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РЕЗЮМЕ
В обзорной статье рассматриваются необычные с точки зрения традиционной психоневрологии ситуации, когда поражение головного 
мозга приводит не к нарастанию дефекта, а к его уменьшению или исчезновению. Подобные необычные и неожиданные эффекты 
церебральных поражений отмечаются при различных по генезу заболеваниях. Особое внимание уделено инсульту и черепно-мозговой 
травме. Приводятся результаты работ, в которых показано уменьшение выраженности экстрапирамидных нарушений, болевых синдромов, 
обсессивно-компульсивных нарушений, различного рода аддикций у пациентов после перенесенного инсульта. Также рассматриваются 
случаи регресса эпилептических приступов и нарушений поведения после черепно-мозговой травмы. Подчеркивается то, что в основе 
подобных необычных эффектов лежит реорганизация церебральных связей с активацией тормозящих механизмов, в норме клинически 
себя не проявляющих, либо с определенными особенностями протекающих в патологических условиях процессов нейропластичности.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инсульт, черепно-мозговая травма, парадоксальное улучшение церебральных функций.
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Традиционно постулируется (общеизвестно), что повреж-
дения головного мозга, вне зависимости от причины, 

приводят к возникновению двигательных и сенсорных на-
рушений, когнитивных, поведенческих и/или эмоциональ-
ных расстройств. Однако парадоксально, но в некоторых 
случаях эти повреждения могут приводить к улучшению 
церебральных функций, что имеет большую как индиви-
дуальную, в первую очередь для пострадавшего пациента, 
так и теоретическую значимость [1–5]. Разумеется, никаких 
«экспериментов» в этом направлении на здоровых лицах 
быть в принципе не может, однако клиницисты, имеющие 
дело с пациентами психоневрологического профиля, не-
редко приводят сообщения о необычных и неожиданных 
эффектах церебральных поражений [1–4]. Так, после по-
вреждения головного мозга может отмечаться регресс 
имевшихся до этого психических и неврологических рас-
стройств; лучшее, чем у лиц, не имевших подобных по-
вреждений, осуществление сенсорных функций; а также 
усиление или появление творческих способностей, ра-
нее не отмечавшихся (даже у больных с деменцией) или 
уменьшение связанных со старением изменений [1–7]. 
В частности, в литературе приводится описание случаев 
возникновения творческих способностей у пациентов 
с деменцией лобно-височного типа, эпилепсией, болезнью 
Паркинсона, а также у лиц, перенесших черепно-мозго-
вую травму или субарахноидальное кровоизлияние [7–9].

Парадоксальная психоневрология: инсульт
Подобные парадоксальные ситуации отмечаются и при 

других психоневрологических заболеваниях, в частности, 
при инсульте. Так, в ряде случаев повторное повреждение 
головного мозга приводит не к усилению имеющегося после 
первого повреждения мнестического дефекта, а к его регрессу, 
порой весьма существенному [3, 4]. Описаны случаи регресса 
гиперкинезов (дистонии и тремора) после перенесенного 
повторного инсульта [1, 10]. Впрочем, исчезновение постин-
сультного тремора, возникшего после первого небольшого 

по размерам инсульта в лобных отделах, могло быть обу-
словлено размерами повторного инсульта, захватывающего 
лобную, теменную и затылочную доли противоположного 
полушария и сопровождавшегося плегией [10]. Также воз-
можно уменьшение выраженности левостороннего синдрома 
зрительного игнорирования, обусловленного поражением 
правого полушария головного мозга – при повторном пораже-
нии, но уже в левом полушарии – в области верхнего бугорка 
слева и повторного инфаркта лобной локализации [2, 4, 11]. 
Сходное улучшение при повторных повреждениях может 
отмечаться и в слуховой модальности [4].

