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Ц
ереброваскулярные нарушения являются одной 
из ведущих причин заболеваемости, смертно-
сти и инвалидизации в России, занимая второе 
место в структуре общей смертности и первое 
место среди причин первичной инвалидности 

[4, 15]. Ежегодно во всем мире отмечается 16 млн новых, 
впервые в жизни возникших случаев острого нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК) [66]. В настоящее вре-
мя инсульт по заболеваемости, летальности и особенно по 
уровню тяжелой инвалидизации, составляющей до 76%, 
превысил аналогичные показатели при инфаркте миокарда, 
в т.ч.среди лиц трудоспособного возраста [15, 16]. 

Несмотря на то что в ряде случаев возможно полное восста-
новление неврологического дефицита, примерно у 2/3 па- 
циентов отмечаются остаточные явления перенесенно-
го ОНМК различной степени выраженности и характера, 
приводящие к стойкой инвалидизации [11]. Так, от 25 до 
74% больных среди 50 млн выживших после ОНМК во всем 
мире требуют или частичной помощи, или остаются полно-
стью зависимы от постороннего ухода [42, 46]; а у 25–50% 
пациентов даже после интенсивных реабилитационных 
мероприятий наблюдается умеренная или выраженная 
инвалидизация [6]. Все это обусловливает необходимость 
дальнейшего всестороннего изучения механизмов ком-
пенсаторных процессов в центральной нервной системе 
(ЦНС) после инсульта для создания новых методов, позво-
ляющих улучшить эффективность реабилитационных ме-
роприятий и снизить распространенность и выраженность 
постинсультной инвалидизации.

Феномен нейропластичности

Пластичность является универсальным биологическим 
процессом, происходящим во всех клетках и тканях орга-
низма, наиболее выраженным в нервной системе. Способ-
ность нервной ткани к структурным и функциональным 
изменениям нейрональных сетей и элементов на протя-
жении всей жизни была обнаружена около 100 лет назад 

и в дальнейшем продемонстрирована в многочисленных 
экспериментальных, нейрофизиологических и нейро-
визуализационных исследованиях. Нейропластичность 
имеет большое значение как для физиологического раз-
вития и обучения, так и для выработки адаптационных 
способностей и восстановления нарушенных функций 
после повреждения нервной системы [5, 37, 51, 58]. Ос-
новой данного биологического феномена является спо-
собность различных отделов ЦНС к реорганизации как 
за счет структурных изменений вещества мозга [18], в т.ч. 
качественных и количественных нейрональных перестро-
ек [5], так и за счет функциональных систем ЦНС [11], из-
менения нейрональных связей и глиальных элементов [5], 
а также развитие новых сенсомоторных путей и интеграций 
в ЦНС в процессе восстановления [55]. При этом процес-
сы структурной и функциональной нейропластичности в 
значительной мере генетически детерминированы и имеют 
определенные гендерные различия [3].

Наибольший нейропластический потенциал отмечается 
в церебральной коре, при этом подавляющее количество 
исследований пластичности нервной системы было про-
ведено у пациентов, перенесших инсульт [5]. Реорганиза-
ция различных церебральных областей после ОНМК была 
впервые показана в 1991 г. с помощью позитронной эмис-
сионной томографии (ПЭТ) [26]. В дальнейшем были не-
однократно продемонстрированы с помощью ПЭТ и функ-
циональной магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
пластические изменения в обоих полушариях головного 
мозга на всех стадиях ОНМК [43, 58].

Методы исследования нейропластичности

Применение нейровизуализационных и нейрофизиологи-
ческих методов исследования позволяет наблюдать процес-
сы реорганизации и пластические изменения в ЦНС [67]. 
С этой целью наиболее часто используют функциональную 
и диффузионно-взвешенную МРТ, транскраниальную маг-
нитную стимуляцию и ПЭТ.
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но неактивных в данный момент элементов функциональ-
ной системы [8]; при овладении двигательными навыками 
в первый раз и при последующем повторении активируют-
ся разные церебральные области [45]. Необходимым усло-
вием для реализации пластической реорганизации являет-
ся сохранность адекватного и непрерывного афферентного 
обеспечения [8, 48], в частности, для поддержания мотор-
ного представительства определенной части тела [19, 54]. 

