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Введение. Одной из тяжёлых форм сосудистой патологии головного мозга является инсульт мозжечка, клиника которого характеризуется разнообразным сочетанием общемозговых и очаговых неврологических симптомов. Роль мозжечка традиционно рассматривалась ограниченной координацией произвольных движений, походки, устойчивости, речи и моторных функций. Повреждения центральной части мозжечка, червя, связаны с нарушениями в туловище, в то время как повреждения латеральных частей, полушарий, приводит к асинергии конечностей. [3,4] Однако у многих пациентов в клинической картине имеются не только симптомы поражения мозжечка, но и других областей головного мозга, хотя при проведении КТ и МРТ не выявляются соответствующие структурные изменения. К этим симптомам относятся гемипарез, гипестезии, нарушения высших корковых функций (речевые, когнитивные, поведенческие).[4]
С анатомической точки зрения, не должно удивлять, что мозжечок может играть роль в немоторных функциях мозга. Хотя мозжечок составляет лишь 10% общей массы мозга, он связан более чем с половиной нейронов.[7]. Мозжечок связан с мозгом тремя ножками. Есть связи, в основном через таламус, со многими областями мозга, ответственными за познание и поведение. Высокодифференцированные области мозга, такие как дорсолатеральная префронтальная кора, медиальная фронтальная кора, теменные и верхнее-височные области связаны через мост с мозжечком. Обратная нейрональная петля соединяет глубокие мозжечковае ядра с полушариями мозга через красные ядра и таламус. Эти обширные связи мозжечка с другими отделами головного мозга, которые осуществляются по лобно-мосто-мозжечковому, затылочно-височно-мосто-мозжечковому, церебелло-таламо-кортикальному путям. Есть также норадренергические, серотонинергические допаминергические связи мозжечка с ядрами ствола. Число афферентных связей мозжечка намного больше числа эфферентных, что предполагает его интегративную роль. [3,4,13]

Основными  объективными методами диагностики инсульта мозжечка являются компьютерная и магнитно-резонансная томография. В последние годы в практику активно внедряются такие методы как функциональное МРТ, позитронно-эмиссионная и однофотонная эмиссионная томография, которые позволяют оценивать функциональные изменения в головном мозге. Данные методы применяются в нейрофизиологии для изучения функционирования нормального мозга, а также для определения нарушений функций мозга при различных видах паталогии.[2] Благодаря современным методам нейровизуализации расширяются представления о функциях мозжечка. Например, с помощью функционального МРТ исследована роль мозжечка в поддержании равновесия при стоянии, при этом в этот процесс вовлечены спинно-мозжечковый и вестибуло-мозжечковый проводящие пути. При исследовании мозгового кровотока у здоровых людей показано, что при стоянии активируются определенные области мозжечка, а именно передние области и червь. При стоянии с закрытыми глазами степень активации этих областей увеличивается, а при стоянии на одной ноге увеличивается кровоток в ипсилатеральном полушарии мозжечка.[11]
Получены нейрофизиологические доказательства роли мозжечка в языковых операциях, процессах планирования, обучения, внимания и аффективного поведения. Ряд нейровизуализационных исследований изучал топографические различия в презентации речи на родном и иностранном языке, предполагая наличие  определенных нейрональных сетей, использующихся для решения задач на разных языках. Существует взаимосвязь между мозжечком и супратенториальными структурами, в частности с лобными областями гемисферы, доминантной по речи. Мозжечковые гемисферы проецируются на поля Бродмана 6, 44 и 45 через промежуточные и передние вентральные ядра таламуса. Обратные проекции к мозжечку осуществляются через мост и красное ядро. Поэтому логично, что мозжечок участвует в функции речи.[6,12] Ранее роль мозжечка в речевой функции ограничивалась лишь моторной функцией при артикуляции, однако сейчас выяснили, что он играет роль в мышлении. Поражение левого полушария мозжечка ассоциировано с нарушением мышечного контроля речи, приводящего к атактической дизартрии, и с потерей визуально-пространственной организации, приводящей к афферентной дизграфии.[6]
У «двуязычных» людей определяется большая левополушарная мозжечковая активация при использовании иностранного языка по сравнению с родным. За это могут быть ответственны лобно-мозжечковые проводящие пути, т.к. при использовании иностранного языка отмечалась большая активация правого полушария большого мозга. Таким образом, установлено, что мозжечок играет роль при использовании как родного, так и иностранного языка.[12]
В функциональных нейровизуалиционных исследованиях нормальных людей 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, предполагая,что роль мозжечка в познании у нормальных людей подчиняется корковым областям. [7,13]

