
Введение

Е
ще полвека назад большинство врачей были
уверены, что регенерация нервной ткани
невозможна и потому лечение больных с тяже-
лым поражением головного мозга бесперспек-
тивно. Основоположник восстановительной

медицины Howard A. Rusk так описывал доминировав-
шее в середине XX в. отношение к пациентам, перенес-
шим инсульт: «Поскольку в те годы помочь больному,
перенесшему инсульт, было нечем, я, как и многие
врачи, выработал стратегию их лечения, включавшую
преимущественно слова успокоения. В моей практике
было множество парализованных пациентов, признан-
ных негодными к труду – им оставалось только сидеть
дома и размышлять о своем состоянии. Они стремились
ко мне на контрольные осмотры, но мне хотелось видеть
этих пациентов как можно реже. Тогда я не осознавал,
что перед лицом больных, перенесших инсульт, остро
чувствовал свою незащищенность. В глубине души я
испытывал вину от того, что не знал, чем им помочь.
Заходя ко мне в кабинет, эти больные всегда хотели
поговорить. Если их не останавливали, они могли гово-
рить час, в то время как десятки других людей ожидали
очереди в коридоре. Я измерял давление и вносил
незначительные изменения в назначения для того,
чтобы больной поверил, что хотя бы что-то делается.
Затем я спешил выйти из кабинета...» [28].

В начале XXI в. нейрореабилитация считается одним из
наиболее перспективных направлений медицины.
Разительная перемена в отношении к больным с органи-
ческим повреждением головного мозга во многом объ-
ясняется открытиями нейронаук. По мере совершен-
ствования методов изучения центральной нервной
системы (ЦНС) обнаруживаются многочисленные пути
восстановления утраченных функций – механизмы ней-
ропластичности. В то же время, наблюдается разрыв
между тем потенциалом восстановления, которым, по
данным экспериментальных исследований, обладает
ЦНС, и клиническими исходами инсульта. Даже после
полноценного курса реабилитации 14% больных, пере-
несших инсульт, остаются тяжело инвалидизированны-
ми;  лишь у 35% больных с тяжелым и у 20% больных с

крайне тяжелым инсультом впоследствии не отмечается
ограничений в жизнедеятельности [18]. Предполагается,
что степень функционального восстановления ЦНС
можно повысить, если в полной мере использовать свой-
ство нейропластичности в ходе реабилитации.

Особый интерес в плане влияния на нейропластичность
представляет начало реабилитации в острейшем периоде
инсульта. По данным исследований, задержка начала
реабилитации даже на несколько недель приводит к
значительному ухудшению функционального исхода [25,
29]. Считается, что в раннем периоде инсульта действуют
естественные механизмы, способствующие активной
реорганизации клеток головного мозга, и реабилитация
способствует их реализации [17]. В данном обзоре систе-
матизированы знания о механизмах ранней нейропла-
стичности, данные о возможности влияния на них у
животных и результаты немногочисленных клинических
исследований ранней реабилитации.

Механизмы восстановления утраченных функций

ЦНС ввиду сложности организации более других частей
организма подвержена повреждению: головной мозг край-
не чувствителен к гипоксии, механическим и метаболиче-
ским влияниям. Уязвимость ЦНС компенсируется нейро-
пластичностью – способностью к перестройке и восста-
новлению утраченных функций.

Нейропластичность на анатомическом уровне обеспечива-
ется богатством связей между различными частями голов-
ного и спинного мозга и наличием нескольких зон, отве-
чающих за сходные функции. К примеру, в пирамидный
путь, помимо аксонов нейронов прецентральной извили-
ны, входят аксоны нейронов премоторной, первичной сен-
сорной, теменной ассоциативной и дополнительной
моторной коры; при этом от 10 до 30% волокон пирамид-
ного пути проходят ипсилатерально. Наиболее пластичной
частью головного мозга является кора больших полуша-
рий, однако восстановление возможно и при поврежде-
ниях на подкорковом уровне.

На клеточном уровне выделяют следующие механизмы
нейропластичности: спраутинг, арборизация, изменение
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синаптической проводимости, нейрогенез. Спраутингом
(от англ. “sprouting” – давать побеги) называют отрастание
от тел нейронов новых дендритов и аксонов. В участках
мозга, окружающих зону инфаркта, уже через несколько
недель после повреждения образуются новые отростки
длиной до нескольких миллиметров [6]. Наряду со спрау-
тингом идет ветвление уже имеющихся дендритов, или
арборизация (от англ. “arbor” – дерево).

