
Медико-социальное значение инсульта не вызывает

сомнений. В мире ежегодно отмечается 16 млн новых, впер-

вые возникших случаев инсульта [1]. В экономически раз-

витых странах инсульт занимает 3-е место в структуре забо-

леваемости и смертности, причем около 1/3 больных умира-

ют в течение года после начала заболевания [2]. Об актуаль-
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В статье рассматриваются различные аспекты нейропластичности у больных инсультом. Подчеркиваются динамичность этого

процесса и неоднозначность вовлечения структур противоположного полушария головного мозга в процесс восстановления. Рас-

сматриваются сроки от момента инсульта и активация различных отделов головного мозга в постинсультном периоде (как по-

раженного, так и интактного полушария).

Особое внимание уделяется вопросам нейрореабилитации у данной категории больных. Задержка в проведении реабилитационных

мероприятий приводит к худшему исходу, пациенты более продолжительное время должны находиться в стационаре. Подчерки-

вается, что при проведении нейрореабилитационных мероприятий следует использовать стратегии, направленные на улучшение

процессов пластичности на уровне синаптической передачи и нейрональных связей. При этом большое значение имеют процессы

структурного и функционального ремоделирования нейрональных связей с участием «выживших» нейронов, которые располагают-

ся в периинфарктной зоне и в условиях ишемии подвергаются частичному повреждению. С целью восстановления утраченных

вследствие инсульта двигательных функций проводят мероприятия, направленные на модуляцию ипсилатеральной моторной ко-

ры, контралатеральной моторной коры и сенсорной афферентации. Процессы ремоделирования – одного из проявлений нейропла-

стичности – разнятся в зависимости от размера и локализации ишемического очага. Рассматриваются особенности этого про-

цесса при наличии субкортикальных и корковых очагов. Подчеркивается, что имеются генетически детерминированные нейро-

трофические факторы, которые могут усиливать процессы ремоделирования в периинфарктной зоне, а также факторы, тормо-

зящие эти процессы. Отмечен высокий потенциал компенсации сенсорной системы, что в немалой степени связано со значитель-

ной протяженностью сенсорных волокон даже на уровне коры головного мозга.
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The paper considers different aspects of neuroplasticity in patients with stroke. It underlines the dynamism of this process and the ambiguity of

involvement of the structures of the contralateral cerebral hemisphere in the restorative process. It considers the periods after onset of stroke and

the activation of different brain regions (of both the involved and intact hemisphere) in the poststroke period. 

Particular emphasis is placed on the issues of neurorehabilitation in this category of patients. Delay in rehabilitation measures leads to a worse

outcome, the patients must be at hospital longer. It is emphasized that the neurorehabilitaton measures should use strategies aimed at improv-

ing plasticity processes at the level of synaptic transmission and neuronal communications. At the same time, of great importance are the

processes of structural and functional remodeling of neuronal communications with the involvement of surviving neurons that are located in the

peri-infarct area and partially damaged during ischemia. To recover stroke-induced lost motor functions, measures are implemented to mod-
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roplasticity, vary with the size and location of an ischemic focus. The specific features of this process with subcortical and cortical foci are con-

sidered. It is stressed that there are genetically determined neurotrophic factors that may enhance remodeling processes in the peri-infarct area,

as well as factors that inhibit these processes. The sensory system is noted to have a high potential of compensation, which is appreciably asso-

ciated with the considerable extent of sensory fibers even at the level of the cerebral cortex.
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ности этой проблемы свидетельствует и то, что инсульт яв-

ляется наиболее частой причиной стойкой инвалидизации у

взрослых [3–6]. В настоящее время ишемический инсульт

(ИИ) встречается в 4 раза чаще, чем геморрагический, хотя

в последнее время приводят и другие цифры – 6:4. Есть дан-

ные, свидетельствующие о том, что в 20–40% случаев ИИ в

течение 1-й недели могут наблюдаться геморрагические из-

менения (геморрагическое пропитывание).