У детей потенциал нейропластичности в процессе развития 
и при обучении имеет значительно больший, чем у взрос-
лых, потенциал, особенно в периоде раннего онтогенеза. 
В дальнейшем адаптационные и репаративные ресурсы 
мозга снижаются. Так, одним из проявлений компенса-
ции функции утраченных нейронов является образование 
новых синапсов и увеличение длины дендритов при ста-
рении [3]. Причем в разных биологических системах это 
обусловленное возрастом снижение потенциала нейропла-
стичности выражено неодинаково, например, способность 
к компенсации вестибулярного дефекта с течением време-
ни снижается гораздо более значительно, чем возможность 
восстановления при нарушениях речи [48]. Можно предпо-
ложить, что чем более сложно организована или филогене-
тически позднее сформирована та или иная церебральная 
функция, тем она более уязвима, однако и потенциал вос-
становления имеет более значительный.

Механизмы реализации нейропластичности

При различных патологических состояниях происходит 
вовлечение областей мозга, не задействованных до его по-
вреждения или участвующих в меньшей степени в выпол-
нении нарушенной функции, и реорганизация направлена 
на компенсацию пораженных областей или тех, с которы-
ми нарушено сообщение [8]. Процессы нейропластично-
сти в ЦНС происходят на разных уровнях (молекулярном, 
клеточном, синаптическом и анатомическом с вовлече-
нием больших групп нейронов) в корковых и подкорко-
вых структурах [5]. Ключевым фактором, определяющим 
успешность реабилитационных мероприятий после по-
ражения головного мозга, является адекватная пластич-
ность на уровне церебральных нейрональных и глиальных 
связей и синаптической передачи, что клинически про-
является восстановлением утраченных функций [3, 50]. 
В частности, при ОНМК большое значение имеют про-
цессы структурного и функционального ремоделирования 
церебральных ансамблей с участием «выживших» клеток 
периинфарктной зоны, которые в условиях ишемии под-
верглись частичному повреждению. Необходимым усло-
вием данной реорганизации является наличие афферента-
ции, даже существенно пострадавшей после перенесенного 
инсульта [6]. Например, с целью восстановления утрачен-
ных вследствие ОНМК функций в руке проводят меро-
приятия, направленные на модуляцию моторной коры, 
как пораженного полушария, так и интактной гемисферы, 
а также сенсорного афферентного потока [8, 53]. Значи-
мость процессов активации сенсомоторной коры, окру-
жающей участок инфаркта в зоне первичной двигательной 
области, подтверждают результаты исследований с исполь-
зованием методов функциональной нейровизуализации, 
а одним из механизмов этого явления служит увеличение 
горизонтальных связей между нейронами в этой зоне, осу-
ществляемое путем спраутинга [29].

Биологический смысл постинсультной пластичности за-
ключается в восстановлении нарушений и компенсации 

Детальное изучение путей компенсации, как на клеточном, 
так и на молекулярном уровне, и выявление минималь-
ных патологических изменений нейрональной функции 
возможно с помощью технически усовершенствованных 
вариантов МРТ [17, 49]. В частности, с помощью магнит-
но-резонансной трактографии можно визуализировать 
диффузионное движение протонов в тканях; посредством 
перфузионной и функциональной МРТ – перемещение 
этих частиц с региональным кровотоком; на основе полу-
ченных с помощью диффузионной томографии данных 
изучать активные нейронные связи, степень миелиниза-
ции и размеры нервных волокон. Основной целью функ-
циональной томографии является исследование процессов 
«перестройки» мозговых структур при повреждении: «вы-
падение», смещение и/или переключение церебральных 
областей и т.д., а также динамическое наблюдение за реор-
ганизацией зон активации головного мозга в ответ на про-
водимую медикаментозную терапию или реабилитацион-
ные мероприятия [60, 67]. 

