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Мозговой инсульт остается одной из ведущих 
причин смерти и инвалидизации больных, остав-
ляя после себя в ряде случаев значительный нев-
рологический дефицит. Моторная деятельность 
контролируется двигательной системой, которая 
состоит из корковых и подкорковых областей, 
взаимодействующих между собой через систему 
взаимосвязей. Повреждение любой из этих облас-
тей или системы взаимосвязей влечет за собой 
нарушение моторной функции. Исследования в 
области нейрофизиологии, показали, что восста-
новление двигательных функций после ишемиче-
ского повреждения, вероятно, связано с явления-
ми пластичности мозга. Применение нейрофизио-
логических методов, а также методов визуализа-
ции может обеспечить более глубокое понимание 
процессов дисфункции и функциональной реорга-
низации в результате активации определенных зон 
головного мозга, что может быть предметом изуче-
ния с целью прогнозирования исходов и разработ-
ки новых терапевтических направлений.  
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Ишемический инсульт является наиболее рас-

пространенной причиной инвалидизации больных. 
После повреждения ткани головного мозга вслед-
ствие ишемии, у больных возможно, до опреде-
ленной степени, восстановление утраченных дви-
гательных функций, что может быть связано со 
структурными и функциональными изменениями 
неповрежденных нейронов ткани головного мозга. 
Экспериментальное моделирование ишемического 
инсульта на крысах и клиническое наблюдение за 
пациентами, перенесшими инсульт, показало, что 
спонтанное восстановление двигательных функ-
ций после ишемического повреждения, вероятно, 
связано с явлениями пластичности мозга [1]. Пла-
стичные изменения могут иметь место на всех 
уровнях ЦНС, однако, чаще всего, в основе пла-
стичности лежит перепрограммирование или изме-
нение архитектуры нервных сетей [2]. Явления 
пластичности зарегистрированы в различных об-
ластях головного мозга, включая кору и подкорко-

вые структуры. Изучение структурных и функцио-
нальных изменений после перенесенного инсульта 
с помощью, как нейрофизиологических методов, 
так и методов нейровизуализализации, таких как 
магнитно-резонансная томография (МРТ), внесли 
значительный вклад в наше понимание механиз-
мов восстановления двигательной активности по-
сле ишемического повреждения мозга [3]. Нейро-
физиологические методы, такие как электроэнце-
фалограмма (ЭЭГ), метод вызванных потенциа-
лов, и другие, позволяют оценить сохранность 
структур головного мозга, а также определить сте-
пень прогрессирования заболевания и восстанов-
ление нарушенных функций. МРТ, в силу своей 
мультимодальности, является высокоинформатив-
ным методом, позволяющим разносторонне изу-
чать анатомические и функциональные связи. Ис-
пользование МРТ показало, с одной стороны, из-
менение структуры головного мозга в виде атро-
фии участков непосредственно прилегающих к 
зоне инсульта, с другой стороны, было выявлено 
увеличение объема серого вещества коры голов-
ного мозга в моторной области и гиппокампе во 
время спонтанного восстановления или после ле-
чения [4]. Таким образом, методы нейровизуализа-
ции широко используются для исследования изме-
нения активности мозга во время восстановления 
у постинсультных больных [5] и предоставляют 
важную информацию о структурно-функциональ-
ной реорганизации ткани головного мозга [6]. Вос-
становление утраченных функций в постинсульт-
ный период отчасти связано с активацией участ-
ков, подвергшихся ишемии, что было показано как 
во время клинических наблюдений за постинсульт-
ными больными [7], так и в эксперименте на кры-
сах [8]. Однако это первичное обширное распро-
странение активации зон ишемии не является пре-
диктором полного восстановления утраченных 
функций [9], в то время как активация предин-
сультных зон ассоциирована с благоприятным ис-
ходом для больного [10]. Зная структурные и функ-
циональные изменения конкретных областей, под-
вергшихся ишемии, остается до конца не ясным, 
как они могут взаимодействовать с другими облас-
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тями, берущими на себя регуляцию утраченных 
функций [11]. Современные ключевые методы, ис-
пользуемые во время наблюдения за пациентами, 
перенесшими инсульт и в эксперименте на крысах, 
демонстрируют анатомические и функциональные 
изменения, которые имеют непосредственное отно-
шение, с одной стороны, к неврологическому дефи-
циту, с другой стороны к функциональному восста-
новлению утраченных функций. Эти методы могут 
обеспечить более глубокое понимание процессов 
дисфункции и функциональной реорганизации в 
результате активации «перспективных» зон голов-
ного мозга, что может быть предметом изучения с 
целью прогнозирования исходов и разработки но-
вых терапевтических направлений. 

