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Резюме

Острый церебеллит – распространенный в детской популяции воспалительный синдром, гораздо реже встреча-
ющийся у взрослых. Описания острого церебеллита у взрослых, в частности, ассоциированного с болезнью Крона, в 
доступной нам русскоязычной литературе найдено не было. В приведенном случае наблюдался острый гемицеребеллит 
у 45-летней пациентки с длительным анамнезом болезни Крона, получавшей Месалазин в качестве базисной тера-
пии, а также перенесшей резекцию илеотрансверзоанастомоза и резекцию тонкой кишки за 2 месяца до появления 
неврологической симптоматики. Заболевание дебютировало с сильной головной боли и левосторонней мозжечковой 
симптоматики. Проведенная магнитно-резонансная томография (МРТ) выявила признаки выраженного отека левого 
полушария мозжечка, слабое лептоменингеальное накопление контрастного вещества по ходу борозд, нарушение 
ликвородинамики. Люмбальная пункция была ограничена возможностью развития дислокационного синдрома. После 
проведенной внутривенной пульс-терапии Метилпреднизолоном отмечался полный регресс симптоматики и умень-
шение патологических изменений при контрольной МРТ. В течение последующего года рецидивов заболевания не 
было, отмечался единичный судорожный эпизод на фоне смены базисной терапии болезни Крона на Адалимумаб. 
В данном случае, вероятнее всего, имеет место иммуноопосредованная природа гемицеребеллита, в пользу чего го-
ворят временная взаимосвязь с повышением активности течения болезни Крона и значительный положительный 
ответ на пульс-терапию кортикостероидами. Известно, что воспалительные заболевания кишечника имеют множе-
ство внекишечных проявлений, в том числе и неврологического характера. Возможной общей патогенетической 
основой системных воспалительных и аутоиммунных заболеваний, как, например, болезнь Крона и аутоиммунный 
церебеллит, в нашем случае можно считать нарушение состава микробиоты желудочно-кишечного тракта.

Ключевые слова: острый аутоиммунный гемицеребеллит при болезни Крона, обзор литературы и собственное 
наблюдение
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Summary

Acute cerebellitis is a common inflammatory syndrome typically occurring in children and only on very rare occasions in 
adults. Thus, there was no description of acute cerebellitis, associated with Crohn’s disease, found in Russian sources of literature. 
We reported a case of acute cerebellitis in 45-year-old woman with a long history of Crohn’s disease treated with Mesalazine 
as a basic therapy and a resection of ileotransversoanastomosis together with small intestine two months before the onset of 
neurological symptoms. She first presented with severe headache and left-sided cerebellar dysfunction. The MRI showed signs of 
pronounced edema of the left hemisphere of the cerebellum, pial Gd-enhancement along the cerebellar folia, difficulty of CSF-
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ВВЕДЕНИЕ

Острый церебеллит (ОЦ) является редким синд-
ромом воспалительной природы, чаще первично-
инфекционной (вызванный вирусом Западного 
Нила, EBV, VZV, Mycoplasma pneumonia). Возмож-
на постинфекционная или поствакцинальная этио-
логия, ятрогенная (воздействие лекарств, в частно-
сти, Изониазида). Однако часто этиологический 
фактор остается неопределенными. Случаи ОЦ 
лучше изучены у детей – заболевание чаще моно-
фазное, может иметь доброкачественное течение 
с самопроизвольным разрешением, или фульми-
нантное – с обширным повреждением мозжечка 
и необходимостью кортикостероидной терапии, а 
также, зачастую, проведения нейрохирургическо-
го вмешательства – дренирования желудочков го-
ловного мозга или декомпрессии задней черепной 
ямки. Данная патология у взрослых встречается 
гораздо реже, а случаи псевдотуморозного геми-
церебеллита относятся к казуистике. Существуют 
определенные различия в течении заболевания 
у детей и взрослых: если среди детей причиной 
острого церебеллита является инфекционный па-
тоген, с положительным исходом и полным вос-
становлением в 50–86 % случаев, то у взрослых 
более распространены параинфекционная и па-
ранеопластическая причины, в половине случаев 
после разрешения церебеллита сохраняются не-
врологические осложнения [1].