Особенно подвержены риску возникновения инсульта

пожилые люди. У мужчин инсульт встречается чаще, чем у

женщин (1,33:1) [7]. И хотя у некоторых больных возможно

полное восстановление, у большей части пациентов остает-

ся резидуальный неврологический дефект, приводящий к

инвалидизации [8]. Так, 25–74% больных, перенесших ин-

сульт (среди 50 млн выживших во всем мире), или требуется

частичная помощь, или они становятся полностью зависи-

мы от постороннего ухода [9, 10]. И даже после интенсив-

ных реабилитационных мероприятий умеренная или выра-

женная инвалидизация сохраняется у 25–50% больных [9].

От 55 до 75% пациентов имеют двигательный дефицит в ру-

ке спустя полгода и более после инсульта, несмотря на свое-

временную и адекватную нейрореабилитацию [11]. В част-

ности, через 4 года после инсульта лишь 6% больных удов-

летворены функционированием паретичной руки [12], при-

чем восстановление двигательных функций в левой руке

проходит хуже, чем в правой. При этом риск второго ин-

сульта составляет 26% в течение последующих 5 лет, 39% – в

течение 10 лет [13] и в целом в 15 раз превышает аналогич-

ный показатель в общей популяции соответствующего воз-

раста [14, 15]. Большое значение при этом придается арте-

риальной гипертензии (АГ), которая встречается в развива-

ющихся странах у 20–30% взрослых [16].

Сразу после коркового инсульта метаболическая актив-

ность поврежденного полушария головного мозга снижается

[17]. Уже через 2 мин после начала инсульта происходят стру-

ктурные повреждения нейронов [6]. При этом сами нейроны

составляют менее 5% всех клеточных элементов коры, ос-

тальные клетки – это астроциты и другие глиальные элемен-

ты [18]. Однако в любом случае нарушаются энергозависи-

мые процессы, нейроны теряют способность поддерживать

нормальный трансмембранный градиент ионов, причем и ас-

троциты, и микрососуды, расположенные в зоне ишемии,

быстро подвергаются повреждению, в результате чего насту-

пает их гибель либо по механизму апоптоза, либо вследствие

некроза [6, 18–20]. В области пенумбры по данным функци-

ональной нейровизуализации отмечается частичное повреж-

дение дендритов, в условиях реперфузии их функция может

отчасти восстановиться [6]. Функциональная активность

нейронов в этой зоне снижается, что связано с падением

уровня кровотока [17]. «Выживаемость» нейронов в зоне пе-

нумбры определяется «терапевтическим окном», которое,

как считается, длится несколько часов, хотя высказываются

суждения и о большей его продолжительности [6]. Если кро-

воток за это время не восстанавливается, нейроны гибнут.

Клинически это выражается нарушением двигательных, сен-

сорных, речевых и других церебральных функций.

Хотя ИИ может приводить к смерти, большинство па-

циентов выживают, у них отмечается той или иной степени

спонтанное восстановление, которое можно улучшить с по-

мощью методов нейрореабилитации. Для оценки эффек-

тивности реабилитационных мероприятий необходимо ис-

пользовать валидизированные шкалы, а также учитывать

определенные гендерные особенности больных. Так, для

женщин, перенесших инсульт, характерна недооценка име-

ющегося улучшения, что в немалой степени определяется

депрессией, встречающейся в постинсультном периоде у

женщин в 2 раза чаще, чем у мужчин [21, 22]. Однако нали-

чие депрессии в раннем периоде инсульта является факто-

ром риска возникновения в дальнейшем (обычно в течение

6 мес после развития инсульта) когнитивных нарушений

(КН) и деменции [23]. Отмечена и обратная зависимость:

наличие КН сразу после инсульта является неблагоприят-

ным признаком в плане последующего развития депрессии

[23]. Наличие постинсультных КН существенно затрудняет

проведение реабилитационных мероприятий [24].

Считается, что реабилитационные мероприятия следу-

ет начинать в раннем периоде инсульта, сразу после подтвер-

ждения диагноза и стабилизации состояния больного [1].

