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НАУЧНЫЙ ОБЗОР

И
нсульт остается ведущей причиной длительной
инвалидизации: более чем у половины паци-
ентов, перенесших инсульт, сохраняется дви-
гательный дефект, требующий проведения
реабилитационных мероприятий [33].

Улучшение качества классической реабилитации, вклю-
чающей лечебную физкультуру, массаж, физиотерапевти-
ческие процедуры, не может значительно снизить долю
постинсультной инвалидизации. Все это поднимает вопрос
о развитии реабилитационных стратегий после перенесен-
ного инсульта, направленных на уменьшение степени нев-
рологического дефекта [17, 31].

Биологические основы восстановления.
Нейровизуализация в изучении восстановления 
и формировании реабилитационной стратегии у больных
с ишемическим инсультом

Экспериментальными, нейрофизиологическими и нейро-
визуализационными исследованиями двух последних
десятилетий показана способность взрослого мозга к реор-
ганизации на протяжении всей жизни, что имеет большое
значение для восстановления нарушенных функций после
повреждения нервной системы [76, 78, 85]. Однако меха-
низм и биологические основы спонтанного восстановле-
ния нарушенных функций в первые недели или даже меся-
цы после острого ишемического инсульта (ИИ), долго
оставались неясными.

Внедрение в клинику неинвазивных методов исследования
функционирующего мозга, а именно функциональной
магнитно-резонансной томографии (фМРТ), позитронной
эмиссионной томографии (ПЭТ), электроэнцефалогра-
фии (ЭЭГ), магнитной энцефалографии (МЭГ) и транс-
краниальной магнитной стимуляции (ТМС) позволили

изучать процессы, происходящие в сохранившейся ткани
мозга.

Установлено, что восстановление нарушенных функций у
человека происходит вследствие функциональной реорга-
низации мозговых нейрональных сетей в структурно и
функционально неповрежденных областях головного
мозга [36, 108, 109, 114]. Реорганизация, как правило, сво-
дится к вовлечению областей мозга, не задействованных до
его повреждения или задействованных в меньшей степени
в выполнении данной функции. Цель реорганизации –
заместить поврежденные области или те области, с кото-
рыми нарушено сообщение [4, 27, 69, 76, 89, 109]. В основе
данного заключения, сделанного на основе эксперимен-
тальных работ, лежат анатомические особенности провод-
ников. Корково-спинномозговые волокна, большинство
из которых начинается в первичной двигательной коре
(М1), а также в премоторной области (ПО) и дополнитель-
ной моторной области (ДМО), являются параллельными,
независимыми двигательными путями, имеющими отдель-
ные проекционные волокна к мотонейронам спинного
мозга и взаимосвязи на уровне коры головного мозга [98].
Осуществление движений рукой, в зависимости от их
сложности и вида, происходят при одновременном уча-
стии нескольких независимых двигательных нейрональ-
ных сетей (сети контроля). Повреждение одной из них
может, по крайней мере, частично, компенсироваться
активностью других [32, 91]. Кроме того, связь данных
областей через волокна мозолистого тела с гомологичными
зонами противоположного полушария позволяет вовле-
кать их в процесс функциональной интеграции при реор-
ганизации двигательных сетей мозга [37, 39, 107].
Экспериментально установлено, что сниженная возбуди-
мость в М1 одного из полушарий приводит к незамедли-
тельному растормаживанию и повышенной возбудимости
гомологичной М1 [81].
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Феномен реорганизации мозга после ИИ, выявляемый в
течение длительного периода при функциональной ней-
ровизуализации, условно разделяется на две основные
группы: 1) гиперактивация участков физиологической
нейрональной сети при выполнении задания (активные и
пассивные движения и другие) и 2) активация «необыч-
ных» областей, которые пытаются «взять» на себя функ-
ции поврежденных тканей [85]. Физиологическим объ-
яснением первого феномена является вовлечение суще-
ствующих, но ранее неактивных элементов нейрональ-
ных сетей («реактивация») [12, 14, 20, 114]. Это предпо-
лагает, что для пациентов с инсультом даже самые про-
стые движения являются «сложными» и требуют обшир-
ных сетей премоторных и сенсомоторных структур, ана-
логично тому, как это происходит в мозге здорового чело-
века при выполнении сложных движений, по сравнению
с простыми [41, 67, 92]. В отличие от этого активация
необычных областей с вовлечением нейронов и связей,
ранее не участвовавших в обеспечении движения («заме-
щение»), происходит вследствие аксонального роста с
формированием новых синапсов и последующей увели-
ченной активации новых участков нейрональной сети
(истинная пластичность) [20]. В экспериментах на
животных показано, что в ходе двигательной тренировки
плотность дендритов в спинном мозге и количество аксо-
нальных связей изменяются [61, 117]. Хорошо известна и
динамическая реорганизация мозга в ходе обучения
сложным двигательным заданиям [1, 47]. По мнению
большинства исследователей, сочетание увеличенной
возбудимости и «истинной» пластичности приводит к
эффективной адаптации [95, 120].

