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В статье рассматриваются основные причины, приводящие к падениям. Независимо от причины, их вызвавшей, падения сами по

себе могут приводить к тяжелой дезадаптации больных в повседневной жизни. Примерно в 1 из 10 случаев они сопровождаются

тяжелыми повреждениями, включая переломы (наиболее часто проксимальных отделов бедренной и плечевой кости, дистальных

отделов рук, костей таза, позвонков), субдуральную гематому, тяжелые травмы мягких тканей и головы. Подчеркивается мно-

гофакторность этого процесса. Особое внимание уделено поражению мозжечка и его связей, которое может сопровождаться па-

дениями. Клинически это проявляется в основном нарушениями ходьбы. Ходьба является результатом взаимодействия трех функ-

ций – локомоции, поддержания равновесия (баланса) и адаптивных реакций. Помимо синергий, связанных с локомоцией и поддер-

жанием равновесия, на стояние в покое и ходьбу значительное влияние оказывают следующие факторы: информация о положении

тела и состоянии внешней среды (проприоцептивная, вестибулярная, зрительная), способность к интерпретации и интеграции

этой информации, способность мышечно-суставной системы к осуществлению движений, способность эти движения оптималь-

но модулировать с учетом конкретной ситуации и способность выбирать и адаптировать синергии с учетом внешних факторов

и способностей и цели индивида.

Детально рассматриваются клинические признаки поражения мозжечка и его связей. Подчеркивается, что эти структуры уча-

ствуют в осуществлении не только движений, но и когнитивных функций. Приведены основные симптомы, позволяющие диагно-

стировать мозжечковую дисфункцию. Симптоматика при мозжечковых поражениях, как правило, наиболее выражена при вне-

запном изменении направления движения или попытке начать ходьбу сразу после резкого вставания. Выраженность атактиче-

ских расстройств также нарастает при попытке пациента уменьшить базу шага. Тенденция к падениям или отклонение в одну

сторону (при прочих, характерных для патологии мозжечка симптомах) заставляет предположить поражение одноименного по-

лушария мозжечка.

Рассматривается тактика ведения больных с мозжечковыми нарушениями. 
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The paper considers the main causes of falls. Whatever their cause is, falls may lead to severe maladjustment in everyday life. In nearly 1 out

of 10 cases, they are accompanied by severe injuries, including fractures (most commonly those of the proximal femur and humerus, hands,

pelvic bones, and vertebrae), subdural hematoma, and severe soft tissue and head injuries. This process is emphasized to be multifactorial.

Particular emphasis is laid on the involvement of the cerebellum and its associations, which may be accompanied by falls. This is clinically

manifested mainly by gait disorders. Walking is a result of an interaction of three related functions (locomotion, maintenance of balance and

adaptive reactions). In addition to synergies related to locomotion and balance maintenance, standing at rest and walking are influenced by

the following factors: postural and environmental information (proprioceptive, vestibular, and visual), the capacity to interpret and integrate

this information, the ability of the musculoskeletal system to make movements, and the capability to optimally modulate these movements in

view of the specific situation and the ability to choose and adapt synergy in terms of external factors and the capacities and purposes of an

individual.

The clinical signs of damage to the cerebellum and its associations are considered in detail. These structures are emphasized to be involved not

only in movements, but also in cognitive functions. The major symptoms that permit cerebellar dysfunction to be diagnosed are given. Symptoms

in cerebellar injuries are generally most pronounced when suddenly changing the direction of movements or attempting to start walking imme-

diately after a dramatic rise. The magnitude of ataxia also increases in a patient who tries to decrease the step size. Falling tendencies or bend-

ing to one side (in other symptoms characteristic of cerebellar diseases) suggest injury of the corresponding cerebellar hemisphere.

Management tactics for patients for cerebellar disorders are considered.
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Падения у лиц пожилого и старческого возраста встре-

чаются часто, при этом с увеличением возраста риск паде-

ний увеличивается. Точную частоту падений установить

трудно, так как в большинстве случаев они не приводят к

тяжелым травмам и, соответственно, пациенты не обраща-

ются за медицинской помощью. Кроме того, пожилые па-

циенты с когнитивными нарушениями нередко забывают

подобные эпизоды. Однако данная проблема имеет боль-

шое социальное значение: падения хотя бы раз в течение го-

да отмечаются у 30% лиц 65 лет и старше, при этом пример-

но у половины из них они происходят более одного раза в

год [1, 2]. У пожилых больных, находящихся в стационарах

и домах престарелых (т. е. требующих ухода, имеющих сома-

тическую или неврологическую патологию), падения в те-

чение года наблюдаются в 40–60% случаев [3, 4].

