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Аннотация. В  последние годы, значительно, повысился интерес к  сосуди-
стым поражениям нервной системы, в  частности, к  венозной дисцирку-
ляторной патологии мозга, поэтому актуальность данного вопроса очень 
важна. В данной работе проведен литературный анализ в данной области, 
из которого можно сделать вывод о недостаточной информации в литера-
туре, которая не дает возможности создать целостную картину кровообра-
щения головного мозга.
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Р асстройства венозной церебральной гемо-
динамики составляют большой удельный вес 
среди сосудистой патологии головного мозга 

[1;7;11;16].

Сложность диагностики нарушений мозгового веноз-
ного кровообращения создавала у многих клиницистов 
ложное представление о  второстепенности этой про-
блемы. Тем не  менее, в  клинической неврологии к  60–
70  годам двадцатого века был накоплен достаточный 
материал для предположения о  том, что расстройства 
мозгового венозного кровообращения имеют опреде-
ленный удельный вес в  структуре сосудистых пораже-
ний головного мозга.

В  настоящее время не  вызывает сомнений актуаль-
ность вопросов этиологии, патогенеза, клиники, ди-
агностики и  лечения нарушений мозговой венозной 
гемоциркуляции, хотя литература по  данной проблеме 
немногочисленна.

Исследования последних лет показали, что при 
хроническом нарушении мозгового кровообращения 
важное патогенетическое значение имеют как недоста-
точность притока крови к  головному мозгу в  бассейне 
пораженной артерии, так и  затруднение венозного от-
тока [4;9;10]. Существуют наблюдения, в  которых опи-
сывается преимущественная локализация патологиче-
ского процесса в венозной системе головного мозга при 
незначительном поражении его артериальной системы 
[2;5;6].

Первые сообщения о  патологии венозного крово-
обращения головного мозга были сделаны Холоден-
ко М. И. (1963), Шараповым Б. И. (1966), как самостоятель-
ную форму сосудистой мозговой патологии венозную 
энцефалопатию выделил Канарейкин К. Ф.,1975.

По  данным ряда авторов особенности функциони-
рования венозной системы головного мозга нельзя 
определить без ее глубокого предварительного ис-
следования [1;8;15]. Венозная энцефалопатия в  кли-
нической практике распознается редко, хотя встреча-
ется довольно часто. Гетерогенность церебральной 
венозной недостаточности не  позволяет считать эту 
разновидность ДЭ отдельной нозологической формой. 
В  первой классификации венозной патологии голов-
ного мозга Холоденко М. И. (1963) описал «первичные» 
венозные энцефалопатии, развивающиеся при вегета-
тивной дистонии. Эти формы в отличие от «вторичных» 
застойно-гипоксических развиваются без нарушения 
магистральных путей интракраниального оттока при 
дисфункции нейрогуморальной регуляции венозного 
тонуса и  давления. «Первичные» венозные энцефало-
патии были изучены Бердичевским М. Я. (1979, 1986), 
Бабенковым Н. В. (1982). Но дальнейшие исследования 
не подтвердили существование «первичной» венозной 
энцефалопатии. Дистонические дизрегуляторные из-
менения не являются идиопатическими, а также возни-
кают под влиянием разных этиологических факторов. 
Следовательно, «первичные» формы целесообразно 
именовать дистоническими, а  «вторичные» — застой-
ногипоксическими.
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Summary. in recent years, significantly increased interest in vascular 
lesions of the nervous system, in particular, to the venous dyscirculatory 
pathology of the brain, so the relevance of this issue is very important. 
In this paper, a literary analysis in this area, from which we can 
conclude about the lack of information in the literature, which makes 
it impossible to create a complete picture of the blood circulation of 
the brain.
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Нарушение кровотока по венозным синусам твердой 
мозговой оболочки в клинической практике встречаются 
довольно часто. Они могут быть следствием различных 
видов инфекционной патологии (менингиты, менинго- 
энцефалиты, фурункулы носа и верхней губы, синуситы 
различной локализации, мастоидиты, гнойные мезо-
тимпаниты), последствием оперативных вмешательств 
на  твердой мозговой оболочке и  головном мозге, при 
хирургическом лечении менингиом парасагиттальной 
зоны, заболеваниях крови, заболеваниях соединитель-
ной ткани [1;12;17]. Достаточно часто в качестве ослож-
нений воспалительных процессов в  области лица, при 
синуситах различной локализации, гнойных этмоидитах 
и мезотимпанитах встречаются тромбозы пещеристого, 
поперечного и верхнего сагиттального синусов [17].