Паттерн активации мозга каждого пациента в определен-
ный момент отражает состояние реорганизации двигатель-
ных нейрональных сетей [108]. Его формирование зависит
от тяжести повреждения корковых двигательных областей
и волокон белого вещества, латерализации очага пораже-
ния [119]. Эффективность работы сохранившейся двига-
тельной системы зависит также от возраста пациента, пре-
морбидного состояния его головного мозга, проводимого
лечения [108]. Более того, уровни нейротрансмиттеров и
факторов роста, которые изменяют способность головного
мозга отвечать на афферентные импульсы (т.е. обеспечи-
вают пластичность) определяются генетическими особен-
ностями пациента [50].

Задачей современных методов структурной и функцио-
нальной нейровизуализации в изучении восстановления
больных с двигательным дефицитом является поиск пре-
дикторов благоприятной или неблагоприятной для восста-
новления реорганизации мозга. Уточнение этих показате-
лей позволит оценить вероятность и степень спонтанного
восстановления, определить, реализовал ли пациент пол-
ностью свой потенциал к реабилитации на всех этапах
постинсультного периода, а так же планировать продолжи-
тельность восстановительного процесса. Идентификация
нейрональных сетей и структурного повреждения мозга у
больных с разной степенью двигательного дефицита на
разных стадиях восстановления после ИИ позволит при-
близиться к созданию виртуальной модели оптимальных
нейрональных сетей для больных со схожими структурны-
ми поражениями, уточнению роли каждого компонента
нейрональной сети в восстановлении. Это имеет особую
практическую значимость для успешного развития мето-
дик контролируемого локального воздействия на пласти-
ческую адаптацию коры (ритмическая и парно-импуль-
сная транскраниальная магнитная стимуляция, эпидураль-

ная стимуляция, транскраниальная стимуляция посто-
янным током)  [8, 40, 51, 95]. Использование данных мето-
дик на ключевые структуры-«мишени» для снижения акти-
вации в мозге, приводящей к неблагоприятному эффекту и
усиления активации, сопряженной с улучшением двига-
тельной функции, позволит ремоделированию нейрональ-
ных сетей стать в будущем неотъемлемой частью индиви-
дуальной реабилитации. Нейровизуализационные методы
облегчают понимание механизмов воздействия на мозг
различных реабилитационных технологий и лекарствен-
ных средств, а также способствуют разработке индивиду-
альных программ восстановления для каждого пациента
[7]. Необходимо подчеркнуть, что воздействие лечебных
мероприятий на поврежденный вследствие ИИ мозг с
целью оптимизации функциональной организации воз-
можно только в случае, если области головного мозга и
сети являются интактными, способными повлиять на нис-
ходящие двигательные пути [108].

МЭГ и ЭЭГ в исследовании двигательного
восстановления после инсульта 

МЭГ и ЭЭГ – методы оценки электрической активности
головного мозга посредством регистрации электромагнит-
ных импульсов постсинаптических потоков синхронно
возбужденных нейронов мозга [28]. Преимуществами
методов является возможность отражения процессов с точ-
ностью до миллисекунд, недостатком – слабое простран-
ственное разрешение [108]. Электрическая нейтральность
инфаркта мозга позволяет МЭГ и ЭЭГ регистрировать
источники генерации нейрональной активности в периин-
фарктной зоне, сохранность которой имеет важное про-
гностическое значение для восстановления.

