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Введение
В последние годы проблема когнитивных на-

рушений приобрела большое медицинское и со-
циально-экономическое значение во всем мире 
в связи с определяющим влиянием данных на-
рушений на качество жизни больных многими 
неврологическими заболеваниями [1–6]. 

В качестве основных причин развития когни-
тивного дефицита рассматривают как нейроде-
генеративную, так и цереброваскулярную пато-
логию нервной системы. На сегодняшний день 
отсутствует единая точка зрения на распростра-
ненность когнитивных расстройств сосудистой 
этиологии [2]. Однако существует мнение, что 
в странах Восточной Европы и Юго-Восточной 
Азии процент сосудистых когнитивных нару-
шений может быть большим, чем при нейроде-
генеративной патологии в связи с высокой за-
болеваемостью и распространением острых и 
хронических нарушений мозгового кровообра-
щения [2, 3, 5, 7, 8].

Степень выраженности когнитивного де-
фицита при цереброваскулярных заболевани-
ях может варьировать от легких когнитивных 
нарушений до деменции, что во многом опре-
деляет тяжесть состояния больных, прогноз и 
терапевтическую тактику. В настоящее время 
все большее внимание уделяется изучению 
синдрома легких и умеренных когнитивных 
нарушений (mild cognitive impairment – MCI), 
как ключевому проявлению церебральной со-
судистой патологии, и в частности, дисцирку-
ляторной энцефалопатии [1, 9–11]. 

Традиционно, в большинстве публикаций 
в области физиологии и патологии мозгового 
кровообращения обсуждаются главным обра-
зом вопросы патологии артериального русла. 
Однако благодаря внедрению в клиническую 
практику ряда неинвазивных высокотехноло-
гичных лучевых методик, позволяющих ком-
плексно оценивать церебральную гемодина-
мику, в литературе стали появляться данные  
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о том, что в патогенезе дисциркуляторной эн-
цефалопатии важную роль играет не только 
недостаточность притока крови к тканям моз-
га вследствие поражения прецеребральных и 
церебральных артерий, нарушения системной 
гемодинамики, но и недостаточность, и замед-
ление венозного оттока из полости черепа. Это, 
в свою очередь, оказывает влияние на ликворо-
динамику и метаболизм церебральных струк-
тур и, как следствие, обусловливает нараста-
ние гипоксии мозга, атрофических процессов 
и способствует формированию когнитивных 
нарушений [12–14].

Цель исследования – уточнение характе-
ра и выраженности нарушений церебральной 
венозной гемодинамики и оценка роли этих 
расстройств в формировании когнитивного де-
фицита у пациентов с дисциркуляторной энце-
фалопатией. 

материал и методы
Обследовано 78 пациентов с различными 

стадиями дисциркуляторной энцефалопатии в 
возрасте от 2 8 до 83 лет. Пациенты с венозной 
энцефалопатией в исследование не включались. 
Средний возраст 57,5+1,4. 

Клинико-неврологическое обследование 
проводили по традиционной схеме (Триумфов 
А.В., 1974). Для оценки когнитивных наруше-
ний проводили нейропсихологическое тести-
рование с использованием шкал MMSE, FAB, 
теста «10 слов» А.Р. Лурия, пробы Шульте. 

Церебральную венозную гемодинамику 
оценивали с помощью двухмерной времяпро-
летной магнитно-резонансной флебографии  
с подавлением сигнала от артериальных струк-
тур (аппарат Signa Infinity GE 1,5 Тл) и уль-
тразвукового дуплексного сканирования маги-
стральных вен головы и шеи (аппарат «toshiba 
Aplio XG», стандартными датчиками 7,5 МГц 
и 2 МГц в режимах с цветным картировани-
ем потока и энергетического доплеровского  
сигнала).

При проведении магнитно-резонансной 
флебографии оценивали поверхностные вены, 
прямой, верхний и нижний саггитальные, по-
перечные и сигмовидные венозные синусы, 
вену Галена, затылочные венозные сплетения, 
проксимальные отделы внутренних яремных 
вен.

В норме сигнал кровотока в крупных венах 
и венозных синусах головного мозга имеет 
равномерную интенсивность. Контуры пото-
ка естественно ограничены стенками сосудов, 

границы потока ровные и четкие (рис. 1, 2). 
Правая внутренняя яремная вена несколько 
шире левой [12, 15–17].

