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Резюме
Венозные аномалии развития (ВАР) головного мозга относятся к наиболее часто встречающимся поро-
кам развития сосудов, на их долю приходится около 55% всех сосудистых аномалий головного мозга. 
Большинство из них протекают бессимптомно и не требуют лечения. Осложнения при ВАР встречаются 
редко. В литературе описаны случаи кровоизлияний, венозной конгестии, эпилепсии, ассоциированных 
с ВАР, однако чаще всего осложнения обусловлены другими пороками развития, такими как кавернозные 
и лимфатические мальформации, фокальные кортикальные дисплазии. В статье представлено редкое 
клиническое наблюдение инфратенториального венозного инфаркта, возникшего в результате тромбоза 
ВАР, в свою очередь, спровоцированного тромбозом контралатерально расположенных сигмовидного 
и поперечного венозных синусов.
Ключевые слова: венозный инфаркт; венозная аномалия развития; сосудистая аномалия головного 
мозга; церебральный венозный тромбоз.
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Abstract
Developmental venous anomalies (DVA) are among the most common malformations, accounting for about 
55% of all cerebral vascular anomalies. Most of them are asymptomatic, detected incidentally by brain 
magnetic resonance imaging and do not require treatment. Complications in DVA are rare. Cases of DVA-
associated hemorrhage, venous congestion, and epilepsy have been described in literature; however, most 
cases of complications are due to other malformations, such as cavernous and lymphatic malformations, 
focal cortical dysplasias. We present a rare clinical case of infratentorial venous infarction resulting from 
DVA thrombosis, which was triggered by thrombosis in contralateral sigmoid and transverse venous sinuses. 
Keywords: venous infarction; developmental venous anomaly; cerebral vascular anomaly;  cerebral venous 
thrombosis.
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Введение / Introduction

Венозные аномалии развития (ВАР) головного 
мозга, ранее известные как церебральные веноз-
ные ангиомы, представляют собой экстремаль-
ный вариант строения трансцеребральной веноз-
ной системы, дренирующей паренхиму головного 
мозга. Такие аномалии обычно являются случай-
ной находкой, в абсолютном большинстве случаев 
(около 97%) они не имеют клинического значения 
и не требуют лечения [1–3]. 

На всех импульсных последовательностях ВАР 
могут визуализироваться как линейные участки 
пониженной интенсивности магнитно-резонанс-
ного сигнала, более отчетливо они видны на пост-
контрастных Т1-взвешенных изображениях (ВИ), 
а наиболее чувствительными в отношении ВАР 
и часто сочетающихся с ними кавернозных маль-
формаций являются импульсные последователь-
ности, взвешенные по магнитной восприимчи-
вости, которые позволяют отчетливо определить 
сосудистые структуры с медленным током крови. 
В ряде случаев в окружающей паренхиме веще-
ства мозга могут быть выявлены участки глиоза, 
отека или лейкоареоза, по-видимому, возникаю-
щие в результате венозной конгестии [3–5].

ВАР крайне редко сопровождаются осложне-
ниями: частота встречаемости венозных инфар-
ктов и кровоизлияний, обусловленных тромбозом 
ВАР, составляет около 0,15% [4, 5]. В литературе 
описаны единичные случаи венозных инфарктов, 
сформировавшихся в результате тромбоза ВАР.

Представляем редкое клиническое наблю-
дение: инфратенториальный венозный инфаркт, 
сформировавшийся в результате тромбоза кол-
лекторной вены ВАР, дренующейся в тромбиро-
ванный контралатеральный сигмовидный синус. 

В работе описаны диагностические возможности 
и рассмотрены особенности клинической картины 
и методов визуализации, которые позволяют вы-
явить данный тип патологии.

