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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ Уточнить тактику хирургического лечения инфаркта мозжечка (ИМ).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ Исследованы результаты лечения 80 пациентов с ИМ. По характеру клинического течения ИМ па-
циенты были распределены на две группы. В группу злокачественного течения ИМ вошли 55 па-
циентов (69%) (группа I), в группу доброкачественного течения ИМ — 25 пациентов (31%) (груп-
па II). Пациенты I группы были дополнительно разделены на подгруппы, в которых проводили 
хирургическое (хирургическая подгруппа) и только консервативное (консервативная подгруппа) 
лечение. В хирургической подгруппе 16 пациентов перенесли ликворошунтирующие операции 
(ЛО), 5 — декомпрессивную трепанацию задней черепной ямки (ДКТ ЗЧЯ), 18 — ЛО в сочетании 
с ДКТ ЗЧЯ. Критериями эффективности хирургического лечения считали восстановление созна-
ния до ясного и/или восстановление конфигурации IV желудочка и четверохолмной цистерны. 
Результаты лечения оценивали по шкале исходов Глазго.

РЕЗУЛЬТАТЫ Злокачественное течение ИМ чаще возникало у пациентов с объемом ишемии, превышающим 
20 см3 в 1-е сут заболевания. Пороговое значение масс-эффекта в первые сутки заболевания по 
шкале M. Jauss, которое может в последующем вызвать злокачественный ИМ, составило 3 балла. 
У больных со злокачественным ИМ хирургическое лечение позволило снизить летальность от ок-
клюзионно-дислокационного синдрома (ОДС) на 35,8%. Эффективность хирургического лечения 
среди больных, которым выполнили ДКТ ЗЧЯ совместно с ЛО, была выше на 34% по сравнению с 
ЛО и на 38% по сравнению с результатами больных с изолированной ДКТ ЗЧЯ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ Пациенты с ИМ объемом более 20 см3, сопровождающимся масс-эффектом в ЗЧЯ 3 балла и более 
по шкале M. Jauss, склонны к развитию злокачественного течения заболевания. При развитии 
клинической картины ОДС им показано хирургическое лечение.
При хирургическом лечении злокачественного ИМ целесообразно выполнять совместно с вен-
трикулостомией ДКТ ЗЧЯ, так как каждая операция по отдельности не исключает дальнейшего 
прогрессирования ОДС. 

Ключевые слова: инфаркт мозжечка, окклюзионная гидроцефалия, сдавление ствола мозга, хирургическое лече-
ние, декомпрессионная трепанация задней черепной ямки, ликворошунтирующая операция
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ВКК — вентрикуло-краниальные коэффициенты
ДКТ — декомпрессивная трепанация
ЗЧЯ — задняя черепная ямка
ИИ — ишемический инсульт
ИИМ — изолированный инфаркт мозжечка
ИМ — инфаркт мозжечка
КТ — компьютерная томография

ЛО — ликворошунтирующие операции
НВД — наружное вентрикулярное дренирование
ОДС — окклюзионно-дислокационный синдром
ООГ — острая окклюзионная гидроцефалия
ЦСЖ — цереброспинальная жидкость
ШИГ — шкала исходов Глазго

ВВЕДЕНИЕ

Изолированный инфаркт мозжечка (ИИМ) состав-
ляет 10% от ишемических инсультов (ИИ) в вертеб-
рально-базиллярном бассейне, и 2–3% от всех ИИ 
головного мозга [1–3]. При развитии выраженного 
отека вокруг зоны ишемии, приводящего к сдавлению 
ствола мозга и развитию острой окклюзионной гидро-
цефалии (ООГ), говорят о злокачественном инфаркте 
мозжечка (ИМ) [4, 5]. Злокачественный ИМ выявляют у 
5–15% среди всех больных с мозжечковым инсультом. 
На фоне консервативного лечения летальность при 
злокачественном ИМ достигает 85% [6, 7]. 

Основными причинами ИМ являются гемодинами-
чески значимые стенозы экстра- и интракраниальных 
артерий, тромбозы или тромбоэмболии, чаще в бас-
сейне верхней мозжечковой артерии [2, 3]. 

Главным фактором, способствующим развитию 
злокачественного ИМ, является поражение мозжечка в 
объеме не менее 1/3 его полушария [8, 9]. Значительный 
объем поражения связан с недостаточностью коллате-
рального кровоснабжения в бассейнах мозжечковых 
артерий [3].