Независимо от причины, их вызвавшей, падения сами

по себе могут приводить к тяжелой дезадаптации больных в

повседневной жизни. Примерно у 1 из 10 пациентов они со-

провождаются тяжелыми повреждениями, включая перело-

мы (наиболее часто проксимальных отделов бедренной и

плечевой кости, дистальных отделов рук, костей таза, по-

звонков), субдуральную гематому, тяжелые повреждения

мягких тканей и головы [2]. Частое возникновение перело-

мов у лиц пожилого и старческого возраста обусловлено ос-

теопорозом, общим похудением, патологией суставов, осо-

бенно нижних конечностей [5]. Риск переломов вследствие

падений особенно значителен, когда у пациента имеются

нарушения двигательных функций (парезы, атаксия) после

перенесенного инсульта.

В основе падений в пожилом и старческом возрасте

могут лежать внутренние (возрастные изменения систем,

поддерживающих равновесие, различные неврологические

и соматические заболевания, прием лекарственных средств)

и внешние (недостаточная освещенность, крутые лестницы

и т. п.) причины. В отличие от лиц молодого возраста у по-

жилых пациентов лишь 14–15% падений обусловлены ис-

ключительно внешними причинами, например падения на

обледеневшем тротуаре. В остальных случаях падения свя-

заны с внутренними факторами [6]. Риск возникновения

падений и их осложнений существенно выше у больных,

длительно находившихся на постельном режиме. Продол-

жительная иммобилизация сопровождается остеопорозом,

мышечной слабостью, нередко социальной изоляцией и

развитием депрессии [5].

Одна из наиболее частых причин падений – пораже-

ние мозжечка и его связей. Клинически это проявляется в

основном нарушениями ходьбы. Ходьба является результа-

том взаимодействия трех связанных между собой функций

– локомоции, поддержания равновесия (баланса) и адап-

тивных реакций. В основе локомоции лежит последователь-

ное осуществление ряда стереотипных сокращений мышц

туловища и конечностей (синергий), приводящее к шаговой

реакции. При этом для осуществления ходьбы структуры

ЦНС должны обладать способностью к инициации и пре-

кращению ходьбы, изменению ее паттерна (включая ско-

рость и ускорение движения) с целью адаптации к измене-

ниям поверхности, по которой идет человек, поворотам и

изменению направления движения. Поддержание равнове-

сия (баланс) включает постуральные реакции (синергии),

необходимые для сохранения вертикального положения

при стоянии и ходьбе. Само по себе стояние – активный

процесс, при котором в норме колебания центра тяжести не

выходят за площадь опоры (базы), обусловленной положе-

нием стоп на плоскости. Предвосхищающие (предупрежда-

ющие) постуральные реакции заключаются в активации со-

ответствующих планируемому движению групп постураль-

ных мышц, предотвращающих возможные нарушения рав-

новесия, связанные с произвольным движением. Напри-

мер, при нахождении индивида в вертикальном положении

активация мышц спины и нижних конечностей предшест-

вует планируемому произвольному движению рук с целью

сохранить это вертикальное положение. Реактивные посту-

ральные синергии обеспечивают поддержание равновесия в

условиях неожиданного внешнего воздействия и основыва-

ются на информации, передаваемой от рецепторов, свиде-

тельствующей о возможности смещения центра тяжести за

границы площади опоры. Адаптивные реакции обеспечива-

ют тонкую «настройку» систем локомоции и поддержания

равновесия к внешним условиям. Паттерн ходьбы в любой

промежуток времени зависит от внешней информации

(перцепции), состояния организма (наличие заболеваний,

удобство или неудобство обуви, одежды и т. п.) и поставлен-

ной цели. Помимо синергий, связанных с локомоцией и

поддержанием равновесия, на стояние в покое и ходьбу зна-

чительное влияние оказывают следующие факторы: инфор-

мация о положении тела и состоянии внешней среды (про-

приоцептивная, вестибулярная, зрительная), способность к

интерпретации и интеграции этой информации, способ-

ность мышечно-суставной системы к осуществлению дви-

жений, способность эти движения оптимально модулиро-

вать с учетом конкретной ситуации и способность выбирать

и адаптировать синергии с учетом внешних факторов и спо-

собностей и цели индивида.

