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В статье приводится анализ частоты возникновения ишемического инсульта мозжечка (ИИМ), 
показаний к хирургическому лечению больных с ИИМ, оценивается прогноз заболевания в зависимости 
от обширности и локализации ИИМ, обсуждаются виды хирургических вмешательств и исходы 
заболевания в зависимости от хирургической тактики.
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This article presents the analysis of cerebellar ischemic stroke (CIS) incidence, indications for surgical treatment 
of patients with such pathology and the estimation of disease prognosis depends on severity of CIS and its 
localization as well as discusses the types of surgical intervention and treatment outcomes according to surgical 
strategy.
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прессии и деформации. В 20% случаев редукция 
кровотока по ПА приводит к острым нарушени-
ям мозгового кровообращения в ВББ. Ежегодный 
риск инсульта у пациентов с интракраниаль-
ным поражением ПА составляет 8—11% [2, 3].

При окклюзии верхней мозжечковой и перед
ней нижней мозжечковой артерий обычно раз-
виваются малые ИИМ, при окклюзии ЗНМА, 
либо 2 артерий могут формироваться обширные 
ИИМ, приводящие к сдавлению ликворных путей 
и ствола мозга [42]. Частота злокачественного те-
чения ИИМ, осложняющегося сдавлением ствола 
головного мозга и острой окклюзионной гидроце-
фалией (ООГ), составляет от 11 до 25% и является 
жизнеугрожающим состоянием [21, 42].

Клиническая картина ИИМ различается в за-
висимости от локализации, размера очага отека-
ишемии мозжечка и оказываемого им масс-эффек-
та. Типичны жалобы больных на головокружение, 
тошноту и рвоту. При неврологическом осмотре 
может быть выявлена атаксия, изменения речи, ип-
силатеральное снижение тонуса мышц, появление 
симптома «зубчатого колеса» и др. Для ишемии в 
бассейне передней нижней мозжечковой артерии 
характерна потеря слуха, для ишемии в бассейне 
задней нижней мозжечковой артерии — неукроти-
мая икота, симптом Гертвига-Мажанди.

Особое значение для определения общего плана 
лечения и хирургической тактики имеет развитие 
масс-эффекта от очага отека-ишемии и появление 
сдавления ствола мозга, которые возникают при 
массивном ИИМ. Симптомами компрессии ствола 
мозга являются недостаточность ипсилатерального 
VI черепного нерва в сочетании с парезом взора 
в ипсилатеральную сторону, недостаточность ли-
цевого и каудальной группы нервов, симптомами 
окклюзионной гидроцефалии — угнетение бодр
ствования до комы с точечными зрачками при от-

Острый ишемический инсульт являет-
ся важнейшей медико-социальной проблемой. 
Заболеваемость острым инсультом в развитых 
странах составляет от 150 до 200 случаев на 
100 000 населения в год. Количество ежегодно ре-
гистрируемых острых нарушений мозгового кро-
вообращения (ОНМК) в США достигает 500 000, 
а в Российской Федерации — 450 000 [2, 3]. Риск 
повторного инсульта после перенесенного первого 
варьирует от 10 до 30% в год, а после перене-
сенной транзиторной ишемической атаки (ТИА) 
равен 5—10% [2, 3]. Летальность от инсульта до-
стигает 25-30%, а после повторного увеличивается 
до 65% [2, 3]. На долю ишемических нарушений 
мозгового кровообращения приходится 80% всех 
ОНМК, из них 40-45% вызваны атеросклеротичес-
ким поражением брахицефальных артерий (БЦА), 
15-20% обусловлены кардиоэмболией, 15-25% яв-
ляются лакунарными инсультами [3]. Частота вы-
явления ишемического инсульта мозжечка (ИИМ) 
у умерших на аутопсии, по данным G.W. Sypert и 
E.C. Alvord (1975) составляет 1,1%, в половине из 
этих наблюдений ИИМ приводил к отеку-дисло-
кации мозжечка и сдавлению ствола мозга [30].