Транскраниальная магнитная стимуляция парными им-
пульсами (или парно-импульсная) позволяет уточнять роль 
церебральных полей в реорганизации и иных пластических 
изменениях головного мозга при различных физиологиче-
ских и патологических процессах [7, 9, 58, 61]. С помощью 
магнитной энцефалографии (МЭГ) возможно картирова-
ние активных корковых нейронов с высоким простран-
ственным разрешением, однако она используется гораздо 
реже. Это связано с определенными техническими слож-
ностями процедуры, в частности, МЭГ чрезвычайно чув-
ствительна к смещениям датчика относительно головы па-
циента и к внешним магнитным полям, экранирование от 
которых является довольно сложной технической задачей; 
также это обусловлено высокой стоимостью аппаратуры 
для выполнения данной методики и не всегда однозначной 
трактовкой полученных данных [33, 63].

Пластические изменения и перестройка нервной системы 
не всегда имеют положительное биологическое значение и 
благоприятный клинический результат. Хорошо известно, 
что активация нейропластических механизмов является 
одним из наиболее эффективных и важных способов ле-
чения заболеваний нервной системы, однако также пока-
зано, что именно эти процессы могут способствовать воз-
никновению разнообразных неврологических нарушений, 
например, хронического болевого синдрома, дистонии и 
спастичности при различных заболеваниях ЦНС, включая 
инсульт [2, 48].

Особенности нейропластических процессов

В позитивной роли нейропластичности можно выделить 
три основных направления: обеспечение нормального раз-
вития нервной системы, адаптация в зависимости от су-
ществующей необходимости и компенсация утраченной 
функции с последующей реорганизацией нервной системы 
в изменившихся условиях [3, 48].

Нейрональная пластичность лежит в основе развития и 
функционирования организма, причем формирование 
активационных паттернов в обоих полушариях головного 
мозга в определенный момент происходит в зависимости от 
актуальной потребности [65]. Так, при выполнении опреде-
ленного задания возникает вовлечение участков физиоло-
гической нейрональной сети пропорционально сложности 
реализованного действия с привлечением существующих, 
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имеющегося дефекта [12], обусловленные функциональ-
ной возбудимостью клеток головного мозга, формирова-
нием новых синапсов с повышением активности образо-
ванных участков нейрональных сетей и ремоделированием 
церебральных ансамблей [65]. Особая роль при этом при-
дается реорганизации и перестройке на уровне синапсов 
[3, 12, 64]. В основе указанных процессов лежит феномен 
долговременной потенциации, заключающийся в длитель-
ном увеличении активности нейронов, в т.ч. синтезе новых 
белков и развитии новых межклеточных контактов в раз-
личных церебральных структурах [19]. Этот феномен игра-
ет важную роль в процессах обучения и запоминания [19].

Афферентная и эфферентная 
составляющие нейропластичности

Выделяют афферентную и моторную составляющие ней-
ропластичности, тесно связанные между собой. Напри-
мер, обнаружена реорганизация сенсорной коры в ответ 
на повреждение двигательных зон мозга, а небольшие па-
тологические процессы в области соматосенсорной коры 
могут вызывать изменения в моторных зонах представи-
тельства пальцев руки [8, 63], клинически проявляющиеся 
нарушением выполнения точных и ловких движений [51]. 
Выраженность двигательного дефицита также определяет-
ся количеством и состоятельностью церебральных связей 
первичной моторной коры и в т.ч. обширностью вовлечен-
ных в патологический процесс соматосенсорных областей 
[51]. В частности, уменьшение поступающих импульсов от 
таламических структур в М1-зону коры сопровождается 
увеличением потока от соматосенсорной коры с последу-
ющими аксональными изменениями (спраутингом) и фор-
мированием новых синапсов в этой двигательной области 
[20]. И напротив, показана возможность пластической ре-
организации соматосенсорной коры в виде разнообразных 
структурно-функциональных изменений, происходящих 
параллельно с восстановлением двигательных функций 
[37], что не удивительно, учитывая тесное афферентно-
эфферентное взаимодействие на всех уровнях ЦНС [8, 63], 
в т.ч. между первичными, вторичными и третичными кор-
ковыми полями [50].