Методы нейровизуализации взаимосвязей 
головного мозга. 

Модели взаимосвязи, основаны на представ-
лении о мозге как организованной структуре, в ко-
торой выделяют специализированные анатомиче-
ские области, функционально интегрированные в 
организацию нервных взаимосвязей посредством 
моторной, сенсорной или когнитивной деятельно-
сти [12]. Известны четыре основных модели опи-
сывающие взаимосвязи областей мозга: анатоми-
ческие, функциональные, эффективные и сетевые. 

Анатомические взаимосвязи. Диффузионно-
тензорная томография, является наиболее распро-
страненным методом нейровизуализации, позво-
ляющим определять изменения в анатомических 
взаимосвязях in vivo [13]. Данный метод может быть 
использован для изучения заболеваний, связанных 
с изменением белого вещества. В нормальных, 
физиологических условиях, молекулы воды в бе-
лом веществе перемещаются свободно, парал-
лельно ходу нервных волокон, при этом движение 
воды через биологические мембраны затруднено. 
Этот феномен определяется как анизотропия диф-
фузии. Данное обстоятельство положено в основу 
диффузионно-тензорной томографии, которая по-
зволяет визуализировать ход нервных волокон с 
помощью направления диффузии – трактографии 
[14]. Анатомические взаимосвязи могут быть оце-
нены или визуализированы с помощью оценки 
диффузионных характеристик. Фракционная ани-
зотропия и средняя диффузии, являются наиболее 
часто используемыми мерами диффузионно-
тензорной томографии, которые отражают сред-
нюю амплитуду диффузии и степень направленно-
сти аксонов, миелиновых оболочек и микротрубо-
чек. Диффузионно-тензорная томография и диф-
фузионно-тензорная трактография, были исполь-
зованы в оценке повреждения и реорганизации 
белого вещества у пациентов с инсультом [15]. В 
различные стадии инсульта показатели диффузи-
онно-тензорной томографии представляют разные 

патологические процессы. Например, средняя 
диффузии уменьшается в острой стадии набуха-
ния клеток и увеличивается при уменьшении фрак-
ционной анизотропии в подострую стадию, что 
свидетельствует о лизисе клеток и демиелиниза-
ции. И напротив, фракционная анизотропия увели-
чивается в хроническую стадию, что предполагает 
регенерацию аксонов и ремиелинизацию [16]. 