Целями ранней реабилитации являются профилактика 

постинсультных осложнений, минимизация имеющихся на-

рушений и максимальное восстановление утраченных функ-

ций [25–28]. Однако оптимальное время для ее начала, как и

для завершения, остается предметом дискуссий [28, 29]. Од-

на из причин этого заключается в том, что в начале 90-х го-

дов прошлого века были проведены экспериментальные ис-

следования, которые свидетельствовали об увеличении раз-

меров инфарктной зоны на фоне раннего начала интенсив-

ных нагрузок, а кроме того, имеют место методологические

проблемы, связанные с трактовкой данных немногочислен-

ных и различных по дизайну исследований [29]. В частности,

показано, что у пациентов, которым проводились интенсив-

ные реабилитационные мероприятия в острой фазе инсуль-

та, восстановление двигательных функций происходит хуже,

чем у больных, которым эти мероприятия не проводились

[30]. Правда, в этом случае увеличения инфарктной зоны на

фоне интенсивных упражнений не выявлено. Так или иначе,

при проведении нейрореабилитационных мероприятий

большое значение придается стратегиям, направленным на

улучшение процессов пластичности на уровне синаптиче-

ской передачи и нейрональных связей, что клинически про-

является восстановлением утраченных функций [6]. При

этом большое значение имеют процессы структурного и

функционального ремоделирования нейрональных связей с

участием «выживших» нейронов, которые располагаются в

периинфарктной зоне и в условиях ишемии подвергаются

частичному повреждению. Для этого ремоделирования не-

обходимым условием является сохранность афферентного

звена, даже существенно пострадавшего после инсульта.

С целью восстановления утраченных вследствие ин-

сульта двигательных функций проводят мероприятия, на-

правленные на модуляцию ипсилатеральной моторной ко-

ры, контралатеральной моторной коры и сенсорной аффе-

рентации [26, 31].

Значение процессов активации сенсомоторной коры,

окружающей участок инфаркта в первичной моторной коре (в

зоне M1), подтверждают результаты исследований с исполь-

зованием методов функциональной нейровизуализации, а од-

ним из механизмов этого процесса является увеличение чис-

ла горизонтальных связей, располагающихся в этой зоне ней-

ронов, осуществляемое вследствие спраутинга аксонов [17].

Биологический смысл пластичности – восстановле-

ние нарушений и компенсация имеющегося дефекта. Как
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указывалось выше, особую роль при этом играет синаптиче-

ская пластичность [25, 32]. Однако не следует понимать

нейропластичность как однозначно положительный для

выздоровления процесс [17]. Хорошо известно, что актива-

ция нейропластических процессов является одним из наи-

более эффективных способов лечения заболеваний нервной

системы, однако гораздо менее известно то, что именно

процессы нейропластичности могут лежать в основе воз-

никновения тех или иных неврологических нарушений

(спастика, эпилептические припадки, дистония) [33, 34].

Позитивное значение пластичности нервной системы

заключается в следующем: 1) обеспечение нормального раз-

вития нервной системы; 2) адаптация в зависимости от су-

ществующей необходимости и компенсация потери какой-

либо функции и 3) реорганизация нервной системы в усло-

виях нарушения выполнения этой функции [25, 34].

Сохранность адекватного афферентного обеспечения –

необходимое условие нормального развития и дальнейшего

функционирования нервной системы [34]. При этом потен-

циал нейропластичности у детей значительно больше, чем у

взрослых. Следует отметить, что в разных системах это обу-

словленное возрастом снижение потенциала нейропластич-

ности выражено по-разному: так, способность к компенса-

ции вестибулярного дефекта с возрастом снижается гораздо

значительнее, чем способность к компенсации нарушений

речи [34]. Можно предположить, что чем более сложно орга-

низована церебральная функция, тем более она уязвима, но и

потенциал восстановления нередко имеет больший.