Случаи нарушения интеллекта и аберрантного поведения у пациентов с заболеваниями мозжечка описываются с 1831г.[1]  Schmahmann J.D., Sherman J.C. выявили «мозжечковый когнитивно-аффективный синдром», состоящий из расстройства исполнительных функций, нарушения пространственного мышления, дефицита речи и изменений личности. Этот синдром связан с разрушением нейрональной циркуляции, соединяющей префронтальную, заднетеменную, височную и лимбическую кору. Из-за перекреста проводящих путей правое полушарие мозжечка имеет значение в вербальном дефиците, а левое – в пространственном. Согласно этим авторам, поражения мозжечка не элиминируют функцию, а лишь нарушают оптимальную силу и направление ответной реакции, вследствие чего возникает дисметрия, дизартрия  и т.д. [14] 

Дальнейшие доказательства немоторных функций мозжечка следовали из исследований мозжечковых аномалий при психопатологических расстройствах, таких как шизофрения, аутизм и др., а также при слабоумии. Например, показано, что аномалии лобной доли при аутизме коррелируют с мозжечковыми аномалиями, так при увеличении объема лобных долей мозжечок оказывается уменьшенным.[10]  Также у взрослых пациентов с поражением мозжечка отмечены затруднения при выполнении типичных лобных задач, таких как переключение внимания, рабочая память, планирование действий. [5]