Термин «атаксия» (в переводе с греческого – «не име-

ющий цели») используется для обозначения дезорганизо-

ванных, плохо скоординированных или неловких движе-

ний, не связанных с парезом, нарушениями мышечного то-

нуса или насильственными движениями. Атаксия может

проявляться расстройствами поддержания равновесия и

ходьбы, включая пошатывание, нарушениями координации

движений.

Среди причин атаксии поражения мозжечка занима-

ют наиболее важное место. Мозжечок является ключевой

структурой ЦНС, обеспечивающей координацию движе-

ний. В норме он участвует в организации движений (в том

числе тонких движений пальцев рук), а также регулирует

мышечный тонус, обеспечивая поддержание позы. Мозже-

чок не является первично двигательной структурой. Фило-

генетически он развивается из соматосенсорной (первич-

ной вестибулярной) коры, а функционально крайне тесно

связан с вестибулярной системой и пропроцептивными пу-

тями [7]. Значительного развития мозжечок достигает у

птиц, у которых он играет важную роль в поддержании рав-

новесия и ориентации в пространстве. Однако особенно ве-

лика роль мозжечка у млекопитающих, у которых он участ-

вует в поддержании равновесия и обеспечивает тонкие дви-

жения конечностей. При этом развитие мозжечка и полу-

шарий мозга происходит параллельно. Он тесно связан с

пирамидной и экстрапирамидной системами, а также с ре-

тикулярной формацией ствола головного мозга и обеспечи-

вает двигательный контроль (так называемый мозжечковый

уровень двигательного контроля) [8].
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О с о б е н н о с т и  д и а г н о с т и к и  м о з ж е ч к о в о й  
а т а к с и и  
Симптоматика, возникающая при поражении моз-

жечка, никогда не ограничивается отдельной мышцей, мы-

шечной группой или каким-либо отдельным движением, 

а носит существенно более распространенный характер.

Классические проявления мозжечковой атаксии, по-

мимо нарушений поддержания равновесия и расстройств

ходьбы, также включают дисметрию (гипо- и гипермет-

рию), диссинергию (нарушение согласованной работы раз-

личных мышц), дисдиадохокинез, интенционный и посту-

ральный тремор (частотой 3–5 Гц), нистагм. У этой катего-

рии больных отмечаются значительные трудности при осу-

ществлении различных этапов быстрых целенаправленных

движений (начало, выполнение, завершение). Движение в

ответ на команду начинается с некоторой задержкой, а ве-

личина его ускорения снижена. При приближении к цели

отмечается усиление дрожания, приводящее к мимопопада-

нию (интенционное дрожание). При этом степень интенци-

онного дрожания носит скорость-зависимый характер. При

мозжечковой атаксии нарушается способность быстро ме-

нять силу движений, что проявляется расстройствами тор-

можения и ускорения произвольных движений. Больной

может совершить движение с избыточной амплитудой (ги-

перметрия) либо, напротив, непроизвольно остановить

движение, не достигнув цели (гипометрия). В основе гипер-

метрии лежит ошибочное исполнение движения, в основе

гипометрии – гиперкомпенсация имеющихся расстройств,

в частности тремора, обусловленного поражением мозжеч-

ка, или нарушения синхронной работы мышц-антагони-

стов. Речь пациента с мозжечковым поражением нередко

напоминает речь пьяного человека.

При поражении мозжечка могут возникнуть мышеч-

ная гипотония, наиболее выраженная в верхних конечно-

стях, а также повышенная мышечная утомляемость. При

остро развившемся мозжечковом поражении мышечная ги-

потония регрессирует в течение нескольких дней, реже –

недель. При этом жалобы на снижение мышечного тонуса у

пациентов с мозжечковым поражением практически во всех

случаях отсутствуют. Даже при физикальном осмотре свя-

занная с поражением мозжечка гипотония выявляется ред-

ко, особенно при его двустороннем поражении и медленно

прогрессирующем течение патологического процесса. Сле-

дует учитывать и то, что причиной мышечной гипотонии

может быть сопутствующее поражению мозжечка повреж-

дение спинного мозга, спинномозговых корешков или пе-

риферических нервов, что характерно, в частности, для во-

енной травмы.