В литературе упоминаются случаи исчезновения за-
икания после перенесенных повреждений головного мозга 
[2, 11, 12]. Так, приводится описание случая исчезновения 
заикания после перенесенного ишемического инсульта 
с локализацией очагов с обеих сторон в области меди-
ального таламуса с распространением на ростральные 
отделы среднего мозга у больного 66 лет [12]. При этом 
у пациента кардинально изменилось поведение – из че-
ловека строгого в обычной жизни он стал вести себя как 
ребенок. Авторы связывают эти изменения с нарушением 
связей между структурами таламуса и лобными отделами 
(дополнительной моторной корой, латеральной префрон-
тальной корой) [12]. Причиной приводимых в литературе 
подобных случаев, вероятно, является влияние повреж-
дения нейронных сетей, обеспечивающих связи между 
двигательными, речевыми и сенсорными отделами, что 
клинически реализуется в виде заикания [13].

Также довольно сложным для трактовки с точки зрения 
традиционной психоневрологии феноменом быть появление 
иностранного акцента после перенесенного левополушарно-
го инсульта височно-теменной локализации, который, впро-
чем, исчез после повторного инсульта в мозжечке [11, 14]. 
В литературе приводится описание случая появления ино-
странного акцента после перенесенного правополушарного 
инсульта лобно-височно-теменной локализации (у правши), 
причем по данным позитронной эмиссионной томографии 
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была выявлена зона диашиза в левом полушарии мозжеч-
ка – при отсутствии изменений в этой области по данным 
МРТ [15]. Авторы объясняют данный феномен как про-
явление нарушения комплексных церебральных связей 
супра- и инфратенториальных структур [15].

Парадоксальные случаи клинического улучшения после 
инсульта отмечаются и в психиатрической практике. Так, 
у больного, у которого в течение 60 лет отмечались рас-
стройства обсессивно-компульсивного характера, после 
перенесенного инсульта таламической локализации в левом 
полушарии головного мозга эти нарушения регрессирова-
ли [16]. Одной из ключевых зон в возникновении аддикций 
является располагающаяся в глубине сильвиевой борозды 
инсула (островок) [17], что подтверждается и результатами 
исследования коннектома человека [18, 19]. По данным 
ретроспективного исследования, проведенного N. H. Naqvi 
и соавт. в 2007 г. [20], было показано, что поражение ин-
сулярной области сопровождается быстрым и внезапным 
прекращением никотиновой зависимости. Несмотря на опре-
деленные вопросы, связанные с методологией этого прово-
кационного по своей идеологии исследования, полученные 
данные рассматриваются в контексте перспектив дальнейших 
исследований, включая методы нейровизуализации, а также 
разработки новых методов, направленных на избавление 
от никотиновой зависимости [21–23]. Следует заметить, что 
у больных с инсультом инсулярной локализации гораздо 
легче протекает период отказа от курения, у них снижается 
выраженность никотиновой зависимости [24].

Отказ от курения отмечается и при поражении базаль-
ных ганглиев [25–27]. Процент лиц, прекративших курение 
после инсульта, составляет 37 % при локализации очага 
поражения в области базальных ганглиев и 75 % – при со-
четанном поражении базальных ганглиев и инсулярной коры 
(в группе сравнения при иной локализации инсульта – лишь 
14,3 %) [25]. Также больные с инсультом в задних отделах 
полосатого тела существенно чаще прекращают курить, 
чем больные с инсультом иной локализации (лобные, ви-
сочные, теменные доли, ствол мозга, таламус, внутренняя 
капсула и др.) [26]. Однако в литературе имеется описание 
случая внезапного и без всяких дополнительных приемов 
прекращения курения и появление отвращения к алкоголю 
после перенесенного геморрагического инсульта в области 
левого таламуса [27]. Также у приведенной в публикации 
больной внезапно возникла тяга к сладкой пище, которая 
не отмечалась до инсульта. Внезапное и полное прекращение 
курения отмечено у больной после разрыва артериовенозной 
мальформации с развитием геморрагического очага в за-
дних отделах цингулярной коры [28]. При этом у больной 
сколь-либо значимых когнитивных расстройств через 3 
месяца после начала заболевания выявлено не было. Было 
высказано предположение о ведущей роли таламуса и цин-
гулярной коры в возникновении табачной и алкогольной 
зависимости [27, 28]. Регресс аддикций отмечается и при 
иной локализации ишемических очагов. Так, в литерату-
ре приводится описание случая прекращения опиатной 
и алкогольной зависимости после развития небольших 
по размерам билатеральных ишемических очагов в области 
бледного шара, возникших у больной после передозировки 
метадона [29]. При этом сколь-либо значимых клинических 

неврологических нарушений, включая когнитивную сферу, 
отмечено не было, за исключением легкой лицевой дис-
кинезии.