Основной причиной возникновения ишемичес-
ких нарушений в мозжечке является поражение 
одной или двух позвоночных артерий (ПА) и ее 
ветвей: задней нижней мозжечковой артерии в 
56%, передней нижней мозжечковой артерии — в 
15%, верхней мозжечковой артерии — в 4,5%, не-
скольких артерий сразу — в 15%; в 7% окклюзиро-
ванную артерию выявить не удается [43]. В наблю-
дениях P.P. Tsitsopoulos и соавт. (2011) в 50% случа-
ев причиной инфаркта мозжечка была окклюзия 2 
артерий [49]. ИИМ может возникать как следствие 
атеросклеротических стенозов и окклюзии, тром-
бозов артерий, эмболии, посттравматической и 
спонтанной их диссекции, экстравазальной ком-



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

	 85

сутствии окулоцефалических рефлексов, развитие 
декортикации, нарушение дыхания и сердечной 
деятельности [19, 53].

Угрожающие жизни осложнения (окклюзионная 
гидроцефалия, прямая компрессия ствола мозга, 
вклинение мозжечка в вырезку мозжечкового на-
мета и миндаликов мозжечка в большое затылоч-
ное отверстие) обычно клинически проявляются 
на 2—4-е сутки после начала заболевания [7, 25, 
43, 50]. У некоторых больных клиническая карти-
на сдавления ствола мозга и ООГ развивается на-
столько стремительно, что хирургическое лечение 
требуется проводить уже в первые 24 ч [49, 50]. 
При угнетении уровня бодрствования, свидетель-
ствующем об ишемии ствола мозга вследствие его 
сдавления, либо о развитии ООГ, наиболее четким 
критерием компенсации и декомпенсации состоя-
ния больных является уровень бодрствования по 
шкале комы Глазго [43, 50]. При развитии угне-
тении бодрствования до сопора и комы следует 
предпринимать активные хирургические действия, 
когда ишемия ствола головного мозга еще может 
иметь обратимый характер [7, 42].

Обследование больных для определения 
хирургической тактики

Данные КТ и МРТ головного мозга могут иметь 
важное прогностическое значение и служить для 
уточнения хирургической тактики. КТ головного 
мозга следует проводить сразу при поступлении 
больного в стационар, а затем повторять при со-
хранении клинических симптомов ИИМ через 
1-2 сут, так как при первичных КТ головного мозга 
зону инфаркта выявляют лишь в 25% наблюдений, 
а оформленным очаг отека-ишемии мозга стано-
вится спустя сутки после начала заболевания [53].

Геморрагическая трансформация вещества моз-
га свидетельствует о нарушении гематоэнцефали-
ческого барьера, более глубокой ишемии вещества 
мозга и прогностически — о более высоком рис-
ке появления выраженного отека-ишемии мозга. 
Геморрагическая трансформация очага отека-ише-
мии также чаще возникает у пожилых больных и 
больных, страдающих гипергликемией [53].

Ключевым КТ-признаком масс-эффекта от 
очага отека-ишемии мозжечка является компрес-
сия и исчезновение IV желудочка, сопровожда-
ющееся сдавлением базальных цистерн, дефор-
мацией ствола мозга, гидроцефалией, опущением 
миндалин мозжечка и мозжечково-тенториальное 
вклинение [53].

L.A. Weisberg (1986) были предложены КТ-крите-
рии такого понятия, как «напряженная задняя череп-
ная ямка»: исчезновение базальных цистерн задней 
черепной ямки, увеличение размера III желудочка, 
боковых желудочков с расширением их височных 
рогов и исчезновение просвета IV желудочка [52].

Для оценки масс-эффекта по данным КТ 
M. Jauss и соавт. (2001) предложили проводить 
количественную оценку степени компрессии 
IV желудочка (от 0 до 3 баллов), четверохолмной 
цистерны (от 0 до 3 баллов) и степени расшире-
ния нижних рогов боковых желудочков (от 0 до 3 
баллов). Масс-эффект отсутствует или минималь-
ный при сумме баллов от 0 до 3, умеренный — 

при 4 — 6 баллах и выраженный — при 7-9 бал-
лах. Наименее информативный и прогностически 
значимый критерий среди перечисленных — раз-
мер IV желудочка. Суммарный балл позволяет 
давать интегративную количественную оценку 
масс-эффекта и принимать решение о проведе-
нии хирургического лечения [26].

На основании данных МРТ головного мозга 
можно с высокой степенью чувствительности и 
специфичности строить прогноз заболевания с 
учетом объема очага инфаркта и объема мозжечка. 
Плохой прогноз можно предполагать при объеме 
очага отека-ишемии 25-30 см3 и поражении 25-
30% полушарий мозжечка [48]. Как уточняют ав-
торы, наиболее информативным для верификации 
ишемии структур задней черепной ямки является 
режим диффузионно-взвешенной МРТ [22, 48].