Пациенты с мозжечковым поражением нередко отме-

чают нарастание выраженности атактических расстройств

на фоне утомления (бессонная ночь, чрезмерная физическая

нагрузка и т. д.). Сама по себе повышенная утомляемость у

пациентов с мозжечковой атаксией не связана с собственно

мышечными нарушениями, а носит центральный характер.

По проявлениям и, возможно, механизму возникновения

она напоминает синдром хронической усталости.

Кроме того, у пациентов с мозжечковым поражением

нередко отмечаются снижение внимания и замедленность

мышления. Имеются данные, свидетельствующие о роли

мозжечка и его связей в осуществлении когнитивных и эмо-

ционально-аффективных функций, что не вызвано собст-

венно мозжечковым двигательным дефектом [9–11]. Наи-

более значительные когнитивные расстройства возникают

при поражении задних отделов и червя мозжечка, особенно

при его остром поражении (например, в острую фазу ин-

сульта) [11]. В существенно меньшей степени когнитивные

и эмоциональные расстройства выражены после заверше-

ния острой фазы заболевания (например, через 3–4 мес по-

сле развития инсульта) и при медленно нарастающем и ог-

раниченном мозжечковом поражении. Среди встречаю-

щихся при поражении мозжечка когнитивных синдромов

следует отметить нарушения исполнительных функций

(способность к планированию, абстрактное мышление, бег-

лость речи), расстройства зрительно-пространственных

функций и речевые нарушения (диспросодия, аграмматизм,

легкие нарушения называния) [11]. Кроме того, возможно

возникновение эмоционально-личностных расстройств,

проявляющихся, в частности, вспыльчивостью и несдер-

жанностью. Однако у больных с мозжечковым поражением

отсутствуют (во всяком случае, в выраженной степени) та-

кие «кортикальные» нейропсихологические феномены, как

афазия, апраксия и агнозия. Считается, что когнитивные и

эмоционально-личностные расстройства, возникающие

при поражении мозжечка, отличаются от других субкорти-

кальных нейропсихологических синдромов сочетанием на-

рушения исполнительных функций, пространственных,

специфических речевых и аффективных расстройств [11].

К л и н и ч е с к а я  о ц е н к а  м о з ж е ч к о в о й  а т а к с и и
Пациенты с нарушениями равновесия и ходьбы в пода-

вляющем большинстве случаев предъявляют жалобы на по-

шатывание при ходьбе и падения. Иногда больные отмечают

замедленность ходьбы, связанную с опасением падения. При

беседе с врачом больной может описывать пошатывание при

ходьбе как «головокружение», хотя на самом деле вестибу-

лярных расстройств у него нет. Само по себе головокружение

может быть результатом широкого спектра различных состо-

яний, включая психиатрические заболевания [12].

При опросе пациентов важно выяснить, нарастает ли

атаксия в темноте. В отличие от мозжечковой атаксии при

сенситивной и вестибулярной атаксии симптоматика нара-

стает в условиях плохой видимости. Однако нарастание вы-

раженности атаксии при закрывании глаз, характерное для

сенситивной атаксии, отмечается и при мозжечковых пора-

жениях, хотя и в существенно меньшей степени. Зрительная

информация влияет на точность и временные характери-

стики тонких движений у пациентов с мозжечковыми нару-

шениями.

Перед проведением клинического исследования ко-

ординаторных функций следует оценить двигательную и

сенсорную сферу пациента, поскольку наличие пареза или

сенсорного дефекта может значительно затруднить трактов-

ку результатов выполнения координаторных проб.

Для оценки равновесия и ходьбы важно оценить ее

скорость, длину шага, расстояние между стопами при стоя-

нии и ходьбе, возможное наличие трудностей инициации

ходьбы, способность совершать повороты. Кроме того, па-

циента следует спросить, не возникает ли у него трудностей

при вставании со стула или постели. Если имелись падения,

нужно тщательно выяснить их характер.