После инсульта помимо процессов восстановления в

поврежденной зоне происходят активация ранее не задейст-

вованных отделов головного мозга и реорганизация функ-

циональной системы, которая обеспечивает поврежденную

функцию. Имеет значение и уменьшение выраженности

диашиза, что наблюдается на протяжении дней и недель по-

сле начала инсульта [17]. Активируются сохранные, ранее

не задействованные в осуществлении нарушенной функции

отделы пораженного полушария, двигательные отделы не-

пораженного полушария и нейроны периинфарктной зоны

[17, 35]. В основе этого процесса лежат спраутинг аксонов,

синаптогенез и гипервозбудимость корковых нейронов как

результат относительного ингибирования тормозящих

ГАМК-ергических влияний и усиления глутаматергической

нейротрансмиссии [6, 17]. Эти механизмы восстановления

после инсульта в контра- и ипсилатеральном полушариях

носят схожий характер [17]. Церебральная реорганизация

после инсульта не является стабильной, застывшей, она

осуществляется на протяжении всего периода восстановле-

ния. При этом процессы нейропластичности и, соответст-

венно, потенциал восстановления зависят от времени, про-

шеднего после инсульта [6, 26].

Важно подчеркнуть различия в процессах ремоделиро-

вания, являющегося одним из проявлений нейропластично-

сти, в зависимости от размера ишемического очага [6, 17].

При небольших очагах, захватывающих 5–15% полушария

головного мозга, происходит активация частично сохранив-

шейся ткани, располагающейся в периинфарктной зоне и из-

начально имеющей такую же, как погибшая ткань, «специа-

лизацию». Этот процесс, ограничивающийся лишь периин-

фарктной зоной, в подобных случаях является оптимальным

для функционального восстановления [17]. Таким образом,

реорганизация, захватывающая только сохранившиеся стру-

ктуры в зоне M1, оказывается более эффективной для восста-

новления двигательных функций, чем викарное вовлечение

премоторной коры [17]. Исследования здоровых доброволь-

цев свидетельствуют об активации лишь зоны M1 при актив-

ных движениях, по сравнению со значительной активацией

различных зон, включая дополнительную моторную кору,

обоих полушарий при пассивных движениях [36].

При обширных инфарктах процессы ремоделирования

носят иной характер – они распространяются на отдаленные

зоны коры. Так, при поражении первичной моторной коры

(зона M1) происходит активация сохранившейся частично

или полностью интактной премоторной коры пораженного

полушария и гомологичных отделов противоположного по-

лушария, поскольку зона M1 не может компенсировать дви-

гательный дефект [6, 17]. Активации премоторной коры в

процессах восстановления при поражении зоны M1 придает-

ся особое значение, поскольку она непосредственно связана

как с первичной моторной корой, так и со спинным мозгом

[17]. Кроме того, премоторная кора имеет обширные транс-

коллозальные связи с противоположным полушарием, кото-

рые играют важную роль в координации движений [17]. Име-

ет значение и активация других отделов пораженного полу-

шария. Так, ранняя (на 11-й день инсульта) активация ниж-

них отделов теменной доли и дополнительной моторной ко-

ры ипсилатерального полушария прогностически благопри-

ятна в плане восстановления двигательных функций [17]. От-

сутствие такой активации характерно для минимального вос-

становления либо его отсутствия. Увеличение активации до-

полнительной моторной коры при пассивных движениях по-

раженной конечностью свидетельствует о важности сенсор-

ной импульсации для восстановления утраченных вследст-

вие инсульта двигательных функций [17]. Хорошим прогно-

стическим признаком является сохранность латеральной

премоторной коры полушария, в котором произошел ин-

сульт. При этом на фоне интенсивных реабилитационных

мероприятий, сопровождающихся, в частности, улучшением

ходьбы, показано увеличение активности как сенсомоторной

коры обоих полушарий, так и латеральной премоторной ко-

ры на стороне поражения [17]. Имеются экспериментальные

данные, свидетельствующие о том, что именно ипсилате-

ральная моторная, а не контралатеральная сенсомоторная

кора обеспечивает восстановление движений в паретичной

руке [17]. Рассматривая эти данные, следует учитывать и то,

что в популяции у 75% лиц кортикоспинальный тракт имеет

асимметричное анатомическое строение (чаще справа он

больше, чем слева) [34]. Кроме того, примерно 15% волокон,

входящих в кортикоспинальный тракт, не перекрещиваются

[34]. Возможно и полное одностороннее перекрещивание, ча-

ще отмечаемое в левополушарных нисходящих кортикоспи-

нальных трактах (приблизительно в 14% случаев) [37].