Функциональные взаимосвязи определяются 
как временная корреляция между пространственно 
удаленными нейрофизиологическими явлениями. 
Функциональные взаимосвязи покоя измеряют 
временную последовательность снижения частоты 
колебания оксигенации крови уровень-обусловлен-
ных сигналов между пространственно отдаленны-
ми областями мозга. Корреляция этих сигналов с 
исходной невральной активностью указывает, что 
эти колебания являются функционально значимы-
ми [17]. Функциональные взаимосвязи состояния 
покоя присутствуют между областями мозга как 
моносинаптических, так и полисинаптических со-
единений и зависят от целостности соединений в 
пределах специфических полисинаптических путей 
[18]. Гипотеза-управляемый метод широко исполь-
зуется для анализа изменений функциональных 
взаимосвязей покоя. Данный метод базируется на 
предопределении «регионов интересов» на основе 
гипотез, после чего получают образец функцио-
нальных взаимосвязей покоя этих регионов. Обра-
зец взаимосвязей определяется путем вычисления 
корреляции во время функциональной МРТ между 
«регионами интересов» и каждым вокселем голов-
ного мозга в целом. В функциональной МРТ во-
ксель (трехмерный пиксель) изображения, имеет 
интенсивность отражающую степень свободы 
диффузии воды, соответствующей локализации. 
Анализ независимых компонент [19], является наи-
более часто используемым методом оценки функ-
циональных путей головного мозга и выявления 
внутрисетевых изменений функциональных взаи-
мосвязей [19]. Плотность функциональных соеди-
нений является другим способом отображения 
данных и измеряет количество функциональных 
связей в вокселе [20]. 

Эффективные взаимосвязи основаны на ма-
тематических моделях, которые обычно применя-
ется к данным методов нейровизуализации. Ана-
лиз причинно-следственных связей эффективного 
взаимодействия представляет собой исследова-
тельский метод, который определяет те воксели, 
которые являются источниками или объектами на-
правленного воздействия на любые области [21]. 

Сетевая модель. В соответствии с теорией 
графов, мозг описывается в виде графа содержа-
щего определённое количество узлов (участков 
мозга), которые соединены между собой, анатоми-
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ческими, функциональными, эффективными связя-
ми и другими видами межрегиональных взаимо-
действий [22]. Структуру сети можно оценивать, 
путем измерения ее коэффициента кластеризации 
и меры обособления. Высокий коэффициент кла-
стеризации, средняя и малая длинна кратчайшего 
пути, являются признаками оптимальной нейрон-
ной сети для глобальной передачи информации и 
её локальной обработки [22]. Предполагается, что 
области мозга с высокой концентрацией узлов, 
служат «посредниками» функциональной интегра-
ции между регионами [22]. 

Изменение взаимосвязей мозга после пере-
несенного инсульта. 

Реорганизация мозга у постинсультных боль-
ных – процесс динамический, который принципи-
ально отличается у разных пациентов и зависит от 
локализации повреждения, времени прошедшем 
после инсульта, объема неврологического дефи-
цита, преморбидного статуса и генетических фак-
торов.  

Изменение анатомических взаимосвязей по-
сле инсульта. Диффузионно-тензорная томогра-
фия и диффузионно-тензорная трактография яв-
ляются наиболее информативными методами оп-
ределения не только нарушений, но также и реор-
ганизаций анатомических взаимосвязей у постин-
сультных больных [23]. Механизмы восстановле-
ния моторных функций у пациентов, перенесших 
ишемический инсульт, условно можно разделить 
на четыре группы: восстановление поврежденного 
кортикоспинального тракта; реорганизация субкор-
тикальных структур, находящихся в непосредст-
венной близости к зоне повреждения; активация 
ипсилатеральных моторных путей от неповреж-
денной моторной коры к пораженной конечности; 
открытие коллатеральных путей пирамидного 
тракта [23]. 

Восстановление поврежденного кортикоспи-
нального тракта. 

K. Pannek и соавторы [24] исследовали белое 
вещество кортикоспинального тракта и изменения 
взаимосвязей, с помощью диффузионно-
тензорной трактографии, в течении восстанови-
тельного периода у 10 пациентов с инфарктом 
мозга. Они обнаружили, что анатомические взаи-
мосвязи кортикоспинального тракта в кортикаль-
ной зоне пораженного полушария (со временем) 
расширялись, что было ассоциировано с более 
благоприятным прогнозом в отношении восстанов-
ления моторной функции после ишемии. J. D. 
Schaechter и соавторы [25] исследовали взаимо-
связь между степенью повреждения микрострукту-
ры белого вещества мозга и моторными навыками 
пораженной руки у пациентов в хронической фазе 
инсульта. Они обнаружили, что моторные навыки 