Поиск заинтересованной в ИИМ артерии необ-
ходим при прогнозировании исхода заболевания 
и планировании реваскуляризирующей операции. 
Скрининговым исследованием, позволяющим в 
93% наблюдений заподозрить изменения в поз-
воночных артериях является дуплексное (трип-
лексное) сканирование брахицефальных артерий. 
Однако ультразвуковой метод исследования на-
иболее полезен при проксимальном поражении 
ПА и теряет свою значимость при дистальных 
поражениях [1, 2]. КТ- и МР-ангиография, це-
ребральная субтракционная ангиография поз-
воляют уточнить характер поражения экстра- и 
интракраниальных отделов ПА и ее ветвей, чувс-
твительность и специфичность методов достигает 
94 и 95% соответственно [1, 2].

Стратегия хирургического лечения

При определении необходимости хирургическо-
го лечения больных основываются на данных кли-
нического проявления ИИМ и осложнений, КТ и 
МРТ головного мозга. При ТИА и малых ИИМ 
вследствие тромбоза позвоночной артерии или ее 
ветвей следует рассматривать вопрос о реваскуля-
ризирующей операции. У ряда больных возможно 
проведение экстренного хирургического вмеша-
тельства в первые часы от момента развития сим-
птомов поражения мозжечка [6, 8, 24]. Показанием 
к операции является выраженный неврологиче
ский дефицит, связанный с острым тромбозом 
артерии или ее значимым сужением. Целью опе-
рации является восстановление кровоснабжения в 
пораженном участке мозжечка путем выполнения 
открытого или эндоваскулярного вмешательс-
тва. Противопоказанием для операции являются 
сформированные острые очаги ишемии, выявлен-
ные при КТ или МРТ головного мозга, отсутствие 
зоны пенумбры при перфузионно-диффузионных 
пробах, угнетение уровня бодрствования больного 
до сопора и комы и геморрагическое пропитывание 
вещества головного мозга [13, 34, 51]. Большинство 
же реваскуляризирующих вмешательств на ПА у 
пациентов с ВБН и перенесенным инсультом в 
вертебро-базилярном бассейне (ВББ) выполняют в 
отсроченном периоде ишемического эпизода [1—3, 
45]. Операции проводят больным в компенсирован-
ном состоянии и с умеренным неврологическим 
дефицитом (0-4 балла по NIHSS) [2, 41]. Целью 
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операции является профилактика повторных нару-
шений мозгового кровообращения и лечение ВБН.

При массивном ИИМ или ИИМ со злокачест-
венным течением, сопровождающимся сдавлением 
ствола мозга и развитием ООГ, необходимо решение 
вопроса о проведении субокципитальной резекции 
кости (СРК) и разрешении ООГ. Проведение дан-
ных операций обычно требуется через 2—4 дня от 
начала развития заболевания на основании кли-
нических проявлений и данных нейровизуализа-
ционых методов.

Реваскуляризирующие операции у больных 
с ТИА и малыми ИИМ

Показаниями для проведения реваскуляризиру-
ющих операций могут стать «симптомная» окклю-
зия, выраженный стеноз, патологическая извитость 
или экстравазальная компрессия вертебральной ар-
терии. А.В. Покровский считает, что хирургической 
реконструкции ПА подлежат только «симптомные» 
пациенты, c недостаточным кровоснабжением по 
контралатеральной позвоночной артерии [3].