Угрожающие жизни осложнения ИМ (окклюзион-
ная гидроцефалия, прямая компрессия ствола мозга) 
проявляются прогрессирующим снижением бодрство-
вания, появлением геми- или тетрапареза, развити-
ем бульбарного синдрома и глазодвигательных рас-
стройств [10–15]. 

При развитии угрожающих жизни состояний реше-
ние о необходимости хирургического лечения следует 
принимать безотлагательно. Тактика ведения пациен-
тов до развития окклюзионно-дислокационного син-
дрома (ОДС) и оптимальный объем хирургического 
вмешательства при развившемся злокачественном ИМ 
до сих пор остается предметом дискуссий, что объяс-
няется редкостью патологии, отсутствием рандомизи-
рованных исследований и небольшими количествами 
наблюдений в публикациях [16–18].

В настоящей работе мы представляем собственный 
опыт хирургического лечения пациентов со злокачес-
твенным ИМ, а также сравнение эффективности раз-
личных методов вмешательства и послеоперационных 
результатов с исходами при консервативном лечении.

цель исследования: уточнить тактику хирурги-
ческого лечения ИМ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В основе работы лежит анализ результатов обсле-
дования и лечения 80 больных с ИМ, находившихся в 
НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского (n=17), 
ГКБ им. В.М. Буянова (n=29), ГКБ им. С.С. Юдина (n=6), 
ГКБ им. В.В. Вересаева (n=5), ГКБ №31 (n=5), ГКБ № 13 
(n=18) Москвы. Мужчин было 59, женщин — 21. Возраст 
пациентов варьировал от 26 до 87 лет. Большее число 
пациентов — 43 (54%) имели трудоспособный возраст 
(от 26 до 60 лет). У всех пациентов ИМ произошел 
впервые. 

В течение суток от начала заболевания госпитали-
зированы 66 больных (82%), на 2-е сутки – 11 больных 
(14%), 3 пациента (4%) поступили на 3-и сутки от нача-
ла заболевания. 

Всем больным при поступлении и в динамике 
проводили клиническое исследование по органам и 
системам и неврологический осмотр. У всех боль-
ных выявлена общемозговая симптоматика. Очаговая 
симптоматика также выявлена у всех больных и была 
представлена мозжечковыми расстройствами, пареза-
ми различной выраженности и распространенности, 
речевыми нарушениями, бульбарными и глазодвига-
тельными расстройствами.

Уровень бодрствования оценивали по шкале исхо-
дов Глазго (ШИГ). Бодрствование при поступлении в 
стационар не было нарушено у 66 пациентов (82,5%), у 
9 больных (11,25%) снижено до умеренного и глубоко-
го оглушения, у 3 (3,75%) — до сопора, у 2 (2,5%) — до 
комы.

При поступлении в стационар и в динамике паци-
ентам выполняли компьютерную томографию (КТ) 
головного мозга. При анализе томограмм определяли 
объем сформировавшегося очага ишемии, вентрику-
ло-краниальные коэффициенты (ВКК) для оценки гид-
роцефалии. Количественную оценку масс-эффекта в 
задней черепной ямке (ЗЧЯ) у пациентов со злокачес-
твенным ИМ осуществляли по шкале, предложенной в 
2001 году M. Jauss et al. (таблица). 
Та бл и ц а
Шкала оценки масс-эффекта у больных 
со злокачественным инфарктом мозжечка, 
предложенная M. Jauss et al. (2001)
Ta b l e
The scale of mass effect in patients with malignant cerebel-
lar infarction, developed by M. Jauss et al. (2001)

Значение 
показателя масс 

эффекта,
баллы

Показатели масс-эффекта

Компрессия 
IV желудочка

Компрессия 
четверохолмной 

цистерны

Расширение 
нижнего рога 

бокового желу-
дочка

0 Нет Нет Нет

1 Минимальная Минимальная 
унилатеральная

Минимальное

2 Более 50% Умеренная 
билатеральная

Умеренное

3 Облитерация Облитерация Выраженное

По указанной шкале масс-эффект рассчитывают 
по сумме баллов. Отсутствие или минимальный масс-
эффект соответствует сумме баллов от 0 до 3, умерен-
ный — 4–6 баллам, выраженный — 7 и более баллам 
(рис. 1) [19].