Важно заметить, что после инсульта, приведшего к по-

ражению первичной сенсорной коры, реорганизация сен-

сорных путей проявляется не только изменением простран-

ственных характеристик (вовлечением различных структур

головного мозга на отдалении), но и временных параметров

(большей длительностью потенциалов) передаваемой сен-

сорной импульсации [6].

Целый ряд генетически детерминированных нейро-

трофических факторов, включая нейромодулин, фактор ро-

ста и др., могут усиливать процессы ремоделирования в пе-

риинфарктной зоне, способствуя образованию синапсов,

О Б З О Р Ы
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спраутингу аксонов. В то же время существуют факторы,

тормозящие эти процессы: нейропилин 1, семафорин 3А и

др. Баланс между стимулирующими и ингибирующими фа-

кторами и обеспечивает возможное, с учетом характера и

объема поражения, восстановление утраченных функций не

только при инсульте, но и при других повреждениях нерв-

ной системы, например при спинальной травме, а также

при нормальном развитии. При этом в случае ИИ актива-

ция стимулирующих ремоделирование факторов происхо-

дит раньше, чем ингибирующих [6]. Экспериментальные

данные подтверждают позитивное влияние стимулирующих

факторов на нейропластичность [6]. Индивидуальные раз-

личия в степени компенсации постинсультного дефекта в

значительной мере детерминированы генетически.

Высоким потенциалом компенсации обладает сенсор-

ная система, что в немалой степени связано со значитель-

ной протяженностью сенсорных волокон даже на уровне

коры головного мозга [6]. Соматосенсорные стимулы от той

или иной части тела поступают через таламус преимущест-

венно в первичную сенсорную кору (область S1), однако,

кроме того, сенсорные волокна имеют тесные связи с раз-

личными отделами коры, что является анатомической ос-

новой восстановления после инсульта. Тесная взаимосвязь

и параллельное функционирование афферентной и двига-

тельной систем существуют на всех уровнях нервной систе-

мы как «по горизонтали» (в том числе между первичными и

вторичными сенсорными и моторными областями коры),

так и «по вертикали» [6, 38–40].