значительно и позитивно коррелировали с объе-
мом фракционной анизотропии ипсилатерального 
и контралатерального кортико-спинального тракта 
у этих пациентов. Авторы также обнаружили, что у 
пациентов с улучшенными моторными навыками 
имело место увеличение фракционной анизотро-
пии билатерального кортикоспинального тракта в 
сравнении с контролем. Однако, более ранние 
исследования динамической оценки индексов 
диффузии в поврежденном кортико-спинальном 
тракте, не показали значимых пластических изме-
нений после инфаркта мозга, хотя незначительный 
подъем фракционной анизотропии был отмечен 
спустя 1 год после перенесенного инсульта [26]. 

Реорганизация подкорковых структур, нахо-
дящихся вокруг зоны ишемии.  

Результаты некоторых исследований показали 
снижение фракционной анизотропии на стороне 
поражения белого вещества в подострую стадии 
инсульта, что отражает демиелинизацию или поте-
рю аксонов [27]. Это первичное снижение фракци-
онной анизотропии в последующем может как ос-
таться сниженным, так и нормализоваться или 
повысится в пограничной зоне ишемического по-
вреждения [27]. 

Гистологическое исследование подтвердило 
повышение плотности аксонов и миелина в зоне 
ишемии [28]. Кроме того, некоторые авторы сооб-
щают о подкорковой реорганизации у пациентов с 
инсультом на уровне лучистого венца и моста [29]. 
Эти данные свидетельствуют о том, что пере-
стройка белого вещества в ишемизированных об-
ластях сопровождается восстановлением нейрон-
ных взаимосвязей, что является благоприятным 
предиктором после перенесенного инсульта.  

Реорганизация моторных путей на стороне 
повреждения.  

Активация ипсилатеральных моторных путей 
от неповрежденной коры к пораженной конечности 
считается одним из механизмов восстановления у 
постинсультных больных [30]. Однако данные ме-
ханизмы не описаны авторами других исследова-
ний [31]. Локализация и размер повреждения явля-
ются главными факторами, определяющими раз-
личия в частоте восстановления у постинсультных 
больных.  

Коллатеральные пути пирамидного тракта. 
Известно, что пирамидный тракт, влияет на 

коллатеральные пути головного мозга [32]. Недав-
но проведенные исследования показали, что абер-
рантный пирамидный тракт может способствовать 
восстановлению моторной функции у постинсульт-
ных больных [33]. К другим путям, связанным с 
моторной функцией относятся кортикоруброспи-
нальный, кортикоретикулоспинальный тракты и 
транскаллозальный моторный путь, которые также 
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могут участвовать в восстановлении моторной 
функции. В одном из исследований авторы сооб-
щают об увеличении толщины белого вещества в 
кортикоруброспинальном тракте в непосредствен-
ной близости к красному ядру. Кроме того, авторы 
нашли сильную корреляционную связь между мик-
роструктурными характеристиками этого тракта и 
уровнем моторной функции у больных в хрониче-
скую стадию инсульта [34].  

Изменения функциональных взаимосвязей в 
состоянии покоя у постинсультных больных. 