Описание случая / Case report

В ФГБУ «Федеральный центр мозга и нейро-
технологий» ФМБА России обратилась женщина 
в возрасте 41 год с жалобами на сильные голово-
кружения, нарушения речи и мелкой моторики, со-
храняющиеся в течение 2 нед. При неврологическом 
осмотре выявлены нарушения вестибулярной функ-
ции, синдром позиционного головокружения, ве-
стибулоатаксический синдром, а также позицион-
ный нистагм. Лечащим врачом выставлен диагноз, 
классифицируемый по Международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра как I64 «Инсульт, 
не уточненный как кровоизлияние или инфаркт». 

В рамках обследования пациентке проведе-
на магнитно-резонансная томография (МРТ) 
головного мозга с внутривенным введением 
1 ммоль/мл контрастного препарата Гадовист® 
(Bayer, Германия) на магнитном резонансном то-
мографе Discovery MR750w 3.0T (GE Healthcare, 
США) при помощи 32-канальной катушки HNU 
(head and neck unit). Протокол сканирования вклю-
чал импульсные последовательности Т1- и Т2-ВИ, 
FLAIR и SWAN, диффузионно-взвешенные изо-
бражения (ДВИ) с построением карт измеряемого 
коэффициента диффузии (ИКД), а также бескон-
трастную времяпролетную МР-ангиографию и фа-
зоконтрастную МР-венографию. Постконтрастные 
серии Т1-FSPGR и T1-Cube были выполнены в ран-
нюю и отсроченную фазы контрастного усиления.

При анализе данных МРТ в правом зубчатом 
ядре с переходом на базальные отделы червя моз-
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жечка на ДВИ/ИКД обнаружена зона вазогенного 
отека, на фоне которой определялся участок уме-
ренно выраженного цитотоксического отека с при-
знаками раннего петехиального геморрагического 
пропитывания, а по периферии – накопление кон-
трастного вещества. По данным времяпролетной 
МР-ангиографии признаков нарушения проходи-
мости и стенозирования интракраниальных арте-
рий не выявлено (рис. 1). Указанные изменения, 
особенно наличие выраженного вазогенного отека 
и раннего геморрагического петехиального про-
питывания, позволяют предположить венозную 
природу данного события. 

Анализ фазоконтрастной МР-венографии по-
казал отсутствие МР-сигнала от кровотока по по-

перечному и сигмовидному венозным синусам 
слева. Отмечено отсутствие феномена пустоты 
потока в области левых поперечного и сигмовид-
ного венозных синусов на Т2-ВИ, в просвете си-
нусов визуализированы тромботические массы, 
накапливающие контрастное вещество (рис. 2, 3).

В черве мозжечка и левом зубчатом ядре вы-
явлена тромбированная ВАР с венозным коллек-
тором, расположенным вдоль нижнего края ле-
вой средней ножки мозжечка и дренирующимся 
в тромбированный левый сигмовидный синус 
(рис. 4). 

Отличительной особенностью церебрального 
венозного инфаркта является раннее присутствие 
вазогенного отека, который можно дифференци-

Рис. 1. Подострый венозный инфаркт в черве мозжечка и правом зубчатом ядре: 
a, b – зона цитотоксического отека в правом зубчатом ядре и черве мозжечка (ДВИ и ИКД-карта); с – петехиальные кро-
воизлияния в правом зубчатом ядре (SWAN); d – зона вазогенного отека в белом веществе правой гемисферы мозжечка 
(FLAIR); e – после введения контрастного вещества его накопление по периферии зоны цитотоксического отека (Т1-Cube); 
f – неизмененные позвоночные и основная артерии (времяпролетная МР-ангиография)