Оценка стояния и ходьбы является принципиально

важной для диагностики мозжечковых нарушений. При не-
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которых дегенеративных мозжечковых заболеваниях атак-

сия, выявляемая при ходьбе, может быть единственным па-

тологическим признаком. Примерно в 40% случаев пораже-

ние червя мозжечка проявляется только туловищной атак-

сией и не сопровождается атаксией в конечностях, дизарт-

рией или нистагмом. Подобная клиническая картина, хара-

ктеризующаяся только атаксией при ходьбе, может встре-

чаться при алкогольных поражениях мозжечка с атрофией

передних отделов червя.

Чтобы оценить ходьбу, пациента просят пройти по

прямой, затем совершить поворот. При мозжечковых нару-

шениях отмечаются характерные расстройства в виде ходь-

бы с широко расставленными ногами, выраженного поша-

тывания и отклонения от прямой линии. Длина шага умень-

шается, сами шаги нерегулярные и неодинаковой длины.

При этом в отличие от экстрапирамидных расстройств

(паркинсонизма) темп ходьбы существенно не снижается.

Нерегулярность шагов довольно легко выявить, попросив

пациента пройти по прямой линии. Ноги при ходьбе неред-

ко поднимаются излишне высоко и с чрезмерной силой со-

прикасаются с поверхностью, нарушаются синхронные

движения рук. При более легких нарушениях имеющиеся

изменения можно выявить при тандемной ходьбе, ходьбе

спиной вперед и исключении зрительного контроля (ходьба

с закрытыми глазами). Тандемная ходьба, когда пятка одной

ноги приставляется к носку другой, считается одним из

наиболее чувствительных тестов, помогающих выявить да-

же легкие мозжечковые нарушения [13, 14]. В тяжелых слу-

чаях пациент совсем не может ходить (абазия), туловищная

атаксия может выявляться даже в сидячем положении, ино-

гда в этом положении требуется внешняя поддержка.

Симптоматика при мозжечковых поражениях, как

правило, наиболее выражена при внезапном изменении на-

правления движения или при попытке начать ходьбу сразу

после резкого вставания (например, со стула). Выражен-

ность атаксии также нарастает при попытке пациента

уменьшить базу шага при ходьбе. Тенденция к падениям

или отклонение в одну сторону (при прочих характерных

для патологии мозжечка симптомах) заставляет предполо-

жить поражение одноименного полушария мозжечка.

Также необходима оценка стояния. Наиболее значи-

тельные нарушения поддержания равновесия в вертикаль-

ном положении возникают при поражении срединных стру-

ктур мозжечка, включая червь мозжечка. При умеренно вы-

раженных мозжечковых нарушениях пациенты не могут

стоять на приведенных друг к другу стопах или на одной но-

ге. У больных могут отмечаться трудности, когда они пыта-

ются присесть или встать (астазия). При этом они отклоня-

ются в сторону пораженного полушария мозжечка или кза-

ди. Однако кратковременное преходящее пошатывание при

вставании и начале ходьбы может отмечаться в некоторых

случаях при повышенном внутричерепном давлении [15].

Порой даже при выраженных мозжечковых нарушениях,

выявленных клинически, падения у больных отмечаются

редко или совсем отсутствуют. Это свидетельствует о значи-

тельных потенциальных компенсаторных возможностях

при мозжечковых поражениях. В частности, одним из ком-

пенсационных механизмов является стремление больных

уменьшить длину шага при ходьбе.

Оценку постуральных рефлексов можно провести с

помощью толчковых проб, слегка толкая стоящего пациен-

та кпереди или кзади. При этом выраженность мозжечко-

вой атаксии может уменьшиться, иногда весьма значитель-

но, даже при небольшой внешней поддержке.

При поражении мозжечка атаксия в большей степени

проявляется в верхних конечностях, чаще при выполнении

сложных и быстрых движений. Для выявления таких рас-

стройств, как дисметрия, интенционное дрожание, исполь-

зуется ряд проб (пальценосовая, пальцемолоточковая 

и т. д.). Нарушается выполнение повторных альтернативных

движений руками (дисдиадохокинез), тонких движений

пальцами рук, а также письмо (мегалография). Оценивая

выполнение координаторных проб, следует учитывать фи-

зиологическую асимметрию: в норме различные движения

(особенно быстрые альтернативные) лучше выполняются

ведущей рукой. При диффузном поражении мозжечка эта

асимметрия может нарастать, имитируя сугубо односторон-

нее поражение мозжечка.

