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Нарушения моторики, возникающие в  результа-
те травм и  заболеваний головного мозга, обусловле-
ны повреждением нисходящих двигательных путей, 
которые у  человека представлены пирамидными 
(кортико-спинальными, кортико-бульбарными) и  не-
пирамидными (кортикоруброспинальный, кортикоре-
тикулоспинальный) трактами [1]. Основная роль в ре-
ализации двигательных функций принадлежит дву-
стороннему кортико-спинальному тракту (tractus cor-
ticospinalis), который сформировался у человека в ре-
зультате длительной эволюции и  развитием навыков 
тонких дифференцированных движений конечностей 
[2,3]. Структурно-функциональная целостность корти-
ко-спинальных трактов (КСТ) является непременным 
условием успешного восстановления двигательных 

функций после повреждений головного мозга и может 
рассматриваться в качестве индикатора реабилитаци-
онного потенциала пациентов с  очаговой церебраль-
ной патологией [2]. Поэтому специалистам в  области 
физической и  реабилитационной медицины (ФРМ) 
необходимо иметь представления о топографической 
анатомии, функциональной организации и  механиз-
мах реорганизации КСТ [1,4]. В последние десятилетия 
появилась уникальная возможность прижизненной 
визуализации КСТ и расширения представлений об их 
структуре и  функции. В  этом обзоре с  позиций реа-
билитолога рассматриваются вопросы, касающиеся 
структуры, функции и нейропластичности КСТ в случа-
ях их повреждений при травмах и заболеваниях голов-
ного мозга.
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Методы изучения КСТ
Если ранее топографическую анатомию КСТ изучали 

в экспериментальных моделях на животных и путем ми-
кроскопического исследования аутопсийного материа-
ла, то в последние десятилетия произошел грандиозный 
прорыв в  этом направлении: благодаря современным 
электрофизиологическим и  радиологическим методам 
появилась возможность прижизненного исследования 
пирамидных путей у человека в норме и при патологи-
ческих состояниях. К наиболее перспективным методам 
относятся транскраниальная магнитная стимуляция и та-
кие современные модальности магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), как диффузно-тензорная томография 
и функциональная МРТ.

Транскраниальная магнитная стимуляция (ТКМС) дает 
возможность оценивать целостность двигательных про-
водящих путей ЦНС путем регистрации моторных вы-
званных потенциалов (МВП), т. е. двигательных реакций 
соответствующих периферических мышц, вызываемых 
магнитной стимуляцией моторных зон коры головного 
мозга [5]. Наиболее репрезентативным индикатором вос-
становления функции поврежденного КСТ считается по-
лучение моторного ответа с мышцы-разгибателя пальцев 
парализованной кисти [3,6]. Метод ТКМС не позволяет ви-
зуализировать пирамидные пути, но дает представление 
об  их функционировании, позволяет дифференцировать 
волокна КСТ и не-КСТ и, на основании анализа моторных 
вызванных потенциалов, количественно характеризо-
вать состоятельность КСТ [5]. ТКМС широко применяется 
в  исследовании КСТ [1,7,8], однако ограничениями ТМС 
являются низкое пространственное разрешение и  веро-
ятность ложно-отрицательных результатов из-за повыше-
ния порога возбудимости кортикоспинальных нейронов 
в зоне повреждения [5]. Поэтому при изучении КСТ иссле-
дователи нередко комбинируют методы ТКМС, диффузи-
онно-тензорной и функциональной МРТ [2].

Диффузионно-тензорная томография (ДТТ) предо-
ставляет количественную информацию о  структурных 
связях в мозговой ткани на основе регистрации паттернов 
диффузии воды в мозговой ткани, отражающих ориента-
цию волокон белого вещества: вдоль трактов молекулы 
воды перемещаются более свободно, чем в поперечном 
направлении; в  результате такого привилегированного 
направления перемещения молекул воды ее диффузия 
становится анизотропной [9]. На  основании вычисления 
показателей диффузии молекул воды проводят двухмер-
ное картирование ориентации волокон белого вещества 
мозга и  строят их виртуальные траектории в  трехмер-
ном пространстве [9]. Метод реконструкции виртуальных 
3D траекторий белого вещества, позволяющий оценить 
макроструктуру путей (их длину, плотность или объем), 
получил название МР-трактографии [10]. С помощью ДТТ 
визуализируют ход КСТ, определяют его целостность и на-
личие коллатералей, выясняют, из  каких областей мозга 
исходят его волокна [11,12], изучают механизмы и прогноз 
восстановления моторики после повреждений мозга [13–
15]. В частности, ДТТ дала возможность впервые иденти-
фицировать вентральный пучок КСТ среди всех волокон 
КСТ [12]. Однако ДТТ, хотя и  обеспечивает трехмерную 
оценку поврежденного КСТ, но может давать ложно-нега-
тивные результаты из-за наличия перекрещивающихся 
волокон проводящих путей [16].

