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Известно, что в постинсультный период голов-
ной мозг проходит ряд различных стадий восста-
новления, в процессе которых центральная нерв-
ная система способна реорганизовать нейронные 
сети, что определяется как нейропластичность 
мозга. Методы нейровизуализации помогают оце-
нить общие структурные и функциональные нару-
шения, связанные с инсультом и, что более важно, 
помогают предсказать восстановление функций 
организма. Так, диффузионно-взвешенная магнит-
но-резонансная томография, позволяет опреде-
лять степень повреждения белого вещества, путем 
выявления участков мозга с повышенной общей 
диффузией. Магнитно-резонансная спектроскопия 
определяет маркеры метаболических изменений в 
неповрежденной нервной ткани и служит показате-
лем функционирования мозга. Изменения нейрон-
ной активности мозга в постинсультном периоде, 
проявляются аномальной активностью участков 
сенсомоторной коры и могут быть определены с 
помощью функциональной магнитно-резонансной 
томографии. В статье представлен обзор данных, 
основанных на использовании структурных и функ-
циональных методов нейровизуализации, с целью 
оценки восстановления в постинсультном периоде. 
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Введение. Доказано, что раннее вмешательст-

во после инсульта, значительно снижает риск 
смертельного исхода [1]. Вместе с тем, повышение 
частоты выживаемости в постинсультный период 
во многих случаях ассоциировано со снижением 
качества жизни, демонстрируя критическую по-
требность в улучшении понимания сложных меха-
низмов восстановления функции мозгау постин-

сультных больных. Развитие методов нейровизуа-
лизации, таких как магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) и функциональная МРТ (фМРТ) помога-
ют идентифицировать как структурные, так и функ-
циональные изменения мозга, называемые нейро-
пластичностью и проявляющейся обучением паци-
ентов новым моторным навыкам в период реаби-
литации. Многочисленные исследования показы-
вают изменения нейронных сетей после инсульта, 
которые не зависят от спонтанных изменений, ас-
социированных с восстановлением в острый пери-
од [2, 3]. Исследования других авторов [4-8] пока-
зывают, что способность к нейропластическим из-
менениям [9, 10] сохраняются и в хронической ста-
дии инсульта. Вероятно, существует зависимость 
между явлениями нейропластичности и обучением 
моторным навыкам [11]. Однако, несмотря на дос-
тижения в этой области не было выявлено четкой 
схемы двигательной активации мозга, которая по-
зволила бы полностью объяснить механизм ком-
пенсации утраченных функций во время двига-
тельной реабилитации. Ключом к улучшению 
функционального восстановления в постинсульт-
ный период, является глубокое изучение опыт-
зависимой нейропластичности [12], доказываю-
щей, что функциональная организация централь-
ной нервной системы может быть модифицирова-
на с помощью двигательной реабилитации. Техно-
логические достижения позволяют провести де-
тальный структурный анализ головного мозга cо 
структурным анализом белого и серого вещества, 
индексировать связи белого вещества с помощью 
диффузионной визуализации, количественно опре-
делить метаболизм с использованием магнитно-
резонансной спектроскопии (МРС). 