Под злокачественным течением ИМ понимали раз-
витие масс-эффекта в ЗЧЯ, сопровождающееся сни-
жением бодрствования вследствие сдавления ство-
ла головного мозга и/или развития окклюзионной 
гидроцефалии (по данным КТ головного мозга). Под 
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доброкачественным ИИ мозжечка понимали течение 
заболевания без нарушения бодрствования.

По характеру клинического течения ИМ пациенты 
были распределены на две группы. В группу злока-
чественного течения ИМ вошли 55 пациентов (69%) 
(группа I), в группу доброкачественного течения ИМ — 
25 пациентов (31%) (группа II). Больных обеих групп 
сравнивали по возрасту, полу, объему ишемического 
очага, степени масс-эффекта в ЗЧЯ по данным КТ, 
течению и исходу заболевания. По возрасту и полу 
группы различий не имели (p>0,05). Группы различа-
лись по уровню бодрствования при поступлении, объ-
ему очага ишемии, выраженности масс-эффекта в ЗЧЯ 
по шкале M. Jauss, исходам по ШИГ (p<0,05). 

Пациенты I группы были дополнительно разделе-
ны на подгруппы, в которых проводили хирургическое 
(хирургическая подгруппа) и только консервативное 
(консервативная подгруппа) лечение. В хирургическую 
подгруппу вошли 37 пациентов, в консервативную— 
18. В зависимости от метода хирургического вме-
шательства подгруппа хирургического лечения также 
была разделена на три подгруппы: IА — больные, кото-
рым произвели только ликворошунтирующие опера-
ции (ЛО) (n=16), IБ — пациенты, которым проводили 
только декомпрессивную трепанацию (ДКТ) задней 
черепной ямки (n=5), IВ — сочетание ЛО и ДКТ ЗЧЯ 
(n=18). У 2 из 5 пациентов IБ подгруппы в раннем 
послеоперационном периоде потребовалось допол-
нительное наружное вентрикулярное дренирование 
(НВД), вследствие чего IВ подгруппа увеличилась до 
18 пациентов. Оперировали пациентов со снижением 
бодрствования от оглушения до глубокой комы на 
фоне ИИМ в среднем в 1-е сут после развития ОДС.

Критериями эффективности хирургического лече-
ния считали восстановление сознания до ясного и/
или восстановление конфигурации IV желудочка и 
четверохолмной цистерны. Исходы лечения оценива-
ли по ШИГ. 

В группу консервативного лечения вошли пациен-
ты, у которых также имелись показания к операции, но 
на момент осмотра нейрохирургом они либо находи-
лись уже в декомпенсированном состоянии из-за про-
грессирования ОДС, либо имели тяжелую сопутствую-
щую патологию в стадии декомпенсации, что явилось 
противопоказанием к хирургическому лечению. 

При сравнительном анализе по показателям пол, 
уровень бодрствования при поступлении в стацио-
нар, объем зоны инфаркта до развития ОДС-отличий 
между хирургической и консервативной подгруппами 
не было (р>0,05).

Статистический анализ полученных данных прово-
дили с использованием программы STATISTICA (version 
6.0) фирмы StatSoft@ Inc., USA. Для определения ста-
тистической значимости различия признаков между 
группами больных использовали методы непарамет-
рической статистики (U-критерий Манна–Уитни, кри-
терий χ2, T-критерий Вилкоксона, ранговую корреля-
цию Спирмена). Разницу считали достоверной при 
уровне критерия значимости p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Больные I и II группы не различались по возрасту 
и соотношению мужчины/женщины (p>0,05). Средний 
возраст пациентов I группы составил 58,72±13,84, II 
группы — 61,52±11,69. В группе I мужчин было 41 (75%), 

