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Большинство сообщений о сосудистой патологии головного мозга посвящены артериальному кровотоку, в то время как морфо-

метрические исследования головного мозга показали, что примерно 85% объема сосудистого русла мозга приходится на веноз-

ные сосуды, 10% – на артерии и около 5% – на капилляры. Тем не менее сегодня имеется не так много исследований, касаю-

щихся венозной патологии головного мозга. Многие авторы признают, что артериальное и венозное звенья сосудистого русла

представляют собой сложную взаимосвязанную систему, в которой венозное звено рассматривается как высокоорганизован-

ная рефлексогенная зона, ответственная за развитие сложных, физиологически важных компенсаторных реакций, обеспечи-

вающих постоянство мозгового кровотока.

Расстройства венозного кровообращения – церебральные венозные дисциркуляции (ЦВД), а также тромбозы внутричерепных

вен и синусов – составляют значительную часть среди сосудистых поражений головного мозга. Проанализированы этиологи-

ческие и патогенетические аспекты развития ЦВД, а также тромбозов внутричерепных вен и синусов. Рассмотрены вопросы

диагностики и ведения пациентов с церебральными венозными нарушениями. Представлены клинические проявления и особен-

ности течения данной патологии. Церебральные венозные тромбозы и ЦВД – часто тяжелые, но потенциально излечимые за-

болевания. Знание основных клинических симптомокомплексов способствует своевременной диагностике данной патологии и

проведению эффективной дифференцированной патогенетической и симптоматической терапии у таких пациентов.
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Most reports on vascular pathology of the brain have been devoted to arterial blood flow, while morphometric studies of the brain have

demonstrated that approximately 85% of the vascular bed of the brain accounts for venous vessels, 10% accounts for the arteries, and about

5% accounts for capillaries. Nevertheless, only a few studies regarding venous pathology of the brain have been published. Many authors

admit that the arterial and venous segments of the vascular bed represent a complex interdependent system, where the venous segment is con-

sidered to be a highly organized reflexogenic zone responsible for the development of complex, physiologically important, compensatory reac-

tions that provide the constancy of cerebral blood flow.

Venous circulation disorders, cerebral venous dyscirculations (CVDs), as well as thromboses of the intracranial veins and sinuses, comprise 

a significant part of vascular lesions of the brain. The etiologic and pathogenetic aspects of CVD, as well as of thromboses of the intracranial

veins and sinuses, have been analyzed. The issues of diagnosis and management of patients with cerebral venous disorders have been consid-

ered. Clinical manifestations and characteristics of progression of this pathology have been presented. Cerebral venous thromboses and CVP

are often severe, but potentially treatable diseases. Knowledge of the main clinical symptom complexes makes it possible to timely diagnose

this pathology and perform effective differentiated pathogenetic and symptomatic therapy in these patients.
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Более 90% исследований сосудистой патологии голов-

ного мозга посвящено артериальному кровотоку. В то же

время морфометрические исследования головного мозга по-

казали, что примерно 85% объема сосудистого русла мозга

приходится на венозные сосуды, 10% – на артерии и около

5% – на капилляры [1]. Однако исследований, касающихся

венозной патологии головного мозга, не так много [2–5].

Считается, что артериальное и венозное сосудистое русло –

сложная взаимосвязанная система, в которой венозное рус-

ло является высокоорганизованной рефлексогенной зоной,

отвечающей за развитие компенсаторных реакций и обеспе-

чивающей постоянство мозгового кровотока [2, 6–8]

Расстройства венозного кровообращения – цереб-

ральные венозные дисциркуляции (ЦВД), а также тромбозы

внутричерепных вен и синусов – занимают большое место

среди сосудистых поражений мозга. По мнению ряда авто-

ров [9, 10], ЦВД встречаются намного чаще, чем диагности-

руются. Это может быть связано с полиморфизмом и неспе-

цифичностью жалоб, предъявляемых пациентами в ранних

стадиях заболевания, а также недостаточным вниманием

врачей к клиническим проявлениям ЦВД [11, 12]. Актуаль-

ность изучения венозной патологии головного мозга опре-

деляется не только ее высокой распространенностью (более

80% пациентов с артериальной гипертензией и атероскле-

ротическим поражением сосудов головного мозга имеют

признаки нарушения венозного оттока), но и отсутствием

четких критериев диагностики и недостаточной разрабо-

танностью терапевтических подходов. 