Функциональная МРТ (фМРТ)  – метод, позволяющий 
визуализировать изменения функциональной актив-
ности в  различных отделах головном мозге на  основе 
регистрации изменений кровотока [17]. Активация кро-

вотока, происходящая вследствие повышения метаболи-
ческих потребностей нейронов, приводит к локальному 
снижению уровня дезоксигенированого гемоглобина 
и  повышению уровня оксигенированого гемоглобина; 
вследствие того, что парамагнитные свойства этих форм 
гемоглобина различаются, функционально активные 
зоны мозга демонстрируют изменение интенсивности 
визуализации на  фМРТ. Изучение двигательных путей 
методом фМРТ требует выполнения обследуемым спе-
циального активирующего задания, или парадигмы (на-
пример, движения пальцев кисти). Метод фМРТ широко 
используют при изучении функциональной роли пучков 
КСТ в  восстановлении нарушенных двигательных функ-
ций и  при прогнозировании динамики восстановления 
[6, 18, 19].

Топографическая анатомия КСТ
КСТ (рис.  1) представляют собой двустороннюю си-

стему эфферентных нервных волокон, которые проводят 
сигналы от коры головного мозга к нейронам спинного 
мозга, контролируя произвольные движения конечно-
стей и туловища [21]. Моторные зоны коры имеют сома-
тотопическую организацию; проекции КСТ в  моторной 
коре максимальны для наиболее функционально актив-
ных групп мышц (мышцы кисти и  предплечья) [22]. Во-
локна КСТ исходят из  первичной моторной коры (поле 
Бродмана 4), премоторной коры (поле Бродмана 6), до-
полнительной моторной коры и  соматосенсорных об-
ластей коры мозга [21]. Согласно исследованию 36  здо-
ровых взрослых лиц с применением метода ДТИ, 36.9% 
волокон КСТ брали свое начало в первичной моторной 
коре, 31.7% – в соматосенсорной коре, 24.7% и 6.7% – со-
ответственно в  дополнительной моторной и  в  премо-

Рис.  1. Схематическое изображение левого кортикоспи-
нального тракта [Carpenter MB, Sutin J. 1983, с  изменени-
ями [20]]
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торной зонах коры [23]. В  процессе созревания мозга 
происходит перераспределение плотности волокон КСТ 
в разных областях коры: если на ранних стадиях разви-
тия головного мозга кортикоспинальные нейроны пред-
ставлены в  лобной, теменной, затылочной и  височной 
долях, то  позднее, по  мере созревания мозга, их пред-
ставительство ограничивается лишь лобными и  темен-
ными долями [24]. Из  коры волокна КСТ следуют через 
лучистый венец (corona radiata, лат), внутреннюю капсулу 
(capsulа interna, лат), ножки мозга, мост и продолговатый 
мозг к спинному мозгу [22].

Как полагают, существуют несколько отдельных пуч-
ков КСТ, пути следования которых топографически раз-
личаются: (1) перекрещивающийся на  уровне пирамид 
продолговатого мозга латеральный КСТ (tractus cortico-
spinalis lateralis), который в спинном мозге проходит кон-
тралатерально тому полушарию, из которого исходят его 
волокна; (2) вентральный (передний) КСТ, который не пе-
рекрещивается на  уровне пирамид и  проходит в  спин-
ном мозге испилатерально тому полушарию, из которого 
исходит; (3) неперекрещивающийся латеральный КСТ; 
некоторые авторы указывают также на возможное нали-
чие перекрещивающегося вентрального КСТ [1].

Основным пучком КСТ является перекрещивающийся 
латеральный КСТ (лКСТ): напомним, что формирование 
его происходит на уровне вентральных отделов продол-
говатого мозга (на  уровне пирамид), где большая часть 
волокон КСТ (85–90%) совершает перекрест (decussatio 
pyramidum) и  переходит на  противоположную сторону, 
а затем продолжает свой нисходящий путь в контралате-
ральном боковом столбе спинного мозга. На  всем про-
тяжении спинного мозга лКСТ отдает волокна к вставоч-
ным нейронам и мотонейронам передних рогов спинно-
го мозга, которые, в свою очередь, обеспечивают иннер-
вацию поперечно-полосатых мышц [22].