Как показывают данные исследований, у больных с

худшим восстановлением двигательных и речевых функций

отмечается большая активность противоположного инсуль-

ту полушария [35]. И напротив, большая активность ипсила-

терального полушария (в частности, сенсомоторной, премо-

торной и дополнительной моторной коры) отмечена у боль-

ных с хорошим восстановлением [17]. Аналогичные данные

получены и в отношении сенсорных нарушений: восстанов-

ление лучше проходит у больных, у которых паттерн цереб-

ральной активации носит латерализованный, близкий к

нормальному характер [6]. В то же время у пациентов с вы-

раженной билатеральной активацией восстановление чаще

бывает неудовлетворительным. Одним из объяснений этого

может быть предположение о том, что у пациентов с пораже-

нием более специализированных зон коры (в частности,

прецентральной извилины, корковых зон, ответственных за

речевые функции) происходит более значительная актива-

ция гомологичных зон противоположного полушария. Од-

нако при подобных поражениях даже значительная актив-

ность противоположного полушария не может привести к

удовлетворительному восстановлению [35]. Другим объяс-

нением может быть неоднозначная роль в плане восстанов-

ления активации противоположного полушария: на началь-

ном этапе она положительная, а в дальнейшем может приоб-

рести дезадаптивный характер вследствие развития межпо-

лушарного торможения, приводящего в итоге к снижению

активации сохранных структур в зоне инфаркта и около нее

[35]. Есть данные, свидетельствующие об обратном, т. е. о за-

висимости между лучшим восстановлением и более значи-

тельной активацией гомологичных зон интактного полуша-

рия [35]. При этом, если сразу после инсульта такая актива-

ция может быть пассивной, не приводящей к функциональ-

ному улучшению из-за нарушения трансколлозального тор-

можения, то в дальнейшем она обусловлена функциональ-

ными и структурными перестройками и сохраняется на про-

тяжении длительного времени, что клинически проявляется

существенным восстановлением [17]. Так, по данным функ-

циональной магнитно-резонансной томографии (МРТ) вы-

полнение пальцами исходно паретичной руки теппинг-теста

сопровождается активацией контралатеральной очагу сен-

сомоторной, премоторной и дополнительной моторной ко-

ры [17]. Кроме того, движение пальцами восстановившейся

после пареза руки вызывает увеличение регионарного моз-

гового кровотока в премоторных корковых зонах обоих по-

лушарий головного мозга, больше выраженное в контрала-

теральном, чем в ипсилатеральном, полушарии, при этом

увеличения кровотока в сенсомоторной коре пораженного

полушария не происходит. В противоположность этому дви-

жения исходно непораженной рукой сопровождаются уве-

личением регионарного мозгового кровотока исключитель-

но в контралатеральном очагу полушарии и ограничены

первичной сенсомоторной корой [17].

Рассматривая неоднозначные аспекты проблемы по-

ложительного или отрицательного значения повышения ак-

тивации пораженного или интактного полушария, следует

учитывать различия в методиках, с помощью которых эта

активация оценивалась. Так, небольшой активации по дан-

ным функциональной МРТ может соответствовать выра-

женная активация по данным транскраниальной магнитной

стимуляции [35]. Важно заметить, что транскраниальная

магнитная стимуляция, используемая для модуляции ипси-

латеральной моторной коры, рассматривается как весьма

многообещающий в плане восстановления двигательных

функций метод [17].

Крайне важна динамика этих нейропластических из-

менений. Так, после первоначального периода дезорганиза-

ции и снижения активности происходит активация структур

как пораженного, так и интактного полушария [17]. При

этом лучшее восстановление двигательных и речевых функ-

ций сопровождается постепенным более значительным сни-

жением этой активации. В частности, по данным позитрон-

ной эмиссионной томографии, проведенной дважды (в тече-

ние 2–7 нед после начала инсульта и спустя 6 мес), у пациен-

тов с хорошим восстановлением при первом исследовании

отмечено значительное повышение активности в первичной

сенсомоторной коре контралатерально паретичной руке, в

дополнительной моторной коре с обеих сторон, в контрала-

теральной угловой извилине и ипсилатеральной премотор-

ной коре (ее латеральной части), причем это повышение ак-

тивности было более значительным, чем у здоровых лиц

контрольной группы и больных с неудовлетворительным

восстановлением; при втором исследовании оно снизилось

до уровня, выявленного у лиц контрольной группы [41]. На-

против, у пациентов с неудовлетворительным восстановле-

нием некоторое увеличение активности в контралатераль-

ной сенсомоторной и дополнительной моторной коре

сколько-нибудь значимых изменений активности за этот пе-

риод не претерпело. Эти данные свидетельствуют о том, что

прогрессирующее снижение активности в премоторной коре

противоположного инсульту полушария, а также отсутствие

избыточной активации ипсилатеральной дополнительной

моторной коры в позднем постинсультном периоде связаны

с процессами восстановления [41]. Таким образом, выполне-

ние простых двигательных заданий у пациентов с хорошим
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восстановлением по паттерну активации дополнительной

моторной коры ничем не отличается от выполнения этих же

заданий здоровыми и не требует подключения или избыточ-

ной активации других корковых зон [17, 41].

Однако при субкортикальной локализации инсульта

этот процесс имеет особенности [35]. Процессы активации

в постинсультном периоде в пораженном и интактном по-

лушариях отличны по своим временным характеристикам.

В противоположном очагу инсульта полушарии они начи-

наются раньше, а в дальнейшем их интенсивность снижает-

ся, и именно в это время начинается активация структур по-

раженного полушария [35]. Возможно, что в основе ранней

активации противоположного полушария лежит нарушение

вследствие инсульта трансколлозальных ингибирующих

влияний [17].