Рис. 1. Компьютерная томограмма головного мозга пациента П., 46 лет, со злокачественным инфарктом мозжечка: 
А — через 12 ч от начала инсульта, шкала исходов Глазго 15 баллов, объем очага ишемии 52 см3, умеренная билатеральная 
компрессия четверохолмной цистерны, облитерация IV желудочка, вертикуло-краниальные коэффициенты (ВКК2) — 13%, 
масс-эффект 5 баллов по шкале M. Jauss; В — через 28 ч от начала заболевания, шкала комы Глазго 8 баллов, объем очага 
ишемии 98 см3, облитерация четверохолмной цистерны и IV желудочка, выраженное расширение нижних рогов боковых 
желудочков, вентрикуло-краниальные коэффициенты (ВКК2) — 23%, масс-эффект 9 баллов по шкале M. Jauss: на сагиттальных 
изображениях отмечается прямая компрессия ствола головного мозга
Fig. 1. Computed tomography of the brain of a 46-year-old male patient P. with cerebellar malicioust myocardial infarction. A — 12 hours from the onset 
of stroke, GOS score15, ischemia focus 52 cm3, moderate bilateral compression of the quadrigeminous cistern, obliteration of the IV ventricle, VBR2 — 
13%, mass effect score 5 according to M. Jauss scale; B — 28 hours from the onset of the disease, GOS score 8, volume of the ischemia focus 98 cm3, 
obliteration of the quadrigeminous cistern and IV ventricle, significant expansion of the lower horns of the lateral ventricles, VBR2 — 23%, mass effect 
score 9 according to M. Jauss: significant direct compression of the brain stem on saggital scans
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женщин — 14 (25%), во II группе мужчин было 18 (72%), 
женщин — 7 (28%).

Из 39 пациентов моложе 60 лет злокачествен-
ный ИМ развился у 30 (77%), из 41 пациента старше 
60 лет — у 25 (61%), но достоверной зависимости зло-
качественного течения ИМ от возраста пациентов не 
получено (p>0,05).

Пациенты с ИМ, поступившие в стационар в 1-е 
сутки от начала заболевания с выраженными рас-
стройствами бодрствования и очаговой симптомати-
кой, в большинстве случаев имели злокачественный 
тип течения заболевания. Из всех поступивших в 1-е 
сутки от начала заболевания у 54 пациентов (83%) 
бодрствование не было нарушено. У 35 из них (64%) 
снижение бодрствования произошло в среднем на 2-
е сутки от начала заболевания на фоне ОДС. С целью 
изучения динамики заболевания учитывали данные 
только 40 больных, которые поступили в стационар 
в 1-е сутки от начала ИМ, с уровнем бодрствования 
15 баллов, с подтвержденным очагом ишемии (по дан-
ным КТ). Из них у 21 пациента (52,5%) впоследствии 
развилось злокачественное течение заболевания.

Медиана объема очага ишемии при поступлении 
в стационар в группе пациентов со злокачественным 
течением ИМ была выше, чем у пациентов с доброка-
чественным течением ИМ – 29 см3 и 12 см3 соответс-
твенно (p<0,05) (рис. 2).

Всех пациентов, поступивших в 1-е сутки забо-
левания с подтвержденной по данным КТ ишемией 
мозжечка, разделили по объему очага ишемии — менее 
20 см3 и более 20 см3. Из 16 пациентов с объемом 
ишемии мозжечка менее 20 см3 только у 5 пациентов 
(31%) наблюдали развитие злокачественного ИМ. Из 
24 пациентов с объемом ишемии более 20 см3 зло-
качественное течение наблюдали у 16 больных (67%) 
(p<0,05).

Была выявлена зависимость частоты развития зло-
качественного ИМ от степени масс-эффекта при пос-
туплении (рис. 3). В 1-е сут заболевания масс-эффект 
варьировал от 1 до 6 баллов по шкале M. Jauss. Средний 
балл выраженности масс-эффекта в группе злокачест-
венного течения ИМ составил 3,37±1,92 балла, в группе 
доброкачественного течения — 1,72±0,64 балла. 

При сравнительном анализе по показателям пол, 
уровень бодрствования при поступлении в стационар, 
объем зоны инфаркта и ВКК2 до развития ОДС значи-
тельных отличий между группами хирургического и 
консервативного лечения злокачественного течения 
ИМ выявлено не было (р>0,05).

Уровень бодрствования перед операцией во всех 
подгруппах оперированных пациентов в среднем 
составил 9,9±2,8 балла по ШИГ. Средний объем ише-
мии перед операцией — 63,2±19 см3, масс-эффект по 
шкале M. Jauss — 7,3±1,2 балла. 

При сравнении исходов хирургического и консер-
вативного лечения обнаружено, что хороших исходов 
и случаев умеренной инвалидизации у пациентов 
хирургической группы было на 29,5% больше, чем в 
группе консервативного лечения. Летальность же у 
оперированных пациентов была на четверть ниже и 
составила 48,6% против 77,8% у пациентов консерва-
тивной группы (p<0,05) (рис. 4).