Меньшая часть волокон КСТ (10–15%), формирующая 
вентральный (передний) КСТ (вКСТ), не перекрещивает-
ся на  уровне пирамид продолговатого мозга и  продол-
жает свой нисходящий путь ипсилатерально в переднем 
столбе спинного мозга. По  некоторым данным, у  части 
людей ипсилатеральные волокна вКСТ могут составлять 
до 30% всех кортикоспинальных аксонов [1]. Часть воло-
кон вКСТ переходит на противоположную сторону через 
переднюю спайку [22], а  часть, вероятно, соединяется 
с передними клетками рога своей стороны [1,25].

Помимо перекрещенного лКСТ у человека может су-
ществовать также неперекрещенный лКСТ: так, H. Teraka-
wa и соавторы, применив методы фМРТ и вызванных по-
тенциалов у постинсультного пациента с ипсилатераль-
ной гемиплегией, продемонстрировали, что движения 
в  парализованных конечностях этого пациента контро-
лировались ипсилатеральным полушарием мозга [18].

В целом, принципиальным является тот факт, что 
в  ипсилатеральном сером веществе спинного мозга 
могут оканчиваться как контралатеральные, так и испи-
латеральные нисходящие двигательные волокна корти-
коспинальных трактов, а строение КСТ является весьма 
индивидуальным [25].

Существует возрастная динамика развития ипсила-
терального и  контралатерального кортикоспинальных 
трактов. Предполагают, что имеются два критических 
возрастных периода, относящиеся к изменению структу-
ры КСТ: возраст 2 года – значительное уменьшение раз-
меров ипсилатерального КСТ, и  возраст 10  лет  – исчез-
новение признаков функционирования ипсилатераль-
ного КСТ [24]. Драйвером возрастной дифференцировки 

ипси- и  контралатерального КСТ является, по  мнению 
исследователей, формирование системы произвольных 
движений с  развитием двигательных навыков и  тонкой 
моторики верхних конечностей [24,26,27]. Эксперимен-
ты на  животных показали, что у  новорожденных крыс 
и  кошек ипсилатеральные кортикоспинальные волокна 
имеют обширные разветвления и  билатеральные тер-
минали, но  по  мере созревания животного происходит 
элиминация многих ипсилатеральных аксонов, объяс-
няемая конкуренцией волокон КСТ в формировании си-
напсов [24]. Вероятно, аналогичная тенденция имеется 
и у человека. Согласно работам K. Muller и его соавторов, 
в которых исследовались МВП у 50 здоровых детей в воз-
расте от 3 до 11 лет, в возрастном периоде старше 10 лет 
МВП с ипсилатерального КСТ вообще не вызывались [28]. 
Этот возрастной порог совпадает с  возрастом созрева-
ния мозолистого тела и исчезновения у ребенка феноме-
на «зеркальных движений» (появление непроизвольных 
движений, сопровождающих произвольные движения 
гомологичных мышц противоположной стороны тела) 
[29]. Согласно «гипотезе ингибирования», в  основе ре-
гресса ипсилатерального КСТ и  зеркальных движений 
лежит один и тот же механизм: при созревании мозоли-
стого тела происходит созревание и двусторонней тран-
коллазальной тормозной системы, посредством которой 
каждое полушарие тормозит ипсилатеральный КСТ кон-
тралатеральной гемисферы [24,26,28].

К индивидуальным особенностям анатомии КСТ от-
носится также наличие абберантного КСТ (АбКСТ) [1]. 
АбКСТ представляет собой коллатеральные волокна 
пирамидного пути, которые отсоединяются от пирамид-
ного тракта на  уровне среднего мозга и  моста, и  затем 
спускаются в  составе медиальной петли (lemniscus me-
dialis) [19, 30,31]. Так, в одном из исследований аутопсий-
ного материала АбКСТ был обнаружен во всех из 150 из-
ученных образцах головного мозга [30]. В другом иссле-
довании, проведенном с  использованием метода ДТИ 
28  полушарий головного мозга здоровых людей, АбКСТ 
был обнаружен в 21.4% случаев; он спускался в составе 
медиальной петли от  среднего мозга к  мосту, а  затем 
на уровне верхних отделов продолговатого мозга вновь 
вливался в состав основного КСТ [19]. Еще одно исследо-
вание 186 гемисфер головного мозга c применением ДТИ 
обнаружило наличие АбКСТ у 18.3% здоровых людей [31]. 
Доказано, что АбКСТ способен компенсировать функцию 
КСТ в случае его повреждения [32].