Помимо механических препятствий затруднение ве-
нозного оттока может наступать вследствие дизрегуля-
торных нарушений на  почве инфекционных и  токсиче-
ских поражений головного мозга, гиперинсоляции [13] 
неврозов и  неврозоподобных состояний, закрытых че-
репно- мозговых травм, эндокринных заболеваний, шей-
ного остеохондроза, других соматических заболеваний.

Так, по данным Б. И. Шарапова (1966) у всех 27 боль-
ных, погибших от венозного интракраниального застоя, 
возникшего на фоне гиперинсоляции, интоксикации или 
травмы были выявлены более или менее глубокие изме-
нения в гигантоклеточном ядре ретикулярной формации 
ствола головного мозга, не зависящие от расположение 
измененных стенок сосудов и сосудистого очага. Таким 
образом, дистонические изменения артерий и вен, обна-
руживаемые на вскрытии, явились следствием трофиче-
ских нарушений вследствие нарушения их иннервации.

Гистологически при венозном застое в  головном 
мозге обнаруживается полнокровие оболочек и парен-
химы мозга, гиперемия капилляров, капил- ляростаз. 
Неравномерно растянутые, спавшиеся, «фестончатые» 
вены свидетельствуют о  дистонии сосудистых стенок. 
Выявляется периваскулярный отек с  характерным раз-
режением ткани мозга и просветлением вокруг сосудов, 
многочисленные периваскулярные кровоизлияния всех 
сосудов, преимущественно вен. Мелкие и  более круп-
ные кровоизлияния обнаруживаются в субарахноидаль-
ном и субэпендимарном пространствах.

Клиническая картина венозных дисциркуляторных 
нарушений включает головную боль, головокружение, 
шум в голове, снижение памяти и внимания, нарушение 
сна. Также отмечается цианоз и отек лица, особенно под 
глазами, расширение подкожных вен лица и шеи. Мно-
гие больные не  переносят тугие воротники и  галстуки 
(симптом «тугого воротника»), использование которых 
вызывает распирающую головную боль и одышку. Сим-

птом «высокой подушки» характеризуется уменьшением 
головной боли в положении с приподнятым изголовьем 
[12;16].

Как правило, нарушения венозного кровообраще-
ния генетически детерминированы. В настоящее время 
роль исходного тонуса вен в  формировании венозной 
дисциркуляции неоспорима. У  пациентов с  семейным 
венозным анамнезом обычно отмечается несколько 
типичных проявлений конституциональной венозной 
недостаточности — варикоз и  флеботромбоз нижних 
конечностей, геморрой, варикоцеле, нарушение веноз-
ного оттока из полости черепа [15;16]. Часто провоциру-
ющим фактором является беременность.

Степень компенсации венозной дисгемии зависит 
от  возможностей коллатерального кровообращения 
и быстроты развития интракраниального венозного за-
стоя. Недооценка венозного отдела церебрального кро-
вообращения препятствует правильному пониманию 
патогенеза и  клинической картины хронической цере-
бральной ишемии [1;4].

Несмотря на  тесные взаимоотношения артериаль-
ного звена и  венозного русла головного мозга, до  по-
следнего времени изучение венозного компонента 
мозгового кровообращения значительно отставало 
от исследований артериальной гемодинамики [2;10;13].

Регуляторные процессы мозгового кровообраще-
ния могут реализовываться лишь при компенсации из-
менений кровенаполнения в  полости черепа. Особое 
значение при этом имеет связь изменений объемов ар-
териальной, венозной крови и спинномозговой жидко-
сти в полости черепа. Большая часть крупных мозговых 
сосудов непосредственно соприкасается с циркулирую-
щим ликвором, формирует единую систему, постоянно 
изменяющую свой объем.