При мозжечковом поражении возникает не только

интенционный, но и ритмический тремор, захватывающий

голову и туловище (титубация), который в некоторых случа-

ях может усиливаться при закрывании глаз. Для поражения

мозжечка также характерно появление скандированной ре-

чи, нистагма, больные не способны быстро остановить со-

вершаемое движение (положительный феномен «обратного

толчка»). В основе возникновения феномена «обратного

толчка» лежит нарушение координированной работы

мышц-агонистов и антагонистов.

В е р т е б р о б а з и л я р н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь  
и  м о з ж е ч к о в а я  а т а к с и я
В изолированном виде мозжечковой синдром встреча-

ется редко. При сосудистых заболеваниях головного мозга

мозжечковая симптоматика обычно сопровождается при-

знаками поражения ствола головного мозга, что вполне

объяснимо, учитывая общность кровоснабжения этих стру-

ктур. В отличие от инсультов в каротидной системе клини-

ческие последствия нарушений кровообращения в вертеб-

робазилярной системе (ВБС) менее предсказуемы, что в не-

малой степени обусловлено анатомическими предпосылка-

ми (значительное многообразие вариантов строения сосу-

дов ВБС) [16]. Сосуды ВБС кровоснабжают, помимо моз-

жечка, продолговатый мозг, мост, таламус и кору затылоч-

ных долей головного мозга. Поэтому нарушения кровооб-

ращения в ВБС (острые и хронические) могут проявляться

пирамидными и чувствительными нарушениями, симпто-

мами поражения ядер черепных нервов, атаксией, вестибу-

лярными и бульбарными расстройствами, а также корковы-

ми нарушениями зрения. Любопытно, что хорошо извест-

ные альтернирующие стволовые синдромы (Вебера и др.) 

в чистом виде встречаются редко [16].

Вестибулярные расстройства при вертебробазилярной

недостаточности могут носить как периферический, так и

центральный характер [16, 17]. Почти у четверти больных с

сосудистыми факторами риска и изолированным тяжелым

головокружением, нистагмом и атаксией имеется инфаркт

мозжечка [17].

Возможно возникновение клинических признаков

мозжечковой дисфункции при инсультах в бассейне конт-

ралатеральной средней мозговой артерии, что связывают с

механизмом так называемого перекрестного мозжечкового

диашиза и поражением кортико-понтоцеребеллярных пу-
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тей [15]. Еще одним примером развития мозжечковой сим-

птоматики без непосредственного поражения мозжечка мо-

жет служить один из вариантов лакунарного инсульта, кото-

рый получил название «атактический гемипарез». В этом

случае в неврологическом статусе отмечаются атаксия и

слабость, чаще в ноге, а причиной является лакунарный ин-

сульт, локализованный в области внутренней капсулы или в

вентральных отделах моста. Связь мозжечковых и корти-

кальных (преимущественно лобных) нарушений носит ре-

ципрокный характер – при поражении мозжечка возможно

возникновение лобной дисфункции, контралатеральной

мозжечковому поражению, что подтверждается данными

методов нейровизуализации.

Наиболее частыми причинами поражения церебраль-

ных сосудов являются атеросклероз, артериальная гипер-

тензия (АГ) и кардиоэмболические нарушения, среди про-

чих факторов следует особо отметить различного рода ма-

нипуляции на шее (особенно ротации), проведение кото-

рых может привести к травматизации позвоночных артерий

и возникновению острого нарушения мозгового кровообра-

щения. Мозжечковые ишемические инсульты возникают

преимущественно вследствие эмболии из сердца, позвоноч-

ной или основной артерии или атеротромботической окк-

люзии в устье мозжечковой артерии, а также по гемодина-

мическому механизму [16].

Ишемический инсульт в ВБС встречается в 4–5 раз ре-

же, чем ишемический инсульт полушарной локализации,

несколько чаще у мужчин, чем у женщин. Инфаркты в моз-

жечке составляют от 0,5 до 1,5% всех инфарктов, смерт-

ность при них составляет более 20%. Течение этих инфарк-

тов может осложниться нарастающей внутричерепной ги-

пертензией и сдавлением ствола головного мозга [17, 18].

На кровоизлияния в мозжечок приходится около 10% всех

внутричерепных кровоизлияний, при этом летальность дос-

тигает 30% и более.