Важно отметить, что на  уровне головного мозга су-
ществуют связи между пирамидными, ретикулоспиналь-
ными, руброспинальными, тектоспинальными и  вести-
булоспинальными нейронами, при этом нисходящие 
ипсилатеральные не-пирамидные тракты также прини-
мают участие в реализации произвольных движений [25]. 
Установлена также связь между спинальными мотоней-
ронами и ретикулоспинальными нейронами; последние 
могут выполнять функцию реле при передаче двигатель-
ных импульсов от коры к мотонейронам передних рогов 
спинного мозга [25].

Функция КСТ заключается в осуществлении и регу-
лировании произвольных целенаправленных движений, 
при этом у  взрослого человека пулы спинальных мото-
нейронов контролируются преимущественно контрала-
теральным полушарием: по  данным классических ней-
роанатомических исследований на приматах, лишь пере-
крещенные КСТ формируют прямые синаптические кон-
такты с мотонейронами передних рогов спинного мозга, 
а повреждение двигательной коры одного из полушарий 
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мозга либо КСТ приводит к  развитию центрального па-
реза на  противоположной стороне тела [25]. Однако 
накоплено достаточно много данных о  том, что возмо-
жен и билатеральный полушарный контроль: движения 
одной конечности могут контролироваться совместно 
обоими полушариями [33], а  при одностороннем по-
вреждении полушария мозга могут страдать не  только 
контралатеральные, но ипсилатеральные произвольные 
движения [7]. Так, R. Carrasco-Moro и  соавторы проана-
лизировали научные работы, опубликованные до 1980-х 
годов (т. е. до появления МРТ), в которых имелись описа-
ния парадоксального развития ипсилатерального геми-
пареза/гемиплегии при очаговом поражении головного 
мозга [34]. За период с 1858 по 1979 г. авторами найдено 
75 описаний подобных случаев. Паралич ипсилатераль-
ных конечностей чаще развивался у взрослых лиц с хро-
ническими субдуральными гематомами (36%) либо мед-
ленно прогрессировавшими экстрапаренхиматозными 
образованиями (38%). В  качестве возможных причин, 
помимо механического сдавления контралатеральной 
ножки мозга свободным краем намета мозжечка («фе-
номен зарубки Кернохана») и цереброваскулярной дис-
функции, вовлекающей контралатеральное полушарие, 
рассматривались отсутствие анатомического перекреста 
КСТ и функциональная дисфункция контралатерального 
полушария в  результате нарушения трансколлазальных 
связей с доминантным поврежденным полушарием [34].

Функциональная роль каждого из  пучков КСТ также 
пока не вполне установлена [1]. Большинство исследова-
телей придерживаются следующих положений [1, 3, 21, 
25, 35]:

 y дистальные мышцы конечностей (кисть, стопа) кон-
тролируются преимущественно лКСТ, тогда как во-
локна вКСТ контролируют аксиальную мускулатуру 
(мышцы шеи и  туловища, проксимальных отделов 
верхних конечностей);

 y лКСТ в большей степени вовлечен в движения верх-
них конечностей, чем нижних, функция кисти в обя-
зательном порядке требует сохранности лКСТ, функ-
ция разгибателей пальцев кисти более точно отра-
жают сохранность лКСТ;

 y не-пирамидные ретикулоспинальный и  вестибуло-
спинальный тракты в большей степени контролиру-
ют движения в проксимальных отделах конечностей

 y наименее ясной является функциональная роль 
КСТ в  реализации функции ходьбы; способность 
к  ходьбе не  настолько сильно связана с  сохранно-
стью лКСТ, как функция кисти; в то же время в обе-
спечении ходьбы может играть роль вКСТ, а  также 
не-пирамидные тракты (напр., кортикоретикулоспи-
нальный), повреждение вКСТ имеют минимальный 
клинический эффект.

Характер и распределение двигательных нарушений 
зависят от  локализации и  степени нарушения струк-
турной целостности КСТ при повреждении мозга. На-
пример, повреждение КСТ на  корковом уровне может 
сопровождаться различными неврологическими про-
явлениями – мышечной слабостью, нарушением сомато-
сенсорной координации движений; для одностороннего 
повреждения КСТ в  области заднего бедра внутренней 
капсулы типичным является контралатеральный пара-
лич Вернике-Манна с преобладанием спастического то-
нуса в сгибателях руки и разгибателях ноги; поражение 
КСТ в  спинном мозге проявляется центральным ипси-
латеральным параличом ниже уровня очага поражения 
[22]. Последующее восстановление моторики напрямую 