Многочисленными исследованиями показана приоритет-
ность МЭГ в идентификации участков мозга коркового
представительства руки, а также в выявлении межполу-
шарной асимметрии ее первичных зон у больных с перене-
сенным инфарктом мозга при использовании гальваниче-
ской стимуляции срединного нерва [103, 118].
Исследования больных в подострой и хронической стадиях
ИИ показали корреляцию между благоприятным клиниче-
ским исходом с одной стороны и увеличением размера
«зоны руки» с возрастанием корковой активности в ипси-
латеральном (пораженном) полушарии (ИЛП) по сравне-
нию с контрлатеральным (здоровым) полушарием (КЛП),
с другой [83, 84]. Другим уточненным прогностическим
показателем восстановления является мощность дельта-
активности КЛП в подостром периоде: превышение
выбранного уровня с вероятностью 70% предсказывало
неблагоприятный исход [102].  Представляет интерес воз-
можность оценки внутрикорковых связей с помощью коге-
рентного анализа ЭЭГ и МЭГ. Проведенные исследования
показали функциональную значимость измерений коге-
рентности в бета- и альфа-диапазонах. Однако интерпре-
тация полученных данных противоречива [23, 36, 70].
Вероятно, успешная объективизация возможна при одно-
временном использовании других методов оценки эффек-
тивных связей мозга.

ПЭТ и фМРТ в исследовании двигательного
восстановления после инсульта

ПЭТ и фМРТ – методы исследования функционально-
обусловленных изменений нейрональной активности по
метаболизму и локальному мозговому кровотоку [108]. 
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ПЭТ основана на картировании распределения инертных
молекул с радиоактивной меткой, свободно диффунди-
рующих и накапливающихся в ткани в зависимости от ско-
рости локального мозгового кровотока. Метод является
относительно инвазивным и включает инъекцию или вды-
хание радиоактивного вещества. Временное разрешение
при ПЭТ определяется временем измерения локального
мозгового кровотока (около 90 секунд) и интервалом для
повторного измерения (не менее 6 минут).
Пространственное разрешение составляет 5–10 мм [85].

фМРТ располагает различными методиками, однако в
большинстве исследований используется неинвазивная
нейровизуализация, основанная на изменении уровня
оксигенации крови (blood oxygenation level dependent,
BOLD). Повышение нейрональной активности приводит к
увеличению локального мозгового кровотока с сопут-
ствующим повышением концентрации оксигемоглобина в
ткани и выведением дезоксигемоглобина в локальную
капиллярную сеть. Оксигемоглобин обладает слабыми
магнитными свойствами и может лишь незначительно
изменять магнитное поле, в то время как дезоксигемогло-
бин является парамагнитной молекулой, и изменение его
концентрации приводит к активации на фМРТ в обратно
пропорциональной зависимости [2]. Механизмы данного
нейроваскулярного взаимодействия окончательно не уточ-
нены и являются предметом многочисленных эксперимен-
тальных исследований. Временное разрешение фMРТ
определяется временем гемодинамического ответа фено-
мена нейроваскулярного взаимодействия, которое состав-
ляет около 12 секунд. Пространственное разрешение
фМРТ на сегодняшний день достигает субмиллиметрового
уровня и является наиболее высоким среди всех методов
функциональной диагностики [68].

Первое исследование постинсультной реорганизации
методом функциональной визуализации, основанной на
метаболических сигналах, было проведено F. Chollet и
соавт. в 1991 году. Ученые сообщили о билатеральной
ПЭТ активации сенсомоторных зон и вовлечении допол-
нительных проводящих путей в ходе движения парализо-
ванной руки [21]. Последующие как единовременные,
так и повторные исследования с использованием ПЭТ и
фМРТ показали, что реорганизация нейрональных сетей
происходит на всех стадиях ишемического инсульта, и,
как уже отмечалось выше, включает гиперактивацию
участков физиологической нейронной сети из-за специ-
фической задачи и активацию необычных областей,
которые пытаются взять на себя функции поврежденных
тканей [85].

Паттерны реорганизации нейрональной сети

Гиперактивация физиологической сети

Была описана гиперактивация как первичных, так и вто-
ричных областей головного мозга в составе физиологиче-
ской нейрональной сети, обеспечивающей выполнения
специфического задания у постинсультных пациентов.