Боли в спине различной интенсивности в тот или иной 
период жизни отмечаются у 80–100 % лиц в популяции [30–32], 
поэтому высказывается парадоксальное мнение, что нормой 
является, скорее, наличие этой боли, а не ее отсутствие [31]. 
Этот синдром является наиболее частым среди всех болевых 
синдромов, с которыми пациенты обращаются к неврологам. 
В течение года боли в спине отмечаются примерно у 20 % лиц 
в популяции и у 50 % лиц трудоспособного возраста. У паци-
ентов с неспецифической болью в спине, одним из наиболее 
частых хронических болевых синдромов, при исследовании 
активности головного мозга «в покое» выявляется реоргани-
зация нейронных сетей/коннектома человека, проявляющаяся 
снижением связей между церебральными областями, обеспечи-
вающими интеграцию сенсорной и/или моторной информации 
(прецентральная кора слева, IV и V дольки мозжечка слева) 
[33, 34]. В литературе имеется описание случая регресса имев-
шегося до инсульта тяжелого и длительно существовавшего 
болевого синдрома поясничной локализации при локализа-
ции очага в области левого таламуса [35]. При этом следует 
учитывать и то, что развитие инсульта в передних отделах 
таламуса справа может приводить к регрессу поясничной 
боли и памяти об этой боли (боли, существовавшей до острого 
нарушения мозгового кровообращения) [36]. Этот феномен 
связывают с ролью таламуса в функционировании нейронных 
сетей, лежащих в основе патогенеза болевых ощущений [36].

В ряде случаев повторные инсульты в том же самом 
сосудистом бассейне могут приводить к регрессу возник-
шего после первого инсульта болевого синдрома, а также 
к исчезновению фантомной боли [11, 37–40]. Впрочем, 
и сама по себе эффективность одного из методов нейро-
реабилитации при фантомных болях – проведение занятий 
с созданием иллюзии сохранности утраченной конечности 
в зеркальной коробке – позволяет уменьшить выражен-
ность боли, что служит еще одним из подтверждений 
клинических психоневрологических парадоксов [41].

Учитывая локализацию повторного инсульта в области 
лучистого венца или теменной доли контрлатерального 
по отношению к имевшейся боли полушария, механизм 
подобного парадоксального эффекта связывают с наруше-
нием афферентации от пораженной конечности по пути, 
связывающему таламические структуры с теменными от-
делами [38, 39]. Также в литературе приводится описание 
случая правополушарного парамедианного таламического 
инфаркта с распространением на верхние отделы ство-
ла, при котором полностью регрессировал имевшийся 
на протяжении 10 лет до инсульта и сопровождавшийся 
парестезиями синдром беспокойных ног [42].

Полученные данные свидетельствуют о том, что при 
боли в спине возникают значительные изменения связей 
между инсулярной корой (как считается, ключевой цере-
бральной зоной в процессах модуляции боли) и отделами 
головного мозга, участвующими в осуществлении ког-
нитивных и эмоциональных функций (в частности, пре-
фронтальной и височной корой) [43]. В этой связи следует 
заметить, что не вызывает сомнений влияние настроения 
пациентов с болью в спине на выраженность этого болевого 
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синдрома. Причем в настоящее время показано, что на фоне 
плохого («грустного») настроения у этой категории больных 
меняется и структура коннектома «в покое» [44].