зависит от степени дегенерации и последующего ремо-
делирования КСТ [35–38]. Так, показано, что у пациентов, 
перенесших мозговой инсульт, уменьшение фракцион-
ной анизотропии КСТ (по  данным ДТТ), свидетельству-
ющее о  Валлеровской дегенерации нервных волокон, 
ассоциируются с  менее благоприятным прогнозом вос-
становления моторики [36,39]. Однако даже полное од-
ностороннее прерывание КСТ не  приводит к  развитию 
полной гемиплегии: так, H. M. Cho и соавторы, включив-
шие в  исследование 41  пациента с  полным односто-
ронним перерывом КСТ, показали, что более половины 
из этих пациентов в отдаленном периоде инсульта были 
способны передвигались самостоятельно, хотя верхняя 
конечность у них не функционировала [3].

Поскольку поврежденные аксоны КСТ не  способны 
к  сколько-нибудь существенной регенерации [40,41], 
следует предполагать наличие иных механизмов восста-
новления моторики при перерыве пирамидных волокон 
вследствие травмы или заболевания ЦНС.

Механизмы восстановления двигательных функ-
ций при нарушении структурной целостности корти-
коспинальных трактов

Рассматриваются несколько возможных механизмов 
восстановления двигательных функций при нарушении 
структурной целостности КСТ: (1) ремоделирование 
двигательных путей c активизацией неповрежденного 
полушария головного мозга и ипсилатерального КСТ; (2) 
активизация абберантных волокон КСТ; (3) реорганиза-
ция корковых двигательных зон с перераспределением 
плотности волокон КСТ; (4) участие в  восстановлении 
моторики не-пирамидных путей [2,35,42–44]. Многооб-
разие механизмов нейропластичности предопределяет 
наличие различных вариантов восстановления мотори-
ки после повреждения ЦНС [38].

(1) Активизация непораженного полушария 
и  ипсилатеральных двигательных путей. Наиболь-
ший интерес представляет вопрос об участии ипсилате-
рального КСТ в  восстановлении движений контралате-
ральных конечностей в случае одностороннего очагово-
го поражения головного мозга с развитием контралате-
рального гемипареза [1,25]. В нормальных условиях кон-
тролирующее влияние интралатерального КСТ на  дви-
жения конечностей минимально, однако не  исключено, 
что после повреждения одного из  полушарий степень 
ипсилатерального влияния может компенсаторно уси-
ливаться [25]. Так, в работе S. Yang и H. G. Kwon приведен 
пример пациента, у которого повторный инсульт в обла-
сти правой половины моста мозга с повреждением ипси-
латерального вКСТ привел к нарастанию выраженности 
левостороннего гемипареза, который являлся следстви-
ем ранее перенесенного инсульта в  левой гемисфере 
мозга [45]. Как показало другое исследование, проведен-
ное с помощью ДТТ у 10 пациентов спустя 6 и более меся-
цев после перенесенного ими инсульта, более выражен-
ное нарушение микроструктуры ипсилатерального КСТ 
ассоциировалось с худшим прогнозом в отношении вос-
становления движений в парализованной руке; имелась 
корреляция между уровнем восстановления двигатель-
ных навыков и  микроструктурной целостностью обоих 
КСТ (испилатерального и контралатерального) [35].

Теоретическая возможность вовлечения непоражен-
ного полушария в  процесс восстановления движений 
в  парализованных конечностях подтверждается так-
же исследованиями с  применением фМРТ и  ТКМС. Так, 
в ряде исследований фМРТ демонстрировала изменение 
мозгового кровотока в  моторной коре непораженного 



13

Вестник восстановительной медицины № 1•2020

Функциональная диагностика и диагностические технологии в медицинской реабилитации 
в восстановительной медицине, способы резервометрии

полушарии при совершении попыток движений пара-
лизованными конечностям, в  то  же время в  некоторых 
случаях усиление активности здорового полушария на-
блюдалась лишь на начальных стадиях восстановления, 
либо даже находилось в  обратной зависимости от  сте-
пени восстановления движений [46].

