
планировании, оснащении отделений и подготовке кад-
ров. Этот новый инновационный подход с одной сторо-
ны должен опираться на все наработанное классической 

школой радиологии, а с другой стороны – рассчитывать 
на скорейшее внедрение инновационных прорывных тех-
нологий в практическую радиологию. 

Рассмотрены метаболические нарушения при инсультах мозжечка. 24 больным с инсультом мозжечка проведено 
комплексное обследование состояния мозжечка с помощью различных методов, включая позитронно-эмиссионную 
томографию. На основании исследования получены данные, подтверждающие тезис, что инсульт мозжечка вызывает 
нарушения метаболизма в больших полушариях головного мозга.

Ключевые слова: инсульт мозжечка, позитронно-эмиссионная томография, метаболизм головного мозга, 
мозговое кровообращение.

Metabolic disorders at the cerebellar stroke have been analyzed. Cerebellar state in 24 patients having  cerebellar stroke 
has been  examined   with various diagnostic techniques including positron emission tomography (PET). The data obtained has 
confirmed the assumption that cerebellar stroke causes metabolic disorders in the cerebral hemispheres. 

 Key words: cerebellar stroke, positron emission tomography (PET), brain metabolism, brain blood circulation.

Введение
Инсульт мозжечка является достаточно редкой це-

реброваскулярной патологией. Мозжечковые инфаркты 
составляют от 1,5 до 2,3% среди всех острых нарушений 
мозгового кровообращения [2, 37], а по другим данным 
они составляют 5,7% от всех ишемических инсультов [5]. 
На долю геморрагического инсульта мозжечка приходится 
около 10% от всех геморрагических инсультов [6,7], а ле-
тальность при нем составляет от 20 до 75% по данным из 
различных источников [14, 23]. По данным аутопсий, око-
ло половины «старых» инсультов мозжечка являются бес-
симптомными и выявляются только на вскрытии, а рас-
пространенность этой патологии составляет от 1,5 до 4,2 %  
от общего количества вскрытий [36, 37].

Роль мозжечка ранее традиционно рассматривалась 
как  контроль координации движений. Однако с нача-
ла 90-х годов прошлого века появились доказательства, 
что мозжечок участвует в когнитивных процессах. Это 
не должно удивлять, так как, хотя мозжечок составляет 
лишь 10% общей массы мозга, он связан более чем с по-
ловиной нейронов головного мозга [20]. Описаны связи, 
в основном через таламус, со многими областями мозга, 
ответственными за познание и поведение. Высокодиффе-
ренцированные области мозга, такие как дорсолатераль-
ная префронтальная кора, медиальная фронтальная кора, 
теменные и верхне-височные области также связаны через 
мост с мозжечком. Обратная нейрональная петля соединя-
ет глубокие мозжечковые ядра с полушариями мозга через 
красные ядра и таламус. Таким образом, имеются обшир-
ные связи мозжечка с другими отделами головного мозга, 
которые осуществляются по лобно-мосто-мозжечковому, 
затылочно-височно-мосто-мозжечковому, церебелло-та-
ламо-кортикальному путям, а также норадренергические, 
серотонинергические, допаминергические связи мозжеч-
ка с ядрами ствола. Существуют также реципрокные связи 
мозжечка и гипоталамуса. Число афферентных связей моз-
жечка намного больше числа эфферентных, что предпола-
гает его интегративную роль. Эти многочисленные связи 
облегчают включение мозжечка в нейрональные круги, 

управляющие не только сенсомоторным контролем, но и 
высшими функциями мозга [15, 17, 27, 34].

Случаи нарушения интеллекта и аберрантного поведе-
ния у пациентов с заболеваниями мозжечка описываются 
с 1831г., однако роль мозжечка игнорировалась психиатра-
ми и неврологами до недавнего времени [13]. Тем не менее 
когнитивные нарушения при мозжечковых поражениях 
описаны многими авторами [14, 24, 25, 28, 34, 35]. 