Положительную динамику после операции среди 
пациентов, которым выполняли только ЛО, наблю-
дали у 7 пациентов из 16, восстановление созна-
ния до ясного происходило в среднем на 12-е сутки. 

Восстановление конфигурации базальных цистерн и 
IV желудочка отмечали в среднем на 11-е сутки после 
операции. Послеоперационная летальность у пациен-
тов, которым выполняли ЛО, составила 56% (9 паци-

Рис. 2. Зависимость риска развития злокачественного 
течения изолированного инфаркта мозжечка от объема 
очага ишемии (n=40, p<0,05)
Fig. 2. The dependence of the risk of malicious cerebellar infarction on the 
volume of ischemia (n=40, p<0.05)

Рис. 3. Риск развития злокачественного изолированного 
инфаркта мозжечка в зависимости от степени масс-эффекта 
в задней черепной ямке в первые сутки заболевания (p<0,05)
Fig. 3. The risk of malicious cerebellar infarction depending on the degree 
of mass effect in the PCF on the first day of the disease (p<0.05)

Рис. 4. Результаты хирургического и консервативного 
лечения больных со злокачественным инфарктом мозжечка 
(n=55, p<0,05)
Fig. 4. Results of surgical and conservative treatment in patients with 
malicious CI (n=55, p<0.05)
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ентов). Умеренная инвалидизация при выписке была у 
4 пациентов, глубокая — у 3 (рис. 5). 

Из 5 пациентов, которым выполнена только ДКТ 
ЗЧЯ, один пациент умер в результате прогрессирова-
ния ОДС, двое выписаны с хорошим восстановлением 
(рис. 5). У 2 пациентов в послеоперационном периоде 
развилась ООГ с угнетением бодрствования до комы, в 
связи с чем ДКТ ЗЧЯ была дополнена НВД.

У 16 пациентов выполняли одновременно ЛО и ДКТ 
ЗЧЯ. Положительную динамику отметили у 14 больных 
(включая тех 2 пациентов, у которых в связи с неэф-
фективностью изолированной ДКТ ЗЧЯ была дополни-
тельно проведена вентрикулостомия), восстановление 
сознания до ясного после операции отмечено в сред-
нем на 4-е сутки, из них у 6 пациентов уже на 1-е сутки 
после операции отмечали восстановление конфигура-
ции четверохолмной цистерны. Послеоперационная 
летальность среди 18 пациентов, которым выполнена 
ДКТ ЗЧЯ в сочетании с ЛО, составила 50%. При выписке 
у одного пациента отмечен хороший исход, у 8 (50%) 
— умеренная инвалидизация, глубокая инвалидизация 
была у одного пациента (рис. 5).

Все пациенты, у которых наступил летальный 
исход, входили в группу злокачественного ИМ (40%; 
n=32). Отсутствие регресса ОДС в хирургической груп-
пе оказалось причиной летального исхода у 50% паци-
ентов (n=9). Причинами летального исхода у 5 больных 
(27,8%) были гнойно-септические осложнения, у 3 
(16,6%) — острый инфаркт миокарда, у одного (5,6%) — 
желудочно-кишечное кровотечение. В группе консер-
вативного лечения у 12 пациентов (85,8%) причиной 
смертельного исхода явился ОДС, у 2 (14,2%) – гнойно-
септические осложнения. У больных со злокачествен-
ным ИМ хирургическое лечение позволило снизить 
летальность от ОДС на 35,8% (p<0,05) (рис. 6).

Эффективность хирургического лечения среди 
больных, которым выполнили ДКТ ЗЧЯ совместно с 
ЛО, была выше на 34% (p<0,05) по сравнению с ЛО и на 
38% (p>0,05) по сравнению с больными с изолирован-
ной ДКТ ЗЧЯ (рис. 7).

ОБСУЖДЕНИЕ

Инфаркты мозжечка, склонные к масс-эффекту, 
нередко выявляют уже при развитии ОДС [20]. В нашем 
исследовании злокачественное течение чаще возни-
кало у пациентов с объемом ишемии, превышающим 
20 см3 (p<0,05) в 1-е сут заболевания. G. Koh et al. при 
обследовании 90 пациентов с ИМ показали, что сред-
ний объем инфаркта, ведущий к развитию ООГ и ком-
прессии ствола мозга, составляет 24 см3 [21].