Очевидно, что в патогенезе нарушений мозгового

кровообращения наиболее важную роль играют два про-

цесса: 1) недостаточность притока крови к тканям мозга в

бассейне стенозированной или закупоренной артерии; 

2) недостаточность или задержка венозного оттока. Эти про-

цессы тесно связаны, так как при нарушениях кровообра-

щения в артериях мозга в той или иной степени страдает

венозный отток; в свою очередь патология вен мозга при-

водит к нарушению артериальной гемодинамики и метабо-

лизма мозга [13–15].

ЦВД возникают при застойных явлениях в системе

верхней полой вены, правожелудочковой недостаточности,

нарушениях гемоциркуляции в малом круге кровообращения.

При этом наряду с гемодинамическими факторами в разви-

тии данной патологии большое значение имеют нервно-реф-

лекторные механизмы и первичные патологические состоя-

ния, приводящие к дисциркуляции в венозной системе мозга. 

Соответственно, этиологически и патогенетически це-

лесообразно различать две формы хронической ЦВД: первич-

ную и вторичную. Этиология первичной формы ЦВД изучена

недостаточно, в ее формировании участвует множество фак-

торов [2, 5, 7, 16]. К первичной форме относят нарушения ве-

нозного кровообращения, обусловленные регионарными из-

менениями тонуса внутричерепных вен вследствие закрытых

черепно-мозговых травм, гиперинсоляции, церебрального

атеросклероза, гипертонической болезни, эссенциальной ве-

нозной гипертензии, эндокринных заболеваний, а также при

хронической алкогольной и никотиновой интоксикации [2, 3,

13–15, 17, 18]. Одной из важнейших причин развития первич-

ных форм ЦВД являются именно нарушения нервно-гумо-

ральной регуляции венозного тонуса и давления в результате

функциональных или структурных повреждений централь-

ных регуляторных вегетативных аппаратов. 

Вторичная (застойная циркуляторно-гипоксическая)

энцефалопатия развивается при нарушении оттока веноз-

ной крови из полости черепа. Причины ее также разнооб-

разны – прежде всего это хронические заболевания легких

(пневмосклероз, бронхоэктазы, эмфизема). Большую роль в

развитии заболевания играет механический фактор венозно-

го застоя в мозге вследствие ряда причин, воздействующих

на интра- и экстакраниальные пути оттока венозной крови

– сдавление внечерепных (магистральных) вен при опухолях

средостения и сдавление внутричерепных вен при опухолях

головного мозга, тяжелые черепно-мозговые травмы с пере-

ломами костей черепа и внутричерепными гематомами, а

также инсульт с отеком мозга [2, 4, 5, 7, 9, 10].

Клиническая картина различных форм ЦВД имеет

много общего, но при первичной ЦВД симптоматика зна-

чительно мягче, чем при вторичной. 

Еще в 1975 г. Е.З. Неймарк [19] выделил семь клиниче-

ских синдромов хронической венозной недостаточности:

астеновегетативный, псевдотуморозно-гипертензионный,

полиморфный, психопатологический, беттолепсию, ин-

сультообразный и терминальных и претерминальных судо-

рог. При первичной ЦВД чаще наблюдаются астеновегета-

тивный, псевдотуморозно-гипертензионный и психопато-

логический синдромы, остальные синдромы встречаются

преимущественно при вторичной ЦВД [19].

Диагноз ЦВД может быть поставлен на основании

детального клинического исследования системы кровооб-

ращения. С этой целью используют транскраниальную

допплерографию, дуплексное сканирование сосудов мозга,

офтальмоскопию, измерение давления в центральной вене

сетчатки, магнитно-резонансную венографию [9, 11, 12, 20,

21]. Важен также тщательный анализ данных анамнеза, жа-

лоб пациента, особенностей клинической картины и тече-

ния заболевания. 

Острые венозные нарушения головного мозга пред-

ставлены тромбозом мозговых вен и синусов, а также веноз-

ными кровоизлияниями и венозными инфарктами. Сведе-

ний о распространенности церебральных венозных тромбо-

зов (ЦВТ) в литературе недостаточно. 