Было показано, что ТКМС способна вызывать у  па-
циентов, перенесших инсульт, МВП в  ипсилатеральных 
мышцах, преимущественно в проксимальных [8]. Y. H. Kim 
и коллеги обнаружили, что магнитная стимуляция двига-
тельных зон коры левого (непораженного) полушария 
у пациента с очагом инсульта в правой внутренней кап-
суле вызывала моторные ответы с  испсилатеральной 
(левой) короткой мышцы, отводящей большой палец ки-
сти (m.abductor pollicis brevis) [7]. Авторы сделали вывод 
о  том, что у  этого пациента имелись испсилатеральные 
двигательные пути, идущие от непораженной двигатель-
ной коры к  парализованной руке, активация которых, 
возможно, может служить реабилитационным целям. 
В исследовании, проведенном S. Etoh и коллегами было 
продемонстрировано, что ТМКС непораженной правой 
гемисферы у  пациента с  постинсультной правосторон-
ней гемиплегией вызывала двусторонние моторные 
ответы с  m.abductor pollicis brevis, причем латентность 
моторных вызванных потенциалов, полученных с  ипси-
латеральной и с контралатеральной стороны, не разли-
чалась. Исследователи предположили, что зеркальные 
движения могли быть обусловлены активизацией ипси-
латеральных двигательных путей между непораженным 
полушарием и  парализованной рукой [47]. Возможная 
роль задних отделов премоторной коры неповрежден-
ного полушария в поддержании двигательных функций, 
нарушенных вследствие инсульта, обсуждается и в рабо-
те S. Bestmann и коллег [48].

Cледует отметить, однако, что визуализация прово-
дящих путей, и, соответственно, идентификация кон-
кретных трактов, в  названных работах не  проводилась. 
Кроме того, ипсилатеральные МВП регистрировались 
не во всех случаях; причем, по некоторым данным, испи-
латеральные моторные ответы чаще вызывались у паци-
ентов с плохим восстановлением двигательных функций 
в сравнении с теми, у кого уровень восстановления был 
выше [49].

Однако пока остается неясным, в какой степени (с по-
зиций не только теоретической, но и клинической значи-
мости) ипсилатеральный КСТ может замещать функцию 
перекрещивающегося КСТ, и каким образом эти возмож-
ности зависят от  возраста пациента. Большая часть ис-
следований убеждает нас в том, что такая возможность 
существует лишь в  раннем детском возрасте за  счет 
анатомической конкуренции пирамидных волокон 
за синапсы и спраутинга испсилатеральных кортикоспи-
нальных волокон, которые еще не успели подвергнуться 
элиминации [1,25,26]. При этом после созревания инди-
вида возможность нейропластичности и спраутинга этих 
волокон становится ограниченной [25]. Действительно, 
было показано, что в тех случаях, когда повреждение го-
ловного мозга было обусловлено врожденной патологи-
ей либо перинатальной травмой (детский церебральный 
паралич), ипсилатеральные КСТ, следовавшие от  коры 
неповрежденного полушария, не отличались от контра-
латеральных трактов по характеристикам моторных вы-
званных потенциалов [26]. И  наоборот, у  взрослых лиц, 
перенесших инсульт, ипсилатеральные МВП имели мень-
шую амплитуду и большую латентность, чем контралате-
ральные [37]. Высказывается предположение, что у  де-

тей ипсилатеральные КСТ от неповрежденной моторной 
коры могут активизироваться и укрепляться, включаясь 
в процесс восстановления движений в парализованных 
конечностях [1]. При этом возрастной интервал, в кото-
ром возможно такое компенсаторное развитие ипсила-
теральных КСТ, остается неуточненным; более вероятно, 
такая возможность может реализоваться в  возрастном 
периоде до 2х лет [50]. В то же время, у взрослых выяв-
ление испсилатеральных КСТ объясняется с позиций ин-
гибирования двусторонней тормозной системы мозоли-
стого тела, посредством которой кора головного мозга 
в норме поддерживает баланс между ипси- и контрала-
теральными сторонами тела: межполушарное тормозное 
влияние со стороны пораженного инсультом полушария 
ослабевает, и происходит рекрутирование двигательных 
путей от непораженной моторной коры [1].

(2) Активизация абберантных волокон повреж-
денного КСТ также может являться одним из  компенса-
торных механизмов восстановления моторики после по-
вреждения головного мозга, в частности, после инсульта 
[13,19,32]. Так, опубликовано описание 70-летней пациент-
ки, у  которой очень хорошее восстановление движений 
в парализованной правой кисти после было обусловлено 
наличием АбКСТ, компенсировавшее функцию повреж-
денного в  области моста основного КСТ [32]. В  работе 
R. Lindenberg и  коллег было продемонстрировано, что 
наличие дополнительных коллатералей КСТ на  уровне 
моста мозга (по  данным трактографии) коррелировала 
с лучшим восстановлением двигательных функций после 
инсульта [13]. J. Hong и S. Jang на примере 63-х летнего па-
циента с тяжелым постинсультным парезом руки при по-
мощи фМРТ и ДТТ показали, что хорошее восстановление 
движений в парализованной руке может быть обеспече-
но за счет волокон АбКСТ даже в случае дегенерации ос-
новного пучка КСТ в  пораженном полушарии мозга [11]. 
Аналогичный пример хорошего восстановления функций 
у 21 летнего пациента, перенесшего травматическое вну-
тримозговое кровоизлияние, приводят S. Yeo и  S. Jang: 
трактография выявила у  этого пациента наличие АбКСТ 
и дегенерацию основного пучка КСТ [44].