Процессы нейропластичности в значительной мере опре-
деляются афферентной составляющей, которая также вли-
яет на обеспечение, видоизменение и реализацию мотор-
ного контроля и определяет его гибкость/динамичность 
в зависимости от текущей необходимости [8, 10, 21, 34]. 
Это обусловливает тот факт, что зоны коркового предста-
вительства могут меняться в зависимости от поступающей 
сенсорной информации [21, 37]. Афферентная система 
имеет значительный потенциал компенсации, что в не-
малой степени связано со значительной протяженностью, 
широкой распространенностью сенсорных волокон даже 
на церебральном уровне [50]. Определенная полифункци-
ональность, в т.ч. полисенсорная функция корковых ней-
ронов, способных воспринимать афферентные стимулы 
различных модальностей, и многочисленные связи между 
ними [8, 11, 37] и с иными по своей функциональной зна-
чимости отделами коры являются основой восстановления 
после инсульта [13, 50]. 

Факторы, влияющие на процессы нейропластичности

Природа церебральной пластичности после ОНМК оста-
ется не до конца ясной, и связана она как с изменениями 
в периинфарктной зоне, так и с реорганизацией корко-

вых полей противоположного полушария и подкорковых 
структур, зависящих от ряда факторов, в частности, от вре-
мени, прошедшего от начала инсульта.

Важно подчеркнуть различия в процессах ремоделирова-
ния, являющихся одним из проявлений нейропластич-
ности, в зависимости от размера инфаркта [29, 50]. При 
небольших очагах, захватывающих до 5–15% полушария 
головного мозга, происходит активация частично сохра-
нившейся ткани в периинфарктной зоне и изначально 
имеющей такую же, как погибшая ткань, функциональную 
«специализацию». Этот ограниченный лишь областью во-
круг очага поражения процесс можно рассматривать в по-
добных случаях как оптимальный для адекватной компен-
сации постинсультного дефицита за счет функционально 
неповрежденных структур [29]. Таким образом, реоргани-
зация сохранившихся структур в зоне первичной моторной 
коры оказывается более эффективной для восстановления 
двигательного паттерна, чем «заместительное» вовлечение 
премоторной коры [29]. В этой связи следует заметить, что 
исследования на здоровых испытуемых свидетельствуют 
лишь об активации зоны первичной моторной коры при 
произвольных движениях – по сравнению со значительной 
активацией различных зон обоих полушарий, включая до-
полнительную моторную кору, – при движениях пассив-
ных [52] или представляемых моторных актах [44].

При обширных ишемических инфарктах нейропластиче-
ские процессы происходят в областях, располагающихся 
«на отдалении» от поврежденной зоны коры или далеко «за 
пределами» сосудистого очага. Например, при поражении 
первичной моторной области (M1) наблюдается активация 
частично или полностью интактной премоторной коры по-
раженного полушария и гомологичных отделов противо-
положной гемисферы, поскольку область M1 сама по себе 
не может компенсировать существующий двигательный 
дефект [29, 50]. Активации премоторной коры в восстано-
вительном периоде после поражения первичной моторной 
области придается особая роль, поскольку она имеет тес-
ные двухсторонние связи как с зоной М1, так и прямые 
проекции со спинным мозгом, а также обширные транс-
коллозальные взаимодействия с противоположным полу-
шарием, играющие важную роль в координации движений 
[29]. Кроме того, премоторная кора имеет физиологиче-
ские особенности, позволяющие ей «выполнять» функции 
первичной моторной области [47].

Вовлечение органически интактных церебральных обла-
стей пораженного полушария имеет определенное значе-
ние при обширных ОНМК. В частности, наличие ранней 
(на 11-й день от начала инсульта) активации дополнитель-
ной моторной коры и нижних отделов теменной доли по-
раженного полушария является прогностически благо-
приятным в плане восстановления двигательных функций 
признаком [29]. Отсутствие описанного церебрального 
паттерна характерно для больных с минимальным восста-
новлением либо при отсутствии компенсации имеющегося 
дефекта. Увеличение возбуждения дополнительной мотор-
ной коры при пассивных движениях паретичной конеч-
ностью свидетельствует о важности афферентного потока 
для обеспечения нарушенных после инсульта двигательных 
функций [29]. Благоприятным прогностическим призна-
ком является сохранность латеральной зоны премоторной 
коры пораженного полушария, как и увеличение активно-
сти гомологичной зоны интактной гемисферы и сенсомо-
торных областей обоих полушарий, которое, в частности, 
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сопровождается улучшением ходьбы на фоне интенсивных 
реабилитационных мероприятий [29]. Имеются экспери-
ментальные данные, свидетельствующие о том, что именно 
область М1 пораженной гемисферы обеспечивает восста-
новление движений в паретичной руке [29], несмотря на 
вариабельность локализации инфарктов мозга и различ-
ные типы последующей функциональной реорганизации 
[62]. В связи с этим транскраниальная магнитная стимуля-
ция парными стимулами (режим стимуляции) пораженной 
моторной коры рассматривается как весьма многообещаю-
щий в плане восстановления двигательных функций руки 
метод [29].