Fig. 1. Subacute venous infarction in the cerebellar vermis and right dentate nucleus:
a, b – area of cytotoxic edema in the right dentate nucleus and cerebellar vermis (DWI and ADC map); c – petechial hemorrhages 
in the right dentate nucleus (SWAN); d – zone of vasogenic edema in white matter of the right cerebellar hemisphere (FLAIR); 
e – after contrast agent injection, it is accumulated at the periphery of cytotoxic edema zone (T1-Cube); f – unchanged vertebral 
and main arteries (time-of-flight MR angiography)

a

d e f

b c
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Рис. 3. Тромбированные левые поперечный (a–c) и сигмовидный (d–f) синусы. Cтрелками указаны неоднородное повышение 
интенсивности МР-сигнала от тромбированных левых поперечного и сигмовидного синусов на Т2-FLAIR (a, d), неоднород-
ное повышение интенсивности МР-сигнала от тромбированных левых поперечного и сигмовидного синусов на Т1-FSPGR до 
введения контрастного вещества (b, e), типичное накопление контрастного препарата эволюционирующим тромбом на Т1-
Cube после введения контрастного вещества (с, f)

Fig. 3. Thrombosed left transverse (a–c) and sigmoid (d–f) sinuses. Arrows indicate heterogeneous hyperintense signal from the 
thrombosed left transverse and sigmoid sinuses on T2-FLAIR (a, d); heterogeneous hyperintense signal from the thrombosed left 
transverse and sigmoid sinuses on T1-FSPGR before contrast agent injection (b, e); typical accumulation of contrast agent by 
evolving thrombus on T1-Cube after contrast agent injection (с, f)

Рис. 2. Бесконтрастная вазокон-
трастная МР-венография в 3D-ре-
конструкции (a,  b). Стрелками указа-
но отсутствие МР-сигнала от потока 
крови по левым поперечному и сиг-
мовидному синусам 

Fig. 2. Contrast-free vasocontrast MR 
venography in 3D reconstructions (a, 
b). Arrows indicate the absence of MR 
signal from blood flow along the left 
transverse and sigmoid sinuses

a

a

d e f

b

b

c
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ровать от цитотоксического с помощью диффузи-
онной МРТ. Он характеризуется гипо- или изоин-
тенсивными очагами на ДВИ/ИКД, повышением 
интенсивности сигнала и коэффициента ИКД [6]. 
Помимо этого, венозный инфаркт чаще ослож-
нятся ранней геморрагической трансформацией, 
также косвенным признаком может считаться от-
сутствие поражений в артериях соответствующих 
бассейнов.

Обсуждение / Discussion

ВАР представляют собой расширенные ме-
дуллярные вены, сближающиеся между собой 
и дренирующиеся центрипетально или радиально 
в трансцеребральный венозный коллектор и далее 
в поверхностные или пиальные вены мозга. В за-
висимости от типа дренирования их разделяют на 
поверхностные и глубокие. В ВАР отсутствуют пря-
мые артериовенозные шунты, а структура веще-
ства мозга между венозными сосудами в большин-
стве случаев сохраняется неизмененной. Они не 
обладают пролиферативным потенциалом, в свя-
зи с чем ранее широко распространенный термин 
«венозная ангиома» более не рекомендуется к упо-
треблению [1, 2].

Этиология и механизм развития ВАР не уста-
новлены. В настоящее время наибольшее рас-
пространение получила гипотеза, в соответствии 
с которой их возникновение является компенса-
торным механизмом системы венозного дренажа 
при аномальном развитии или внутриутробной ок-
клюзии капилляров либо мелких трансцеребраль-
ных венозных сосудов [2, 3]. Частота выявления 

ВАР при МРТ составляет около 1% в возрастной 
группе до 1 года и достигает 9% в старшем школь-
ном возрасте и у взрослых. Это также позволяет 
предположить, что причиной их появления может 
являться изменение венозной архитектоники и ве-
нозного дренажа в постнатальном периоде [3, 4]. 
Таким образом, ВАР могут являться доминантным 
средством венозного дренажа в определенном 
участке мозговой ткани и должны быть расцене-
ны как функционально стабильный вариант разви-
тия венозной системы [3–5]. Гистологически ВАР 
представляют собой вены с утолщенной гиалини-
зированной стенкой, со сниженным содержанием 
мышечных клеток или эластичной соединительной 
ткани, что в условиях медленного тока крови явля-
ется дополнительным фактором риска образова-
ния тромбов [3–5, 7].