Существует достаточный арсенал вмешательств, 
показанных при поражении того или иного сег-
мента ПА. Так, при стенозе (окклюзии) устья 
позвоночной артерии (V1-cегмент) выполняют 
чресподключичную эндартерэктомию ПА, эндар-
терэктомию устья ПА с истмопластикой, перевяз-
ку устья позвоночной артерии с транспозицией 
ствола артерии в общую сонную артерию или во 
вновь сформированное на подключичной артерии 
устье, шунтирование позвоночной артерии внут-
ренней грудной артерией, артериолиз устья ПА, 
скаленотомию, стелэктомию, ангиопластику, ан-
гиопластику ПА со стентированием [1—3, 18, 36]. 
Второй сегмент позвоночной артерии является 
труднодоступным для открытого вмешательства, 
поэтому при его поражении чаще применяют 
эндоваскулярное стентирование или химическую 
десимпатизацию c помощью новокаиновых бло-
кад и периартериальной алкоголизации [3, 36]. 
При имеющейся окклюзии или пролонгированном 
стенозе V1- и V2-сегментов ПА возможно выпол-
нение шунтирующих операций аутовеной между 
общей, наружной и внутренней сонной артерия-
ми и V3-сегментом позвоночной артерии. Также 
применяют транспозицию наружной сонной ар-
терии или затылочной артерии в V3-сегмент ПА 
[2, 11, 15]. R.Berguer и L Rangel-Castilla с соавт. 
(1998 г.), описывают опыт перемещения V3-сегмен-
та ПА во внутреннюю сонную артерию [11]. В по-
давляющем большинстве наблюдений поражение 
интракраниальных отделов позвоночной артерии 
(V4) и базилярной артерии подлежит эндоваску-
лярному лечению [2, 33, 34]. При невозможности 
выполнения эндовазальной операции выбирают 
открытую эндартерэктомию из ПА, используя 
латеральную субокципитальную краниотомию 
[5, 6, 9]. J.I. Ausman и соавт. предложили методи-
ку наложения микроанастомоза между затылочной 
артерией и ЗНМА при поражении V4-сегмента ПА, 
которую с успехом выполняют в ряде центров [9, 47].

Открытая реконструкция проксимальных отде-
лов позвоночной артерии сопровождается 2,5—25% 
риском осложнений, летальность может достигать 

4%, интракраниальное шунтирование ПА при 
ее дистальном поражении может быть связано с 
22%—55% осложнений и 3%—12% летальностью 
[2, 15]. Наиболее частыми осложнениями в хирур-
гии ПА являются повторные ОНМК (5,4%), синдром 
Горнера (11%), повреждение диафрагмального нерва 
(2,2%), возвратного нерва (3,8%), плечевая плексопа-
тия (2%) [3]. Пятилетняя проходимость шунтов при 
выполнении дистальных анастомозов ПА составля-
ет 75—80%, а регресс неврологических симптомов — 
83—90% [15, 20]. Интракраниальные вмешательства 
на позвоночной артерии и ЗНМА в 11%—34% на-
блюдений сопровождаются развитием внутренней 
гидроцефалии, требующей выполнения вентрикуло-
перитонеального шунтирования [6].

Эндоваскулярное стентирование имеет преиму-
щество в лечении поражений V2- и V4-сегментов ПА. 
Стентирование ПА является наиболее безопасным 
в ее проксимальных отделах, количество осложне-
ний методики не превышает 5,5%, а летальность 
0,3%, в сравнении с 17,3 и 3,2% в ее дистальных 
отделах [16]. Рестенозы после выполнения эндовас-
кулярных вмешательств наблюдают в 5,3%—26% 
наблюдений, тромбозы подключичной артерии — 
в 8%, а нефропатия развивается в 2% [3, 16, 44].

Хирургическое лечение больных с ИИМ 
злокачественного течения

В остром периоде ИИМ необходимость хирур-
гического лечения больных определяется клини-
ческой компенсацией ИИМ, развитием, динамикой 
и клиническими проявлениями ООГ и сдавления 
ствола мозга. В зависимости от выраженности ООГ 
и сдавления ствола мозга в остром периоде ИИМ 
может быть принято решение о проведении СРК 
и/или дренировании цереброспинальной жидкос-
ти (ЦСЖ) из боковых желудочков мозга.

При учете клинических и радиологических 
данных, показаниями к операции являются уг-
нетение бодрствования до глубокого оглушения 
(до 13 баллов по ШКГ) и ниже (вплоть до глубо-
кой комы), либо снижении уровня бодрствования 
на 2-3 балла и более по ШКГ течение периода 
наблюдения (в среднем в течение 2-3 дней), сдав-
ление IV желудочка, мозжечково-тенториальная 
дислокация и/или исчезновение субарахноидаль-
ных цистерн ЗЧЯ, появление по данным КТ 
масс-эффекта очага отека-ишемии в 4-5 и более 
баллов по шкале Jauss [25—27, 42, 43, 49, 50].

По мнению T. Pfefferkton и соавт. (2010), эффек-
тивность операции не зависит от срока ее выпол-
нения от момента заболевания. Авторы, выпол-
няя ДКТЧ в срок от 1 до 9 дней после развития 
ИИМ, добились хороших исходов лечения больных. 
Выжидательная тактика в первые дни после разви-
тия ИИМ у больных в состоянии субкомпенсации 
не является ошибкой или бессмысленным промедле-
нием. При стремительном угнетении бодрствования 
операция должна быть проведена безотлагательно.