Внезапно возникшая атаксия, сопровождающаяся го-

ловной болью, встречается не только при ишемическом ин-

сульте мозжечковой локализации, но и при кровоизлиянии

в мозжечок. Помимо атаксии и головной боли, для кровоиз-

лияния в мозжечок характерно наличие головокружения,

тошноты, рвоты, нарушения уровня сознания и менинге-

альных симптомов (ригидность мышц шеи, симптом Кер-

нига). При ишемическом инсульте в мозжечке, как прави-

ло, помимо мозжечкового синдрома, выявляется стволовая

симптоматика (слабость мимической мускулатуры, дипло-

пия, снижение слуха, онемение в области лица и др.). Одна-

ко нередко дифференциальная диагностика этих двух со-

стояний представляет собой весьма сложную проблему, 

в подобных случаях помогают методы нейровизуализации –

компьютерная (КТ) или магнитно-резонансная (МРТ) то-

мография.

В ряде случаев при инфарктах в области мозжечка воз-

можно возникновение симптоматики, имитирующей ост-

рые периферические вестибулярные расстройства [16, 17,

19]. Возникновение подобных расстройств связывают с на-

рушением ингибирующего влияния мозжечка на вестибу-

лярные ядра [19]. Атипичное течение ишемического ин-

сульта в мозжечке отмечается почти в трети случаев. Кроме

того, диагностические сложности могут возникнуть в ост-

рейшую фазу ишемического инсульта или кровоизлияния

мозжечковой локализации, поскольку неврологическая

симптоматика, характерная для непосредственного пораже-

ния мозжечка, на этом этапе может отсутствовать. При этом

больные могут предъявлять жалобы на головокружение,

тошноту или головную боль.

Транзиторные ишемические атаки (ТИА) в ВБС в

большинстве случаев (более 90%) продолжаются менее 2 ч.

Частота их – от одной в течение года до нескольких эпизо-

дов в течение суток. Степень неврологических нарушений

при этом также весьма вариабельна – от минимально выра-

женных расстройств до умеренного дефекта. Хотя пациенты

активно предъявляют жалобы на один или два симптома,

при неврологическом осмотре в остром периоде выявляется

более разнообразная картина.

Среди неврологических нарушений, которые могут

определяться в остром периоде ТИА в ВБС, следует отме-

тить двигательные нарушения (парезы) различной степени

выраженности в конечностях, слабость лицевой мускулату-

ры, гипестезию или парестезию в конечностях и/или лице,

атаксию, головокружение, тошноту, иногда рвоту, гемиа-

нопсию. Как и при инсультах вертебробазилярной локали-

зации, могут выявляться признаки поражения черепных

нервов – диплопия, дисфагия и др. Среди атипичных про-

явлений ТИА в ВБС следует отметить возникновение гал-

люцинаций (слуховых и зрительных) и тремора. Кроме то-

го, у больных могут отмечаться внезапно возникающие эпи-

зоды падений, что обусловлено преходящей ишемией либо

пирамидных путей в области ствола, либо парамедиальных

отделов ретикулярной формации. В анамнезе у этих боль-

ных, как правило, имеются указания на аналогичные при-

ступы, а в неврологическом статусе в острейшей стадии вы-

является соответствующая симптоматика (атаксия, дипло-

пия, гемипарез и т. д.).

Среди любопытных вариантов расстройств, в генезе

которых, как считается, ведущую роль играет преходящая

недостаточность кровотока в сосудах ВБС, следует упомя-

нуть транзиторную (преходящую) глобальную амнезию. Ос-

новное ее проявление – нарушение памяти на события,

произошедшие несколько часов назад. Средний возраст па-

циентов с транзиторной глобальной амнезией – около 

60 лет, у большинства из них имеются сосудистые факторы

риска. При электроэнцефалографии (ЭЭГ) во время и пос-

ле приступа эпилептической активности не выявляется.