По данным литературы [2], ОЦ чаще страдают 
женщины (63 %), средний возраст заболевания 
среди взрослого населения – 36 лет. Клиническая 
картина ОЦ чаще представлена головной болью, 
тошнотой/рвотой, атаксией. Диагностический 
план включает нейровизуализацию (предпоч-
тительно магнитно-резонансную томографию 
(МРТ)), обследование цереброспинальной жидко-
сти, однако стоит учитывать значительный риск 
развития дислокационного синдрома. Лечение 
ОЦ зависит от этиологии и характера осложне-
ний. При подозрении на инфекционную природу 
заболевания следует немедленно начать соответст-
вующую противомикробную и противовирусную 
терапию [3]. В случае отека мозжечка и гидроцефа-
лии рекомендуется введение глюкокортикостеро-
идов (ГКС), что актуально также и при вероятной 

дизиммунной этиологии [4]. Нейрохирургическое 
вмешательство может быть необходимо для пре-
дотвращения дислокации. Дифференциальный 
диагноз необходимо проводить с инсультом моз-
жечка, инфекционным менингоэнцефалитом, 
острым диссеминированный энцефаломиелитом, 
опухолью мозжечка (особенно когда МРТ-находки 
ограничены только одним полушарием мозжеч-
ка – гемицеребеллит) и задней обратимой лей-
коэнцефалопатией [2].

КЛИНИЧЕСКОЕ  НАБЛЮДЕНИЕ

Представляем случай острого гемицеребеллита 
у молодой женщины с болезнью Крона.

Пациентка, 45 лет, поступила в ЛОКБ с жало-
бами на эпизодическую пульсирующую головную 
боль в затылочной области, распирающую боль в 
лобной области, выраженную шаткость при ходь-
бе (невозможность самостоятельного передвиже-
ния). Впервые отметила выраженную головную 
боль, сопровождающуюся чувством тошноты, за 
8 дней до госпитализации во время перелета из 
Испании. В дальнейшем в течение 4 дней присо-
единилась незначительная дизартрия, затем еще 
через 4 дня появились рвота, выраженная шат-
кость при ходьбе, падения. Боль кратковремен-
но купировалась приемом спазмолитиков. Была 
выполнена МРТ головного мозга с контрастным 
усилением (рис. 1) – слабое лептоменингеаль-
ное накопление контрастного вещества по ходу 
борозд левого полушария мозжечка, МР-кар-
тина выраженного отека кортикального отдела 
левого полушария мозжечка и верхнего отдела 
червя мозжечка с МР-признаками нарушения 
ликвородинамики на уровне каудального отдела 
Сильвиева водопровода и IV желудочка. Невроло-
гический осмотр выявил грубую левостороннюю 
динамическую и статиколокомоторную атаксию, 
незначительную дизартрию. Из дополнительных 
исследований: в клиническом анализе крови – 
незначительный лейкоцитоз до 13,66·109/л, тром-
боцитоз до 333·109/л. Иммуноферментный анализ 
крови на ВИЧ, ПЦР крови на вирус Эпштейн – 
Барра – отрицательны. В связи с выраженным 
отеком левого полушария мозжечка и опасностью 
дислокационного синдрома, проведение люм-

flow. The application of lumbar puncture was impeded by the possibility of complications, such as brain herniation. Treatment 
with high-dose intravenous Methylprednisolone resulted in clinical and radiological improvement. Over the following year, her 
clinical status remained unchanged, except for one case of epileptic seizures as a result of switching of basic therapy of Crohn’s 
disease on Adalimumab. In this case, hemicerebellitis most likely has an immune-mediated nature. The temporal relationship 
with increased activity of Crohn’s disease and a significant positive response to corticosteroid therapy favored this hypothesis. It 
was known that inflammatory bowel diseases (IBD) had many extra-intestinal manifestations including neurological ones. With 
regard to that, the alterations in gut microbiota could be a possible common base for systemic inflammatory and autoimmune 
diseases, such as Crohn’s disease or autoimmune cerebellitis, described in this study.