ЦВТ и тромбозы церебральных вен и синусов (ТЦВС)

могут быть вызваны инфекционными и неинфекционными

процессами [8, 22, 23]. Инфекционные тромбозы синусов

твердой мозговой оболочки обычно развиваются при про-

никновении инфекции контактным путем или по эмиссар-

ным венам из венозных коллекторов мягких тканей лица,

скальпа, параназальных синусов и ушной полости, остео-

миелите костей мозгового и лицевого отделов черепа. Воз-

можно тромбирование венозных синусов септическими ве-

нозными эмболами при тромбофлебите конечностей или

воспалительных процессах [11, 12]. 

В настоящее время в связи с широким применением

антибактериальной терапии инфекционные венозные

тромбозы встречаются значительно реже, чем неинфекци-

онные [8, 12]. По данным M.G. Bousser [24], наиболее час-

тыми причинами неинфекционных ЦВТ являются наслед-

ственные и приобретенные нарушения свертывающей сис-

темы крови, возникающие преимущественно у лиц молодо-

го возраста.

Тромбообразование – результат нарушенного равно-

весия между прокоагулянтными, антикоагулянтными и фи-

бринолитическими факторами. Так, асептический ТЦВС
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возникает вследствие дисбаланса протромбических и тром-

болитических процессов, что обусловливает развитие и воз-

можное прогрессирование венозного тромбоза. В отличие

от артериальных тромбозов ведущую роль при венозном

тромбозе играют не только гиперкоагуляция, но и стаз и им-

мобилизация крови в венозном русле [9, 12, 23].

В большинстве случаев тромбоз церебральных вен со-

четается с тромбозом венозных синусов. Тромбозы мозго-

вых вен могут возникать (чаще у пациентов молодого воз-

раста) при васкулопатиях, в том числе при антифосфоли-

пидном синдроме, облитерирующем тромбангиите, систем-

ных поражениях соединительной ткани, гранулематозных

процессах различной локализации, внутричерепных ново-

образованиях [1].

При тромбозе церебральных вен и синусов повышает-

ся гидростатическое давление в проксимальных венах и ка-

пиллярах, а также внутричерепное давление и развивается

цитотоксический и вазогенный отек ткани головного мозга,

распространенность которого обычно прямо пропорцио-

нальна калибру тромбированной вены. В зоне отека могут

наблюдаться стазы, диапедезные кровоизлияния [11]. В 50%

случаях синус-тромбоз осложняется формированием отека

вещества мозга и венозного инфаркта, возможно развитие

различных геморрагических осложнений [2, 9, 21, 23].

Асептические тромбозы венозной системы головного

мозга могут быть вызваны гематологическими заболевания-

ми (полицитемия, лейкемия, серповидно-клеточная ане-

мия, врожденные и приобретенные тромбофилии, синдро-

мы повышенной вязкости крови). В последние десятилетия

достигнут значительный прогресс в изучении врожденных и

приобретенных тромбофилий и выявлена их роль в разви-

тии венозных тромбозов. В частности, изучена роль мута-

ции фактора V (лейденского фактора), гена протромбина

(20210 G>A), а также недостаточности ингибиторных белков

свертываемости, антитромбина III, протеина C и S, антифо-

сфолипидного синдрома и гипергомоцистеинемии. 

У 20–30% пациентов с ТЦВС выявляется врожденная тром-

бофилия, которая усиливает риск, связанного с приобре-

тенным состоянием повышенного свертывания крови. При

приеме андрогенов, пероральных контрацептивов (особен-

но третьего поколения), заместительной гормональной те-

рапии вероятность развития заболевания значительно воз-

растает. Риск ТЦВС повышается во время беременности и в

послеродовом периоде. Это объясняется тем, что во время

беременности возникает компенсаторный физиологиче-

ский сдвиг в сторону гиперкоагуляции с увеличением числа

прокоагулянтных факторов и снижением фибринолитиче-

ской активности, направленный на уменьшение послеродо-

вой кровопотери. Вероятность тромбозов у беременных в 

10 раз выше по сравнению с небеременными женщинами

того же возраста, при этом во многих исследованиях пока-

зано, что в послеродовом периоде риск развития тромбозов

выше, чем во время беременности [9, 12].