Мозжечок может быть вовлечен также и в поведенческие аспекты слабоумия. Нашли, что эмоциональная лабильность и эмоциональная несдержанность при слабоумии связаны с мозжечковой атрофией, шириной 3-го желудочка и шириной межполушарной щели, но не с другими проявлениями корковой атрофии. Будет клинически благоразумно быть начеку в отношении познавательных, эмоциональных, и поведенческих нарушений при оценке, лечении, и реабилитации пациентов с мозжечковыми заболеваниями.[13]
При использовании ПЭТ и СПЭКТ у больных с нарушением мозгового кровообращения были отмечены изменения метаболизма и кровотока не только в зоне инсульта, но и в отдаленных зонах мозга. Этот феномен получил название диашиз. Он объясняется трансневральной метаболической депрессией и деафферентацией- подавлением синаптической активности в топографически отдаленных, но синаптически связанных с пораженным отделом зонах. Эти отдаленные нарушения вносят вклад в неврологическую симптоматику и влияют на исход инсульта.[9,15]
Наиболее изученным из таких дистантных изменений является перекрестный мозжечковый диашиз, который представляет собой угнетение кровотока и метаболизма в гемисфере мозжечка, контрлатеральной по отношению к очагу в большом полушарии. Впервые перекрестный мозжечковый диашиз показал Baron у пациентов с супратенториальным инфаpктом, используя ПЭТ и ингаляцию изотопа кислорода. Механизмом, лежащим в основе перекрестного мозжечкового диашиза, является повреждение корково-мосто-мозжечковых путей. Наличие мозжечкового диашиза зависит от тяжести инсульта и объема пораженной нервной ткани. Диашиз сохраняется, несмотря на неврологическое выздоровление и коррелирует с клиническим исходом инсульта.[15]
Существует также феномен перекрестного мозжечково-коркового диашиза, описанный впервые Broich в 1987г, который является хорошо определенным перфузионным дефицитом у пациентов с инсультом мозжечка. Так, при инсульте полушария мозжечка определяется гипоперфузия контрлатерального полушария большого мозга с большей выраженностью в премоторной области. Кроме инсульта, перекрестный мозжечково-корковый диашиз описан у пациентов с нейродегенеративными заболеваниями, нейрокогнитивным и нейролингвистическим дефицитом. Этот феномен подтверждает тесную связь лобных долей и мозжечка.[12] У некоторых пациентов с инсультом мозжечка отмечается комплекс нарушений высших мозговых функций, свидетельствующих о двухстороннем вовлечении коры головного мозга. Это, вероятнее всего, обуславливается тем, что часть волокон церебелло-таламо-кортикального пути не перекрещивается и связывается с гомолатеральным полушарием.[1,3]
Часто при инсульте мозжечка отмечается декомпенсация функций больших полушарий, пораженных церебро-васкулярной болезнью. Исследователями было отмечено, что изменения в белом веществе больших полушарий влияют на персестирование таких мозжечковых симптомов, как головокружение, дизартрия, неустойчивость, определяя таким образом тяжесть и клинический исход инсульта мозжечка. То есть механизмы, лежащие в основе персистирования неврологического дефицита, связаны с разрушением нейрональных цепей, имевшимся у данного больного перед инсультом.[8]
Результаты исследований и их обсуждение. На базе ФГУ «Центральная Клиническая больница с поликлиникой» Управления делами Президента РФ мы проводим исследование энергетического метаболизма головного мозга у больных с инсультом мозжечка, используя позитронно-эмиссионную томографию с радиофармпрепаратом 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. Получившийся 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.[2]
В период с июня 2006 по июнь 2007г. нами было проведено исследование метаболизма головного мозга с помощью позитронно-эмиссионной томографии с 18FDG 12 больным с инсультом мозжечка на разных сроках заболевания. Из них  7 мужчин в возрасте от 62 до 87 лет и 5 женщин в возрасте от 57 до 80 лет. У всех больных диагноз был подтвержден КТ и/или МРТ. Нашей целью является  сопоставление полученных данных с клинико-неврологической симптоматикой, а также с данными КТ и МРТ. В результате у 5-х больных выявлены участки гипометаболизма глюкозы только в мозжечке, соответствующие структурным изменениям на КТ и МРТ. У остальных 7 больных помимо гипометаболизма в мозжечке имело место изменение метаболизма и в других отделах головного мозга. Так у двух пациентов имелось снижение метаболизма в коре больших полушарий, у двух – гипометаболизм в коре, таламусе и стволе, у одного - гипометаболизм коры и подкорковых структур, у одного - гипометаболизм в стволе. Также у одного пациента был выявлен участок гиперметаболизма в затылочной доле.
Заключение. Полученные нами предварительные результаты показывают, что у части больных с инсультом мозжечка нарушения метаболизма развиваются не только в мозжечке, но и в других областях головного мозга. И если изменения метаболизма в стволовых структурах можно объяснить их топографической близостью с мозжечком, то изменения в больших полушариях являются дистантными и объясняются деафферентацией. Кроме того, у некоторых больных с инсультом мозжечка дистантные изменения в полушариях головного мозга превалируют в неврологической симптоматике над непосредственно мозжечковыми симптомами. При этом на КТ и МРТ часто не обнаруживаются четко выраженные структурные поражения больших полушарий, а ПЭТ исследование позволяет получить более полное представление о процессах, происходящих в мозге. 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.

Таким образом, при лечении и реабилитации больного с инсультом мозжечка необходимо оценивать состояние и других областей головного мозга. При ведении таких больных необходимо помнить о роли мозжечка в мышлении, поведении, речевой функции, тогда появление соответствующих симптомом не будет для врача неожиданностью.[1]
Более того, важно иметь в виду возможность поражения мозжечка у пациентов, имеющих остро возникшие изменений в поведении. Кроме этого, использование мозжечка как контрольной области или региона интереса (ROI) в функциональных нейровизуализационных исследованиях может нуждаться в пересмотре, или, по крайней мере, осторожно применяться у пациентов с психиатрическими заболеваниями.[13]
Функциональные нейровизуализационные исследования, в частности ПЭТ, позволяет нам рассмотреть инсульт мозжечка не только как локальную патологию, но как более масштабный процесс, затрагивающий и другие структуры головного мозга. Они помогают  нам расширить представления о функциях мозжечка.
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