Изолированно встречающиеся ВАР в боль-
шинстве случаев протекают бессимптомно и не 
требуют лечения. В редких случаях они могут слу-
жить причиной нарушения проходимости силь-
вие ва водопровода с развитием гидроцефалии, 
а также нейроваскулярной компрессии с возникно-
вением лицевого гемиспазма и шума в ушах. В то 
же время ВАР нередко сочетаются с кавернозны-
ми мальформациями, фокальными кортикальными 
дисплазиями или лимфатическими мальформа-
циями, которые, в свою очередь, могут сопрово-
ждаться кровоизлияниями, эпилептическими при-
ступами, головной болью [1].

ВАР в большинстве случаев обнаруживаются 
случайно при мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ) и МРТ головного мозга. Они 

Рис. 4. Тромбированная венозная аномалия развития:
а – гипоинтенсивный МР-сигнал (SWAN); b – гиперинтенсивный МР-сигнал до введения контрастного вещества (Т1-FSPGR); 
с – после введения контрастного вещества его накопление тромботическими массами в структуре венозной аномалии раз-
вития (Т1-Cube)

Fig. 4. Thrombosed developmental venous anomaly:
а – hypointense MR-signal (SWAN); b – before contrast agent injection, there is hyperintense MR-signal (T1-FSPGR); c – after 
contrast agent injection, it is enhanced by thrombotic masses of the developmental venous anomaly (T1-Cube)

a b c
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имеют характерный вид и наиболее четко визуа-
лизируются на изображениях, взвешенных по маг-
нитной восприимчивости, а также на Т1-ВИ или 
МСКТ. Как правило, в паренхиме мозга определя-
ется центральный венозный коллектор с перифе-
рическими афферентными мелкими венами, де-
монстрирующий симптом «головы медузы». 

Церебральный венозный тромбоз, вклю чаю-
щий тромбоз венозного синуса, кортикальных 
или глубоких вен либо сочетание этих процес-
сов, – редкая патология, на долю которой прихо-
дится около 0,5% всех сердечно-сосудистых забо-
леваний [8–12]. Она может проявляться широким 
спектром неспецифических неврологических сим-
птомов, таких как головная боль, головокружение, 
фокальный неврологический дефицит или эпи-
лептические приступы, что нередко затрудняет 
диагностику [12, 13]. Патогенез церебрального 
венозного тромбоза до конца не изучен, однако 
подавляющее большинство пациентов имеют один 
и более факторов риска: гормональные, ятроген-
ные, включая прием стероидов и оральных кон-
трацептивов, заболевания крови с предрасполо-
женностью к образованию тромбов, системные 
патологии, в т.ч. сепсис и дегидратация, а также 
некоторые другие [13].

Тромбоз венозного синуса приводит к резко-
му снижению кровотока с его перераспределени-
ем по сети венозных коллатералей, в значитель-
ной мере способных компенсировать нарушение 
циркуляции на ранних стадиях. В дальнейшем 
повышение венозного давления может привести 
к расширению вен и капиллярной сети, развитию 
интерстициального отека, увеличению продукции 
ликвора на фоне снижения его абсорбции и после-
дующим разрывам венозных структур с формиро-
ванием кровоизлияния [12–14].

Венозный инфаркт является редкой формой 
инсульта и наиболее часто возникает вследствие 
тромбоза церебральных вен или синусов. При 
МСКТ и МРТ головного мозга основными отли-
чиями венозного инфаркта от артериального яв-
ляются [15–20]:

– несоответствие локализации типичному ар-
териальному бассейну;

– близость расположения к тромбированному 
синусу или вене;

– типичная локализация в парасагиттальных, 
темпоропариетальных или глубоких отделах мозга;

– поражение белого вещества при сохранен-
ных кортикальных отделах вещества мозга;

– наличие в структуре инфаркта кровоизлия-
ний с тенденцией к распространению от центра 
к периферии.