Результаты исследования изменений коннектома у пациен-
тов с болью в спине, у которых оперативное лечение оказалось 
неэффективным, показало наличие выраженных изменений 
функциональных связей «в покое» между структурами, уча-
ствующими в болевых процессах, а также обеспечивающих 
сенсорные, двигательные, эмоциональные и когнитивные 
функции [45, 46]. Причем, помимо обычно участвующих 
в болевых процессах церебральных структур, у данной катего-
рии больных изменения были выявлены и в дополнительных 
модулирующих боль зонах, включая дорсолатеральную пре-
фронтальную кору и островок, а также таламус [46]. При этом 
высказывается предположение, что структура измененных свя-
зей потенциально может быть возвращена к нормальной [45]. 
Следует заметить, что дорсолатеральной префронтальной коре 
придается особое значение в модуляции, переносимости боли, 
используя механизм межполушарного ингибирования [47]. 
Причем в процессе восприятия боли более значительную роль 
играет правая дорсолатеральная префронтальная кора [47].

Феномен улучшения церебральных функций при инсуль-
те отмечается и при экстрапирамидных заболеваниях, что 
подтверждается и клиническими данными, и результатами 
экспериментальных исследований на животных [1]. Регресс 
эссенциального тремора отмечен при инсультах в области 
таламуса, моста, мозжечка, белого вещества полушарий го-
ловного мозга и лобной коры [1, 48–56]. Любопытно заметить, 
что исчезновение эссенциального тремора возможно и при ла-
кунарных чисто сенсорных инсультах, не сопровождающихся 
какой-либо двигательной симптоматикой (парезом или плеги-
ей) [48]. Также сложно объяснить лишь мышечной гипотонией 
исчезновение тремора в руке ипсилатерально к ишемическому 
инсульту в полушарии мозжечка, двигательная симптоматика 
при котором сопровождалась помимо снижения мышечного 
тонуса другими мозжечковыми симптомами – атаксией, ади-
адохокинезом, дисметрией и нистагмом [50]. Высказывается 
предположение, что в основе подобного «лечебного» эффекта 
инсульта при эссенциальном треморе лежит нарушение связей 
между первичной сенсомоторной корой и мозжечком, а также 
процессов осцилляции, затрагивающих на функциональном 
уровне оба полушария головного мозга [49, 51, 53–57].

Исчезновение тремора при инсульте в белом веществе 
противоположного полушария головного мозга может от-
мечаться не только при эссенциальном треморе [49, 54, 56], 
но и при дистоническом треморе – при инсульте в области 
внутренней капсулы [58]. В основе подобного улучшения 
при треморе различного генеза (дистоническом, эссенци-
альном) предполагается нарушение функционирования 
кортико-церебелло-таламо-кортикальных кругов [49, 58].

Известны случаи исчезновения тремора при болезни Пар-
кинсона – при развитии инфаркта таламической локализации 
[1, 4, 59–62]. В частности, к подобному феномену может при-
водить инсульт в области васкуляризации тубероталамической 
артерии [59]. Другие проявления паркинсонизма (брадикине-
зия, ригидность, постуральные нарушения, расстройства ходь-
бы) у приведенного в этой публикации больного не претерпели 
после инсульта сколь-либо значимой динамики [59]. Следует 
заметить, что инсульты, возникающие в зоне васкуляризации 

этой артерии, отходящей от задней соединительной артерии, 
могут приводить к речевым нарушениям (при поражении 
левой туберо-таламической артерии у правшей), мнестиче-
ским расстройствам и аспонтанности [63], а также к острым 
психотическим расстройствам галлюцинаторного характера 
[64]. В литературе приводится описание случая исчезновения 
длительно существовавшего контрлатерального тремора по-
коя у пациента с болезнью Паркинсона после перенесенного 
чисто сенсорного (изолированного сенсорного) лакунарного 
инсульта с локализацией очага ишемии в дорсолатеральных 
отделах левого таламуса [61].

Предполагается, что в основе случаев регресса тремора 
лежит нарушение церебелло-таламо-кортикального круга, 
лежащего в основе развития этого синдрома при болезни 
Паркинсона [62]. Следует заметить, что десятки тысяч па-
циентов с этим заболеванием отмечают улучшение в своем 
состоянии после вмешательства на базальных ганглиях (вы-
сокочастотная электростимуляция, изолированная нейрохи-
рургическая деструкция) [1]. Так, на фоне высокочастотной 
электростимуляции весьма ограниченной части головного 
мозга у пациентов буквально на второй день улучшается 
ходьба и регрессирует тремор в руках, что существенно 
улучшает качество жизни больных [1]. При этом возникает 
вполне естественный вопрос – каким образом вмешатель-
ство на неповрежденной ткани головного мозга приводит 
к улучшению церебральных функций [1]. Все это поднимает 
проблему, связанную с ролью базальных ганглиев в функ-
ционировании центральной нервной системы.