В данном обзоре описано использование мето-
дов МРТ, с целью изучения нейропластичности в 
процессе двигательной реабилитации и сенсомо-
торного восстановления в постинсультном периоде. 
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Известно, что не размер, а место поражения, 
объясняет основную часть неврологического де-
фицита после инсульта [13]. Например, степень 
повреждения кортикального спинного тракта (КСТ) 
коррелирует с двигательной способностью у по-
стинсультных больных [14]. Однако повреждение, 
связанное с инсультом, также оказывает влияние 
на районы, удаленные от места поражения 
[15]. Кроме того, время оценки состояния мозга 
после инсульта также является важным в связи с 
развитием отсроченной атрофии в областях, уда-
ленных от места поражения [16]. Достижения в 
области объемного анализа МРТ позволяют авто-
матизировать количественное определение струк-
тур мозга после сегментации на серое и белое 
вещество [17, 18], причем качество сканирования 
влияет на точность сегментации. Сканирование  
T2- взвешенного изображения или определение 
плотности протонов может повысить точность и 
идентификацию мелких повреждений [18]. К сожа-
лению, существуют трудности при использовании 
методов, основанных на количественном изучении 
поврежденных структур мозга [19, 20]. Так, чтобы 
гарантировать, что программы, предназначенные 
для использования анатомических ориентиров с 
целью сегментации и количественного определе-
ния структур головного мозга, функционируют 
должным образом, необходимо проявлять опреде-
ленную бдительность, поскольку повреждения 
мозга в хроническую стадию инсульта ассоцииро-
ваны со смещением или полным исчезновением 
определенных структур из-за прямого поврежде-
ния или атрофии. Известно, что небольшие под-
корковые повреждения не влияют на сегментацию 
[19]. Однако у пациентов, имеющих значительные 
повреждения структур мозга, не должны приме-
няться методы диагностики, основанные на коли-
чественной оценке поврежденных структур, по-
скольку последние ассоциированы со значитель-
ным количеством ошибок, связанных с сегмента-
цией [19]. С другой стороны, объемный анализ 
может быть ценным предиктором реагирования на 
вмешательство после инсульта, тем не менее, 
последний следует использовать с особой осто-
рожностью, и перепроверять компьютерные оцен-
ки ручным пересчетом [18-21]. 

Диффузионно-взвешенная МРТ (ДВМРТ) отно-
сится к неинвазивным методам визуализации, пре-
доставляющих информацию о трактах белого ве-
щества в головном мозге. ДВМРТ широко исполь-
зуется для идентификации направления волокон, 
целостности белого вещества в постинсультном 
периоде и его взаимосвязи с двигательной функ-
цией [21]. ДВМРТ является методом для планиро-
вания и прогнозирования реабилитации после ин-

сульта [22], и может быть использована с целью 
оценки изменений нервной системы после двига-
тельной реабилитации. Метод основывается на 
способности определять характеристики диффу-
зии воды. Так, в белом веществе движение воды 
ограничено нервными волокнами, при этом отме-
чено относительно свободное движение молекул 
воды параллельно волокнам белого вещества. 
Этот принцип позволяет ДВМРТ идентифициро-
вать диффузионные характеристики белого веще-
ства, что в свою очередь позволяет визуализиро-
вать тракты последнего. Последствия инсультов 
связанны с эффектами, основанными на диффу-
зии, такими как: фракционная анизотропия (ФА), 
коэффициент видимой диффузии (КВД), осевая 
диффузия (ОД), радиальная диффузия (РД), коли-
чество и объем трактов. ФА является наиболее 
часто используемым показателем ДВМРТ, и указы-
вает степень направленности диффузии молекул в 
микроструктуре нервной ткани, которая определя-
ется тканевыми особенностями аксонов, миелина 
и микротрубочек. ФА изменяется от 0 (полностью 
изотропный) до 1 (полностью анизотропный),  
более высокое значение ФА указывает на боль-
шую степень направленности диффузии молекул 
[23, 24]. КВД, ОД и РД основаны на собственных 
значениях кажущегося диффузионного тензора (λ1, 
λ2 и λ3) [25]. ОД является индикатором диффузии 
воды вдоль аксонов (ОД = λ1) [25]. РД является 
показателем диффузии воды перпендикулярно к 
основному направлению воды (RD = λ2  + λ3 /2) 
[25]. КВД рассчитывается как среднее значение 
собственных значений кажущегося тензора диф-
фузии (КВД = λ1  + λ2  + λ3 /3) [25]. Методы тракто-
графии позволяют визуализировать архитектуру 
волокон, идентифицировать количество, объем, 
направление волокон, что представляет опреде-
ленный интерес в процессе отслеживания восста-
новления нервного тракта. Хотя трактография яв-
ляется проверенным методом диагностики постин-
сультных нарушений [26, 27], различные методы 
анализа могут влиять на интерпретацию результа-
тов [27]. Auriat и соавторы выявили, что ДВМРТ и 
метод ограниченной сферической деконволюции 
(ОСД) показывают разные результаты у пациентов 
в хроническую стадию инсульта [28]. Хотя ДВМРТ 
является наиболее часто применяемым методом 
анализа трактографии при исследовании инсуль-
та, анализ ОСД обеспечивает более сильную кор-
реляционную связь между характеристиками непо-
врежденного белого вещества и нарушениями по-
сле инсульта. Кроме того ДВМРТ не всегда может 
визуализировать боковые отделы коры головного 
и спинного мозга [28, 29], играющие значительную 
роль в восстановлении моторных функций у  
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постинсультных больных [30, 31]. Таким образом, в 
дополнение к трактографии, существуют еще не-
сколько методов основанных на интерпретации по 
структуре белого вещества, получаемой с помо-
щью ДВМРТ. Кроме того, во многих исследованиях 
используется карта ФА для выделения области 
интереса (ОИ) с градацией белого вещества [32], 
или использование метода пространственной ста-
тистики на основе трактов, для выделения изме-
ненных областей [33]. Так, Takenobu и соавт. ис-
пользовали комбинацию статистической трактогра-
фии, основанной на вокселе, и детерминированно-
го подхода, основанного на ОИ для определения 
каллозальной ФА у пациентов с острым ишемиче-
ским инсультом [33]. Сообщалось о значительной 
положительной корреляции между значениями ФА 
в пределах ОИ, размещенной в средней части мо-
золистого тела, и двигательной недостаточностью. 
Все эти данные указывают на то, что показатели 
микроструктуры белого вещества коррелируют с 
исходом после перенесенного инсульта. 