В нашем исследовании было отмечено, что наличие 
масс-эффекта в ЗЧЯ в 1-е сут ИМ не всегда приводило 
к нарушению бодрствования пациентов. Пороговое 
значение дислокации, которая может в последующем 
вызвать злокачественный ИМ, в 1-е сут заболевания, 
составило 3 балла по шкале M. Jauss.

H. Neugebauer et al. (2013) при анализе работ, пос-
вященных лечению злокачественного ИМ, показали, 
что при консервативном лечении общая летальность 
составила 42,9%, а у пациентов с угнетением бодрство-
вания до комы — 85%. Выживаемость при хирургичес-
ком лечении варьировала от 76,8 до 81,6% [20].

К показаниям для хирургического лечения ИМ ряд 
авторов относят:

— снижение бодрствования до глубокого оглуше-
ния (13 баллов по ШИГ) и ниже либо снижение уровня 

бодрствования на 2–3 и более балла в течение периода 
наблюдения (в среднем 2-е–3-и сут);

— сдавление IV желудочка;
— мозжечково-тенториальную дислокацию и/или 

исчезновение субарахноидальных цистерн ЗЧЯ;

Рис. 5. Результаты хирургического лечения больных в 
зависимости от метода вмешательства (n=37)
Примечание: ДКТ ЗЧЯ — декомпрессивная трепанация 
задней черепной ямки
Fig. 5. Results of surgical treatment of patients depending on the method 
of intervention (n=37)
Note: PFD — posterior fossa decompression

Рис. 6. Причины летального исхода в группах хирургического 
и консервативного лечения (n=32; p<0,05)
Fig. 6. Causes of death in the surgical and conservative treatment groups 
(n = 32, p <0.05)

Рис. 7. Эффективность методов хирургического лечения 
инфаркта мозжечка (n=37) (* — p<0,05 по сравнению со значе-
ниями подгруппы ликворошунтирующих операций)
Fig. 7. The efficacy of methods for surgical treatment of CI (n=37) (* — 
p<0.05 compared with the values of ventriculostomy operations subgroup)
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— появление (по данным КТ) масс-эффекта вели-
чиной в 4–5 баллов и более по шкале M. Jauss [12–14, 
19, 22–24].

Сторонники ЛО считают достаточным выполнение 
только НВД либо эндоскопической перфорации дна 
III желудочка, объясняя свой выбор меньшей трав-
матичностью ЛО и возможностью достичь хороших 
результатов без выполнения ДКТ ЗЧЯ [25]. Мнения о 
безопасности дренирования цереброспинальной жид-
кости (ЦСЖ) в условиях объемного процесса в ЗЧЯ 
различны. Ряд авторов являются противниками прове-
дения больным НВД ввиду увеличения риска мозжеч-
ково-тенториального вклинения [26–28].

Некоторые авторы считают, что после выполне-
ния ЛО необходимо динамическое наблюдение и при 
нарастании дислокации выполнение ДКТ ЗЧЯ [14, 15, 
29]. Так, А. Raco et al. (2003) предлагают при ООГ 
выполнять только НВД с последующей оценкой невро-
логического статуса и лишь при отсутствии положи-
тельной динамики выполнять ДКТ ЗЧЯ. Однако при 
наличии признаков компрессии цистерн ЗЧЯ и ствола 
головного мозга авторы сразу выполняли ДКТ ЗЧЯ. 
При подобном дифференцированном подходе к лече-
нию 17 больных со злокачественным ИМ они достигли 
хороших и удовлетворительных результатов в 86,4% 
наблюдений и показателя послеоперационной леталь-
ности 13,6% [14].

Одной из первых работ, демонстрирующих преиму-
щества первичной ДКТ ЗЧЯ, является статья L.M. Auer 
et al. (1986). Из 13 пациентов с массивным ИМ 5 было 
проведено консервативное лечение, несмотря на кото-
рое 4 больных умерли. Одному больному выполни-
ли НВД, однако в послеоперационном периоде боль-
ной также умер. Декомпрессивную трепанацию ЗЧЯ 
выполнили 7 больным, в результате которой все паци-
енты выжили. Авторы пришли к выводу о том, что при 
прогредиентном снижении бодрствования больным 
необходимо незамедлительно проводить хирургичес-
кое лечение. Целью хирургии является устранение 

масс-эффекта и сдавления ствола мозга путем выпол-
нения ДКТ ЗЧЯ, а также разрешение ООГ [15].