Рассматривая возможность улучшения церебральных 
функций при повреждении головного мозга, в частности при 
экстрапирамидных заболеваниях, следует учитывать и то, что 
базальные ганглии и их связи обеспечивают функционирование 
параллельного, прямо не связанного с пирамидным трактом, 
пути передачи и обработки информации. Во всяком случае, 
такие функции, как двигательный контроль, движения глаз, 
когнитивные функции (такие, как память) и эмоции осущест-
вляются при их участии [1]. Восходящие проводящие пути 
от таламических структур к церебральной коре (в частности, 
к дополнительной моторной коре) обеспечивают такой кри-
тически важный процесс, как реализация в движении замыс-
ла [1]. В условиях повторного повреждения головного мозга, 
приводящего в ряде случаев к уменьшению или полному 
исчезновению экстрапирамидного дефекта, происходит по-
давление активности коры, полосатого тела или таламуса, 
проявлявшегося гиперкинезами (дистония, тремор) [1]. В не-
обычных, критических для индивидуума ситуациях (например, 
появление парадоксальной кинезии у пациентов с болезнью 
Паркинсона при пожаре), вероятно, происходит активация 
до этого момента неактивных путей, связывающих базальные 
ганглии с другими структурами головного мозга, что и реа-
лизуется в двигательной сфере [1, 65].

Парадоксальная психоневрология: черепно-
мозговая травма

Черепно-мозговая травма наряду с цереброваскуляр-
ными заболеваниями и нейроинфекциями является одной 
из основных причин симптоматической эпилепсии: пост-
травматическая эпилепсия составляет более 20 % от всех 
случаев эпилепсии в популяции [66, 67]. Точное количество 
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больных, перенесших черепно-мозговую травму, у которых 
в последующем возникла эпилепсия, неизвестно. Однако 
в литературе приводятся следующие цифры: среди граждан-
ского населения, получившего травму в мирных условиях, 
эпилепсия отмечается в 7–25 % случаев (в среднем в 12 %) 
среди лиц, получивших травму в военных условиях, сущест-
венно выше – более чем в 30 % случаев [68]. При закрытой 
черепно-мозговой травме причиной психоневрологических 
расстройств является повреждение головного мозга по ме-
ханизму удара и противоудара, также имеет значение по-
вышение внутричерепного давления, отек головного мозга, 
гипоксия и возможное образование внутричерепной гематомы. 
При этом возникает характерный микроскопический фено-
мен – диффузное аксональное повреждение. Именно с этим 
феноменом связывают нарушения высших мозговых функций 
у пациентов, перенесших черепно-мозговую травму [69]. Не-
редко возникающий у этой категории больных фронтальный 
дефект может быть обусловлен не собственно повреждением 
лобных отделов головного мозга, а нарушением их связей 
с другими отделами коры и субкортикальными структурами. 
Прогностически неблагоприятными факторами являются 
тяжесть черепно-мозговой травмы (в частности, длительность 
бессознательного состояния), характер неврологического 
дефекта и наличие посттравматического кровоизлияния, 
а также повреждение височных долей [66, 68, 70].