МРС является методом неинвазивной нейро-
визуализации, который позволяет измерять специ-
фические метаболиты головного мозга [34, 35]. 
МРС может быть использована с целью определе-
ния биохимических изменений в головном мозге в 
острую, подострую и хроническую стадии инсуль-
та, а также измерения потенциальных маркеров 
восстановления нервной ткани. МРС способна 
определять различные маркерные соединения, 
такие как аспартат, лактат, холин, креатин и фос-
фокреатин, миоинозитол, некоторые аминокисло-
ты, такие как глутамат и глутамин, а также гамма-
аминомасляную кислоту (ГАМК), которые могут 
указывать на потерю или повреждение определен-
ного типа клеток [35]. При ишемическом инсульте 
снижение доступности кислорода к ткани головно-
го мозга приводит к расстройству энергетического 
метаболизма, нарушению работы АТФ-зависимых 
насосов с последующим увеличением лактата и 
развитию метаболического ацидоза в пораженной 
ткани. Эти процессы вызывают каскад реакций, 
включая снижение концентрации внутриклеточного 
кальция, образование свободных радикалов, раз-
рушение мембраны и, в конечном счете, гибель 
клеток. N-ацетил аспартат (NAA) выявляется пре-
имущественно в аксонах и нервных окончаниях 
центральной нервной системы [36] . Считается, что 
он является маркером целостности нейронов, в 
частности уровни NAA могут быть маркерами 
энергетического обмена или определять функцию 
митохондрий [37, 38]. Снижение уровней NAA 
обычно указывает на потерю нейронов или повре-
ждение митохондрий нейронов. Продольные ис-
следования демонстрируют начальное снижение 

