мтС), 
болевого синдрома, который способен негативно влиять на эмоциональный фон. [10]

цель. оценить воздействие ботулотоксина на клиническую картину и эмоциональный ста-
тус детей с дизонтогенетическими формами оПР.

Материалы и методы. В клинике единообразно обследованы и включены в группу 12 детей 
в возрасте от 2 до 7 лет (8 мальчиков и 4 девочки). Проведен осмотр невролога и нейропсихолога, 
дополненный транскраниальной допплерографией и ЭЭГ с депривацией сна. У всех детей обна-
ружены проявления дизонтогенетических форм оПР различной степени тяжести. При ортопеди-
ческом осмотре выявлены изменения положения головы (наклон и ротация), при пальпации 
шеи — мтС различной степени выраженности. В области мышц черепа и его основания отчет-
ливо прослеживалась болезненность (выйная связка в точке прикрепления, в проекции трой-
ничного нерва (в жевательной и височной мышцах), шейных и грудных спинномозговых нервов 
(в мышцах: подзатылочной группы, ременных,полуостистых, длиннейших, трапециевидных, 
поднимающих лопатку, кивательных, ромбовидных). На ЭмГ данных мышц выявлена выражен-
ная асимметрия мышечного тонуса. По данным Rg-графии шейного отдела в группе исследуе-
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мых обнаружены: гипоплазия С2, начальные проявления дегенеративно-дистрофических про-
цессов; признаки нестабильности шейного отдела позвоночника. Детям проведены инъекции 
БтА (подкожно, внутрикожно- в проекции выхода черепных нервов) от 2 до 4 ед. в каждую точ-
ку, а также в мышцы вовлеченные в мышечно-тонический синдром.

Через 4 недели после инъекций дети осмотрены ортопедом. Повторно дети проходили ос-
мотр по стандартизированному алгоритму (кроме Rg) через 8 и 12 недель после введения.

Результаты. При осмотре через 4 недели у всех детей отмечалась нормализация мышечно-
го тонуса. У 10 детей, на фоне проводимой терапии родители отмечали положительную дина-
мику: улучшение контактности, восприятия информации и послушания, улучшение способ-
ности к концентрации внимания. При осмотре невролога, нейропсихолога отмечалось улучше-
ние поведения и восприятия информации. У 2 детей не отмечалось динамики. У всех По 
обследованию ЭмГ отмечена нормализация мышечного тонуса в парных мышцах шейного и 
грудного отделов. Улучшение показателей вертебро-базилярного кровотока по данным доп-
плерографии. отмечена корреляция облегчения симптомов дизонтогенетических форм рези-
дуально-органических расстройств с восстановлением функционального состояния шейного 
отдела.

Выводы. Введение ботулинического токсина типа А оказывает положительное влияние на 
клиническую картину у детей с дизонтогенетическими формами оПР. Наблюдаемый эффект 
может быть связан с улучшением кровотока в ВББ, на фоне нормализации мышечного тонуса, 
с уменьшением выделения глутамата и CGRP в центральной нервной системе. Полученные 
результаты требуют дальнейшего исследования.
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