Schmahmann J.D., Sherman J.C. выделили самостоя-
тельный «мозжечковый когнитивно-аффективный син-
дром», состоящий из расстройства исполнительных фун-
кций, нарушения пространственного мышления, дефи-
цита речи и изменений личности. Этот синдром связан с 
разрушением нейрональной циркуляции, соединяющей 
префронтальную, заднетеменную, височную и лимбичес-
кую кору. Когнитивно-аффективный синдром выявлен у 
взрослых и детей с инсультами, опухолями, мозжечковы-
ми дегенерациями, гипоплазиями и аплазиями, поверх-
ностным сидерозом. Согласно этим авторам поражения 
мозжечка не элиминируют функцию, а лишь наруша-
ют оптимальную силу и направление ответной реакции, 
вследствие чего возникает дисметрия, дизартрия  и т.д. [28, 
33, 34]. В исследовании Leggio и соавт. утверждается, что 
у пациентов с поражением мозжечка встречается ослабле-
ние интеллекта независимо от типа и локализации повреж-
дения в мозжечке [24].

Дальнейшие доказательства  участия мозжечка в мыс-
лительных процессах стали появляться с введением в 
практику таких методов нейровизуализации, как функ-
циональная магнитно-резонансная томография (фМРТ), 
позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ), однофо-
тонная эмиссионная томография (ОФЭКТ). Оказалось, 
что мозжечок активируется при выполнении когнитивных 
задач. Сторона активации (правая или левая мозжечковая 
гемисфера) является контрлатеральной по отношению к 
активированной лобной доле. Эти мозжечковые эффекты 
не происходят изолированно и редко являются областью 
наибольшей активности, предполагается, что роль мозжеч-
ка в познании подчиняется корковым областям [20, 27].

Метаболические нарушения при инсультах мозжечка 
(сопоставление с данными позитронно-эмиссионной 
томографии)

В.И. Шмырев, М.С. Рудас, И.В. Переверзев
ФГУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» Управления делами Президента РФ
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Получены нейрофизиологические доказательства 
роли мозжечка в языковых операциях. Ряд нейровизуали-
зационных исследований изучал топографические разли-
чия в презентации речи на родном и иностранном языках, 
предполагая наличие  определенных нейрональных сетей, 
использующихся для решения задач на разных языках. 
Существует взаимосвязь между мозжечком и супратенто-
риальными структурами, в частности с лобными областя-
ми гемисферы, доминантной по речи [3, 19, 26, 32, 35, 38]. 
Поражение левого полушария мозжечка ассоциировано 
с нарушением мышечного контроля речи, приводящего 
к атактической дизартрии, и с потерей визуально-про-
странственной организации, приводящей к афферентной 
дизграфии [19]. Ранее роль мозжечка в речевой функции 
ограничивалась лишь моторной функцией при артикуля-
ции, однако сейчас выяснили, что он играет большую роль 
в лингвистических процессах. Кроме того, выяснилось, что 
мозжечок играет роль в запоминании слов, играет роль в 
длительности запоминания, то есть участвует в вербальной 
«рабочей» памяти [30]. У «двуязычных» людей определяет-
ся большая левополушарная мозжечковая активация при 
использовании иностранного языка по сравнению с род-
ным. Таким образом, установлено, что мозжечок играет 
роль при использовании как родного, так и иностранного 
языка [26].

Влияние мозжечка на речевую функцию подтверж-
дается описанными в литературе случаями мутизма при 
инсульте мозжечка [3, 32, 35, 38]. Патофизиологической 
основой «мозжечкового мутизма» является перерыв де-
нторуброталамического пути, связывающего зубчатое 
ядро с корой лобной, теменной и височной долей [3, 32]. 
Поражение данного пути  вызывает диашиз в указанных 
отделах коры больших полушарий, клинически проявляю-
щийся мутизмом и другими нарушениями высших корко-
вых функций. Это предположение подтверждено данными 
однофотонной эмиссионной томографии, выявляющей 
снижение перфузии  в коре мозга у больных с поражением 
мозжечка и мутизмом [32, 38]. С течением времени перфу-
зия коры головного мозга улучшается, что объясняет обра-
тимость мутизма и других нарушений высших психических 
функций при инсульте мозжечка [38].