Однако крайне редко возможно и снижение частоты и даже 
полное прекращение эпилептических приступов после че-
репно-мозговой травмы [71–74]. В литературе приводится 
описание случая травматического повреждения мозолисто-
го тела, которое привело к регрессу имевшихся у больной 
до травмы комплексных парциальных вторично-генерали-
зованных приступов (длительность наблюдения составила 5 
месяцев) [71]. Еще в одной публикации отмечается временная 
ремиссия (на протяжении года) после закрытой черепно-
мозговой травмы у больной с труднокурабельной эпилеп-
сией, протекавшей также с комплексными парциальными 
приступами [73]. У больной до травмы (падения с лестницы, 
сопровождавшегося ударом головой) по данным ЭЭГ вы-
являлись изменения в виде острых волн в правой височной 
области. После черепно-мозговой травмы у пациентки возник 
легкий левосторонний гемипарез и снижение слуха на левое 
ухо, а при компьютерной томографии были выявлены трав-
матические (контузионные) изменения правой височной доли 
и линейный перелом левой теменной кости. Парез регресси-
ровал на 7-й месяц после травмы, а эпилептические приступы 
не отмечались на протяжении 13 месяцев. Они возникли 
на фоне уменьшения суточной дозы карбамазепина с 1200 
до 800 мг и развития воспалительных изменений в области 
среднего уха. Со слов родственников больной, приступы 
по своим проявлениям не отличались от приступов до череп-
но-мозговой травмы. В последующем больная дала согласие 
на проведение правосторонней височной лоботомии, после 
которой отмечалась длительная ремиссия (у больной возник 
лишь единичной приступ через 5 месяцев после операции 
с последующим отсутствием приступов на протяжении 30 
месяцев) [73]. Авторы рассматривают данный случай как 
спонтанный травматический аналог абляционной хирургии, 
которая используется для лечения некоторых вариантов эпи-
лепсии [73]. В возникшей дискуссии по поводу этого случая 

были представлены результаты исследования, проведенного 
в г. Инсбруке (Австрия), которое показало снижение частоты 
приступов после перенесенной черепно-мозговой травмы 
у 51 % больных [74]. Объяснение этого парадоксального на пер-
вый взгляд феномена авторы также связывают со спонтанным 
эффектом черепно-мозговой травмы, имитирующим в данных 
случаях абляционное хирургическое вмешательство [74]. 
Какой-либо дополнительной информации о столь неодно-
значных результатах этого исследования авторы не приводят.

По некоторым данным, длительный период амнезии 
после перенесенной черепно-мозговой травмы снижает риск 
последующего возникновения посттравматического стрес-
сового расстройства, т. е. в определенном смысле является 
потенциально протективным [4]. Отмечено, что у ветеранов 
боевых действий в США, которые получили тяжелую че-
репно-мозговую травму, сопровождавшуюся повреждением 
амигдалы, посттравматическое стрессовое расстройство либо 
совсем не развивается, либо проявляется в легкой степени [75].

Следует заметить, что черепно-мозговая травма (в част-
ности, вследствие автоаварии) является фактором риска 
развития обсессивно-компульсивных расстройств [76]. 
Однако в литературе указывается на крайне редкие случаи 
регресса этих расстройств после травматических повреж-
дений головного мозга с повреждением базальных ганглиев, 
лобной доли, височно-теменно-затылочных отделов [77].