Предполагается, что за счет спраутинга и арборизации
близлежащих нейронов происходит замещение функций
пострадавших в ходе инсульта клеток. Показательны
опыты на обезьянах, в ходе которых моделировали инсульт
с захватом зоны 3b, соответствующей чувствительности
кончиков пальцев рук. По мере восстановления сенсомо-
торных навыков корковое представительство пальцев рук
расширялось за счет зоны 1 и зоны 3а – тех участков, кото-
рые в физиологических условиях отвечали лишь за про-
приоцептивную чувствительность [7]. Сходные процессы
были выявлены и у людей: по данным функциональной
магнитно-резонансной томографии (фМРТ), при восста-
новлении моторных функций после инфаркта в прецент-
ральной извилине возникает активация премоторной
коры, дополнительной моторной области и вторичной
соматосенсорной коры [16]. Спраутинг и арборизация
могут наблюдаться в различные сроки инсульта, однако
наиболее активно эти процессы идут в первый месяц [17].

За счет изменения синаптической проводимости после
инсульта в ЦНС активируются альтернативные пути про-
ведения сигналов, в т.ч. те, которые в норме имеют неболь-
шое значение либо не задействуются вовсе. Примером
может служить компенсация моторного дефицита за счет
ипсилатеральной по отношению к паретичным конечно-
стям стороны. Ее анатомической основой являются непе-
рекрещенные вентральные кортикоспинальные пути,
составляющие до 15% от всего кортикоспинального тракта.
В эксперименте было показано, что активация моторных
зон противоположного полушария отмечается уже на 3-й
день после инсульта и продолжается до 14-го дня; впослед-
ствии активность ипсилатеральной коры снижается, а
параллельно этому снижению начинают активизироваться
периинфарктные зоны пораженного полушария. В литера-
туре дискутируется роль ипсилатеральной активации: по
данным одних экспериментов, этот феномен представ-
ляется патологическим, по данным других – компенсатор-
ным. Большинство авторов сходятся на том, что восстанов-
ление моторных функций за счет ипсилатеральной коры
малоэффективно по сравнению с активацией периин-
фарктных зон. Однако при обширном инсульте, когда
поражается не только вся моторная кора, но и граничащие
с нею зоны, ипсилатеральная активация бывает единствен-
ным возможным путем восстановления [22, 32].

Долгое время было общепризнано, что у взрослых людей
новые нейроны не образуются. Как следствие, считалось, что
восстановление после инсульта возможно лишь в той степе-
ни, в которой оставшиеся в живых клетки могут заместить
функции погибших. В 1990 гг. было показано, что в головном
мозге взрослых людей постоянно появляются новые нейроны
[11]. В субвентрикулярной зоне боковых желудочков и зубча-
той извилине гиппокампа находятся нервные стволовые
клетки, из которых образуются нейробласты. В физиологиче-
ских условиях эти нейробласты мигрируют в обонятельные
луковицы, где проходят дифференцировку [34]. На экспери-
ментальной модели инсульта было показано, что после
повреждения головного мозга нейрогенез в субвентрикуляр-

ной зоне усиливается, причем образующиеся нейробласты
мигрируют в периинфрактные зоны полосатого тела и коры
больших полушарий, где дифференцируются во взрослые
нейроны [2, 14, 26, 31, 35]. Усиление нейрогенеза после
инсульта было выявлено и у взрослых людей, в частности, у
больных пожилого и старческого возраста [15, 19, 21].

Таким образом, ЦНС даже у взрослого человека обладает
большим потенциалом восстановления утраченных функ-
ций, вплоть до образования новых нейронов. По всей
видимости, лишь небольшая часть этого потенциала реа-
лизуется в ходе нейрореабилитации, из-за чего исходы
инсульта зачастую остаются неблагоприятными. 

Влияние ранней реабилитации на процессы
нейропластичности

Данные экспериментальных исследований свидетель-
ствуют о том, что нейропластичность – это динамический
процесс, на который влияют не только свойства организма,
но и те условия, в которых он находится.

Роль тренировки и социальной активности продемонстри-
рована в опыте A. Risedal и соавт. [27]. Исследователи моде-
лировали у крыс инфаркт в бассейне средней мозговой арте-
рии. Сразу после инсульта животных делили на четыре груп-
пы: 1 – содержание в индивидуальной клетке без оборудова-
ния для тренировок, 2 – содержание в индивидуальной
клетке с беговым колесом, 3 – содержание в клетке вместе с
другими крысами, 4 – содержание в клетке с обогащенной
обстановкой (лестницы, бруски и прочие конструкции) вме-
сте с другими крысами. Через месяц наилучшие исходы
отмечались у крыс групп 3 и 4. Таким образом, отсутствие
тренировки и социальной активности негативно сказывают-
ся на функциональном восстановлении после инсульта.