Чаще у пациентов диагностируется не один, а два и бо-

лее факторов, обусловливающих возникновение ТЦВС. Не-

смотря на использование современных методов диагности-

ки, даже в развитых странах в 25% случаев этиология ТЦВС

остается неясной. В этих случаях ТЦВС расценивают как

идиопатические. 

Клинические проявления ТЦВС разнообразны и за-

висят от этиологических факторов, локализации и распро-

страненности тромбоза, скорости окклюзии вен, возраста

пациента. Так, тромбозы церебральных вен, обусловливаю-

щие развитие инфаркта вещества мозга, проявляются преи-

мущественно очаговой неврологической симптоматикой,

тогда как при тромбозах церебральных венозных синусов

обычно выявляются признаки повышения внутричерепно-

го давления без очаговых знаков. В отдельных случаях при

тромбозах венозных синусов, помимо развития симптомов

внутричерепной гипертензии, возможно развитие эпилеп-

тических припадков [7, 9, 22].

Полиморфизм клинической картины можно объяс-

нить особенностями венозного оттока в головном мозге. На-

личие коллатералей между венозными синусами и соедини-

тельными венами объясняет, во-первых, отсутствие корре-

ляции между тяжестью патологического процесса и скудной

неврологической симптоматикой, во-вторых, возможность

полного клинического выздоровления при ЦВТ [3, 6, 8].

Начало заболевания варьирует от внезапного до про-

грессирующего в течение нескольких недель. Острое начало

ТЦВС (развитие симптоматики менее чем за 48 ч) наблюдает-

ся у 28–35% больных, подострое (менее 30 дней) – у 42%, хро-

ническое (более 30 дней) – у 25–30% [7, 8]. Острый дебют за-

болевания чаще наблюдается в практике акушеров и инфек-

ционистов. Подострое и хроническое его развитие в боль-

шинстве случаев связано с воспалительными процессами, на-

следственными и приобретенными нарушениями свертываю-

щей системы крови. При подостром течении в клинической

картине ТЦВС доминируют очаговые симптомы, при хрони-

ческом – проявления внутричерепной гипертензии [8, 19, 23].

Основными клиническими проявлениями ТЦВС яв-

ляются: головная боль (70–90%); отек диска зрительного

нерва (50%); парциальные и генерализованные эпилептиче-

ские приступы (30–50%), которые возникают чаще, чем при

артериальных тромбозах; очаговый неврологический дефи-

цит (35–75%) [6–8, 19, 22, 23]. Очаговая неврологическая

симптоматика может быть представлена двигательными,

чувствительными нарушениями, афазией (39%), парезами

черепных нервов (11%), нарушениями сознания (31%), сни-

жением слуха (2%), двусторонними или альтернирующими

симптомами (5%) [20]. Трудность диагностики ЦВТ обусло-

влена вариабельностью и неспецифичностью клинических

симптомов, а также малой доступностью специфических

достоверных методов диагностики.

Диагноз устанавливается на основании комбинации

клинических признаков с нейровизуализационным или ан-

гиографическим подтверждением, указывающим на веноз-

ную окклюзию.

Церебральная ангиография долгое время была «золо-

тым стандартом» диагностики ТЦВС. До настоящего време-

ни рентгеновская компьютерная томография (КТ) остается

одним из основных методов выявления ТЦВС и исключе-

ния других заболеваний, имеющие сходную клиническую

картину (опухоль головного мозга, абсцесс, внутричерепная

гематома и т. д.).

Спиральная церебральная КТ-венография при ТЦВС

выявляет дефекты наполнения, уплотнения стенки сину-

сов, нарушение венозного дренажа через коллатерали. Дан-

ный метод наиболее информативен в острой и поздней ста-

диях заболевания [22].

В настоящее время методом выбора является магнит-

но-резонансная томография (МРТ) головного мозга с маг-
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нитно-резонансной венографией, но, к сожалению, эти ме-

тоды не всегда доступны, особенно в остром периоде забо-

левания. При МРТ выявляют: диффузный отек мозга; масс-

эффект в виде «размытых» борозд с расширением желудоч-

ков или без такового; очаги геморрагических инфарктов,

которые обычно повторяют форму извилин и не соответст-

вуют зоне кровоснабжения артерий; окклюзию синуса.