Рассматривая эти данные, следует учитывать и то, что в нор- 
ме до 80% волокон кортикоспинального тракта переходят 
на противоположную сторону, образуя перекрест Мисти-
челли [31], а примерно 15% волокон, входящих в кортико-
спинальный тракт, остаются на той же стороне тела [48]. 
Следует отметить, что полный односторонний перекрест, 
гораздо чаще отмечаемый в отношении левополушарных 
нисходящих кортикоспинальных волокон, описан прибли-
зительно в 14–16% случаев [31, 48]. Наблюдаются также 
случаи полностью неперекрещенных путей (2,3%) [31].

Важно подчеркнуть, что после инсульта, приведшего к по- 
ражению первичной сенсорной коры, реорганизация аф-
ферентных путей проявляется не только изменением про-
странственных характеристик (вовлечением различных 
структур головного мозга «на отдалении»), но и временных 
параметров (большей длительностью потенциалов) посту-
пающего сенсорного потока [50]. Целый ряд генетически 
детерминированных нейротрофических факторов, в част-
ности, нейромодулин и фактор роста, способствуют про-
цессам ремоделирования в периинфарктной зоне, стиму-
лируя синаптогенез и спраутинг аксонов, в то время как 
нейропилин 1, семафорин 3А и другие факторы тормозят 
описанные процессы. Баланс между стимулирующими 
и ингибирующими составляющими и обеспечивает воз-
можное, с учетом характера и объема повреждения, вос-
становление утраченных функций, как при инсульте, так 
и при других повреждениях нервной системы, например, 
при спинальной травме, а также при нормальном развитии. 
Причем при ишемическом инсульте активация стимули-
рующих ремоделирование факторов, позитивно влияющих 
на нейропластичность, происходит раньше, чем ингиби-
рующих, что подтверждено экспериментальными дан- 
ными [50]. 

Вариабельность локализации инфарктов мозга предопре-
деляет клиническое течение и различные варианты по-
стинсультной функциональной реорганизации как в не- 
посредственной близости от очага поражения, так и в от-
даленных церебральных полях и областях головного мозга.

Ишемические инсульты в вертебрально-базилярной си-
стеме встречаются в 4–5 раз реже, чем ОНМК полушарной 
локализации, несколько чаще наблюдаются у мужчин, и их 
клинические последствия менее предсказуемы, в отличие 
от инсультов в каротидной системе. Это в немалой степе-
ни обусловлено анатомическими предпосылками, в т.ч. 
значительным многообразием вариантов строения сосудов 
вертебрально-базилярной системы и обширным крово-
снабжением различных церебральных структур: мозжечка, 
продолговатого мозга, моста, таламуса и коры затылочных 
долей головного мозга [1]. Поэтому острые и хронические 
дисгемии в вертебрально-базилярной системе – помимо 

чисто анатомических причин – и могут проявляться столь 
полиморфной неврологической картиной: пирамидными и 
чувствительными нарушениями, симптомами поражения 
ядер черепных нервов, атаксией, бульбарными и вестибу-
лярными (как периферического, так и центрального харак-
тера) расстройствами, а также корковыми нарушениями 
зрения [1, 36].