Определяющая роль тренировки утраченных функций
была показана и в экспериментах на приматах. У обезьян
моделировали небольшой инсульт в зоне первичной
моторной коры, отвечающей за функцию руки, и в даль-
нейшем исследовали корковое представительство этой
конечности [23]. При отсутствии тренировки происходила
утрата коркового представительства руки не только в пора-
женном участке коры, но и в окружающих зонах. В то же
время, использование паретичной руки приводило к сохра-
нению ее коркового представительства [24]. В англоязыч-
ной литературе феномен безвозвратной утраты тех функ-
ций, которые не подвергаются тренировке, обозначают
афоризмом ”Use it or lose it” – «Используй или потеряй».

Заметим, что в большинстве современных стационаров
пациенты в первые недели после инсульта оказываются в
условиях, напоминающих группу 1 из приведенного выше
опыта. На протяжении дней и недель они лежат в постели
и видят преимущественно потолок палаты; поскольку в
большинстве стационаров посещения ограничены, боль-
ные редко получают достаточно общения. Австралийская
исследовательница J. Bernhardt охрактеризовала те усло-
вия, в которых оказываются больные в первые недели
после инсульта, словами «inactive and alone» – «пассивный
и одинокий» [4].

Важно понимать, что назначение лекарственных препара-
тов, призванных стимулировать восстановление головного
мозга, ни в коем случае не заменяют тренировки утрачен-
ных функций. Данные исследований свидетельствуют о
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важности сочетания фармакотерапии с тренировкой утра-
ченных функций. D.M. Feeney и D.A. Hovda исследовали
восстановление бинокулярного зрения у кошек после двух-
сторонней аблации первичной зрительной коры [12].
Животных разделили на три группы. В первой группе про-
водили лечение амфетамином и помещали животных на
визуальный обрыв (Визуальный обрыв – это специальный
стенд, который состоит из ящика, накрытого сверху
листом стекла. Под стеклом на разных половинах ящика
находятся две поверхности с шахматным узором: одна –
прямо под стеклом – «мелкая» сторона, а другая – на
несколько метров вниз от стекла – «глубокая» сторона.
Животные стараются оставаться на «мелкой» стороне,
используя при этом зрение). Во второй группе фармакоте-
рапию не использовали, но животных также помещали на
визуальный обрыв. В третьей группе животных лечили
амфетамином, но содержали в темноте. Восстановление
зрения отмечалось только у животных первой группы –
при сочетании фармакотерапии с тренировкой. Таким
образом, фармакотерапия не отменяет сформулированно-
го выше правила «Используй или потеряй».

Имеет значение не только сам факт проведения реабилита-
ции, но и сроки ее начала. Одно из наиболее показательных
экспериментальных исследований, демонстрирующих пре-
имущества раннего начала реабилитации, было выполнено
группой ученых во главе с J. Biernaskie [5]. У крыс моделиро-
вали микроинсульт, а затем реабилитировали их, начиная с
5, 14, 30 дня после инсульта. Суть реабилитации состояла в
обогащении обстановки (клетка с брусками, лестницами и
др.) и в прицельной тренировке паретичных конечностей –
животным давали задания, в которых они могли достать
лакомство только поврежденными конечностями. В конт-
рольной группе крыс реабилитацию не проводили. В группе
очень ранней реабилитации (начиная с 5 дня) наблюдалось
значительное восстановление неврологических функций. У
крыс, реабилитированных с 14 дня, наблюдали умеренное
восстановление неврологических функций. Результаты реа-
билитации крыс с 30 дня после инсульта практически не
отличались от таковых в контрольной группе. В том же экс-
перименте исследовали морфологию нейронов в неповреж-
денных участках моторной коры. В группе очень ранней
реабилитации (начиная с 5 дня) увеличилось количество
дендритов (арборизация), чего не отмечалось при более
позднем начале реабилитации. Был сделан вывод о том, что
восприимчивость к реабилитации снижается с течением
времени и наиболее эффективна реабилитация, начатая в
острейшем периоде инсульта.

Следует заметить, что даже в тех случаях, когда в конечно-
сти отсутствуют спонтанные движения, физическая реаби-
литация может благоприятно сказываться на восстановле-
нии головного мозга. Длительная проприоцептивная сти-
муляция путем совершения пассивных движений паретич-
ной конечности, по данным фМРТ, приводит к повыше-
нию активности сенсомоторной и дополнительной мотор-
ной коры [33].