NAA в пораженной области с последующим паде-
нием его в течение первой недели инсульта [39, 
40]. Этот маркер помогает в определении продол-
жающейся ишемии даже через 1 неделю после 
перенесенного инсульта [41], что может быть важ-
ным для определения сроков терапевтических 
вмешательств. Креатин (Cr) и фосфокреатин (PCr) 
имеют перекрывающиеся спектры при измерении с 
помощью МРС, и поэтому обычно обозначаются 
как общий креатин (Cr + PCr). Общий креатин дей-
ствует как энергетический буфер в системах 
транспортировки фосфатов, как в нейронах, так и 
в глиальных клетках мозга. Было высказано пред-
положение о том, что полное отсутствие общего 
креатина указывает на некроз ткани, хотя резуль-
таты снижения уровней последнего зачастую труд-
но интерпретировать [42]. Снижение общего коли-
чества креатина определяется непосредственно 
после инсульта, и имеет тенденцию к снижению в 
течение 10 дней острой фазы инсульта [41]. Изме-
нения общего пика креатина могут быть вызваны 
изменениями в равновесии метаболической реак-
ции креатинкиназы или изменением клеточной 
популяции. В частности, глиальные клетки имеют 
более высокий уровень креатина, чем нейроны 
[43]. Поэтому изменения общего креатина могут 
отражать изменение доли нейронов и глии в опре-
деленном регионе (например, образование гли-
ального рубца). Холин был предложен как маркер 
целостности клеточной мембраны. Считается, что 
в здоровой ткани головного мозга холин присутст-
вует в двух соединениях - глицерофосфохолин и 
фосфохолин, участвующих в мембранном синтезе 
и деградации [44]. Изменения пика холина были 
отмечены после инфаркта головного мозга [39-41]. 
Считается, что увеличение пика холина отражает 
рефракцию клеточных мембран. Например, демие-
линизация связана с увеличением холинсодержа-
щих метаболитов [45]. Хотя лактат обычно не обна-
руживается в мозге, он является хорошим показа-
телем метаболического статуса. Результаты неко-
торых исследований показали увеличение количе-
ства лактата в головном мозге после церебральной 
ишемии, сохраняющейся в течение недели или да-
же месяцев после инсульта [39, 41]. Повышенные 
уровни лактата встречается в районах, прилегаю-
щих к зоне ишемии, и даже в контралатеральном 
полушарии у пациентов с большими инфарктами 
[46]. Нейротрансмиттеры, такие как гамма-амино-
масляная кислота, глутамат и его субстрат глута-
мин, играют важную роль в патофизиологии восста-
новления после перенесенного инсульта. Эти ами-
нокислоты являются хорошими маркерами для ис-
следования из-за их роли в нейротрансмиссии (как 
возбуждающей, так и тормозной), метаболизме и 
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эксайтотоксичности. Однако определение ГАМК в 
мозге человека у пациентов с инсультом с по-
мощью МРС, сопряжено с определенными трудно-
стями, с одной стороны из-за низкой ее концентра-
ции, с другой стороны - из-за перекрытия сигналов 
глутамином и глутаматом. Определение данных 
нейротрансмиттеров возможно при использовании 
более современных методов МРС, таких как спек-
тральное редактирование, многоквантовые методы 
фильтрации и время эхо (метод усреднения) [47, 
48]. Таким образом, МРС способна выявлять нару-
шения метаболизма, а также его прямые (ацидоз и 
увеличение уровней лактата) и косвенные (разру-
шение мембраны и демиелинизацию) признаки, 
особенно во время острой стадии инсульта. Эти 
методы являются ценными инструментами для ис-
следования метаболических и морфологических 
изменений, возникающих в стадию реабилитации. 