В  исследованиях, при которых одновременно ре-
гистрировалось ликворное, артериальное и  венозное 
давление, обнаружена более тесная корреляция меж-
ду венозным и  ликворным, чем между артериальным 
и  ликворным давлениями (1,7,9). Это связано с  тонко-
стью стенок вен мозга, их слабым собственным тонусом 
и  нахождением в  ликворной среде, что способствует 
взаимодействию колебаний венозного и  ликворного 
давления (9). На  значительное снижение ликворного 
давления реагируют прежде всего мозговые вены: они 
максимально дилатируются (7). Однако полной идентич-
ности ликворного и венозного давления нет, а их взаи-
мосвязь не является жесткой.

Регуляция мозгового кровотока представляет собой 
сложный процесс поиска оптимального варианта изме-
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нения кровообращения для каждой комбинации экзо-
генных и  эндогенных воздействий, а  сложность такой 
системы позволяет предположить, что ведущую и орга-
низующую роль в этом процессе играет нервный меха-
низм [16].

Причиной сосудисто-мозговой недостаточности мо-
жет явиться также резкая неустойчивость артериального 
давления вследствие нарушения функций сосудодвига-
тельных центров в  головном мозгу. При особенно боль-
шую играет нарушение кровообращения в продолговатом 
мозгу, где локализуется в  ретикулярной формации вазо-
моторный центр. П. И. Успенский считал главным услови-
ем разрыва мозговых сосудов повышенное артериальное 
давление, затруднение оттока венозной крови и  изме-
нение артериальных стенок. Повышение артериального 
давления играет значительную в образовании милиарных 
аневризм, ведущих к кровоизлияниям [2;5;7;12].

В  нарушении мозгового кровообращения большую 
играет повышение венозного давления. П. И. Успенский 
указывал, что ослабление сердечной деятельности яв-
ляется причиной венозного застоя в мозгу. При гиперто-
нической болезни, когда затруднен кровоток вследствие 
сужения мелких (прекапиллярных) артерий, кровоснаб-
жение обеспечивается усиленной работой сердца, под-
держивающей кровяное давление на  высоком уровне 
и  ускоряющей ток крови через суженные сосуды. При 
недостаточности работы сердца развивается застой 
крови и  повышение венозного давления. Геморрагии 
артериального происхождения встречаются реже, чем 
геморрагии капиллярно-венозного характера [7].

В  патогенезе неврологических расстройств при на-
рушениях мозговой гемодинамики немалую роль игра-
ет венозное кровообращение Венозная гипертензия, 
затруднение венозного оттока из полости черепа могут 
возникать как реакция на гипоксию при ишемии мозга, 
а также при кровоизлияниях [15].

Кроме того, встречаются нарушения венозного от-
тока, обусловленные тромбозом внутричерепных вен 
венозных синусов, сдавлением их и т. д. Затруднение ве-
нозного оттока приводитjк развитию внутричерепной 
гипертензии, что в  свою очередь может нарушать ар-
териальное кровообращение, и таким образом способ-
ствовать формированию еще одного порочного круга 
в патогенезе неврологических расстройств [17].

Таким образом, в  этиологии, патогенезе и  клиниче-
ской картине нарушений мозговой гемодинамики опре-
деленную роль играют системные или регионарные 
нарушения венозного кровотока. Тем не менее, следует 
признать, что ряд важных вопросов пока остается неяс-
ным, и это не позволяет создать цельную картину пато-
физиологии венозного оттока, хотя  бы приближенную 
к тому уровню, который есть по артериальной системе.

Несмотря на  стремительное развитие высоких ди-
агностических технологий, до  настоящего времени 
остаются недостаточно освещенными вопросы законо-
мерностей церебральной гемодинамики в норме и при 
патологии. Недостаточное количество фактических дан-
ных в литературе пока не дает возможности создать це-
лостную картину кровообращения головного мозга.
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