Ведущая роль ипсилатеральных моторных проводящих
путей в восстановлении двигательных функций отмечается
большинством исследователей [9, 26, 93, 114]. При распо-
ложении инфарктов вне зоны М1, рабочая нагрузка на нее
в ходе реорганизации увеличивается [85]. S.C. Cramer и
сотр. (1997 год) разработали шкалу для количественной

оценки ипсилатеральной гиперактивации, названную
«ипсилатеральный индекс». Он представляет собой разни-
цу между объемом активации первичных сенсо-моторных
областей контралатерального и ипсилатерального полуша-
рий, деленной на их сумму: (К-И)/(К+И). Данный показа-
тель характеризует наличие межполушарного баланса.
Значение этого индекса может варьировать от +1
(исключительно контралатеральное) до -1 (исключительно
ипсилатеральное). Позднее этот показатель был переиме-
нован в «индекс латерализации» (ИЛ), поскольку имелся
его широкий разброс у пациентов в хронической стадии
ИИ вследствие более выраженной активации здорового
полушария (потеря латерализации) по сравнению с груп-
пой контроля, у которой межполушарный баланс сохра-
нялся. Исследованиями показано, что несмотря на вариа-
бельность локализации инфарктов мозга и различные
типы функциональной реорганизации одним из опреде-
ляющих ее факторов  является наличие или отсутствие
повреждения М1 ИЛП. При повреждении этой зоны отме-
чается более выраженное усиление функциональной
активности зоны М1 КЛП при выполнении моторных
заданий. Напротив, интактность зоны М1 ИЛП определяет
возможность восстановления со временем межполушарно-
го баланса [35, 97].

Данные ПЭТ и фМРТ исследований указывают на участие
в постинсультной функциональной реорганизации коры
головного мозга избыточно активированных вторичных
областей – дополнительных моторных участков и немо-
торных зон (премоторная кора, дорсолатеральная пре-
фронтальная кора, дополнительная моторная кора, мозже-
чок, островок, нижняя теменная кора, поясная двигатель-
ная кора) как в ИЛП так и КЛП [9, 14-16, 21, 26, 49, 73, 74,
93, 108, 109, 111, 112, 114]. 

Чаще всего отмечается избыточная активация премотор-
ной коры. При субкортикальном инсульте увеличенную
билатеральную активацию премоторной коры наблюдали
C. Weiller и сотр. (1992) [113] и C. Calautti и сотр. (2001) [14].
Сообщалось также о двусторонней гиперактивации премо-
торной коры у пациентов с кортикально-субкортикальным
повреждением [21, 93]. Лишь в единичных исследованиях
премоторная активация ИЛП не была доминирующей [25,
114]. Считается, что феномен гиперактивации премотор-
ной коры на стороне инфаркта мозга отражает ее чрезмер-
ное вовлечение при попытке выполнить задание, несмотря
на повреждение кортикоспинального тракта [89]. Это отча-
сти может быть объяснено регулирующим влиянием пре-
моторной коры на первичную моторную кору, существую-
щим в здоровом мозге. Недавно эта гипотеза была подтвер-
ждена картированием при помощи фМРТ кортико-
фугальных волокон у здоровых испытуемых и пациентов с
инсультом [75]. Кроме  того, премоторная кора содержит
кортикоспинальные нейроны, дающие начало двусторон-
нему кортико-ретикулоспинальному тракту, обеспечиваю-
щему проксимальные движения [57]. Выявляемая гипер-
активация может быть отражением усиленной рабочей
нагрузки  на нее при повреждении данных проводников.

Обширная активация различных первичных и вторичных
областей головного мозга, выявляемая как в ИЛП, так и в
КЛП, по мнению P.M. Rossini и соавт (2007), подтверждает
то, что восстановление движений после инсульта сопро-
вождается повышенной активностью моторных нейро-
нальных сетей, которые в норме существуют, но актив-
ность их небольшая, в ходе выполнения простого, автома-
тизированного задания. Поскольку подобный феномен
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отмечается при обычном старении [42] и при выполнении
сложных движений здоровым человеком [41, 67, 92],
исследователи не едины в его трактовке: является ли дан-
ная гиперактивация истинным феноменом пластичности
или временной компенсаторной стратегией [30, 85].  