Также у взрослых пациентов с поражением мозжечка 
отмечены затруднения при выполнении типичных лобных 
задач, таких как переключение внимания, рабочая память, 
планирование действий. Предположено также, что пере-
дняя доля обоих полушарий мозжечка, называемая допол-
нительной моторной зоной, так же как и префронтальная 
кора, включена в определение правильных промежутков 
времени, то есть играют роль внутренних часов ЦНС [22].

Материалы и методы
На базе ФГУ «Центральная Клиническая больница с 

поликлиникой» Управления делами Президента РФ мы 
проводили исследование энергетического метаболизма го-
ловного мозга у больных с инсультом мозжечка, используя 
позитронно-эмиссионную томографию с радиофармпре-
паратом 18-флюро-2-фтор-дезокси-D-глюкозой (18FDG). 
Введенная в организм, 18FDG, как и обычная глюкоза, 
транспортируется через мембраны в мозговую ткань, где 
фосфорилируется с помощью гексокиназы. Получивший-
ся при этом 18F-дезоксиглюкоза-6-фосфат не вступает 
в дальнейшие реакции и, благодаря низкой мембранной 
проницаемости, остается в клетке в течение исследования, 
что позволяет измерить концентрацию радионуклеида в 
тканях [9,10].

В период с июня 2006 по май 2009 нами было прове-
дено исследование метаболизма головного мозга 24 боль-

ным с инсультом мозжечка на разных сроках заболевания. 
Из них  16 мужчин и 8 женщин в возрасте от 50 до 84 лет 
(средний возраст 68,5лет). В 1 случае инсульт захватил оба 
полушария мозжечка, в 23 других поражение носило одно-
сторонний характер: у 16 пациентов правое полушарие, у 
8 – левое. В исследование включались больные с инсуль-
том мозжечка, подтвержденным данными КТ и/или МРТ. 
Критериями исключения были заболевания, при которых 
могли сформироваться стойкие локальные и/или дистант-
ные метаболические изменения (ОНМК в супратентори-
альных структурах, височная эпилепсия, тяжелая ЧМТ, 
длительная гипоксия головного мозга, деменция). Мета-
болизм оценивался путем подсчета межполушарной асим-
метрии в областях интереса в больших полушариях голо-
вного мозга - индекс асимметрии (ИА). При этом в расчет 
брались значения ИА не менее 8%, так как считается, что 
значения ИА ниже 8% должны рассматриваться как про-
явление нормальной вариабельности, но не как признак 
патологии [4].

На полученных методом ПЭТ аксиальных срезах голо-
вного мозга для выявления ИА были выделены следующие 
области интереса (ОИ, “region of interest” (ROI)):

1. затылочная доля, конвекситальная кора;
2. височная доля, медиальная кора;
3. височная доля, латеральная кора;
4. таламус;
5. полосатое тело, состоящее из чечевицеобразного и 

хвостатого ядра;
6. лобная доля, медиальная кора;
7. лобная доля, конвекситальная кора;
8. теменная доля, медиальная кора;
9. теменная доля, конвекситальная кора;
Помимо основной в исследование была включена кон-

трольная группа, в которую вошли больные с дисциркуля-
торной энцефалопатией, из них 17 мужчин и 25 женщин в 
возрасте от 51 до 81 года, при этом средний возраст в кон-
трольной группе был близок к основной: 69,25 в контроле 
против 68,5 в основной. Критерии исключения соответс-
твовали таковым для основной группы.