Клинические проявления пластической постинсультной 
реорганизации могут носить причудливый характер, не 
всегда «адресуя» к непосредственному месту церебрально-
го поражения. В частности, инфаркты в бассейне контра-
латеральной средней мозговой артерии клинически могут 
проявляться в виде мозжечковой дисфункции, что связы-
вают с механизмом т.н. «перекрестного мозжечкового диа-
шиза» и поражением кортико-понто-церебеллярных путей 
[41]. Еще одним примером развития мозжечковой симпто-
матики без его непосредственного поражения может слу-
жить так называемый «атактический гемипарез» с атаксией 
и слабостью, чаще в ноге, – один из вариантов лакунарного 
инфаркта в области внутренней капсулы или в вентраль-
ных отделах моста, связанный с повышенным артериаль-
ным давлением. Следует отметить, что связь мозжечковых 
и кортикальных (преимущественно лобных) нарушений 
носит реципрокный характер: при поражении мозжечка 
возможно возникновение лобной дисфункции контрала-
терально очагу поражения, что подтверждается данными 
нейровизуализационных методов исследования.

Степень восстановления определяется уже в первые дни 
или недели от начала инсульта [38, 40]. Эксперименталь-
ные данные свидетельствуют о том, что ранняя (в течение 
первых 2 нед) реабилитация приводит к значительному 
восстановлению утраченных функций, в то время как от-
сроченная (через 1 мес и позднее) – лишь к минимально-
му клиническому улучшению, более продолжительному 
периоду времени нахождения в стационаре и худшему ис-
ходу [50]. В литературе приводятся и более продолжитель-
ные временные границы периода максимального улуч-
шения – до 90 сут с момента развития ОНМК [24]. При 
ранней реабилитации отмечается рост дендритов цере-
бральных нейронов, располагающихся в V слое коры, при 
отсроченной – подобных явлений не наблюдается [50]. 
И, тем не менее, не так все однозначно: ведь несмотря 
на высокую эффективность ранней реабилитации, у зна-
чительной части больных уменьшение постинсультного 
дефицита продолжается на протяжении длительного пе-
риода, что обусловлено как спонтанным восстановлени-
ем, так и проводимыми в это время реабилитационными 
мероприятиями [24, 30, 35, 38]. В частности, изменение 
баланса торможения и возбуждения отмечается не толь-
ко в острую фазу, но и продолжается длительный период 
времени после инсульта, когда для выполнения простых 
движений необходимы дополнительные связи, не задей-
ствованные в норме. Наиболее активными церебральны-
ми полями при повреждении первичной двигательной 
коры в подострую и хроническую фазы инсульта являются 
премоторная кора и дополнительная моторная область 
[37]. Таким образом, существовавшие ранее представ-
ления о трехмесячном периоде после инсульта, во время 
которого происходят активные нейронные перестройки, 
и реабилитация эффективна и имеет смысл проводить со-
ответствующие мероприятия, в настоящее время расце-
нивается как миф, ни имеющий под собой никаких осно-
ваний [39], а пластические изменения в нервной системе 
продолжаются весь постинсультный период.
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Метаболическая активность пораженного полушария го-
ловного мозга снижается сразу после коркового инсульта 
[29, 38], а признаки структурных повреждений нейронов 
наблюдаются уже через 2 мин от момента сосудистой ка-
тастрофы [50]. Церебральные клетки теряют способность 
поддерживать нормальный трансмембранный градиент ио-
нов, причем и астроциты, и микрососуды, расположенные 
в зоне ишемии, довольно быстро подвергаются поврежде-
нию, в результате чего наступает их гибель либо по меха-
низму апоптоза, либо некроза [15, 16, 50]. Результаты ме-
тодов функциональной нейровизуализации показали, что 
в области пенумбры отмечается частичное повреждение 
дендритов [50] и снижение активности нейронов на фоне 
развития ишемии [29], определенное функциональное 
восстановление которых возможно в условиях реперфу-
зии [50]. «Выживаемость» и дальнейшая состоятельность 
церебральных клеток в этой зоне определяется продолжи-
тельностью «терапевтического окна» [50]. Если кровоток в 
области пенумбры в этот временной промежуток не восста-
навливается, то происходит гибель нейронов, что клини-
чески выражается нарушением двигательных, сенсорных, 
речевых и других церебральных функций.