В экспериментальном исследовании функцио-
нальных взаимосвязей крыс, в первые дни после 
одностороннего инсульта [35], было выявлено зна-
чительное снижение количества последних как на 
стороне поражения, так на противоположной сто-
роне первичной сенсомоторной коры, наряду со 
значительным дефицитом сенсомоторных функ-
ций. У крыс с поражением подкорковых структур и 
тканей коры, наблюдалось некоторое восстановле-
ние функциональных взаимосвязей в последую-
щие недели, однако они оставались все еще зна-
чительно сниженными до десятой недели после 
инсульта у крыс с ишемией, которая затрагивала и 
субкортикальную, и кортикальную ткань. Межполу-
шарные функциональные связи покоя между пер-
вичной соматосенсорной и моторной областями 
были сохранными в зоне пограничной поврежде-
нию и значительно расширенными на противопо-
ложной стороне. Временная структура изменений 
функциональных взаимосвязей в состоянии покоя 
между билатеральной первичной моторной корой 
и сенсомоторной корой, значительно коррелирова-
ли с количественной оценкой сенсомоторной функ-
ции [36]. В последствии было подтверждено, что 
снижение межполушарных взаимосвязей между 
ипсилатеральными и контралатеральными регио-
нами первичной сенсомоторной коры, связано с 
уменьшением транскаллозальной передачи мар-
ганца в этих областях [36]. Используя опытную 
модель инсульта, было показано, что степень 
функционального восстановления после ишемии 
связана со степенью сохранения или поражения 
кортикоспинальных трактов на стороне поврежде-
ния в сочетании с восстановлением нейрональных 
сигналов, межполушарной синхронизации и норма-
лизации функции коры [37]. Аналогично экспери-
ментальной модели, подобные изменения функ-
циональных взаимосвязей в состоянии покоя были 
выявлены и у больных непосредственно после 
перенесенного инсульта, что выражалось в значи-
тельном сокращении количества функциональных 
взаимосвязей, особенно межполушарных, из об-
ласти сенсомоторной коры на стороне поврежде-
ния [38]. Эти снижения взаимосвязей постепенно 
увеличивались во время периода восстановления 

и достигали близкого к нормальному, нормального 
уровня или уровня выше нормы [38]. В одном из 
исследований, авторы показали существование 
функциональных взаимосвязей первичной мотор-
ной коры на стороне повреждения, с таламусом, 
дополнительной моторной областью и средней 
лобной извилиной с противоположной стороны, 
что положительно коррелировало с восстановле-
нием моторной функции через 6 месяцев после 
инсульта [39]. В подострую стадию инсульта меж-
полушарные функциональные взаимосвязи отри-
цательно коррелировали со степенью кортикоспи-
нального повреждения. Хотя повреждение корти-
коспинального тракта ответственно за большую 
часть нарушений моторной функции, активность 
функциональных взаимосвязей было более выра-
жена у пациентов с мягким или умеренным корти-
коспинальным повреждением по сравнению с 
больными с более тяжелым поражением [40]. 

Изменения эффективных взаимосвязей у по-
стинсультных больных.  