Функциональная МРТ основана на измерении 
церебрального кровотока с течением времени с 
помощью сигнала, зависящего от уровня кислоро-
да в крови (blood oxygen level dependent contrast 
(BOLD)). Сигнал BOLD является косвенной мерой 
нейронной активности и отражает количество де-
зоксигемоглобина в ткани. Количество дезоксиге-
моглобина зависит от локальной скорости метабо-
лизма кислорода, объема и скорости кровотока в 
регионе [49]. По мере роста нейронной активности 
локальный метаболизм кислорода, объем, и ско-
рость кровотока возрастают [49]. Существует две 
основные методики проведения фМРТ. Данные 
методики основаны на измерении функциональной 
активности коры головного мозга при выполнении 
определенного задания, и в состоянии покоя [50]. 
При использовании первого варианта фМРТ, па-
циент получает задание (зрительное, двигатель-
ное, когнитивное, речевое и т.д), в процессе вы-
полнения которого собирается информация о зо-
нах активации коры головного мозга. Данные зоны 
представлены в виде цветных карт, наложенных 
на анатомические структуры, которые могут быть 
представлены в цифровом формате с указанием 
статистической значимости зоны активации, ее 
объема и координат ее центра в стереотаксиче-
ском пространстве. С помощью фМРТ, на основе 
заданий, можно получить данные о способности к 
восстановлению преимущественно моторных 
функций в постинсультном периоде. Так в одном 
из исследований было показано, что движение 
паретической верхней конечностью в острой фазе 
инсульта связанно с широко распространенной 
двусторонней активностью в двигательной коре, 
причем значительно большая активность наблю-
далась у лиц с большим дефицитом моторной 
функции [51]. Исследования, направленные на 

понимание данных феноменов, показывают, что 
выжившие участки мозга влияют на отдаленные 
области при двигательной реабилитации [51]. Про-
тивоположное от стороны поражения полушарие 
также может оказывать определенное влияние на 
паретическую конечность. Так вовлечение в про-
цесс двигательной реабилитации паретической 
руки у пациентов в хроническую стадию инсульта, 
способствовало развитию моторного обучения и 
уменьшало активность коры с противоположной от 
зоны поражения стороны [52]. Таким образом, вы-
полнение поставленных задач определенно оказы-
вает влияние на кортикальную активацию, созда-
вая предпосылки к более сбалансированной акти-
вации мозга, что может быть важным стимулято-
ром для нейропластических изменений, и устра-
нять неадекватные модели активности мозга у по-
стинсультных больных [52]. Большой интерес 
представляет фМРТ, выполненная в состоянии 
покоя. Принцип ее проведения подобен фМРТ вы-
полненной в процессе какого-либо задания, но с 
единственным отличием в том, что вся информа-
ция о зонах активации коры, собирается в состоя-
нии полного покоя. ФМРТ состояния покоя может 
характеризовать функциональный дефицит после 
перенесенного инсульта и предоставлять важные 
данные в отношении прогноза, которые связывают 
поведение мозга с функциональным сенсомотор-
ным восстановлением верхних конечностей [53]. 
После кортикального инсульта некоторые участки 
на стороне поражения, такие как лобно-
париетальная кора, таламус и мозжечок, демонст-
рируют повышенную активность нейронной сети, в 
то время как моторная кора М1 с противоположной 
от зоны поражения стороны, затылочная корти-
кальная зона демонстрируют снижение активности 
нейронных сетей по сравнению со здоровым полу-
шарием [53]. Кроме того, функциональная связ-
ность моторной коры M1 с контралатеральным 
таламусом, дополнительной моторной областью и 
средней лобной извилиной в острой фазе инсуль-
та положительно коррелирует с восстановлением 
двигательной функции через 6 месяцев [53], пред-
полагая, что изменения двигательной недостаточ-
ности верхних конечностей могут быть предсказа-
ны изменениями в состоянии покоя. 

Заключение. Таким образом, применение 
структурных и функциональных методов нейрови-
зуализации у постинсультных больных может пре-
доставить ценную информацию, как о морфологии 
зоны ишемии, так и о прогностическом значении 
различных вариантов функциональной перестрой-
ки коры с целью восстановления нарушенных 
функций и выработки наиболее оптимального ал-
горитма двигательной реабилитации. 
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УДК 616.831-005.1-036.11-085 
СТРУКТУРНА ТА ФУНКЦІОНАЛЬНА НЕЙРОВІЗУАЛІЗАЦІЇ У ДОСЛІДЖЕННІ  
НЕЙРОПЛАСТИЧНОСТІ МОЗКУ У ПОСТІНСУЛЬТНИХ ХВОРИХ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Потій Д. О., Татарко С. В., Снегір А. Г., Прокопенко Г. А., Ніколаєнко С.С. 
Резюме. Відомо, що в постінсультний період головний мозок проходить ряд різних стадій відновлення, 