Полученные результаты
В результате исследования у 23(95,8%) больных из 24 с 

инсультом мозжечка было выявлено снижение метаболиз-
ма глюкозы не только в мозжечке, но и в различных ОИ в 
больших полушариях (рис. 1). 

При этом ИА не был выявлен только у одной больной 
с ишемическими изменениями в обоих полушариях моз-
жечка, что, возможно, обусловлено симметричным сниже-
нием метаболизма в ОИ с двух сторон. 

Рис. 1. Доля больных с выявленным гипометаболизмом в ОИ к 
больным без гипометаболизма в основной группе.

Рис. 2. Доля больных с выявленным гипометаболизмом в ОИ к 
больным без гипометаболизма в контрольной группе.8



В контрольной группе гипометаболизм выявлен у 
10(23,8%) человек из 42 (рис. 2).

В контрольной группе гипометаболизм распределил-
ся практически равномерно между всеми ОИ с незначи-
тельным преобладанием в конвекситальной коре височ-
ной доли, что соответствует данным других авторов [8]. 
В основной группе гипометаболизм выявлялся чаще в 
конвекситальной коре височной, лобной и теменной 

доли (рис. 3).

В основной группе гипометаболизм преобладал в коре 
гемисферы головного мозга, контрлатеральной по отноше-
нию к пораженному полушарию мозжечка, при этом чаще 
всего он выявлялся в конвекситальной коре лобной доли 
(45,8%), латеральной коре  височной доли (41,6%), в кон-
векситальной коре теменной и медиальной коре височной 
доли (по 29,1%) (рис. 4).

Выводы
Полученные нами результаты показывают, что у боль-

ных с инсультом мозжечка нарушение метаболизма глю-
козы развивается не только в области инсульта, но и в дру-
гих областях головного мозга. Эти дистантные изменения 
объясняются трансневральной метаболической депресси-
ей и деафферентацией – подавлением синаптической ак-
тивности в топографически отдаленных, но синаптически 
связанных с пораженным отделом зонах, то есть являют-

ся по сути своей диашизом. Выявление этих изменений в 
обоих полушариях головного мозга подтверждает данные, 
что часть волокон церебелло-таламо-кортикального пути 
не перекрещивается и связывается с гомолатеральным по-
лушарием [1, 3]. Наибольшая частота выявленного диаши-
за приходится на конвекситальную кору контрлатеральной 
лобной доли, указывая на тесную связь полушария моз-
жечка с лобной долей противоположного полушария. Это 
согласуется с данными других авторов [11, 12, 26, 29, 31].