C. Grefkes и соавторы применяли динамиче-
ское каузальное моделирование к исследованию 
эффективных взаимосвязей первичной моторной 
коры, латеральной премоторной коры и добавоч-
ной моторной области в подострый период у по-
стинсульных больных, в процессе визуального 
определения движения одной или обеими руками 
[7]. У пациентов перенесших инсульт, не зависимо 
от фиксируемых значений движений руками, коли-
чество межполушарных эффективных взаимосвя-
зей добавочной моторной области и первичной 
моторной коры на стороне поражения значительно 
снижаются. Кроме того, исследование движений 
пораженной инсультом руки, показывает дополни-
тельное тормозящее влияние от области противо-
положной стороне повреждения к зоне первичной 
моторной коры на стороне ишемии, что коррелиру-
ет со степенью двигательных нарушений. Также 
было показано снижение межполушарных взаимо-
связей ответственных за бимануальные движения, 
между добавочной моторной областью на стороне 
поражения и первичной моторной корой с противо-
положной стороны, что также коррелировало с 
нарушениями показателей бимануальной произво-
дительности конечностей. Исследование показы-
вает, что дефицит двигательной функции пациен-
тов с односторонним поражением подкорковых 
образований был связан с нарушением межполу-
шарных взаимодействий между основными двига-
тельными областями. Нарушения функции верх-
ней конечности у больных после инсульта, возни-
кает в результате дисфункции эффективных взаи-
мосвязей между моторной корой на стороне пора-
жения и на противоположной стороне, а также до-
бавочной моторной областью на стороне повреж-
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дения и моторной корой на противоположной сто-
роне [7]. Используя динамическое каузальное мо-
делирование, было доказано изменение эффек-
тивных связей между моторной корой, добавочной 
моторной областью и мозжечком у больных в хро-
ническую фазу инсульта. У постинсультных боль-
ных было отмечено уменьшение количества ней-
ронных связей между первичной моторной корой и 
мозжечком, при этом выявлено увеличение связей 
между дополнительной моторной областью и пер-
вичной моторной корой, и дополнительной мотор-
ной областью и мозжечком. Результаты исследо-
ваний у больных в хронической фазе инсульта 
показывают, что изменение функциональных свя-
зей моторной области могут оказывать положи-
тельное влияние на двигательные функции, в от-
личие от нарушенных связей первичной моторной 
коры. Временная эволюция внутри и межполушар-
ных эффективных связей, была также изучена в 
ходе выздоровления больных в острой и ранней 
хронической фазе инсульта [41]. Результаты пока-
зывают снижение положительного взаимодействия 
добавочной моторной, премоторной и первичной 
моторной коры на стороне повреждения в острой 
стадии. Параметры нейронных связей в этих об-
ластях увеличиваются по мере восстановления и 
указывают на благоприятный исход. Кроме того, 
негативное влияние первичной моторной коры на 
стороне поражения на непораженную противопо-
ложную первичную моторную кору, было ослаб-
ленным в острую стадию. В подострую стадию, 
первичная моторная кора на неповрежденной сто-
роне, оказывает положительное воздействие на 
таковую на стороне повреждения. И напротив, вы-
явлено негативные воздействия от поврежденной 
области на непораженную первичную моторную 
кору, которое в последующем нормализуется, од-
нако у больных с неблагоприятным исходом со 
склонностью к хронизации, отмечается усиление 
негативных нейронных связей. Эти выводы пока-
зывают, что восстановление эффективных нейрон-
ных связей на стороне повреждения после ише-
мии, является важной особенностью восстановле-
ния двигательных функций. Переход от ранней 
вспомогательной роли первичной моторной коры 
неповрежденного полушария к подавлению взаи-
мосвязей, по видимому, указывает на процессы 
дезадаптации, которые могут стать целью неинва-
зивных методов стимуляции мозга. В одном из 
исследований выздоровевших постинсультных 
пациентов, которые прошли курсы двигательной 
реабилитации, была выявлена активация связей 
ответственных за двигательную активность и нор-
мализация моторной деятельности [42]. Авторы 
выявили уменьшение эффективных нейронных 
связей между двигательными областями головно-

го мозга у постинсультных больных при помощи 
растровой электронной микроскопии, кроме того, 
они обнаружили значительное положительное 
влияние префронтальной, премоторной и добавоч-
ной моторной коры. Авторы предполагают, что 
усиление нейронных связей префронтальной зоны 
может отражать усиление когнитивных функций, 
связанных с областями, которые отвечают за пла-
нирование движений, с целью нивелирования мо-
торного дефицита, вызванного повреждением дви-
гательного пути. Эффективное взаимодействие 
может быть исследовано и в состоянии покоя. С 
помощью растровой электронной микроскопии 
C. S. Inman и соавторы [43] акцентировали внима-
ние на внутренних эффективных взаимосвязях 
нисходящих проводящих путей у пациентов, пере-
несших инсульт, и имеющих значительный дефи-
цит двигательных функций. Они обнаружили изме-
нения нейронных связей лобно-теменной извили-
ны в состоянии покоя у постинсультных больных. 
Более характерным является уменьшение взаимо-
связей от верхней париетальной коры к зоне пер-
вичной моторной и добавочной моторной области. 
Исследования моторного дефицита нисходящих 
проводящих путей в состоянии покоя у выживших 
постинсультных больных может помочь в разра-
ботке оптимальных поведенческих и физических 
реабилитационных мероприятий, индивидуально 
ориентированных на конкретные нейронные пути. 