МР-венография – чрезвычайно чувствительный ме-

тод диагностики ТЦВС. К прямым признакам венозного

тромбоза относят отсутствие характерного кровотока по си-

нусу и «размытость» сигнала от синуса после реканализа-

ции, к непрямым признакам – наличие дефекта гиперин-

тенсивности тока (потеря МР-сигнала) в одном или не-

скольких синусах [22]. При ТЦВС нет характерных измене-

ний состава цереброспинальной жидкости [9, 12].

Полное излечение наблюдается у 52–77% больных, не-

большие остаточные явления – у 7–29%, выраженные оста-

точные явления – у 9–10%, смертность составляет 5–33%

[20, 24]. О неблагоприятном прогнозе свидетельствуют ге-

моррагические инфаркты, возникновение таких осложне-

ний, как сепсис, плохо купируемые эпилептические присту-

пы, эмболия легочных артерий (в этом случае смертность до-

стигает 96%), а также тяжесть течения основного заболева-

ния (при злокачественных новообразованиях или инфекци-

онных процессах). Основным патогенетическим фактором в

этих случаях является развитие синдрома диссеминирован-

ного внутрисосудистого свертывания. У некоторых пациен-

тов высока вероятность распространения тромбоза из верх-

него сагиттального синуса через яремную вену в легочную

артерию. С неблагоприятным прогнозом также ассоцииру-

ются ранний детский и пожилой возраст, быстрое нараста-

ние симптомов, наличие очаговых проявлений и комы [24].

До сих пор плохо распознаются доброкачественные

формы ЦВТ, ограниченные транзиторными ишемическими

атаками, головной болью, развитием эпилептических при-

ступов, которые могут спонтанно разрешаться. Клиниче-

ское выздоровление может наступить быстрее, чем сосуди-

стая реканализация, и иногда – на фоне сохранения тром-

боза. Мало известно о долговременном прогнозе при

ТЦВС. Повторные ТЦВС наблюдаются в 12% случаев, осо-

бенно при протромботических состояниях.

Обосновать симптоматическую и, что важно, патоге-

нетическую терапию при венозной мозговой патологии поз-

воляет определение в каждом конкретном случае превалиру-

ющего этиологического фактора и клинического синдрома.

При инфекционном ТЦВС проводят терапию инфек-

ции и тромбоза. Прежде всего приступают к лечению забо-

леваний, обусловивших ТЦВС. Этиотропная терапия вклю-

чает применение антибиотиков широкого спектра дейст-

вия, проникающих через гематоэнцефалический барьер, а

также хирургическую санацию очага инфекции [23]. До вы-

яснения этиологии процесса антимикробные препараты

назначают эмпирически, после идентификации возбудите-

ля может потребоваться смена антибиотика.

При тромбозе и гнойном воспалении сигмовидного

синуса показана операция, которая проводится в области

первичного очага (при мастоидите – на сосцевидном отро-

стке) и при необходимости в области синуса. В случаях, ос-

ложненных абсцессом мозга (чаще в области мозжечка и

височной доли), осуществляют опорожнение полости абс-

цесса [9]. Однако, по мнению авторов [9], целесообразность

нейрохирургического вмешательства при церебральном си-

нус-тромбозе не доказана, и данный метод лечения исполь-

зуется редко, строго по жизненным показаниям. 

Лечение асептических форм ТЦВС в первую очередь

направлено на борьбу с тромбообразованием [9, 20, 21]. В по-

следние годы при острых венозных тромбозах отдается пред-

почтение низкомолекулярным гепаринам, что связано с их

более слабой антикоагулянтной активностью, чем у обычно-

го гепарина, и одновременно с более выраженным антитром-

ботическим эффектом. Их достоинствами по сравнению с

нефракционированным гепарином являются меньшая час-

тота геморрагических осложнений, крайне редкое развитие

тромбоцитопении, более продолжительное действие, высо-

кая биодоступность, отсутствие необходимости в частом ла-

бораторном контроле. Для предупреждения рецидивов забо-

левания необходимо достижение высокого целевого уровня

(2–3) международного нормализованного отношения

(МНО). При геморрагической трансформации венозного ин-

фаркта проводится симптоматическая недифференцирован-

ная терапия инсульта, которая направлена в основном на ку-

пирование эпилептических приступов и нормализацию вну-

тричерепного давления. При выраженном повышении внут-

ричерепного давления в сочетании с нарушением сознания

может быть показана декомпрессионная краниотомия, одна-

ко исход в этом случае, как правило, неблагоприятный. 