В литературе имеется описание случая улучшения у боль-
ных с обсессивно-компульсивными расстройствами после не-
удачной суицидальной попытки (выстрел в область левого виска 
с повреждением, по данным КТ, левой лобной доли, но без 
клинических признаков фронтального дефекта) [78] и перене-
сенного геморрагического инсульта в области полосатого тела 
слева [79–81]. При этом в одной из публикаций подчеркивается, 
что ни выпадение полей зрения, ни двигательный постин-
сультный дефект, легкий по своей выраженности, не могли 
повлиять на изменение поведения больного после инсульта [80]. 
Авторы считают, что в основе подобного улучшения может 
лежать возникшее после перенесенного инсульта поражение 
скорлупы и, возможно, латерального сегмента бледного шара, 
снижение их ингибирующего влияния на медиальный сегмент 
бледного шара [80]. Как результат, повышение активности 
последнего привело к снижению активности таламуса и пре-
фронтальной коры, что клинически сопровождалось улуч-
шением проявлений обсессивно-компульсивных расстройств 
у больного [80]. Следует заметить, что эти предположения носят 
в значительной мере условный, недостаточно обоснованный 
характер и не исключают иных объяснений данного феномена. 
Также в одной из недавно опубликованных работ отмечено 
полное разрешение компульсивных расстройств у больной 
с шизофренией после геморрагического инсульта в области 
скорлупы слева с прорывом крови в желудочки [79]. При этом 
в постинсультном периоде существенные неврологические 
расстройства у больной отсутствовали, а помимо быстрого 
регресса компульсивных нарушений у нее было отмечено 
и существенное уменьшение психотических расстройств, 
включая галлюцинации [79]. Авторы считают, что в основе 
регресса обсессивно-компульсивных нарушений (а в приве-
денном случае и проявлений сосуществующей шизофрении) 
помимо деструкции скорлупы слева может лежать и поражение 
переднего колена внутренней капсулы [79].
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В литературе имеется описание случая полного регресса 
нарушений пищевого поведения у больной с рефрактерной 
эпилепсией, которой ранее была проведена левосторонняя 
височная лоботомия с хорошим эффектом в плане регресса 
эпилептических припадков [82]. Через год после операции 
пациентка перенесла черепно-мозговую травму, сопровождав-
шуюся правосторонней субдуральной гематомой и коматозным 
состоянием. В неврологическом статусе выявлялся левосто-
ронний гемипарез. По выходе из комы у больной полностью 
регрессировала имевшаяся до этого anorexia nervosa, а также 
улучшилось настроение и нормализовалось либидо. При МРТ 
были выявлены посттравматические изменения нижне-лобных 
и височных отделов справа. В основе подобного улучшения 
в состоянии больной, вероятно, лежали структурные изменения 
в области цингулярной коры, которые привели к изменениям 
пищевого поведения (в данном случае в контексте пищевого 
поведения – положительным). Подтверждением этому предпо-
ложению являются имеющиеся в настоящее время данные ис-
следований с использованием функциональной МРТ, которые 
показали значение дисфункции передних и средних отделов 
цингулярной коры в патогенезе анорексии [83].

Заключение
В настоящее время в основе представления о наруше-

ниях церебральных функций лежит модель, в которой по-
стулируется ведущее значение собственно органического 
повреждения головного мозга как причины психоневро-
логических расстройств при различных по характеру па-
тологических процессах – модель «повреждение-дефект» 
(англ. – lesion-deficit model) [1, 3]. В частности, наиболее 
удачно эта модель описывает патогенез нарушений, обу-
словленных поражением двигательного пути, что основано 
на классических представлениях об организации движений – 
функционировании двигательного пути, начинающегося 
от нейронов первичной моторной коры и заканчивающе-
гося на поперечнополосатой мускулатуре. Поражению 
иных отделов головного мозга, таких как мозжечок или 
дополнительная моторная кора, располагающаяся кпереди 
от первичной моторной коры, придается меньшее значение.

Анализируя заложенный в модель «повреждение-дефект» 
подход, следует отметить то, что при этом нередко a priori 
не принимается во внимание, параллельно возникающему 
дефекту, возможность усиления функций в других сферах [3]. 
Сама по себе модель «повреждение-дефект» фокусирует 
внимание на поражении определенной области головного 
мозга (и связанном с этим поражением дефекте), игнорируя 
значимость, нередко определяющую в плане восстановления, 
изменения функционирования в такой ситуации головного 
мозга в целом, что обеспечивается разнообразными по своим 
характеристикам церебральными связями. В частности, по-
теря функций после деструктивного поражения также зависит 
от возникающих изменений других отделов головного мозга, 
обусловленных пораженной зоной [84]. Предполагается, что 
парадоксальное усиление церебральных функций при по-
ражениях головного мозга может быть связано с активацией 
тормозящих (ингибиторных) механизмов, в норме клинически 
себя не проявляющих либо с определенными особенностями 
протекающих в патологических условиях процессов нейро-
пластичности [2, 7]. Изучение этих парадоксальных на первый 

взгляд особенностей функционирования структур централь-
ной нервной системы в условиях ее повреждения помогает 
не только понять механизмы функционирования в нормаль-
ных условиях и в условиях патологических, но и дает ключ 
к реабилитационным стратегиям, которые могут позволить 
восстановить утраченные функции.
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