(3) Реорганизация корковых двигательных зон 
с  перераспределением плотности волокон КСТ при по-
вреждениях центральной нервной системы продемон-
стрирована во  многих экспериментах на  животных [41], 
при этом механизмы пластичности моторной карты коры 
головного мозга многочисленны и включают ремодели-
рование дендритов, образование новых синапсов, изме-
нение числа синапсов и  эффективности синаптической 
передачи [51]. Волокна КСТ, берущие начало в разных об-
ластях коры, могут компенсировать функцию друг друга. 
Так, в  клиническом примере, который приводят S. Jang 
и соавторы [2], у пациента с правосторонней гемиплеги-
ей, развившейся вследствие геморрагического инсульта 
в левой гемисфере, в результате интенсивной реабилита-
ции с применением ритмической ТКМС (рТКМС) удалось 
добиться появления разгибания пальцев парализован-
ной кисти. ДТТ показала, что частичное восстановле-
ние функции поврежденного КСТ произошло за  счет 
волокон, исходивших из задних отделов теменной доли 
и  присоединявшихся к  основному пучку КСТ на  уровне 
таламуса [2]. Возможно, формированию поврежденного 
КСТ способствовало применение рТКМС моторных зон 
коры мозга [2]; протокол рТКМС предполагал примене-
ние рТКМС частотой 10  Гц, интенсивностью 80% двига-
тельного порога, суммарно 160 пульсов в течение 8 ми-
нут, 7 сессий в неделю [52].
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(4) Помимо реорганизации самих КСТ, в  восстанов-
лении нарушенных двигательных функций могут при-
нимать участие и другие, не-пирамидные проводящие 
пути, которые идут от  непораженной моторной коры 
к парализованным конечностям [1, 7, 13, 25, 47]. К числу 
так называемых «альтернативных» двигательных путей 
относятся волокна кортикоретикулоспинального и кор-
тикоруброспинального трактов [25, 53]. Так, высказыва-
ется предположение, что при повреждениях КСТ роль 
«обходных» путей могут играть волокна, следующие 
от моторной коры в составе ретикулоспинального трак-
та к  комиссуральным нейронам, а  от  них  – к  ипсилате-
ральным мотонейронам передних рогов спинного мозга 
[25]. Поскольку активация коммисуральных интерней-
ронов регулируется пресинаптическим торможением 
и  моноаминовыми системами, не  исключается потен-
циальная возможность использования фармакологиче-
ских препаратов в качестве средств, которые способны 
усиливать активацию комиссуральных интернейронов 
ретикулоспинальными волокнами [25]. Высказывается 
предположение, что кортикоретикулоспинальный путь 
контролирует преимущественно функционирование 
проксимальных отделов ноги, и  именно сохранностью 
ипсилатерального кортикоретикулоспинального пути 
объясняют сохранность способности к ходьбе пациентов 
с плегией верхней конечности [2].

Обсуждается также возможность компенсации функ-
ции поврежденных пирамидных трактов за счет активи-
зации кортикоруброспинальных путей [53]: у пациентов, 
перенесших инсульт, ДТТ демонстрировала микрострук-
турные изменения в области красных ядер в сравнении 
с  группой здоровых лиц, которые, по  мнению авторов, 
могут отражать ремоделирование нейрональных цепей 
в процессе восстановления двигательных функций [53].

Практическое значение исследований кортико-
спинальных трактов

Исследования, направленные на изучение структур-
ной перестройки КСТ при очаговом поражении ЦНС, 
представляют интерес для специалистов ФРМ, в первую 
очередь, с точки зрения повышения эффективности ме-
дицинской реабилитации. В  экспериментальных моде-
лях продемонстрирована возможность не  только спон-
танной, но  и  терапевтически-индуцированной пластич-
ности кортико-спинальной системы, лежащей в  основе 
функционального восстановления после повреждений 
центральной нервной системы [41].

