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Цереброваскулярная патология вследствие нарушения венозного кровообращения представляет серьез-
ную проблему в связи со сложностью диагностики и недостаточной изученностью патогенеза, что обуслов-
ливает отсутствие эффективных методов лечения данной патологии. В обзоре отражены наиболее важные 
этиологические причины венозных нарушений (тромбозы вен и синусов, опухоли головного мозга, черепно-
мозговая травма, инфекционно-токсическое поражение вен) и подробно описаны ключевые звенья патоге-
неза при различных расстройствах церебрального венозного кровообращения. Подробный анализ данных 
литературы свидетельствует о том, что механизмы развития дисциркуляторной венозной патологии весьма 
сложны и разнообразны. Более глубокое осмысление этих механизмов послужит основой для рациональ-
ного выбора фармакологических средств и разработки дифференцированных лечебных мероприятий при 
различных формах расстройств мозгового венозного кровообращения. 
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Cerebrovascular pathology caused by venous circulation disorder is a serious problem due to the diffi culty 
of diagnosis and insuffi cient knowledge of its pathogenesis, resulting in the absence of effective treatment for this 
pathology. The review highlights the most important etiological causes of venous disorders (veins and sinuses 
thrombosis, brain tumors and injuries, infectious and toxic damage of veins), and describes in detail the key links 
in pathogenesis of various disorders of cerebral venous circulation. Literature data detailed analysis suggests that 
the mechanisms of the development of dyscirculatory venous pathology are rather complex and varied. The deeper 
understanding of these mechanisms will provide a basis for the rational choice of pharmacological agents and the 
development of differentiated treatment measures for various forms of the disorders of cerebral venous circulation.
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Поражение головного мозга в результате 
нарушения мозгового кровообращения пред-
ставляет серьезную медико-социальную про-
блему и наносит огромный экономический 
ущерб обществу, поскольку является причи-
ной экстренной госпитализации, длительной 
инвалидизации и в развитых странах зани-
мает третье место среди причин смертности 
взрослого населения после онкологических 
заболеваний и сердечной патологии [7, 10, 
21, 25]. Анализируя публикации, касающи-
еся патологии мозгового кровотока с учетом 
церебральной ангиоархитектоники, можно 
отметить, что более 90 % работ посвящено 
изучению нарушений мозгового кровотока, 
и только 10 % исследований приходится на 
патологию венозного кровотока. В послед-
нее время этой патологии было посвящено 
немало работ [9, 13, 33, 31]. 

Нарушения венозного кровотока в го-
ловном мозге может быть обусловлено 
различными причинами – сердечной и сер-
дечно-легочной недостаточностью; сдавле-
нием внечерепных вен новообразованием 
на шее или аневризмой; тромбозами вен 
и синусов, инфекционно-токсическим по-
ражения вен, церебральными тромбофлеби-
тами; опухолями головного мозга, оболочек 
и черепа, а также арахноидитом; черепно-
мозговой травмой. Нарушение венозного 
кровотока может быть также следствием 
хирургического вмешательства при удале-
нии опухолей головного мозга различной 
локализации и морфологии. Так, резекция 
парасагиттальных менингиом, особенно 
в средней трети верхнего сагиттального 
синуса, нередко сопровождается травмати-
зацией крупных венозных коллекторов, что 
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ведет к развитию венозного инфаркта мозга 
и, как следствие, – выраженному невроло-
гическому дефициту в виде парезов и пара-
личей в конечностях [20, 5]. В литературе 
описано, что нарушение венозного кровоо-
бращения могут быть связаны и с другими 
патологическими состояниями такие, как 
задушение, прекращение носового дыха-
ния, сирингомиелия, невралгия тройнично-
го нерва, различные формы эпилепсии. 

Нарушения венозного кровообращения 
в головном мозге, вызванные преимуще-
ственно тромбозом или сдавлением цере-
бральных венозных синусов, крайне труд-
ны для диагностики в связи с небольшой 
распространенностью и отсутствием ха-
рактерной симптоматики поражения. Эти 
обстоятельства существенно затрудняют 
изучение механизмов нарушений венозной 
гемоциркуляции. Единственным крупным 
исследованием тромбозов церебральных 
вен и венозного синуса явилось завершен-
ное в 2004 году исследование (International 
Studyon Cerebral Veinand Dural Sinus 
Thrombosis) [32], охватившее 624 пациен-
та в 89 центрах Европы. Это исследование 
показало, что 13 % пациентов с венозными 
тромбозами имеют неблагоприятный ис-
ход (смерть или глубокая инвалидизация) 
и у 29 % пациентов в отдаленном периоде 
сохраняется резидуальная неврологиче-
ская симптоматика. 