Тактика

Тактика хирургического лечения больных с 
ИИМ со сдавлением ствола мозга и ООГ может 
быть различной:
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— выполнение наружного вентрикулярного 
дренирования (НВД) ЦСЖ для разрешения ООГ 
и уменьшения ВЧД с последующим проведением 
интенсивной терапии под контролем ВЧД;

— выполнение НВД с последующей оценкой 
неврологического статуса больного и решением 
вопроса о необходимости проведения ДКТЧ за-
дней черепной ямки (ЗЧЯ);

— первичное выполнение СРК с возможным 
НВД.

Наружное вентрикулярное дренирование, 
эндоскопическая тривентрикулостомия (ТВС)

Основными методами разрешения ООГ являют-
ся НВД либо эндоскопическая ТВС. В работах пос-
ледних лет операция Торкильдсена в качестве лик-
ворошунтирующей методики не рассматривается.

Сторонники НВД/ТВС считают достаточным 
выполнения только НВД, либо ТВС, объясняя 
свой выбор меньшей травматичностью операции 
и возможностью достичь хороших результатов без 
выполнения ДКТЧ [10]. Мнения о безопасности 
дренирования ЦСЖ в условиях объемного про-
цесса в ЗЧЯ различны. Ряд исследователей яв-
ляются противниками проведения больным НВД 
ввиду увеличения риска мозжечково-тенториаль-
ного вклинения [14, 19, 28], другие полагают, что 
НВД не должно усиливать аксиальную дислока-
цию мозга, но может в ближайшие часы улуч-
шить состояние больных за счет снижения ВЧД 
и оказаться эффективной операцией [43]. Для 
предотвращения гипердренирования сброс ЦСЖ 
устанавливают на уровне 30 мм водн. ст. [43].

Наружное дренирование передних рогов боко-
вых желудочков является классической операцией 
при ООГ, позволяющей добиться моментального 
разрешения гидроцефалии, но наличие дренажей 
в течение нескольких дней повышает риск разви-
тия внутричерепных инфекционных осложнений 
(частота менингита составляет 6,9—8,1%), что яв-
ляется основным недостатком НВД [4, 35, 37].

Эндоскопическая ТВС была предложена как 
эффективный альтернативный метод разрешения 
ООГ у больных с ИИМ J. Baldauf и соавт. в 2006 г. 
[10]. J. Baldauf и соавт. (2006) [10] выполнили ТВС 
10 больным с ИИМ и ООГ в среднем на 4-е 
сутки после начала заболевания. Уровень бодр-
ствования больных в среднем соответствовал 
11 баллам по шкале комы Глазго. У одного больного 
через 2 дня после ТВС было отмечено нарастание 
отека мозга и была выполнена декомпрессивная 
трепанация ЗЧЯ. У 8 из 10 больных после операции 
отмечено постепенное повышение уровня бодрс-
твования и к выписке были достигнуты хорошие и 
удовлетворительные исходы (средний балл по шка-
ле исходов Глазго составил 3,4). Среди осложнений 
авторами отмечено нарушение проходимости вен-
трикулостомы у одного больного, которому через 
7 дней после операции потребовалась установка 
вентрикулярных дренажей [10]. При анализе боль-
шой группы больных (2884 пациента), которым 
выполняли ТВС по поводу окклюзионной гидро-
цефалии различной этиологии, было установлено, 
что частота осложнений составляет 8,3%. Среди 
наиболее опасных выделяют интенсивное интра-

вентрикулярное кровотечение во время операции 
и послеоперационный менингит, частота которых 
составляет 0,6 и 1,8% соответственно [12]. Следует 
считать, что ТВС является относительно безопас-
ной процедурой при проведении ее опытным хи-
рургом, позволяющей с небольшим риском достичь 
разрешения ООГ. Преимуществами ТВС перед 
НВД являются более низкий риск внутричерепных 
инфекционных осложнений и большая продолжи-
тельность функционирования вентрикулостомы, из-
бавляющая больного от вентрикулярных дренажей.