Для решения данного вопроса, имеющего большое прак-
тическое значение для реабилитации, были выполнены
многочисленные исследования по уточнению взаимоотно-
шений между клиническим восстановлением и активаци-
ей мозга.  Большинством, как единовременных, так и
повторных исследований, установлена обратная зависи-
мость  клинического восстановления от степени актива-
ции непервичных моторных областей, особенно непора-
женного полушария и прямая зависимость от увеличения
активации первичной сенсо-моторной коры пораженного
полушария [15, 16, 110, 112]. Таким образом, лучшее вос-
становление согласно большинству исследований, наблю-
дается при возвращении активационного паттерна к
физиологической цепи контрлатерального контроля
функции конечности, существующего до болезни, т.е. вос-
становлению межполушарного баланса [13]. Лишь единич-
ные исследования указывают на более важную роль двига-
тельных областей интактного полушария в выполнении
сложных задач пораженной конечностью у пациентов с
почти полным восстановлением двигательных функций
[36, 65].

Формирование и активация новых участков сети

При движении пораженной рукой, как при кортикальном,
так и при субкортикальном инфаркте мозга в отличие от
движений здоровой рукой нередко отмечается смещение
активации первичных сенсомоторных зон кзади [13, 25, 45,
58, 80]. Недавние исследования с использованием диффу-
зионно-тензорной трактографии показали, что корковый
сдвиг также сопровождается пластическими изменениями
в подкорковых моторных путях при инфаркте в задней
части лучистого венца [44]. Более того, в нескольких слу-
чаях субкортикального инфаркта наблюдалась вентраль-
ная гиперактивация в контралатеральной первичной
сенсо-моторной зоне [14, 114]. C другой стороны, Jaillard и
сотр. [43] продемонстрировали прогрессирующий дор-
зальный сдвиг активации первичной сенсо-моторной
коры у пациентов с селективной корковой ишемией.
Наконец, S.C. Cramer и сотр. [25] наблюдали передний
сдвиг у пациентов с инфарктом в первичной сенсорной
коре. Данные находки, по мнению P.M. Rossini и соавт.
(2007) отражают адаптивные региональные изменения,
обусловленные снижением локального ингибирования, и,
в отличие от гиперактивации, позволяют уточнять зоны
моторного репрезентирования [85]. Несмотря на возрас-
тающее число сообщений о сдвиге активации первичной
сенсо-моторной коры, отсутствуют указания на связь дан-
ных процессов с клиническим восстановлением [85]. 

Недостатки фМРТ, трудности интерпретации данных,
условия эксперимента, задачи будущих исследований

Серьезным недостатком метода является то, что, как и
другие функциональные методики, основанные на
регистрации кровотока, он дает суррогатный сигнал,
зависящий от множества физических и биологических
параметров. Наиболее значимой является погрешность,
связанная с изменением реактивности сосудов вслед-
ствие сосудистых заболеваний и старения. Они изме-

няют нейроваскулярное взаимодействие, которое обес-
печивает формирование BOLD-сигнала [64]. Кроме того,
при оценке активации мы оперируем с BOLD-сигналом,
основанном на анализе относительно низкой частоты
осцилляций (приблизительно 0,2 и 0,01 Гц), а не с нейро-
нальной активностью [66]. При этом сигнал отражает
активность нейронов с различной функциональной
направленностью. ФМРТ не позволяет отличить сигнал,
исходящий от нейронов, участвующих в выполнении
данного задания, от нейромодуляционного сигнала
(внимание, мотивация, запоминание, память), а также от
направления сигналов («снизу-вверх» или «сверху-
вниз»). До настоящего времени не ясна возможность
дифференцирования процессов возбуждения и торможе-
ния [64]. При этом сам феномен негативного BOLD-сиг-
нала не имеет однозначного объяснения. Чаще всего он
является следствием уменьшения популяции активиро-
ванных нейронов, реже – результатом разрушений ней-
роваскулярных взаимодействий при различных патоло-
гических состояниях,  нейрональной деактивации,
высокой селективности входа сигнала и многих других
процессов [64, 86, 90, 96]. Все это нередко затрудняет
интерпретацию карт фМРТ [64].

Другие сложности в использовании метода фМРТ
обусловлены некорректной разработкой протоколов экс-
периментов с игнорированием хорошо известной принци-
пиальной схемы функциональной организации мозга [64].