При венозной энцефалопатии проводят коррекцию

всех факторов риска и лечение основного заболевания.

Обязательным является использование венотонических

препаратов (эскузан, троксевазин, анавенол, эуфиллин, ре-

дергин, кокарбоксилаза внутривенно, гливенол, кофеин);

антиагрегантов для улучшения микроциркуляции и преду-

преждения микротромбозов (курантил, аспирин, трентал,

тиклид), ангиопротекторов, дигидрированных алкалоидов

спорыньи (дигидроэрготамин показан при артериальной

гипотензии, дигидроэрготоксин – при повышенном арте-

риальном давлении), ноотропов, метаболических препара-

тов и антиоксидантов [13, 15, 25, 26].

Вазоактивное, ноотропное и нейропротективное дей-

ствие оказывает ницерголин (сермион), который является

производным алкалоида спорыньи, содержит эрголиновое

ядро и бромзамещенный остаток никотиновой кислоты.

Эффективность ницерголина определяется двумя основны-

ми свойствами: α-адреноблокирующим действием, способ-

ствующим снижению сосудистого сопротивления, увеличе-

нию артериального кровотока, улучшению кровоснабжения

головного мозга и других тканей, и прямым влиянием на

церебральные нейротрансмиттерные системы, что приво-

дит к увеличению активности норадренергической, дофа-

минергической и ацетилхолинергической систем [27, 28].

Эрготаминовое ядро снижает кровенаполнение цере-

бральных вен за счет уменьшения их растяжимости, улуч-

шая тем самым церебральный кровоток.

Метаболический эффект препарата проявляется 

в повышении утилизации глюкозы тканью мозга. Серми-

он улучшает проницаемость резистивных сосудов для

глюкозы, особенно сосудов головного мозга и конечно-

стей, и оказывает антиоксидантное действие. Метаболи-

ческий эффект препарата обеспечивается также его влия-

нием на обмен кальция и магния в ЦНС [24, 28]. Антиагре-

гантное действие проявляется в нормализации агрегации

тромбоцитов, что приводит к улучшению микроциркуля-
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ции. Полинейромедиаторный эффект способствует со-

хранению сниженного уровня ацетилхолина в гиппокам-

пе, полосатом теле и коре головного мозга, что способст-

вует постепенному и значительному улучшению памяти.

Холинергическая трансмиссия достигается путем увели-

чения скорости высвобождения ацетилхолина из холи-

нергических терминалей и селективной стимуляции фер-

ментов холинацетилтрансферазы. Ницерголин не только

нормализует холинергическую функцию, но и влияет на

повышение обмена дофамина. В эксперименте показано,

что нейропротективный эффект препарата выражается в

повышении выживаемости нейронов при гипоксии, пре-

дупреждении апоптоза; нейротрофический – в усилении

продукции фактора роста нервов (NGF) во фронтальной

области у зрелых крыс, кроме того, препарат оказывает

стимулирующее воздействие на синтез неамилоидной

фракции белка, что приводит к увеличению синаптиче-

ской пластичности. 

В серии рандомизированных плацебоконтролируемых

клинических исследований доказана эффективность сер-

миона при различных формах сосудистых заболеваний го-

ловного мозга [25–30].

Таким образом, ЦВТ и ЦВД – часто тяжелые, но по-

тенциально излечимые заболевания. Знание клинических

особенностей данной патологии способствует ее своевре-

менной диагностике и лечению. Наряду с обязательной ин-

дивидуальной патогенетической терапией препаратом вы-

бора у таких пациентов остается сермион (ницерголин) бла-

годаря его комплексному влиянию на сосудистый тонус (в

том числе на улучшение венозного оттока) и антиагрегант-

ным, нейропротекторным, ноотропным, полинейромедиа-

торным и антиоксидантным свойствам.
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