Изменения в работе нейронных связей после 
перенесенного инсульта. 

Авторами одного из исследований, было выяв-
лено значительное снижение общей и локальной 
эффективности нейронных сетей у постинсульт-
ных пациентов, проявляющееся в снижении спо-
собности к объединению связей между отдаленны-
ми регионами мозга [44]. Они также доказали, что 
эти изменения связанны с существенным увеличе-
нием нефункционирующих узлов и нейронных свя-
зей между нервными центрами. Авторы пришли к 
выводу, что в целом восстановленные нейронные 
связи, объединяют меньшее количество участков 
мозга, в которых увеличение количества связей не 
может компенсировать значительного снижения 
количества переданной информации. Постин-
сультные изменения двигательных нейронных свя-
зей были зарегистрированы с помощью МРТ, в 
которой авторы использовали теорию графов, для 
оценки изменения топологической конфигурации 
моторных путей, при переходе из острой фазы в 
хроническую после подкоркового инсульта [45]. 
Исследование показало снижение количества эф-
фективных нейронных связей и переход к неопти-
мальной конфигурации сети. Возросшее значение 
двигательных путей первичной моторной коры на 
стороне поражения после восстановления, также 
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указывает на сильную функциональную связь этой 
зоны, с двигательными функциями противополож-
ной стороны [45]. Авторы еще одного исследова-
ния, изучали функциональные характеристики ней-
ронной сети мозга, у пациентов после инсульта с 
помощью теории графов [46]. Авторы показали, 
что в нейронной сети мозга, в процессе восстанов-
ления возникают изменения топологии с неопти-
мальной конфигурацией сети. Однако в экспери-
ментальной модели инсульта, наблюдается неод-
нозначная картина изменения характеристик ней-
ронной сети [37]. 

Установлено, что длина кратчайшего пути и 
расширение сети мотонейронов после инсульта у 
крыс, были значительно увеличенными в первые 
дни, затем они снижались до нормальных показа-
телей. Авторы предполагают, что первоначальный 
рост значений нейронной сети, может быть связан 
с начальной чрезмерной нейронной группировкой 
и изменением нейронных связей, а последующее 
уменьшение клеточного состава может быть свя-
зано с реорганизацией нейронной сети. Используя 
данные диффузионно-тензорной трактографии, 
J. J. Crofts и коллеги [47] исследовали анатомиче-
ские изменения работоспособности нейронных 

сетей после инсульта. Авторы выявили снижение 
количества нейронных связей у пациентов после 
инсульта, как при двустороннем, так и при одно-
стороннем поражении, на противоположной ише-
мии стороне. Были также определены регионы с 
увеличенным количеством нейронных связей, ко-
торые могут представлять адаптивные пластиче-
ские изменения у постинсультных больных [47]. 

Заключение. Таким образом, на сегодняшний 
день наблюдается прогрессивная тенденция к пе-
ресмотру эффективности нейропластических из-
менений в «сформированном мозге» после повре-
ждений, однако еще нет однозначного представле-
ния о характере и механизмах пластических пере-
строек головного мозга у больных, перенесших ин-
сульт, что диктует необходимость дальнейших ис-
следований, основанных на использовании различ-
ных методов нейровизуализации, включая нейро-
физиологические, охватывающих все периоды ин-
сульта. Данный подход позволит более глубоко 
понять механизмы трансформации старых и фор-
мирования новых нейронных цепей в процессе вос-
становления мозга после поражений, и разработать 
новые эффективные методы лечения и реабилита-
ции больных после перенесенного инсульта. 
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УДК 612.82:616.831 
ВИВЧЕННЯ МОЖЛИВОСТЕЙ ПЛАСТИЧНОСТІ МОТОРНОЇ КОРИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ  
У ХВОРИХ ПІСЛЯ ІНСУЛЬТА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Потій Д. О., Татарко С. В., Снегір А. Г., Прокопенко Г. А., Лиман Л. О. 
Резюме. Мозковий інсульт залишається однією з провідних причин смерті та інвалідизації хворих, 