После инсульта, помимо репаративных процессов, в по-
врежденной зоне происходит активация ранее незадей-
ствованных отделов головного мозга и многоуровневая 
реорганизация функциональной системы для восстановле-
ния и компенсации неврологического дефицита. И крайне 
важная роль в данном процессе принадлежит афферент-
ному потоку [19]. Значимым фактором является уменьше-
ние выраженности диашиза, который происходит на про-
тяжении дней и недель от начала сосудистого инцидента 
[29]. В постинсультный период происходит вовлечение 
сохранных, ранее не задействованных в осуществлении на-
рушенной функции отделов пораженного полушария, го-
мологичных отделов непораженной гемисферы и нейронов 
периинфарктной зоны [29, 57]. В основе этого процесса 
лежит спраутинг аксонов, синаптогенез и гипервозбуди-
мость корковых нейронов как результат относительного 
ингибирования тормозящих ГАМК-ергических влияний и 
усиления глутаматергической нейротрансмиссии [29, 50]. 
Указанные механизмы происходят в обоих полушариях и 
носят сходный характер [29]. Следует подчеркнуть, что це-
ребральная реорганизация после ОНМК не является ста-
бильной, «застывшей», – она динамична на протяжении 
всего периода восстановления; при этом процессы нейро-
пластичности и, соответственно, реабилитационный по-
тенциал носят зависимый от сроков с момента начала ин-
сульта характер [8, 35, 50].

Процессы нейропластичности в пораженном 
и интактном полушариях после инсульта

Вопрос о значимости активации различных церебральных 
двигательных полей как пораженной, так и интактной ге-
мисферы, остается дискутабельным в связи с большим ко-
личеством работ, результаты которых носят противоречи-
вый характер.

Было показано, что выраженная активация интактного по-
лушария после инсульта наблюдается у больных с худшим 
восстановлением двигательных и речевых функций [57], 
тогда как благоприятный прогноз отмечается при боль-
шей вовлеченности церебральных областей пораженной 
гемисферы, в частности, сенсомоторной, премоторной и 
дополнительной моторной коры [29]. Аналогичные данные 

получены и в отношении сенсорного дефицита: лучшее 
восстановление происходит при латерализованном, напо-
минающем норму паттерне церебральной возбудимости в 
отличие от билатеральной активации областей головного 
мозга [50]. Возможным объяснением этого явления может 
быть более интенсивное вовлечение гомологичных зон 
противоположного полушария у больных с поражением 
наиболее специализированных зон коры (в частности, пре-
центральной извилины, корковых областей, ответственных 
за речевые функции). Однако даже значительная выражен-
ность данного процесса в интактной гемисфере не может 
привести к удовлетворительной компенсации нарушенных 
функций [57]. Другим объяснением «церебральной латера-
лизации» в постинсультном периоде может быть неодно-
значное для восстановительного процесса значение акти-
вации противоположного полушария: положительное на 
начальном этапе в дальнейшем оно, по всей видимости, 
приобретает дезадаптирующую роль вследствие развития 
межполушарного торможения, приводящего к снижению 
вовлеченности и возбудимости сохранных структур в зоне 
инфаркта и около нее [57]. Однако есть данные, свидетель-
ствующие об обратном: лучшее восстановление на фоне 
значительной активации гомологичных зон интактной ге-
мисферы [57].

Крайне важна динамика рассмотренных нейропластиче-
ских изменений. Так, после первоначального периода де-
зорганизации и снижения активности церебральных ней-
ронов в пораженном полушарии в дальнейшем происходит 
активация структур как вовлеченной, так и интактной ге-
мисферы [29, 35]. При этом более выраженное восстанов-
ление двигательных и речевых функций сопровождается 
постепенным процессом значительного снижения этой ак-
тивации. В частности, с помощью ПЭТ, проведенной через 
2–7 нед и через полгода от момента сосудистого инцидента, 
было показано прогрессирующее снижение активационно-
го паттерна в премоторной коре интактной гемисферы, а 
также отсутствие избыточного вовлечения дополнительной 
моторной области пораженного полушария в позднем пост- 
инсультном периоде [25]. Таким образом, у пациентов с 
хорошим восстановлением паттерн активации дополни-
тельной моторной коры при выполнение простых двига-
тельных заданий аналогичен таковому у здоровых лиц при 
осуществлении данной произвольной деятельности; при 
этом не наблюдается избыточного вовлечения других цере-
бральных зон [25, 29, 59].