Дифференцированная тактика

Некоторые исследователи полагают, что после вы-
полнения НВД/ТВС оправданной является выжида-
тельная тактика с оценкой неврологического статуса 
в динамике и, при необходимости, больным может 
быть выполнена ДКТЧ [30, 38, 43]. А. Raco и соавт. 
(2003) при дифференцированном подходе к лечению 
17 больных с осложненным течением ИИМ достигли 
хороших и удовлетворительных результатов в 86,4% 
наблюдений и снижения летальности до 13,6%. Из 
17 больных со снижением бодрствования до комы, 
восьми выполняли НВД, 5 — НВД с последующей 
ДКТЧ при отсутствии положительной динамики, 4 — 
первичную ДКТЧ и резекцию некротизированной 
ткани мозжечка. Из 17 больных умерли 5, послеопе-
рационная летальность среди больных, уровень бодр-
ствования которых до вмешательства соответствовал 
коме, составила 29%. Авторы считают оправданным 
в большинстве наблюдений при вентрикуломегалии 
выполнять только НВД с последующей оценкой 
неврологического статуса и лишь при отсутствии 
положительной динамики выполнять ДКТЧ; при 
признаках компрессии цистерн ЗЧЯ и ствола мозга 
авторы сразу выполняли ДКТЧ с удалением вещес-
тва мозжечка в зоне инфаркта [43].

Первичная ДКТЧ с возможным НВД/ТВС.

В исследованиях конца 2000-х гг. и более 
поздних работах авторам удалось показать, что 
выполнение только НВД или ТВС недостаточно 
и лучших исходов удается добиться при выпол-
нении первичной ДКТЧ [42]. Изолированное вы-
полнение НВД или ТВС оправдано, по мнению 
T. Pfefferkorn и соавт. (2010), только у больных с 
тяжелыми сопутствующими заболеваниями, ког-
да высок риск ухудшения состояния больного 
вследствие проведения операции.

Первичная СРК в большинстве наблюдений 
способствует разрешению сразу двух процессов — 
компрессии ствола мозга и ООГ [7, 27]. При 
большей травматичности, по сравнению с НВД и 
ТВС, декомпрессивная краниэктомия позволяет 
с большей вероятностью предотвратить сдавле-
ние ствола мозга и уменьшить риск его ишемии. 
Первое сообщение о хирургическом лечении 
ИИМ путем СРК принадлежит B. Fainburn и 
L.C. Oliver (1956).

Исследователи объясняют тактику первичного 
выполнения ДКТЧ тем, что дифференцировать 
проявления ООГ и сдавления ствола мозга на 
основании клинических признаков ненадежно, а 
радиологическая картина изменений в структу-
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рах ЗЧЯ может динамично меняться, и шансы 
на выполнение своевременной ДКТЧ могут быть 
упущены [27, 32]. Первичная ДКТЧ может быть 
дополнена НВД или ТВС для разрешения и пос-
ледующей профилактики гидроцефалии.

Одной из первых работ, демонстрирующих 
преимущества первичной ДКТЧ, является статья 
L.M. Auer и соавт. (1986). Из 13 больных с массивным 
ИИМ 5 было проведено медикаментозное лечение 
(4 из 5 больных умерли, у одного исход был бла-
гоприятным), одному больному выполнили НВД 
(больной умер), 7 больным выполнили субокци-
питальную декомпрессивную трепанацию (все вы-
жили). Авторы пришли к выводу о том, что при 
прогредиентном снижении уровня бодрствования 
больным необходимо незамедлительно проводить 
хирургическое лечение. Целью хирургии является 
устранение масс-эффекта и сдавления ствола мозга 
путем выполнения СРК, а также разрешение ООГ [7].

Показания к ДКТЧ варьируются различными 
авторами, но несомненным показанием к ДКТЧ 
служат признаки сдавления ствола мозга. A. Raco 
и соавт. (2003) при считают, что субокципитальная 
краниэктомия показана больным при уровне бодрс-
твования, соответствующем коме, и со смещением IV 
желудочка на 3 мм и более (относительно линии, со-
единяющей поперечные синусы), деформации ствола 
мозга и «напряженной задней черепной ямке» [52].

Подтверждением эффективности активной 
хирургической тактики может служить работа 
E. Juttler и соавт. (2009). Более компенсированным 
больным с уровнем бодрствования перед операцией 
от 6 до 14 баллов (среднее — 14 баллов) и выражен-
ностью масс-эффекта по шкале Jauss 4—6 баллов 
выполняли НВД, с уровнем бодрствования 3— 
15 баллов (среднее — 12 баллов) и масс-эффектом 
4—9 баллов по Jauss — ДКТЧ, в ряде наблюдений до-
полненную НВД. Во второй группе (группе более тя-
желых больных, которым выполняли ДКТЧ + НВД) 
была ниже летальность, был короче послеопера-
ционный период пребывания в стационаре до вы-
писки и в 2 раза реже требовалась имплантация 
вентрикулоперитонеального шунта [27].

