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РОЛЬ СОВРЕМЕННЫХ МЕТОДОВ ЛУЧЕВОЙ
ДИАГНОСТИКИ В ВЫЯВЛЕНИИ ВЕНОЗНЫХ

ИНФАРКТОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА

В ступление. Приоритетным направлением
в ангионеврологии являются расстройства

церебрального артериального кровообращения,
нарушения венозной дисциркуляции возникают
гораздо реже (0-5%).

Трудность диагностики заключается в полимор-
физме клинических проявлений  и малодоступно-
сти высокоинформативных методов нейровизуа-
лизации.

В течение последних 20 лет, несмотря на раз-
витие современных методов нейровизуализации,
этиология 20–35% венозных тромбозов остается
неясной и в ряде случаев не представляется воз-
можным установить точную причину центрального
венозного тромбоза.

К причинам относят: старение населения, уве-
личение распространенности онкологических
заболеваний, частые возникновения наследствен-
ных и приобретенных нарушений  системы  гемо-
стаза (полицитемия, лейкемия, серповидно-кле-
точная анемия), синдромы повышенной вязкости
крови, неконтролируемый прием гормональных
средств, рост травматизма.

Анатомо-физиологические особенности
церебральной венозной системы
Венозная система головного мозга условно

подразделяется на поверхностную, глубокую
(венозные сети) и систему дуральных венозных
синусов. 

Особенности венозного оттока от мозга [8,10]:
—  в венах, обеспечивающих венозный отток крови

от мозговой ткани, нет клапанов, но между ними
отмечается  очень большое количество анасто-
мозов;

—  в обеспечении венозного оттока от мозга при-
нимают участие церебральные синусы, которые
соединяются с наружными венами при помощи
диплоических вен;

—  наличие коллатералей между венозными сину-
сами и соединительными венами объясняет, во-
первых, отсутствие корреляции между тяжестью
патологического процесса и  скудной невроло-
гической симптоматикой, во-вторых, возмож-
ность полного клинического выздоровления при
церебральном венозном тромбозе [5].  
Тромбоз церебральных венозных синусов

(ТЦВС) — это процесс, при котором нарушено рав-

новесие между тромботическими и тромболитиче-
скими процессами [16].  

Распространение тромбоза из синусов в более
мелкие сосуды вызывает венозную обструкцию,
создает повышенное гидростатическое давление в
проксимальных венах и капиллярах, способствует
развитию церебрального отека и ишемии, следо-
вательно,  инфаркту мозга [17].  

В отличие от артериального инсульта тромбоз
синусов может проявляться лишь отеком вещества
мозга без развития инфаркта или вообще не вызы-
вает макроскопически определяемых поврежде-
ний вещества мозга, что объясняет большую
вариабельность прогноза венозных инфарктов [5]. 

Локализация венозных тромбозов:
—  верхний сагиттальный синус — от 60 до 98%;
—  боковой — от 10 до 68%; 
—  прямой — до 25%;
—  пещеристый — до 5%;
—  кортикальные вены — от 4 до 50%;
—  глубокие вены — до 26%.  

В большинстве случаев наблюдаются тромбозы
более чем одной локализации [5, 16]. 

Клиническая симптоматика: головные боли,
отек диска зрительного нерва, судорожные при-
ступы, очаговый неврологический дефицит.

Исходы: летальность составляет, как и при артери-
альном инфаркте, —  20%, восстановление утрачен-
ных неврологических функций идет обычно  быстрее и
значительнее, чем при артериальном инфаркте. 