Однако при субкортикальной локализации инсульта дан-
ное явление имеет иные особенности: наибольшая ком-
пенсация дефекта показана у больных с более выраженной 
активацией дополнительной моторной коры [57]. Процес-
сы церебральной возбудимости в постинсультном периоде 
в пораженном и интактном полушариях отличны по своим 
временным характеристикам. В противоположной очагу 
инсульта гемисфере они происходят раньше, снижаясь в 
дальнейшем по своей интенсивности, тогда как в это время 
происходит вовлечение корковых структур пораженного 
полушария [57, 59]. В основе возникновения раннего акти-
вационного паттерна, наблюдаемого в интактной гемисфе-
ре, предполагается нарушение вследствие инсульта транс-
коллозальных ингибирующих влияний [10, 29].

Нейропластичность и реабилитация после инсульта

Понимание роли нейропластичности принципиально важ-
но для оптимизации функционального восстановления у 
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больных, перенесших инсульт [3, 8, 23, 56]. Летальность 
при ишемическом инсульте составляет около 30%, при 
этом у большей части выживших отмечается в той или иной 
степени выраженности спонтанное восстановление, кото-
рое можно улучшить, используя различные нейрореабили-
тационные подходы. Считается, что данные мероприятия 
следует начинать в самом раннем периоде инсульта, сразу 
после подтверждения диагноза и стабилизации состояния 
больного [66]. Целями ранней реабилитации является про-
филактика постинсультных осложнений, минимизация 
имеющихся нарушений и максимальное восстановление 
утраченных функций [3, 8, 14, 39]. Однако оптимальное 
время для ее начала, также как и для завершения, объем 
воздействия и «точки приложения» остаются предметом 
дискуссий [22, 39]. Причинами неясности в определении 
временного периода для проведения нейрореабилитаци-
онных мероприятий являются данные, свидетельствующие 
об увеличении размеров зоны инфаркта на фоне раннего 
начала интенсивных нагрузок согласно результатам экс-
периментальных работ, проведенных в начале 1990-х гг., и 
методологические проблемы, связанные с трактовкой не-
многочисленных и различных по дизайну исследований 
[22]. Кроме того, было показано худшее восстановление 

двигательных функций в руке у больных, которым прово-
дились интенсивные восстановительные мероприятия в 
острой фазе инсульта, чем у пациентов, не подвергавшихся 
подобным воздействиям [32]. Правда, при этом увеличения 
зоны инфаркта на фоне интенсивных упражнений выявле-
но не было. Следует отметить, что наличие постинсультных 
когнитивных нарушений существенно затрудняет проведе-
ние восстановительных мероприятий на протяжении всего 
периода заболевания [6, 27, 28].

Таким образом, следует подчеркнуть, что возможности ней-
рональной реорганизации сразу после инсульта и в последу-
ющем, также как при другой патологии нервной системы и 
при обучении здоровых лиц, существуют всегда [50]. Одна-
ко процессы структурной и функциональной перестройки, 
в наибольшей степени характерные для раннего онтогенеза 
и наблюдающиеся в остром и подостром периодах ОНМК, 
замедляются и, вероятно, неодинаково происходят в раз-
личных отделах нервной системы. Поэтому крайне важным 
является изучение механизмов компенсаторных процессов 
в нервной системе после повреждения с целью создания но-
вых методов, которые позволят улучшить эффективность 
нейрореабилитационных мероприятий.
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The article discusses the phenomenon of neuroplasticity and its 
features after stroke. The main methods for studying processes 
of reorganization and plastic changes in the central nervous sys-
tem are described. Particular attention is paid to the factors de-
termining post-stroke structural and functional reorganization, 
time parameters starting with the onset of stroke, and stages of 
post-stroke plastic reorganization; as well as to the afferent and 
efferent components of neuroplasticity that are closely interre-

lated. Various aspects of structural and functional reorganiza-
tion both in the early ontogeny and in the acute and subacute 
period after stroke are considered. The role and significance of 
activation patterns in both cerebral hemispheres in recovery of 
impaired functions after stroke are discussed. The dynamism 
of neuroplasticity processes and their significance for the post-
stroke rehabilitation period are emphasized.
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