Ряд авторов, добившихся хороших результа-
тов хирургического лечения больных с ИИМ, 
выполняя ДКТЧ, проводят резекцию некротизи-
рованной ткани мозжечка [14, 50], что позволяет 
добиться дополнительного резервного пространс-
тва в ЗЧЯ, облегчить пластику твердой мозго-
вой оболочки (ТМО) и удалить патологическую 
ткань, усугубляющую отек-ишемию вещества 
мозга в перифокальной зоне [50]. В настоящее 
время рандомизированных исследований, под-
тверждающих эффективность некрэктомии, нет.

Проспективных рандомизированных исследо-
ваний, посвященных исследованию эффектив-
ности декомпрессивной краниэктомии ЗЧЯ, как 
и рандомизированных исследований эффектив-
ности НВД и ТВС, до настоящего времени прове-
дено не было. По мнению E.F.M. Wijdicks и соавт. 
(2014) [53], ввиду очевидного эффекта операций. 
Можно ожидать проведения исследований, оце-
нивающих результаты декомпрессивных опера-
ций с проведением и без проведения резекции 
очага инфаркта мозжечка, с выполнением и без 
выполнения симультантной ТВС (НВД).

Отказ от хирургического лечения

В ряде наблюдений хирургическое лечение боль-
ных с массивным ИИМ может быть неэффектив-
ным. Операцию не имеет смысла проводить ввиду 
заведомо плохого исхода при следующих состояниях:

— угнетении бодрствования до глубокой комы 
и развитии тетрапареза в первые часы заболевания 
(что свидетельствует об инсульте ствола мозга), так 
как при этих симптомах прогноз неблагоприят-
ный, независимо от способов лечения [25, 40, 43];

— угнетении бодрствования до комы (менее 
8 баллов по ШКГ) при наличии ишемии ствола 
по данным КТ или МРТ;

— угнетении бодрствования до комы (менее 
8 баллов по ШКГ) и грубых изменениях ампли-
туды вызванных акустических стволовых потен-
циалов [31, 40].

Следует обратить внимание на то, что во всех 
трех ситуациях отказ от хирургического лечения 
мотивирован ишемией ствола мозга. При отсутс-
твии приведенных критериев, свидетельствующих 
о неблагоприятном прогнозе, больным следует 
выполнять хирургическое вмешательство, незави-
симо от уровня бодрствования, так как даже при 
угнетении бодрствования до глубокой комы в ря-
де случаев удается добиться удовлетворительных и 
хороших исходов [42]. По данным P.P. Tsitsopoulos 
и соавт., треть больных после хирургического ле-
чения имеют хорошее восстановление [49].

Возраст больных также не должен являться 
критерием отказа от хирургического лечения. Пока 
имеются противоречивые данные о возрсте как 
факторе риска в хирургии ИИМ. C.R. Hornig (1994) 
была обнаружена связь между возрастом старше 
60 лет и неблагоприятным исходом операции [21]. 
T. Pfefferkton и соавт. (2010) не подтвердили повы-
шения риска операции у пожилых больных [42].

Массивный двусторонний инфаркт мозжечка, по 
мнению T. Pfefferkton и соавт. (2010), также не яв-
ляется противопоказанием к операции ДКТЧ, так 
как исходы у этих больных значимо не отличались 
от больных с односторонними инфарктами [42].

Результаты ДКТЧ и исходы

Об эффективности СРК свидетельствует иссле-
дование, в котором оценивали динамику дислока-
ционного процесса по данным КТ головного мозга 
после операции. После ДКТЧ и НВД у больных 
можно оценить динамику масс-эффекта, сравни-
вая размеры и деформацию IV желудочка, четве-
рохолмной цистерны и боковых желудочков мозга. 
При оценке выраженности масс-эффекта до и пос-
ле операции M. Jauss и соавт. (2001) по 9-балльной 
шкале установили уменьшение суммарного балла с 
5±3,5 до 3±6 на следующий день и до 2±3 — на 3-й 
день после операции [26]. У большинства больных 
данные изменения коррелировали с клиническим 
улучшением у больных. Авторы отметили, что уже 
в 1-е сутки после операции наблюдается восста-
новление нормальных размеров четверохолмной 
цистерны, а расправление IV желудочка наступа-
ет в более поздние сроки, спустя несколько дней.