Можно выделить три фазы этого процесса. В первой

фазе, сразу после инсульта, происходит снижение сущест-

вующей в норме активности как в зоне поражения, что

вполне понятно, так и в гомологичной зоне интактного по-

лушария вследствие диашиза. В основе этого лежит острое

нарушение связей с пораженной зоной [17]. Во второй фазе

наблюдается перестройка существующих связей, причем в

интактном полушарии она наступает раньше, чем в пора-

женном. В третьей фазе отмечается снижение активации

сначала в интактном полушарии, а затем в пораженном,

причем у пациентов с более существенным восстановлени-

ем двигательных и речевых функций это снижение выраже-

но в большей степени, хотя даже в хронической стадии ин-

сульта активация остается более выраженной, чем в конт-

рольной группе [35]. Вполне вероятно, что эти фазы по вре-

менным параметрам различаются в зависимости от локали-

зации очага инсульта. Приведенные данные имеют очень

важное практическое значение: эффективность реабилита-

ционных мероприятий существенно меняется в зависимо-

сти от того, какая фаза имеется в настоящий момент у боль-

ного. Однако временные характеристики этих фаз требуют

дальнейшего изучения. Степень восстановления определя-

ется уже в первые дни или недели после начала инсульта.

Экспериментальные данные свидетельствуют о том, что

ранняя (на 5–14-й день инсульта) реабилитация приводит к

значительному восстановлению утраченных функций, в то

время как отсроченная (на 30-й день и позже) – лишь к ми-

нимальному улучшению [6]. В литературе приводится и бо-

лее продолжительный период максимального улучшения –

до 90 сут с момента развития инсульта [4]. При ранней реа-

билитации отмечается рост дендритов у нейронов, распола-

гающихся в V слое коры, при отсроченной же реабилитации

подобного роста не отмечается [6]. Клинические данные

подтверждают, что задержка в проведении реабилитацион-

ных мероприятий приводит к худшему исходу, пациенты бо-

лее продолжительное время должны находиться в стациона-

ре [6]. При этом, несмотря на высокую эффективность ран-

ней реабилитации, у значительной части пациентов улуч-

шение в постинсультный период продолжается на протяже-

нии длительного периода, как вследствие спонтанного вос-

становления, так и на фоне проводимых в это время реаби-

литационных мероприятий [4, 5]. Существовавшие ранее

представления о том, что реабилитация эффективна в пер-

вые 3 мес после инсульта, а позже – уже нет, сегодня расце-

ниваются как не имеющие под собой никаких оснований

[28]. На самом деле терапевтическое окно для реабилитации

при инсульте, как и для обучения в нормальных условиях,

никогда, даже спустя годы, не закрыто [6, 42]. Однако про-

цессы нейропластичности, которые характерны и для ран-

него развития, и для подострой фазы инсульта, ограничен-

ны и со временем замедляются [6]. Поэтому крайне актуаль-

ным является поиск путей расширения этого «окна» и со-

хранения его открытым на более длительное время. Не ме-

нее важным представляется правильный подбор пациентов,

у которых реабилитационные мероприятия могут быть наи-

более эффективны.

Крайне существенный вопрос – наличие церебраль-

ного резерва. Причиной гибели нейронов при нейродегене-

ративных заболеваниях являются генетические факторы, а

также действие внешних нейротоксинов. Как показали про-

веденные исследования, сохранение у больных деменцией

способности к чтению лучше отражает степень церебраль-

ного резерва, чем уровень образования или профессия [43].

Таким образом, понимание роли нейропластичности

является критически важным для оптимизации функцио-

нального восстановления у лиц, перенесших инсульт. При-

рода церебральной пластичности остается неясной и связа-

на как с изменениями в периинфарктной зоне, так и с кон-

тралатеральной реорганизацией, зависящими от времени,

прошедшего после начала инсульта, и природы когнитив-

ного дефекта. Однако динамика и клиническое значение

этих изменений требуют дальнейшего изучения. Это позво-

лит расширить возможности восстановительного лечения и

способствовать большей эффективности процесса нейроре-

абилитации у пациентов после инсульта.
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