в процесі яких центральна нервова система здатна реорганізувати нейронні мережі, що визначається як 
нейропластичність мозку. Методи нейровізуалізації допомагають оцінити загальні структурні і функціональ-
ні порушення, пов'язані з інсультом і, що більш важливо, допомагають передбачити відновлення функцій 
організму. Так, дифузійно-зважена магнітно-резонансна томографія дозволяє визначати ступінь пошкод-
ження білої речовини, шляхом виявлення ділянок мозку з підвищеною загальною дифузією. Магніто-
резонансна спектроскопія визначає маркери метаболічних змін в непошкодженій нервовій тканині, і є показ-
ником функціонування мозку. Зміни нейронної активності мозку в постінсультний період, проявляються ано-
мальною активністю ділянок сенсомоторної кори, і можуть бути визначені за допомогою функціональної 
магнітно-резонансної томографії. У статті представлений огляд даних, заснованих на використанні струк-
турних і функціональних методів нейровізуалізації, з метою оцінки відновлення в постінсультний період. 

Ключові слова: нейровізуалізація, інсульт, нейропластичність, діфузійно-зважена магнітно-
резонансна томографія, магнітно-резонансна спектроскопія, функціональна магнітно-резонансна томо-
графія. 
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Structural and Functional Neuroimaging in the Investigation  
of the Brain Neuroplasticity in Post-Stroke Patients (Literature Review)  
Potii D. A., Tatarko S. V., Snegir A. H., ProkopenkoG. A., Nikolaenko S. S. 
Abstract. Despite the deep theoretical study of the problem of stroke, morbidity, mortality and disability in 

this pathology remain high, which requires a search for new approaches to the tactics of patients. In this situation, 
the efforts of doctors are aimed at minimizing the size of the focus of ischemia due to the effect on the ischemia 
zone. The lifespan of neurons in the ischemia zone in humans is extremely variable, depending on various fac-
tors, including the occlusion of the vessel, the adequacy of collateral blood flow, and the sensitivity of tissues to 
ischemia. Nevertheless, it is known that in the post-stroke period, the brain undergoes a series of different stages 
of recovery, during which the central nervous system is able to reorganize neural networks and, as determined as 
neuroplasticity of the brain. Direct visualization of the presence and prevalence of the ischemic zone can contrib-
ute to the development of optimal treatment tactics, which will be based on the true state of the lesion locus in 
each particular patient. Methods of neuroimaging help assess the overall structural and functional disorders asso-
ciated with stroke and, more importantly, help predict the restoration of body functions. Thus, diffusion tensor 
imaging (DTI), allows determining the extent of damage to white matter, by identifying areas of the brain with in-
creased total diffusion. The diffusion of free water in tissues due to Brownian motion of molecules is estimated by 
the DTI method. Magneto-resonance spectroscopy (MRS) is a marker of metabolic changes in undamaged neu-
ral tissue and serves as an indicator of brain function. With the help of MRS, it is possible to quantify the level of 
metabolites in different parts of the brain. Changes in brain neuronal activity in the post-stroke period are mani-
fested by abnormal activity of the sensorimotor cortex and can be determined using functional magnetic reso-
nance imaging (fMRI). The mechanism of fMRI is based on the fact that when the oxygen level in the blood fluc-
tuates, the magnetic resonances signal changes, which can be estimated with the help of special equipment. 
Increased activity of groups of neurons leads to a significant increase in their metabolism. As a result, there is a 
sharp increase in oxygen consumption by blood. The article presents an overview of the data based on the use of 
structural and functional methods of neuroimaging, with the aim of assessing recovery in the post-stroke period. 
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