Согласно одной из существующих точек зрения, при 
выборе стратегии реабилитации у  взрослых пациентов 
есть смысл ориентироваться на  степень структурной 
сохранности КСТ [1]. Поскольку активизация ипсилате-
ральных волокон КСТ при повреждении лКСТ, вероят-
но, происходит лишь в  первые 2  года жизни человека, 
некоторые авторы предлагают следующий подход: если 
ДТТ демонстрирует, что структурная целостность лКСТ 
в  пораженном полушарии головного мозга взрослого 

пациента нарушена неполностью, то  усилия реабилита-
ционной команды целесообразно сфокусировать на вос-
становлении тонкой моторики и силы паретичной кисти 
[1, 54]; и, наоборот, при обнаружении полного поврежде-
ния лКСТ усилия целесообразно сосредоточить на  вос-
становлении ходьбы и на функциональной компенсации 
парализованной верхней конечности [1, 3]. В то же время 
у детей в возрасте до 2х лет с повреждением головного 
мозга (например, при гемиплегической форме детского 
церебрального паралича) очень важной является ранняя 
активация пораженной конечности, способствующая 
усилению ипсилатеральных проводящих путей и позво-
ляющая здоровому полушарию взять на  себя контроль 
за паретичной конечностью [55, 56].

Однако существуют доказательства и эффективности 
активизации «обходных» нейрональных путей и в реаби-
литации взрослых пациентов. Так, нельзя исключить, что 
механизм активизации ипсилатеральных путей лежит 
в основе такого метода двигательной реабилитации, как 
зеркальная терапия («mirrow therapy»), разработанного 
первоначально для лечения фантомных болей; метод 
заключается в  том, что пациент производит движения 
здоровой конечностью и смотрит на её отражение в зер-
кале; это создает иллюзию движения пораженной конеч-
ностью, как здоровой [57]. Зеркальная терапия является 
в  настоящее время одним из  основных методов двига-
тельной реабилитации пациентов с парализацией мышц 
кисти в  остром периоде после инсульта, ее эффектив-
ность доказана в ряде исследований. Механизм данного 
вида воздействия предположительно связан с активаци-
ей зеркальных нейронов и с модуляцией возбудимости 
соматосенсорной и моторной коры [57].

Эффект еще одного широко признанного метода дви-
гательной реабилитации, обозначаемым аббревиатурой 
CIMT («сonstraint induced movement therapy», или «двига-
тельная терапия, индуцированная ограничением»), как 
показали недавние экспериментальные работы на кры-
сах, также может быть основан на реорганизации мотор-
ной коры обоих (как поврежденного, так и неповрежден-
ного) полушарий головного мозга [58].

Перспективным методом, поддерживающим восста-
новление двигательных функций, может, вероятно, стать 
рТКМС: так, в животных моделях инсульта продемонстри-
ровано, что высокочастотная рТКМС стимулировала про-
цессы пластичности пирамидных трактов, активность 
которых коррелировала с функциональным улучшением 
[59]. Метод ТКМС, возможно, может стать инструментом 
индуцирования пластичности резидуальных кортикоспи-
нальных проекций не только при церебральной, но и при 
позвоночно-спинномозговой травме [41, 60].

Таким образом, разработка персонифицированных 
подходов к  реабилитации пациентов с  центральными 
двигательными расстройствами требует дальнейших ис-
следований, касающихся структурно-функциональных 
особенностей КСТ и механизмов нейропластичности при 
их повреждении.
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РЕЗЮМЕ
Разработка индивидуальных программ реабилитации пациентов с центральными двигательными расстройства-

ми требует знания структурно-функциональных особенностей кортикоспинальных трактов (КСТ) и механизмов ней-
ропластичности при их повреждении. В обзоре рассматриваются современные методы исследования КСТ, варианты 
топографической анатомии и  функциональное значение пучков КСТ. Обсуждаются возможные механизмы восста-
новления двигательных функций при нарушении структурной целостности КСТ и пути активизации этих механизмов 
в реабилитационной практике.

Ключевые слова: кортикоспинальный тракт, нейропластичность, реабилитация, мотонейрон, транскраниальная 
магнитная стимуляция, диффузионно-тензорная томография

ABSTRACT
Iindividual rehabilitation programs for patients with central paralysis should be based on the knowledge of the cortico-

spinal tracts (CST) anatomy and function as well as understanding of neuroplasticity mechanisms in case of CST damage. We 
aimed to provide an overview of the current CTF studies, the classification and the functions of CTFs. The possible mecha-
nisms for motor recovery after brain injury are discussed in relation to the rehabilitation approaches.

Keywords: corticospinal tract, neuroplasticity, rehabilitation, motoneuron, transcranial magnetic stimulation, diffusion 
tensor tractography.
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