Важным компонентом правильной постановки 
диагноза венозного инфаркта является правиль-
ное понимание особенностей венозного оттока 

в области пораженных структур мозга. Сосуди-
стое сплетение IV желудочка представляет собой 
разветвленную сеть мелких сосудов, как правило, 
состоящую из двух симметричных частей, распо-
ложенных в крыше желудочка и пролабирующих 
через отверстия Люшка и Мажанди, в складках 
мягкой мозговой оболочки, которые образуют хо-
риоидею [11, 15, 19, 21] (рис. 5). Основными аф-
ферентами сосудистого сплетения IV желудочка 
являются верхние, передние и задние нижние моз-
жечковые артерии, магистральный венозный отток 
в норме осуществляется посредством вены лате-
рального кармана IV желудочка в каменистую вену 
и каменистый синус (см. рис. 2–3).

ВАР крайне редко сопровождаются появ-
лением таких осложнений, как тромбоз коллек-
торной вены с развитием венозного инфаркта. 
В представленном клиническом случае произо-
шло тромбирование левых поперечного и сигмо-
видного венозных синусов, которое не привело 
к формированию венозного инфаркта в прилежа-
щей к тромбированным синусам мозговой ткани, 
но спровоцировало венозный застой и последую-
щий тромбоз коллекторной вены ВАР, что вызвало 
формирование венозного инфаркта в черве и кон-
тралатеральном зубчатом ядре мозжечка. Следу-
ет отметить различия сигнальных характеристик 
тромботических масс в венозных синусах и ВАР: 
в составе последней отмечались МР-признаки на-
личия метгемоглобина, что косвенно может сви-
детельствовать о более позднем формировании 
тромботических масс [22]. 

Рис. 5. Схематичное изображение сосудистого сплетения 
IV желудочка – значительно васкуляризированная струк-
тура по базально-дорсальной стенке желудочка, которая 
локализуется в складках мягкой мозговой оболочки, об-
разующих хориоидею (подготовлено авторами по данным 
[15, 19])

Fig. 5. Schematic representation of the IV ventricular vascu-
lar plexus: a significantly vascularized structure along the 
basal dorsal vascular wall, localized in the folds of soft dura 
mater, forming the chorioidea (prepared by the authors us-
ing data from [15, 19])
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Заключение / Conclusion
Представлено редкое клиническое наблюдение, 

которое в сумме всех факторов, вероятно, соответ-
ствует инфратенториальному венозному инфаркту, 
возникшему в результате тромбоза ВАР, в свою оче-
редь, спровоцированного тромбозом контралате-
рально расположенных сигмовидного и поперечного 
венозных синусов. Интерпретация данных нейрови-
зуализации с учетом особенностей венозного отто-
ка структур задней черепной ямки и потенциальных 
патоморфологических механизмов необходима для 
своевременной постановки диагноза и эффективно-
сти терапии, в особенности у пациентов с неспеци-
фической неврологической симптоматикой. 

Лечение при тромбозе венозного синуса 
и венозном инфаркте проводится одинаково и на-
чинается с ранней антикоагуляции. Наличие ге-
моррагического пропитывания не является проти-

вопоказанием к антикоагуляции, но данный вопрос 
должен рассматривать и решать в каждом конкрет-
ном случае наблюдающий невролог. 

Для диагностики такой патологии «золотым 
стандартом» помимо МРТ служит проведение 
компьютерной томографии с визуализацией ар-
терий и вен, а также дальнейший контроль дина-
мики на фоне лечения. В последние десятилетия 
МРТ зарекомендовала себя как один из наиболее 
информативных и точных методов визуализации, 
позволяющий выявлять ранние маркеры сосуди-
стых заболеваний и прогнозировать их дальней-
шее развитие. Использование МРТ для оценки 
прогностических факторов в системе доказатель-
ной медицины – важный инструмент для улучше-
ния качества медицинской помощи, а также для 
создания персонализированных планов лечения, 
основанных на объективных и доказанных данных.
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