Методы диагностики
До настоящего времени мультиспиральная

компьютерная томография (МСКТ) остается одним
из основных методов диагностики венозных тром-
бозов. Она позволяет прежде всего исключить дру-
гие состояния, имеющие сходную клиническую
картину: опухоль головного мозга, абсцесс, внут-
ричерепную гематому и т.д. Основные КТ-проявле-
ния [2, 5, 7, 9]:      
—  симптом «шнура» (обусловлен тромбированием

кортикальных вен) или симптом «треугольной
гиперденсивности» (при окклюзии верхнего
сагиттального синуса) выявляется при КТ без
контрастирования;

—  симптом «пустой дельты» (при окклюзии верх-
него сагиттального синуса) выявляется при КТ с
контрастированием у  10-20 % больных;
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—  неспецифические симптомы: гиперденсивность
венозного синуса, сужение цистерн и/или желу-
дочков вследствие повышенного внутричереп-
ного давления;

—  спонтанные гиперденсивные очаги (при веноз-
ных инфарктах) — у 13-59% больных.
Нормальное КТ-изображение выявляют в 10-

20% случаев с доказанным ТЦВС, а также у 50%
больных  с синдромом изолированной интракрани-
альной гипертензии. 

Спиральная КТ-церебральная венография выяв-
ляет дефекты наполнения, уплотнения стенки
синусов, нарушение венозного дренажа через кол-
латерали, уплотнение мозжечкового намета.
Данный метод исследования наиболее информа-
тивен в острой стадии заболевания.

Метод выбора венозных тромбозов — магнит-
но-резонансная томография (МРТ) головного
мозга с магнитно-резонансной флебографией, но,
к сожалению, эти методы не всегда доступны, осо-
бенно в остром периоде заболевания. При прове-
дении МРТ выявляют [1, 2, 5, 9]:
—  замещение МР-сигнала нормального тока

крови в синусе на патологические: в первые дни
(острая стадия) Т

1
-изоинтенсивные на 

Т
2
-гипоинтенсивные; через несколько дней

(под-острая стадия) Т
1
-гиперинтенсивные, Т

2
-

гипо- или изоинтенсивные;
—  зоны ишемии или инфаркта по ходу тромбиро-

ванного синуса;
—  вазогенный отек: гиперинтенсивный в Т

2
-режиме.

МР-венография  выявляет  дефект гиперинтен-
сивности тока (потеря МР-сигнала) в одном или
нескольких синусах [11]. 

Материалы и методы, результаты 
и их обсуждение 
В областной клинической больнице №3 (ОКБ № 3)

по результатам статистических исследований за
2012 г. количество пациентов, которым был
выставлен диагноз “венозный инфаркт”, составило
4 человека (0,4% от общего количества всех уста-
новленных инфарктов головного мозга в условиях
стационара ОКБ №3).

Первичная диагностика осуществлялась при
поступлении в приемный покой, спустя 30-
60 минут  на 16-спиральном рентгеновском ком-
пьютерном томографе Bright Speed компании
General Electric (США) и в последующем, во время
нахождения в стационаре, уточнение диагноза
проводилось с помощью  МРТ Signa с напряжен-
ностью магнитного поля 1,5 Тесла компании
General Electric (США)  с применением специ-
альных методик (МР-венография). 

Клинические наблюдения
Наблюдение № 1. Пациентка К., 27 лет, обрати-

лась амбулаторно. Предъявляла жалобы на голов-
ную боль диффузного характера, тошноту, общую
слабость. 

Из  анамнеза: в 2009 году установлен диагноз
генетической тромбофилии. Госпитализирована с
предварительным диагнозом – вегетативная дис-
тония с синдромом цефалгии. 

На 2-е сутки заболевания усилилась головная
боль, наросли общемозговые симптомы с угнетением
сознания до оглушения — сопора, появились менин-
геальные знаки и очаговая симптоматика. В гемоста-
зиограмме  регистрировалось повышение потенци-
альной активности свертывания плазмы крови.

Церебральная ангиография (ЦАГ) аномалий
сосудистой системы мозга не выявила. На МСКТ
головного мозга, проведенной на 2-е сутки забо-
левания,  выявлен тромбоз глубоких вен головного
мозга (тромбоз нижнего сагиттального синуса,
вены Галена, внутренней вены головного мозга,
левого поперечного синуса) (рис. 1, 2).