Важно отметить, что регуляторные про-
цессы мозгового кровообращения могут 
реализовываться лишь при компенсации из-
менений кровенаполнения в полости черепа. 
Особое значение при этом имеет связь из-
менений объемов артериальной, венозной 
крови и спинномозговой жидкости в поло-
сти черепа. Большая часть крупных мозго-
вых сосудов непосредственно соприкасает-
ся с циркулирующим ликвором, формирует 
единую систему, постоянно изменяющую 
свой объем. В исследованиях, при которых 
одновременно регистрировалось ликворное, 
артериальное и венозное давление, обнару-
жена более тесная корреляция между веноз-
ным и ликворным, чем между артериальным 
и ликворным давлениями [1]. Это связано 
с тонкостью стенок вен мозга, их слабым 
собственным тонусом и нахождением в лик-
ворной среде, что способствует взаимодей-
ствию колебаний венозного и ликворного 
давления [2]. На значительное снижение 
ликворного давления реагируют прежде все-
го мозговые вены: они максимально дилати-
руются [28]. Однако полной идентичности 
ликворного и венозного давления нет, а их 
взаимосвязь не является жесткой.

В синусах твердой мозговой оболоч-
ки кровяное давление ниже ликворного, а 

в мозговых венах оно несколько превыша-
ет ликворное. В свою очередь ликворное 
давление превышает артериальное и опре-
деляет выраженность венозного компонен-
та пульсовых колебаний спинномозговой 
жидкости. Колебания внутричерепного дав-
ления вызывают быстрые изменения объ-
ема венозных сосудов, но до определенных 
пределов мало влияют на приток артери-
альной крови в полость черепа. Регулиру-
ющая роль венозной системы определяется 
главным образом ее участием в активном 
перераспределении давления в сосудистой 
системе мозга [14]. При этом адекватность 
компенсаторных механизмов регуляции 
кровенаполнения мозга зависит от возмож-
ностей перераспределения объемов крови 
в полости черепа и позвоночного канала 
в максимально короткий срок [24].

Регуляция мозгового кровотока пред-
ставляет собой сложный процесс поиска оп-
тимального варианта изменения кровообра-
щения для каждой комбинации экзогенных 
и эндогенных воздействий, а сложность та-
кой системы позволяет предположить, что 
ведущую и организующую роль в этом про-
цессе играет нервный механизм [16].

В развитии тромбоза синуса участвуют 
два механизма. Первый – это окклюзия цере-
бральных вен, вызывающая отек головного 
мозга и нарушение венозного кровообраще-
ния. Отек может быть цитотоксическим, т.е 
развивающимся вследствие ишемического 
повреждения нейронов с нарушением меж-
клеточного транспорта и некрозом тканей 
мозга, и вазогенным, возникшим вследствие 
повреждения гемато-энцефалического ба-
рьера и проникновения плазмы крови в меж-
клеточное пространство. Вторым звеном па-
тогенеза является развитие внутричерепной 
гипертензии вследствие окклюзии крупных 
венозных синусов. В норме цереброспи-
нальная жидкость транспортируется из же-
лудочков мозга через субарахноидальное 
пространство на основание и конвекситаль-
ную поверхность головного мозга, абсорби-
руется в паутинных сплетениях и оттекает 
в верхний сагиттальный синус. Вследствие 
тромбоза происходит повышение венозного 
давления, в результате чего нарушается аб-
сорбция цереброспинальной жидкости, со-
провождающаяся внутричерепной гипертен-
зией и формированием синус-тромбозов [6].

Трудности прижизненной диагности-
ки нарушений венозного кровообращения 
явились причиной ложного представления 
о низкой частоте встречаемости этой пато-
логии. В последние годы стало также оче-
видным, что при нарушениях мозгового 
кровообращения наиболее важное патоге-
нетическое значение имеют два фактора: 
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недостаточность притока крови к тканям 
мозга и недостаточность (задержка) веноз-
ного оттока. Эти два процесса тесно взаи-
мосвязаны, так как при нарушении кровоо-
бращения в артериях мозга в той или иной 
степени страдает и венозный отток. Равным 
образом, патология вен мозга приводит 
к нарушению артериальной гемодинамики 
и метаболизма мозга [3]. До последних лет 
изучение венозного компонента мозгового 
кровообращения значительно отставало от 
исследований артериальной гемодинамики, 
хотя венозная система мозга – это высоко-
организованная рефлексогенная зона, от-
ветственная за развитие сложных и имею-
щих важнейшее физиологическое значение 
компенсаторных реакций, обеспечивающих 
постоянство мозгового кровотока. Посколь-
ку из общего объема крови около 70 % на-
ходится в венозном русле, понятна важная 
роль механизмов, регулирующих венозный 
отток, в частности от головного мозга. Ве-
нозный застой может возникать, как одно 
из проявлений сосудистой патологии мозга. 
Рядом авторов показано, что если в артери-
оле наступает спазм, то в соответствующих 
капиллярах происходит не опустошение, 
а заполнение венозной кровью, и клиниче-
ские симптомы будут обусловлены не ише-
мией, а стазом [9, 11, 29, 34, 35]. В послед-
ние годы особое значение в формировании 
внутричерепного венозного застоя придает-
ся дистонии и гипотонии церебральных вен. 
Выявленная богатая иннервация вен мозга 
доказывает наличие сложных нервнореф-
лекторных механизмов регуляции венозно-
го тонуса. В развитии венозной циркуля-
торной дистонии ведущее значение может 
иметь нарушение центральной регуляции, 
в частности тонуса вазомоторного центра, 
его возбудимости и реактивности, приво-
дящее к повышению венозного давления. 
Вместе с тем, для формирования венозного 
застоя имеют значение и такие перифери-
ческие факторы, как изменение транска-
пиллярного обмена, нарушение микроцир-
куляции, состояние клапанного аппарата 
венозной системы [4, 12, 22]. В таких слу-
чаях развивается гиперволемический тип 
венозной гипертонии. Первичным звеном 
патогенеза при этой форме венозного за-
стоя является нарушение двустороннего 
тока жидкости ткань-кровь и кровь-ткань. 
Преобладает переход жидкости и белка 
из ткани в кровь, что способствует увели-
чению объема венозной крови. Венозный 
застой в свою очередь может приводить 
к вторичным мозговым нарушениям. При 
затруднении интракраниального венозного 
оттока и повышении давления в венозной 
системе мозга наступает компенсаторное 