Несмотря на все отмеченные ограничения фМРТ являет-
ся в настоящее время лучшим инструментом для иссле-
дования функций мозга [64, 108]. Их достоверность зави-
сит от технологии фМРТ, протокола эксперимента, ста-
тистической обработки и способа моделирования. [64].
Совершенствование методик фМРТ, например, измере-
ний связности между различными областями коры при
выполнении определенного задания, отражающей суще-
ствование действующих внутрикорковых связей [82],
будет способствовать уточнению специфичности реги-
стрируемого сигнала и позволит перейти от картографии
активации к исследованию динамической организации
мозга. Большинство исследователей считают необходи-
мым проводить более тщательную разработку предъ-
являемых тестов в соответствиями с задачами экспери-
мента [85, 108]. Так в подавляющем большинстве иссле-
дований в качестве парадигмы использовались активные
движения, что предполагает исследование постинсульт-
ных пациентов с легким двигательным дефицитом или
его отсутствием. Экстраполирование полученных
результатов на пациентов с выраженным двигательным
дефицитом после ИИ – затруднено и некорректно.
Одним из подходов, позволяющим использовать клини-
ческий потенциал фМРТ для больных с двигательными
нарушениями, может стать исследование активации
сенсо-моторной коры при пассивных движениях [52] и
при использовании гальванической стимуляции перифе-
рических нервов [101].

Поскольку ни одна из используемых методик не может
полностью заменить другую для успешного изучения реор-
ганизации мозга, необходим мультидисциплинарный под-
ход. Он предполагает комбинацию фМРТ с неинвазивны-
ми методиками, позволяющими прямо измерять электри-
ческую активность мозга, и инвазивными электрофизио-
логическими и фармакологическими экспериментами на
животных моделях [6, 25, 36, 64, 84].
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Методы оценки структурной целостности
кортикоспинального тракта в исследовании
двигательного восстановления после инсульта  

Зависимость организации новой двигательной системы и
восстановления двигательных функций от степени пора-
жения анатомических структур корковых двигательных
областей и волокон белого вещества предполагает уточне-
ние закономерностей данной взаимосвязи [119]. Знание
анатомической проекции кортикоспинального тракта
(КСТ) позволяет с помощью стандартных режимов МРТ и
методики диффузионно-взвешенной МРТ (ДВИ-МРТ)
приблизительно оценить его вовлечение. Однако нередко
достаточно сложно, например, при малых инфарктах,
определить поврежден ли двигательный путь [60]. Оценка
структурной целостности КСТ возможна с помощью мето-
дики диффузионно-тензорного изображения МРТ (ДТИ-
МРТ), основанной на оценке неравномерности (анизотро-
пии) движения молекул воды в мозге вследствие наличия
аксонов, аксональной оболочки, глиальных клеток и сосу-
дистой сети [5, 116]. Используя данные ДТИ возможно
реконструировать трехмерную макроскопическую картину
проводящих путей белого вещества [24, 71] и визуализиро-
вать их соотношение с зоной инфаркта [53, 55, 60]. Данная
методика, известная как трактография или прослеживание
волокон, в настоящее время является единственным спо-
собом прижизненной визуализации проводящих путей
[53]. 

ДТИ также может быть использовано для количественной
оценки сохранности КСТ, путем подсчета фракционной
анизотропии (ФА), отражающей предпочтение направле-
ния диффузии воды в зоне интереса, например, заднем
бедре внутренней капсулы, ножке мозга и других [5].
Высокие показатели ФА соответствуют однонаправленной
диффузии молекул воды, что соответствует сохранным
компактно расположенным пучкам белого вещества, иду-
щим в одном направлении. Низкие показатели ФА харак-
терны для волокон, идущих в разных направлениях (пере-
крещивающиеся волокна) и в пораженных областях
(локальное повреждение тканей и/или валлеровское пере-
рождение) с нарушением диффузии молекул воды в аксо-
нах [56, 115].

Одностороннее нарушение целостности КСТ при ИИ
предопределяет межполушарную асимметрию ФА [115].
Обследование пациентов с ИИ показало, что более выра-
женная асимметрия ФА связана с худшим восстановлени-
ем двигательных функций [46, 97, 104]. 

Нам не встретилось работ по уточнению зависимости фор-
мирования нейрональных двигательных сетей от степени
повреждения КСТ. 