При  МРТ головного мозга, МР-венографии,
проведенных на 5-е сутки от развития очаговой
неврологической симптоматики, получена картина
тромбоза глубоких вен мозга с формированием
венозных инфарктов в подкорковых областях с
двух сторон (тромбоз поперечных, прямого, ниж-
него сагиттального синусов, глубоких вен мозга)
(рис. 3, 4).

После правильно выбранной тактики лечения с
учетом показателей гемостазиограммы к 15-м сут-
кам инсульта полностью регрессировали очаговая
и неврологическая симптоматика.    

На контрольных томограммах сохранялась зона
инфаркта в базальных ядрах слева (рис.  5), при-
знаков тромбоза вен не выявлено.
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Рис. 1.

Рис. 2.



Наблюдение № 2. Пациент Ф., 37 лет, жалобы
на диффузную головную боль, тошноту, снижение
слуха.

В анамнезе – бронхиальная астма вне обострения. 
Пациент госпитализирован с предварительным

диагнозом — шейный остеохондроз. 
В динамике, в течение суток, у  пациента

отмечено  прогрессирование головной боли, тош-

ноты, рвота; появились менингеальный синдром,
левосторонний глубокий гемипарез. 

На МСКТ головного мозга на 2-е сутки заболе-
вания патологии не выявлено. Данные гемостазио-
граммы свидетельствовали о наличие факторов
тромбогенного риска. 

На МСКТ головного мозга, проведенной на 
4-е сутки заболевания, выявлены зоны венозных
инфарктов в левой теменных доле, признаки тромбо-
за вены Галена, прямого, сагиттального синусов (сим-
птом «треугольной гиперденсивности») (рис. 6, 7).

На МРТ головного мозга, МР-венографии, про-
веденных на 6-е сутки заболевания, выявлены
зоны венозных инфарктов  в левой и правой темен-
ных долях, признаки тромбоза сагиттального, пря-
мого и поперечных синусов (рис. 8).

К 20-м суткам появилась положительная дина-
мика в клиническом состоянии пациента. Пациент
выписан на 28-е сутки заболевания с явлениями
правостороннего умеренного  гемипареза. На
контрольных МСКТ сохранялись зоны инфарктов
(рис. 9).
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Рис. 3.

Рис. 4.

Рис. 5.

Рис. 6.

Рис. 7.
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Выводы
Для повышения достоверности диагностики

мозговой венозной дисциркуляции следует учиты-
вать результаты применения различных дополни-
тельных методов исследования. 

Решающее значение в диагностике венозного
инсульта в приведенных случаях сыграли МРТ
головного мозга и МР-венография как наиболее
адекватные и информативные методы. 

Использование МР- и КТ-методик в рамках
ургентного обследования больных инсультом с
учетом временного фактора для терапевтического
окна может вести к более точной диагностике и
уменьшению количества осложнений.

Развитие симптомов мозговой венозной дис-
циркуляции ассоциировано с инертностью регуля-
ции тонуса мозговых вен и характеризуется гете-
рогенностью клинических, нейровизуализацион-
ных показателей. 

Полученные данные позволяют предположить,
что  патология церебральных вен и венозных сину-
сов – это не эпизодические находки, а значит,
необходимы пути оптимизации диагностики, про-
филактики и лечения данного вида сосудистой
патологии головного мозга.
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РЕЗЮМЕ. В работе кратко изложены клиника и лучевая
диагностика венозных тромбозов и инфарктов головного
мозга, приведено 2 клинических случая.

РЕЗЮМЕ. У роботі коротко викладені клініка та променева
діагностика венозних тромбозів і інфарктів головного мозку,
наведено 2 клінічних випадки.

SUMMURY. This paper summarizes the clinical and X-ray diag-
nostics of venous thrombosis and cerebral infarcts, given two
clinical cases.
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Рис. 8.

Рис. 9.