H. Neugebauer и соавт. (2013) провели анализ 
результатов лечения 764 больных с массивными 
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ИИМ, опубликованных в период с 1979 по 2012 гг. 
По сравнению с консервативным хирургическое 
лечение больных имеет преимущества. При меди-
каментозной терапии общая летальность составляет 
42,9%, при угнетение бодрствования до комы — 
85%; при хирургическом лечении (НВД и/или СРК) 
летальность варьируется от 18,4 до 26,6% [40].

При изолированном инсульте мозжечка без вов-
лечения в процесс ишемии ствола мозга после вы-
полненной субокципитальной краниэктомии мож-
но ожидать хорошего исхода [42, 50, 53]. По данным 
Р. Tsitsopoulos и соавт. (2011) [50], у больных после 
операции быстро наступало клиническое улучшение. 
Больных переводили на самостоятельное дыхание в 
среднем на 3,3 сут (от 1 до 10 сут) послеоперацион-
ного периода. Больные оставались на стационарном 
лечении в среднем до 9 сут послеоперационного пе-
риода. При выписке хорошие исходы были в 72% 
наблюдений, плохие и летальные исходы — в 6,3%.

При анализе отдаленных результатов хирурги-
ческого лечения (в среднем через 3—5 лет) доля 
плохих (в том числе летальных исходов) состав-
ляет 40% [27, 42, 50]. У большинства больных в 
постиктальном периоде имеются в той или иной 
степени выраженности функциональные ограни-
чения, но физическое и ролевое функциональное 
состояние больных значительно выше по срав-
нению с больными после гемикраниэктомии по 
поводу массивного инсульта в бассейне средней 
мозговой артерии [50]. P.P. Tsitsopoulos и соавт. 
(2011) уточняют, что в их наблюдениях неблаго-
приятные исходы были у больных с признаками 
инфаркта ствола мозга [50].

E. Juttler и соавт. (2009) пришли к выводу о том, 
что качество жизни больных после ТВС, НВД и 
ДКТЧ ЗЧЯ не различается [27]. При оценке ре-
зультатов хирургического лечения T. Pfefferkorn и 
соавт. (2010) просили ответить пациентов на ряд 
вопросов, среди которых был следующий: считают 
ли пациенты, что лечебная тактика — выполне-
ние ДКТЧ и последующее дренирование ЦСЖ — 
была правильной? Из 27 выживших пациентов 26 
(98%) дали утвердительный ответ [50].

Исходы хирургического лечения ИИМ зависят 
от длительности ИВЛ в до- и послеоперацион-
ном периоде [49]. Независимыми предикторами 
отдаленных исходов, по данным E. Juttler и соавт. 
(2009), являются возраст больных и степень функ-
циональной независимости по модифицированной 
шкале Рэнкина на момент выписки из стационара 
[27]. Однако в других работах влияния возраста 
больных на результаты лечения обнаружено не 
было [42, 49].

Заключение

Больным с массивным ИИМ, декомпенсацией 
состояния, в остром периоде заболевания объем 
хирургического пособия включает декомпрессив-
ную субокципитальную краниэктомию, которая 
может быть дополнена дренированием ЦСЖ или 
проведением ТВС. Данная рекомендация оправ-
дывает себя, несмотря на более «агрессивную» 
хирургическую тактику, в связи с опасностью усу-
губления дислокации мозга на фоне разрешения 
ООГ. Риск мозжечково-тенториального вклине-

ния с ухудшением неврологического статуса ста-
вит под сомнение оправданность изолированного 
дренирования ЦСЖ (или вентрикулостомии) при 
риске нарастания объема отека-ишемии мозжечка 
и аксиальной дислокации мозга.

Пациентам с ИИМ необходимо выполнять 
исследования, направленные на поиск патологии 
ПА и ее ветвей. С целью предотвращения повтор-
ных ОНМК возможно выполнение ряда открытых 
и эндоваскулярных вмешательств, направленных 
на восстановление кровотока по заинтересован-
ной артерии или создание дополнительных путей 
кровоснабжения. Реконструктивные вмешательс-
тва могут быть проведены как в остром, так и в 
отсроченном периоде инсульта. Наиболее перс-
пективными для реваскуляризации представля-
ются пациенты с малым инсультом и ТИА. ИИМ 
злокачественного течения является противопока-
занием для подобных операций.
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