Подтверждением эффективности комбинирован-
ной хирургической тактики может служить работа 
E. Juttler et al. (2009). Больным в более компенсиро-
ванном состоянии, с уровнем бодрствования перед 
операцией от 6 до 14 баллов (среднее — 14 баллов) 
и выраженностью масс-эффекта по шкале M. Jauss 
4–6 баллов выполняли НВД, с уровнем бодрствования 
3–15 баллов (среднее — 12 баллов) и масс-эффектом 
4–9 баллов по шкале M. Jauss — ДКТ ЗЧЯ, в ряде наблю-
дений дополненную НВД. Во 2-й группе (группе более 
тяжелых больных, которым выполняли ДКТ ЗЧЯ + НВД) 
летальность была ниже, был короче послеоперацион-
ный период пребывания в стационаре и в 2 раза реже 
требовалась имплантация вентрикулоперитонеально-
го шунта [22].

На наш взгляд, наиболее эффективны комбиниро-
ванные вмешательства. У больных с прогрессирующим 
течением заболевания они сокращают время до уст-
ранения дислокации и окклюзии, затрачиваемое при 
поэтапных операциях, и сопровождаются лучшими 
послеоперационными результатами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Пациенты с инфарктом мозжечка объемом более 
20 см3, сопровождающимся масс-эффектом в задней 
черепной ямке 3 и более баллов по шкале M. Jauss, 
склонны к развитию злокачественного течения забо-
левания. При развитии клинической картины окклю-
зионно-дислокационного синдрома им показано 
хирургическое лечение.

При хирургическом лечении злокачественного 
инфаркта мозжечка целесообразно выполнять совмес-
тно с вентрикулостомией декомпрессивную трепана-
цию задней черепной ямки, так как каждая операция 
по отдельности не исключает дальнейшего прогресси-
рования окклюзионно-дислокационного синдрома. 
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The aim of the study is to specify tactics of surgical treatment of cerebellar infarction (CI).
MATERIAL AND METhODS The results of treatment of 80 patients with CI were studied. According to the clinical course of stroke, the patients were divided 
into 2 groups. The group of malicious cerebellar infarction included 55 patients (69%) (Group I), the group cerebellar infarction with benign course included 25 
patients (31%) (Group II). Patients of Group I were divided into subgroups, in one of them surgical treatment was performed (surgical subgroup), and in the another 
one, only conservative (conservative subgroup) treatment was performed. In the surgical subgroup, 16 patients underwent isolated ventriculostomy, 5 — posterior 
fossa decompression (PFD), 18 — combination of ventriculostomy and PFD. The criteria of efficacy of surgery were recovery of consciousness and/or IV ventricle 
and the quadrigeminal cistern configurations. Results of treatment were assessed according to the Glasgow Outcome Scale.
RESuLTS Malicious cerebellar infarctions occurred more frequently in patients with volume of ischemia exceeding 20 cm3 in the first day of the disease. The 
threshold value of mass effect, which may cause further a malocious cerebellar infarction, in the first day of the disease was score 3 according to the M. Jauss 
scale. In group of patients with malicious cerebellar infarction, surgical treatment reduced the mortality rate of occlusion and dislocation syndrome by 35.8%. The 
most effective type of intervention was a combination of decompressive trepanation of the posterior cranial fossa and external ventricular drainage. Combined 
ventriculostomy and PFD were 34 % more effective than just ventriculostomy, and 38 % more effective than just PFD.
CONCLuSION Patients with cerebellar infarction of more than 20 cm3 and signs of a mass effect in the posterior cranial fossa score 3 or higher according to 
M. Jauss scale, are prone to developing a malicious course of the disease. After the development of clinical manifestations of occlusive and dislocation syndrome, 
they need surgical treatment.
In the surgical treatment of malignant cerebellar infarction, ventriculostomy with PFD are advisable, as each operation separately does not always provide a 
necessary effect in decompensation of dislocation syndrome. 
Keywords: cerebellar infarction, occlusive hydrocephalus, brain stem compression, surgical treatment, posterior fossa decompression, ventriculostomy
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