Транскраниальная магнитная стимуляция в исследовании
двигательного восстановления после инсульта

Транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС) – неин-
вазивный метод исследования КСТ или регуляции актива-
ции двигательной коры посредством стимуляции корко-
вых двигательных презентирующих областей локальным
интенсивным магнитным полем. Последнее создается
электрическим током, циркулирующим по катушке, кото-
рая соприкасается или находится на небольшом расстоя-
нии от кожи головы [3, 88, 100, 108]. Происходящая при
стимуляции деполяризация пирамидных клеток может

быть оценена напрямую 1) по величине моторного вызван-
ного потенциала (МВП) в соответствующей мышце; 2) по
времени, затраченном на индукцию МВП (латентность);
3) по интенсивности стимула, необходимого для развития
МВП (порог возбудимости коры) [108].

Размеры карт активации (совокупность возбудимых точек
на поверхности черепа) и амплитуда МВП зависят от
интенсивности магнитной стимуляции, возбудимости и
количества корковых нейронов, и в целом от сохранности
всего КСТ [10]. Это позволяет использовать ТМС у боль-
ных, перенесших ИИ для оценки функциональной целост-
ности кортикоспинальной системы, остаточных двига-
тельных функций и прогнозирования функционального
восстановления [85]. ТМС парным импульсом (парно-
импульсная ТМС) позволяет изучать механизмы внутри-
коркового торможения и возбуждения, детектировать
внутрикорковые и уточнять их роль в реорганизации
головного мозга после ИИ [11, 94]. Cочетая ТМС с
лекарственными препаратами, которые либо блокируют,
либо стимулируют ТМС-вызванный ответ, можно устано-
вить, какие нейромедиаторные системы его опосредуют
[121]. Наконец, накапливаются данные об использовании
ритмической ТМС с лечебными целями для стимуляции
реорганизации мозга и улучшения ответа на традиционное
лечение [48].

В острой стадии инсульта амплитуда МВП в ИЛП имеет
положительную корреляцию в отношении восстановления
движений [38]. В то время как отсутствие МВП в течение
первых часов или дней после ИИ коррелирует с плохим
восстановлением [18, 38, 79]. Появление МВП в подострой
или хронической стадии инсульта не связано с улучшени-
ем двигательной функции [22, 79]. Несмотря на то, что
латентность и порог МВП в ИЛП, как правило, выше, чем
на здоровой стороне, как в острой, так и в подострой ста-
дии, и имеют тенденцию постепенно снижаться со време-
нем, данные по их прогностической значимости для вос-
становления противоречивы [18, 38, 72, 105, 106].

Большое значение для прогнозирования восстановления
движений может иметь оценка асимметрии двигательных
карт ТМС для мышц руки в ИЛП и КЛП. Выделяют разные
варианты реорганизации. Двумя наиболее частыми из них
являются: 1) расширение или уменьшение возбудимой
области, возможно вследствие вовлечения (активации или
дезингибирования) рядом расположенных нейронов; 
2) перемещение возбудимой области за обычные границы,
возможно, из-за повреждения той области мозга, в кото-
рой в норме располагается «горячая точка» активации
(максимальный моторный ответ на поверхности черепа
при стимуляции исследуемой мышцы). Последний вари-
ант сложен для интерпретации: сдвиг может быть как
кажущимся, вызванным активацией вторичных «горячих
точек», которые были до этого скрыты более активными,
так и существовать на самом деле вследствие прогресси-
рующей активации новых синаптических связей [22, 105].
Указанные изменения максимально выражены в первые
месяцы после инсульта и становятся стабильными в хрони-
ческой стадии восстановления [22, 105].

Электрофизиологические характеристики КСТ на здоро-
вой стороне остаются в большинстве случаев в пределах
нормы, как в острой [11, 79, 94], так и в хронической ста-
диях инсульта [94, 105]. В части случаев при плохом восста-
новлении двигательной функции отмечается значительное
повышение МВП со здоровой стороны («гигантский
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МВП»), что является показателем нарушенного межполу-
шарного баланса возбудимости. Имеются данные о том,
что аномальные «горячие точки» в КЛП ассоциируются с
плохим восстановлением [85].