Считается, что при редких эпизодах транзиторной глобаль-

ной амнезии риск последующего возникновения инсульта

не возрастает.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а  
м о з ж е ч к о в о й  а т а к с и и
Существует ряд заболеваний головного мозга, с кото-

рыми необходимо дифференцировать цереброваскулярные

расстройства, протекающие с клинической картиной моз-

жечковой атаксии. В диагностике внутричерепной гемато-

мы или ушиба головного мозга помогает указание на недав-

но перенесенную черепно-мозговую травму. Подострое

развитие атаксии встречается при вирусных энцефалитах,

рассеянном склерозе, паранеопластической мозжечковой

дегенерации, опухолях и абсцессах задней черепной ямки и

алкогольной дегенерации мозжечка. Для рассеянного скле-

роза весьма характерно наличие в анамнезе указаний на

преходящее одностороннее снижение зрения. Периодиче-

ски возникающая атаксия у взрослых, помимо ТИА в ВБС,

О Б З О Р Ы
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может быть обусловлена лекарственными препаратами

(фенитоин, барбитураты, карбамазепин, цитостатики, пре-

параты лития, амиодарон, прокаинамид), интермиттирую-

щей обструкцией желудочковой системой, компрессией

церебральных структур на уровне большого затылочного

отверстия, вестибулярной мигренью, рассеянным склеро-

зом или наследственной периодической атаксией. При по-

вышении внутричерепного давления атаксия сопровожда-

ется тошнотой, рвотой и головной болью, обычно затылоч-

ной локализации, выраженность которой нарастает при

кашле, чиханьи, ходьбе (и особенно прыжках), а также в ут-

ренние часы. В диагностике большей части этих рас-

стройств помогают методы нейровизуализации, при этом

проведение МРТ более предпочтительно, чем КТ. Причи-

ной медленно нарастающей мозжечковой атаксии являют-

ся либо наследственные, либо идиопатические дегенера-

тивные заболевания.

В е д е н и е  б о л ь н ы х  с  с о с у д и с т ы м и  
н а р у ш е н и я м и  м о з ж е ч к о в о г о  г е н е з а
Тактика ведения больных с мозжечковыми наруше-

ниями целиком определяется их причинами. В ряде ситуа-

ций, в частности при дефицитарных состояниях, своевре-

менная диагностика и адекватная терапия позволяют до-

биться полного регресса имеющихся расстройств. В других

случаях, например, при наследственных дегенеративных

процессах или после тяжелой черепно-мозговой травмы,

возможности терапии весьма ограничены. Прогноз в зна-

чительной мере определяется потенциалом нейропластич-

ности [20–25].

В остром периоде инсульта необходима госпитализа-

ция в специализированное отделение. Считается, что у па-

циентов, страдавших до возникновения инсульта АГ, нет

необходимости снижать артериальное давление, если оно

не превышает 200/120 мм рт. ст. и нет таких осложнений АГ,

как, например, острая гипертоническая энцефалопатия.

При ишемическом инсульте эффективна тромболитиче-

ская терапия. Назначают антикоагулянты и антиагреганты,

нейропротекторы. При хронической сосудистой мозговой

недостаточности, протекающей с преимущественным по-

ражением сосудов ВБС, проводят коррекцию сосудистых

факторов риска, назначают препараты, улучшающие моз-

говой кровоток и метаболизм (инстенон, трентал, цинна-

ризин, вазобрал, винпоцетин, пирацетам, церебролизин,

актовегин и др.). Патогенетически и клинически обосно-

ванным является применение комплексных препаратов, 

в частности фезама (комбинация циннаризина и пирацета-

ма). При возникновении головокружения применяют бета-

серк или торекан.

Одним из весьма перспективных препаратов у данной

категории больных является дипиридамол (Курантил®) [26],

который снижает агрегационные свойства тромбоцитов,

подавляя активность тромбоцитарной фосфодиэстеразы и

ингибируя аденозиндезаминазу [26, 27]. В результате повы-

шается содержание внутриклеточного циклического адено-

зинмонофосфата в тромбоцитах. Вследствие накопления

циклических нуклеотидов усиливается сосудорасширяю-

щий эффект оксида азота и простациклина. Помимо дейст-

вия на тромбоциты, дипиридамол улучшает деформируе-

мость эритроцитов и подавляет пролиферацию гладкомы-

шечных клеток сосудистой стенки [26]. Терапия дипирида-

молом достоверно снижает риск повторного инсульта на

20,1%, в то время как применение ацетилсалициловой кис-

лоты (АСК) – на 24,4% [29]. В последнее время дипирида-

мол используется в комбинации с АСК [27, 28]. По эффек-

тивности в профилактике инсульта дипиридамол не уступа-

ет АСК, при его использовании  не развивается бронхообст-

рукция, поэтому в некоторых клинических ситуациях он

может рассматриваться как более перспективный препарат,

чем АСК [28, 29].
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