залишаючи після себе в ряді випадків значний неврологічний дефіцит. Моторна діяльність контролюється 
руховою системою, яка складається з коркових і підкіркових областей, взаємодіючих між собою через 
систему взаємозв'язків. Пошкодження будь-якої з цих областей або системи взаємозв'язків тягне за со-
бою порушення моторної функції. Дослідження в області нейрофізіології, показали, що відновлення рухо-
вих функцій після ішемічного ушкодження, ймовірно, пов'язано з явищами пластичності мозку. Застосу-
вання нейрофізіологічних методів, а також методів візуалізації може забезпечити більш глибоке розумін-
ня процесів дисфункції та функціональної реорганізації в результаті активації певних зон головного моз-
ку, що може бути предметом вивчення з метою прогнозування результатів і розробки нових терапевтич-
них напрямків. 

Ключові слова: інсульт; рухові порушення; пластичність мозку; нейронні зв’язки; МРТ. 
 
UDC 612.82:616.831 
STUDY OF ABILITY OF PLASTIC MOTOR OF CEREBRAL CORTEX  
IN PATIENTS AFTER STROKE (LITERATURE REVIEW) 
Potii D. A., Tatarko S. V., Snegir A. H., Prokopenko G. A., Lyman L. A. 
Abstract. Cerebral stroke remains one of the leading causes of death and disability in patients, leaving in 

some cases significant neurological deficit. Motor activity is controlled by a motor system, which consists of a 
number of cortical and subcortical areas interacting through a system of anatomical, functional, effective and 
network connectivity. Damage to any of these areas or systems of connectivity entails a violation of the motor 
function. There is some evidence pointing to reappraisal motor networks, including the reorganization of brain 
areas and different types of connectivity that promotes the recovery of motor functions. The neurophysiological 
mechanisms that allow recovering the motor functions of stroke patients are various. In the early period (first 
days and weeks after stroke), the importance represents the recovery of the functional activity of morphologi-
cally intact but temporarily disorganized neurons located perifocal in relation to the lesion. This is possible due 
to the resolution of edema, developing in the first weeks after stroke, and development of collateral circulation 
and restore perfusion of the affected brain areas. Further neurophysiological basis of recovery became the proc-
esses of brain plasticity related to reorganization of normal physiological connectivity between various brain 
structures involved in the implementation of motor function. Plastic changes can take place at all levels of the 
CNS, however, most often, based plasticity is the reprogramming or modification of the architecture of neural 
networks. The phenomenon of plasticity was in various brain regions, including the cortex and subcortical struc-
tures. This article presents the results of recent studies which describe models of anatomical, functional, effec-
tive connectivity, and examine influences of ischemia on motor function and functional recovery. It is assumed 
that the changing relations constitute an important pathophysiological aspect of influence, on the one hand on 
the volume of motor deficits in post-stroke patients, on the other hand is an extremely important mechanism 
involved in the recovery of lost motor functions. Study of structural and functional changes after stroke using 
neuroimaging techniques such as magnetic resonance imaging (MRI), has made a significant contribution to our 
understanding of the mechanisms of recovery of motor activity after ischemic brain damage. Application of these 
methods can provide a deeper understanding of the processes of dysfunction and functional reorganization as a 
result of activation of certain areas of the brain that can be the subject of study with the goal of predicting out-
comes and the development of new therapeutic direction.  

Keywords: stroke; motor impairments; brain plasticity; neural connectivity; MRI.  
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