ТМС парным импульсом позволяет оценивать межполу-
шарное и внутрикорковое ингибирование. Установлено,
что внутрикорковое ингибирование в ипсилатеральной
M1 отражает активность ГАМК-ергических ингибиторных
интернейронов коры [54, 121]. Mежполушарное ингиби-
рование от контралатеральной до ипсилатеральной М1
опосредованно преимущественно глутаматергическими
волокнами, проходящими через мозолистое тело и дей-
ствующими через локальные ГАМК-ергические интер-
нейроны [19, 34]. Пути, связывающие между собой мотор-
ные зоны коры обоих полушарий и пересекающие мозо-
листое тело, а также тормозные внутрикорковые круги
участвуют в регуляции импульсации по КСТ, идущему от
М1 [59]. Внутрикорковое ингибирование в ИЛП снижает-
ся в первые недели ИИ, тогда как межполушарное инги-
бирование чаще не изменяется [62, 94]. Это позволило
исследователям предположить, что быстрое восстановле-
ние движений у некоторых пациентов с ИИ обусловлено
корковым дезингибированием, вторичным по отношению
к отдаленным структурно интактным зонам мозгам (диа-
шизис) [87]. Однако остается неясным, существует ли кор-
реляция между снижением внутрикоркового ингибирова-
ния и уменьшением степени двигательного нарушения
[62]. Исследования больных в хронической стадии немно-
гочисленны. У некоторых больных отмечается нормализа-
ция внутрикоркового ингибирования в ИЛП [94]. Данные
о состоянии внутрикоркового и межполушарного ингиби-
рования в КЛП противоречивы [29, 62, 94] и могут объ-
ясняться как возможным повреждением мозолистого
тела, так и более активным использованием здоровой
руки в повседневной жизни. Однако нормализация внут-
рикоркового ингибирования у пациентов в хронической
стадии с плохим восстановлением не подтверждает функ-
циональную значимость гипервозбудимости моторной
коры КЛП [94].

В настоящее время ТМС является наиболее надежным
методом, демонстрирующим изменения пластичности
мозга взрослого человека [85], в том числе в ответ на кине-
зотерапию в острой стадии инсульта [62]. Увеличение карт
активации двигательных выходов, отмечаемое после дви-

гательной терапии, как правило, коррелирует со значи-
тельным клиническим улучшением [85]. Кроме того, пред-
ставляет большой интерес использование неинвазивной
ритмической ТМС в качестве потенциального терапевти-
ческого вмешательства для ускорения реорганизации и
улучшения ответа на традиционное лечение [48].
Предварительные исследования показали, что ритмиче-
ская ТМС, осуществляя обратную положительную регуля-
цию возбудимости (стимуляцию) в пределах М1 зоны ИЛП
или отрицательную (ингибирование) – в КЛП, приводит к
улучшению моторных функций [63, 99]. Это предположе-
ние согласуется с данными о том, что обратная отрица-
тельная регуляция возбудимости в КЛП путем разрушения
транскаллозального ингибирования может исправить ано-
мально высокое межполушарное торможение по отноше-
нию к ИЛП и вызвать парадоксальное функциональное
улучшение пораженной руки [99]. Однако для внедрения в
клиническую практику данного лечения необходимо про-
ведение плацебо-контролируемых исследований [85].

Следует помнить, что изменение силы предсуществующих
связей с формированием нового паттерна активации ней-
ронов может привести к нежелательному эффекту [7].
Существует много негативных последствий способности
мозга к пластическим изменениям. К ним относятся фан-
томные конечности – в ответ на корковую реорганизацию
в отсутствии сенсорной и моторной стимуляции, локаль-
ная дистония рук у музыкантов после перегрузки стерео-
типными движениями, постинсультная эпилепсия [7].

Заключение     

В заключении еще раз следует отметить, что использова-
ние методов современной структурной и функциональной
нейровизуализации позволило значительно продвинуться
в понимании закономерностей восстановления нарушен-
ных двигательных функций после ИИ. Однако технологи-
ческие возможности современных методов исследования
структурной и функциональной организации мозга значи-
тельно опережают их использование для повышения
эффективности нейрореабилитации. Только совместная
работа специалистов различных областей может обеспе-
чить адекватный междисциплинарный подход в изучении
процессов реорганизации для возможного управления ими
в достижении наилучших результатов восстановления
после перенесенного ИИ.
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We briefly review the methods of structural and functional neu-
roimaging use for the evaluation of motor rehabilitation after
ischemic stroke. The results of studies for functional adaptive
changes in stroke patients with different severity of corticospinal

tract damage, various approaches to evaluation of rehabilitation
prognosis and development of rehabilitation strategies designed
to reduce impairment are discussed.
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