Обсуждение
С внедрением в практику таких методов нейрови-

зуализации, как ПЭТ, ОФЭКТ, фМРТ, стало возможным 
изучать не только анатомические изменения головного 
мозга при различных заболеваниях, но и его функциональ-
ное состояние. В норме существует линейная взаимосвязь 
между показателями мозговой гемодинамики и метаболиз-
ма, уровень мозгового кровотока пропорционален уровню 
обмена глюкозы в ткани мозга [1,16]. При использовании 
ПЭТ и ОФЭКТ у больных с нарушением мозгового крово-
обращения были отмечены изменения метаболизма и кро-
вотока не только в зоне инсульта, но и в отдаленных зонах 
мозга. Этот феномен получил название диашиз. При этом 
он характеризуется пропорциональным снижением моз-
гового кровотока, объема циркулирующей в сосудах мозга 
крови, уровней обмена кислорода и глюкозы в мозговой 
ткани, что свидетельствует о сохранности физиологичес-
кого соответствия гемодинамики и метаболизма [1,16]. 
Эти отдаленные нарушения вносят вклад в неврологичес-
кую симптоматику и влияют на исход инсульта. Наиболее 
изученным из таких дистантных изменений является пере-
крестный мозжечковый диашиз, впервые открытый Baron 
и соавт. у пациентов с супратенториальным инфаpктом. Он 
представляет собой угнетение кровотока и метаболизма в 
гемисфере мозжечка, контрлатеральной по отношению 
к очагу в большом полушарии.  Механизмом, лежащим в 
основе перекрестного мозжечкового диашиза, является 
повреждение корково-мосто-мозжечковых путей. Нали-
чие мозжечкового диашиза зависит от тяжести инсульта и 
объема пораженной нервной ткани. Диашиз коррелирует с 
клиническим исходом инсульта [21,29]. Gold и Lauritzen в 
экспериментах на крысах показали, что в основе диашиза 
лежит не столько анатомическое прерывание путей, сколь-
ко отсутствие передачи импульсов из пораженной зоны 
[18]. В дальнейшем было проведено много исследований 
перекрестного мозжечкового диашиза при различных 
патологиях головного мозга: инсультах опухолях, нейро-
дегенеративных заболеваниях и т.д. Значительно меньше 
работ в зарубежной литературе посвящено изменению 
метаболизма в мозге при инсульте мозжечка. В 1987 году 
Broich и соавт. описали больного с инсультом в правом 
полушарии мозжечка, у которого определялся дефицит 
перфузии контрлатерального полушария большого мозга с 
большей выраженностью в премоторной области. Авторы 
назвали этот феномен перекрестным полушарным диаши-
зом [12]. В дальнейшем появился ряд работ, описывающих 
перекрестный мозжечково-корковый диашиз у пациентов 
с инсультами мозжечка, а также с нейродегенеративны-
ми заболеваниями, нейрокогнитивным и нейролингвис-
тическим дефицитом. Во всех работах отмечалась тесная 
связь мозжечка и лобных долей [11,12,26,29,31]. 

Наша работа подтверждает данные, что инсульт моз-
жечка вызывает нарушения метаболизма в больших по-
лушариях головного мозга,  чаще выявляющиеся в контр-
латеральной премоторной коре. Это позволяет объяснить 
наличие в клинической картине больных с инсультом моз-
жечка когнитивных, речевых, поведенческих нарушений 

Рис. 3. Частота выявления гипометаболизма по областям
интереса в основной и контрольной группе, %.
ЗК – затылочная доля, конвекситальная кора; ВМ – височная 
доля, медиальная кора; ВЛ – височная доля, латеральная 
кора; Т – таламус; ПЯ – полосатое ядро; ЛМ – лобная доля, 
медиальная кора; ЛК – лобная доля, конвекситальная кора; 
ТМ – теменная доля, медиальная кора; ТК – теменная доля, 
конвекситальная кора.

Рис. 4. Частота выявления гипометаболизма по областям 
интереса в контрлатеральном и унилатеральном полушарии 
в основной группе, %.
ЗК – затылочная доля, конвекситальная кора; ВМ – височная 
доля, медиальная кора; ВЛ – височная доля, латеральная 
кора; Т – таламус; ПЯ – полосатое ядро; ЛМ – лобная доля, 
медиальная кора; ЛК – лобная доля, конвекситальная кора; 
ТМ – теменная доля, медиальная кора; ТК – теменная доля, 
конвекситальная кора.
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при структурной сохранности коры больших полушарий. 
Так как мозжечок поддерживает баланс, интеграцию и 
стабильность в телесной моторной сфере, он может также 
помогать балансированию, объединению, и стабилизации 
других, немоторных функций мозга. Это имеет огромное 
значение в процессе диагностики, лечения и реабилитации 
больных с церебральной патологией.

Инсульт мозжечка в настоящее время должен рассмат-
риваться не как локальная патология, а как процесс, затра-
гивающий функционирование головного мозга в целом. 
При лечении и реабилитации больного с инсультом моз-
жечка необходимо оценивать состояние и других областей 
головного мозга. При ведении таких больных необходимо 
помнить о роли мозжечка в мышлении, поведении, рече-
вой функции, тогда появление соответствующих симпто-
мов не будет для врача неожиданностью [13].
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