В то же время излишне интенсивные тренировки могут
оказывать неблагоприятное воздействие. Так, форсирован-
ная нагрузка на паретичную конечность в первые две неде-
ли после инсульта может приводить к увеличению его очага
и задержке восстановления двигательных функций [13].
Очевидно, что для достижения наилучших результатов
необходимо найти баланс между излишней пассивностью
и чрезмерно высокой нагрузкой на поврежденный мозг.

Клиническая эффективность ранней реабилитации

Целесообразность раннего начала реабилитации подтвер-
ждается данными ретроспективных клинических исследова-
ний: сроки начала реабилитации четко коррелируют с функ-
циональными исходами, в т.ч. с отдаленными [1, 8, 25, 29,
30]. Сходные результаты получены в ходе обсервационного
проспективного исследования Post-Stroke Rehabilitation
Outcomes Project (PSROP), включившего 969 пациентов из 6
реабилитационных учреждений. Было показано, что при
среднетяжелом и тяжелом инсультах удлинение временного
промежутка от инсульта до начала реабилитации приводит к
ухудшению функционального исхода по шкале FIM на
момент выписки и к увеличению длительности пребывания
в реабилитационных учреждениях. Наиболее отчетливым
благотворное влияние раннего начала реабилитацией оказа-
лось у пациентов с тяжелым инсультом [20].

В настоящее время проводится крупное рандомизирован-
ное контролируемое исследование AVERT, посвященное
оценке эффективности и экономической целесообразно-
сти ранней мобилизации пациентов после инсульта [3]. Его
конечными точками являются смертность и инвалидиза-
ция, частота и тяжесть осложнений, качество жизни боль-
ных. Мобилизация начинается в течение 24 часов от нача-
ла инсульта и продолжается каждый день первые 14 дней
или до момента выписки. В 2008 г. были получены резуль-
таты II фазы исследования, целью которой была оценка
безопасности ранней мобилизации: у 71 пациента (33 –
стандартная терапия, 38 – ранняя мобилизация) не было
выявлено различий в количестве, типе и тяжести осложне-
ний через 3 месяца.

При дополнительном анализе данных фазы II AVERT ока-
залось, что ранняя мобилизация способствует более
быстрому восстановлению ходьбы (p=0,032, медиана – 3,5
дня в основной и 7 дней в контрольной группе). Методом
множественной регрессии было показано, что ранняя
мобилизация является независимым фактором, способ-
ствующим повышению Bartel Index через 3 месяца и уве-
личению баллов по шкале Rivermead через 3 и 12 месяцев
после инсульта [10]. Помимо функциональных исходов,
исследовалось психологическое состояние пациентов
через 7 дней после инсульта [9]. Оказалось, что в группе
ранней мобилизации ниже уровень депрессии (p=0,012) и
тревожности (p=0,073 – различия на уровне тенденции).
Третья фаза исследования AVERT, посвященная эффектив-
ности ранней мобилизации, еще не завершена.

В исследовании AVERT изучаются лишь базовые элементы
реабилитации – присаживание и вертикализация пациен-
тов. В то же время представляет интерес раннее начало
более комплексной реабилитации, включающей такие эле-
менты, как кинезиотерапия, терапия с индуцированным
ограничением (constraint-induced movement therapy), элек-
тромиостимуляция, транскраниальная магнитная стиму-
ляция, различные логопедические методы и др. Эта тема
пока не получила должного развития в клинических иссле-
дованиях, что во многом связано с методологическими
трудностями. Формат рандомизированного исследования
требует четкого алгоритмизированного дизайна. Между
тем, вследствие нестабильности состояния больных в ост-
ром периоде инсульта, необходим индивидуальный подход
к назначению реабилитационных мероприятий – в про-
тивном случае высок риск осложнений. Наш опыт свиде-
тельствует о том, что при тяжелом и крайне тяжелом
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инсультах активная комплексная реабилитация безопасна
только при условии адекватного мониторинга за состояни-
ем больных и своевременной коррекции тактики лечения.

Заключение

Задача реабилитации заключается в том, чтобы способ-
ствовать реализации потенциала нейропластичности.

Процессы естественной реорганизации нервной ткани
наиболее активны в острейшем и остром периодах инсуль-
та. Как следствие, по данным исследований на животных,
реабилитация, начатая в первые дни после инсульта, ока-
зывает наиболее благотворное влияние на функциональ-
ные исходы. Ответы на вопросы об эффективности, без-
опасности и оптимальной тактике реабилитации пациен-
тов в первые дни после инсульта пока не получены.
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Main mechanisms of neuroplastisity obtained in hyperacute
period of stroke are described in this review. Neurons regenera-
tion process condition are discussed. Necessity of early rehabil-

itation and revision of stroke patients management asserted
according to novel experimental and clinical data.
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