сужение мозговых артерий, свидетельствуя 
о взаимозависимости уровней сосудисто-
го тонуса и давления в венозной и артери-
альной системах головного мозга [15, 23]. 
В дальнейшем была выявлена возможность 
замедления не только венозного оттока, но 
и артериального притока при выраженном 
внутричерепном венозном застое [1]. По-
добные реакции артериального русла на 
венозный застой являются защитным ме-
ханизмом, предохраняющим мозг от из-
быточного кровенаполнения в условиях 
замедленного оттока, но, в то же время, 
компенсаторные возможности такого меха-
низма защиты имеют свои пределы, после 
чего возникает субкомпенсация или деком-
пенсация мозгового венозного кровообра-
щения с развитием своеобразного комплек-
са клинических проявлений. 

Не менее сложен патогенез застойно-
гипоксических интракраниальных веноз-
ных нарушений, вызванных тромбозом вен 
и синусов твердой мозговой оболочки, что 
заканчивается их грубыми структурными 
нарушениями, прежде всего вследствие рас-
стройств иннервации стенок сосудов с пе-
ривенозными кровоизлияниями. Развива-
ющаяся мозговая патология в этих случаях 
связана с сочетанным воздействием гемо-
динамических, гуморальных и рефлектор-
ных факторов, что приводит к нарастанию 
внутричерепного ликворного давления, 
снижению насыщения крови кислородом 
и замедлению мозгового кровотока [18]. 
К гемодинамическим факторам относит-
ся затруднение оттока из полости черепа. 
Гипоксия и гиперкапния приводят к сосу-
дорасширяющему эффекту с повышени-
ем проницаемости стенок расширенных 
и атоничных сосудов, затруднением резорб-
ции ликвора в венозную систему и отеком 
мягких мозговых оболочек. Рефлекторным 
фактором являются усиленная и извращен-
ная импульсация от проприорецепторов 
дыхательных мышц и интерорецепторов, 
изменение функционального состояния 
дыхательного центра и других стволовых 
структур [17, 19]. Анализ данных литера-
туры свидетельствует о том, что патогенез 
дисциркуляторной венозной патологии 
весьма сложен. Многие звенья его разви-
тия, особенно динамика ультраструктурных 
изменений и соответственно метаболизма 
мозговых структур, изучены недостаточ-
но и в чем-то гипотетичны. Многие возни-
кающие проблемы определяются, прежде 
всего, уровнем наших знаний о функции, 
метаболизме и структурно-клеточных осо-
бенностях, возникающих при венозных 
повреждениях мозга. Детальное изучение 
этой проблемы может иметь важное практи-
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ческое значение для рационального выбора 
фармакологических средств, разработки 
эффективных лечебных мероприятий при 
различных формах расстройств мозгового 
венозного кровообращения.

Выраженные морфологические измене-
ния вен мозга при внутричерепном веноз-
ном застое наблюдали Leu, Vogt, Pfrunder, 
Wu, Mansfi eld, Mannick [30, 36]. По их мне-
нию, именно рассеянность этих изменений 
и обусловливает многоочаговость и поли-
морфность неврологических проявлений. 
Богатые компенсаторные возможности систе-
мы кровоснабжения объясняют тот факт, что 
признаки затруднения венозного оттока, даже 
при длительном его существовании, могут 
быть мало выраженными или отсутствовать. 
Только при явлениях декомпенсации или при 
внезапном развитии венозного застоя выяв-
ляются характерные симптомы, некоторые из 
которых были отмечены еще Говерсом, а впо-
следствии более детально описаны рядом 
других известных авторов, изучавших веноз-
ную патологию мозга [8, 26].
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