Keywords: acute autoimmune hemicerebellitis in Crohn’s disease, review of literature and personal observation 
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бальной пункции и анализ ликвора не предста-
вилось возможными.

Из анамнеза известно, что пациентка в течение 
длительного времени страдает от болезни Крона 
(илеоколит, стриктурирующая и свищевая форма, 
высокой степени активности). Получает постоян-
ную базисную терапию Месалазином. Проведены 
правосторонняя гемиколэктомия в 2005 г., резек-
ция илеотрансверзоанастомоза и резекция тонкой 
кишки в 2017 г. (за 2 месяца до появления выше-
указаных жалоб). 

Ex juvantibus была назначена пульс-терапия 
Метилреднизолоном 1000 мг в/в капельно № 5, 

на фоне которой отмечалась выраженная поло-
жительная динамика состояния в виде полного 
регресса симптоматики в течение 5 дней.

В течение последующих 6 месяцев рецидивов 
заболевания не отмечалось. На контрольной МРТ 
головного через 2 месяца заметно значительное 
уменьшение выраженности воспалительного 
процесса, отсутствие отека кортикального отде-
ла левого полушария мозжечка (рис. 2). На фоне 
смены терапии болезни Крона на Адалимумаб 
отмечался единичный эпизод клонических су-
дорог, не потребовавший медицинского вмеша-
тельства.

а б

Рис. 1. МРТ головного мозга с контрастированием на момент госпитализации. МР-признаки накопления 
контрастного вещества мягкой оболочкой головного мозга по ходу борозд левого полушария мозжечка:

a – T1-ВИ, сагиттальный срез; б – Т1-ВИ, корональный срез; в – FLAIR; г – МР-признаки выраженного кортикального 
отека левого полушария мозжечка и верхнего отдела червя мозжечка, T2-ВИ  

Fig. 1. MRI of the brain with contrast enhancement at hospitalization. MRI signs of pial Gd-enhancement along the cere-
bellar folia of the left hemisphere of the cerebellum: a – T1- sequence, sagittal slice; б – T1- sequence, coronal slice; в – FLAIR; 

г – MRI signs of pronounced cortical edema of the left hemisphere of the cerebellum and upper part of the cerebellar vermis, T2- sequence

в г
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ОБСУЖДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 
такие как болезнь Крона и язвенный колит, имеют 
множество внекишечных проявлений, среди кото-
рых встречаются также и осложнения со стороны 
нервной системы. Неврологические и нейропси-
хиатрические осложнения встречаются в 33–67 % 
случаев пациентов с болезнью Крона [4]. Крайне 
любопытной представляется связь аутоиммунного 
процесса в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) и 
головного мозга. Кроме ВЗК, воспалительные изме-
нения центральной нервной системы и, в частности, 
мозжечка были отмечены при целиакии – в этом 
случае аутоиммунную этиологию повреждения под-
тверждала обширная Т-клеточная инфильтрация 
с образованием периваскулярных манжет в моз-

жечке по данным морфологического исследования 
у пациентов с атаксией [5]. Кроме того, доказана 
несомненная роль микробиоты в развитии систем-
ных воспалительных и аутоиммунных заболеваний, 
таких как рассеянный склероз, ВЗК, ревматоидный 
артрит, системная красная волчанка [6, 7], что, ве-
роятно, является общей патогенетической основой 
как болезни Крона, так и аутоиммунного гемице-
ребеллита – в нашем случае.

Патогенетически можно выделитить, как мини-
мум, 6 путей повреждения центральной и пери-
ферической нервной системы при ВЗК, которые 
могут присутствовать как отдельно, так и воздей-
ствовать комплексно: мальабсорбция и связанная с 
ней алиментарная недостаточность (в особенности 
витамины В1, В12, D, E, фолиевая кислота, нико-

а б

Рис. 2. МРТ головного мозга без контрастного  усиления через 2 месяца после проведенной  терапии. 
 Выраженное уменьшение отека левого  полушария мозжечка: a – Т2-ВИ; б – FLAIR; в – T2-ВИ

Fig. 2. MRI of the brain without contrast enhancement  2 months following treatment. Significant  decrease  
in the edema level of the left hemisphere of the  cerebellum: a – Т2 sequence; б – FLAIR sequence; в – T2 sequence

в
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тинамид); метаболиты; инфекции как следствие 
иммуносупрессии; побочные действия терапии и 
ятрогенные воздействия хирургических вмеша-
тельств; тромбоэмболии (гиперкоагуляция, веро-
ятно, связанная с увеличенной продукцией таких 
цитокинов, как ИЛ-6), а также иммунологические 
нарушения [10]. Кроме того, к этим механизмам 
можно отнести и неспецифическое нейрональное 
воздействие кишечных заболеваний на нервную 
систему – теория «оси желудочно-кишечный 
тракт – мозг» [8]. 

Несмотря на ограниченные возможности про-
ведения дифференциального диагноза, временная 
взаимосвязь с повышением активности течения 
болезни Крона, выраженный положительный 
ответ на пульс-терапию кортикостероидами, 
исключение наиболее вероятной инфекционной 
патологии, а также анализ аналогичных случаев в 
литературе поддерживают теорию иммуноопосре-
дованной природы гемицеребеллита. Появление 
судорожного синдрома на фоне ВЗК также широко 
освещено в литературе – эпилепсия встречается 
в 3,5–5,9 % случаев и потенциально связывается 
с гиперкоагуляцией, воспалительными и генети-
ческими факторами [9]. Судороги чаще тонико-
клонические, однако комплексные парциальные 
судороги также встречаются.

Следует отметить, что в доступной нам русско-
язычной литературе случаи острого церебеллита 
(в том числе связанного с болезнью Крона) у взро-
слых не были найдены, имеется несколько зару-
бежных публикаций [6, 11, 12]. Так, в аналогичном 
случае описано фульминантное течение церебел-
лита у 41-летнего мужчины, дебютировавшее с 
головной боли и мозжечковой дисфункции и воз-
никшее через месяц после резекции подвздошной 
кишки по поводу болезни Крона. По результатам 
проведенного МР-исследования были выявлены 
изменение Т2-сигнала в области мозжечка, ло-
кальное накопление контраста оболочками голов-
ного мозга и признаки отека мозжечка. Течение 
заболевания осложнилось обструктивной гидро-
цефалией, вентрикулостомией с последующим 
внутрижелудочковым кровоизлиянием, а также 
тромбозом левого поперечного синуса. Корти-
костероидная пульс-терапия и антикоагулянтная 
терапия привели к выраженному клиническому 
и радиологическому улучшению. Спустя 13 меся-
цев, на фоне обострения болезни Крона, развил-
ся асимптоматичный радиологический рецидив. 
Была проведена терапия Метилпреднизолоном 5 г 
и Азатиоприном 200 мг в день, в результате чего 
состояние было стабилизировано [11].

В заключение отметим, что описание данного 
случая является важным, поскольку в очередной 
раз обращает наше внимание на необходимость 
более детального изучения проблемы взаимосвя-
зи патологии ЖКТ и нервной системы, что может 

приблизить к пониманию общности и системности 
иммунологических нарушений, а также вырабо-
тать оптимальные терапевтические подходы.
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