рис. 1. МР-флебограмма, фронтальная проекция:
1 – верхний саггитальный синус; 2 – сигмовидный синус; 

3 – поперечный синус; 4 – внутренняя яремная вена

рис. 2. МР-флебограмма, саггитальная проекция:
1 – верхний саггитальый синус; 2 – нижний саггитальный 

синус; 3 – прямой синус

Ультразвуковое дуплексное сканирование 
проводили с применением методики «гелевой 
подушки» – послойного нанесения геля до соз-
дания плато высотой 1 см,  позволяющей исклю-
чить компримирование магистральных вен шеи. 
Исследование проводилось в двух плоскостях 
– продольной и поперечной. Оценивали прохо-
димость и состояние просвета вен, тоничность 
стенок, площадь поперечного сечения внутрен-
ней яремной вены на 1 см дистальнее устья, 
линейные скорости кровотока по внутрен-
ним яремным венам, позвоночным венам, вене  
Розенталя, подзатылочным венозным сплете-
ниям [18, 19].

Статистическую обработку полученных 
результатов осуществляли с помощью пакета 
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программ StAtIStICA for Windows (версия 
8.0). Количественные параметры представле-
ны в виде M±m, где М – выборочное среднее, 
m – стандартное отклонение. Сравнение ре-
зультатов осуществлялось непараметрически-
ми методами с использованием коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена. Признаком 
достоверности считали общепринятую в меди-
цине величину p<0,05.

результаты и их обсуждение
В клинической картине заболевания веду-

щее место занимал цефалгический синдром 
(74,3% случаев), характеризующийся рядом 
особенностей: это преимущественно утренние/
ночные головные боли (55,1%), сопровождаю-
щиеся чувством давления на глаза (46,1%), па-
стозностью лица и век в утренние часы (41,2% 
случаев). Помимо так называемых «венозных»  
жалоб [12, 20, 21], при клинико-неврологиче-
ском осмотре выявили: синдром вестибулопа-
тии в 61,5% случаев (симптом де Клейна, шум 
в голове, периодические головокружения); 
пирамидные нарушения, преимущественно 
рефлекторного характера, в виде оживления 
сухожильных рефлексов, положительных симп- 
томов орального автоматизма, патологических 
кистевых и стопных рефлексов – в 83% случа-
ев (в 24,6% представленная перекрестной пира-
мидной симптоматикой); атактические (62,8%) 
и мозжечковые (74,3%) нарушения.

Субъективно пациенты отмечали ухудшение 
памяти и внимания в 47,43% и 39,7% случаев со-
ответственно, снижение работоспособности и 
повышенную утомляемость – в 69,2% случаев. 

С целью выявления когнитивных наруше-
ний использовали две взаимодополняющие 
друг друга шкалы: MMSE (Mini-Mental State 
examination – MMSE, M. Folstein et al., 1975 г.) и 
FAB (Frontal Assessment Batter – FAB, B. Dubois 
et al., 1999). 

С помощью шкалы MMSE проводили крат-
кую оценку когнитивного статуса. Учитывая, 
что при деменциях с локализацией патологиче-
ского процесса преимущественно в подкорковых 
структурах или в лобных долях чувствитель-
ность данной методики может быть невысокой, 
использовали шкалу FAB, направленную на ис-
следование произвольной регуляции деятельно-
сти, связанной с лобными структурами. С целью 
верификации и уточнения характера нарушений 
памяти и внимания использовали тест «10 слов» 
А.Р. Лурия и пробу Шульте. В результате про-
веденного тестирования у 12 пациентов (15,3%) 
когнитивных нарушений выявлено не было, у 
большинства обследуемых – 31 (39,7%) – диа-
гностированы легкие когнитивные нарушения, 
у 27 (34,6%) – синдром умеренных когнитивных 
нарушений и у 8 пациентов (10,2%) – демен-
ция легкой степени выраженности (табл. 1), что  
в свою очередь, по данным ряда авторов, клини-
чески соответствует начальным признакам недо-
статочности мозгового кровообращения, ДЭ I, II 
и III стадии соответственно [2]. 

Приведенные данные свидетельствуют о том, 
что наиболее характерными для обследованных 
пациентов были нарушения высших мозговых 
функций нейродинамического и дизрегуля-
торного характера. При этом на первый план  
выходят нейропсихологические симптомы  

Методики
Нет когнитивных 

нарушений (n = 12)
Легкие когнитивные 
нарушения (n = 31)

Умеренные 
когнитивные 

нарушения (n = 27)

Деменция легкой 
степени (n = 8)

MMSE 28,92±0,21# 28,35±0,22# 26,63±0,35# 23,25±0,29#

FAB 17,33±0,18# 15,87±0,12# 13,67±0,33# 10,87±0,6#

Тест «10 слов» (первое 
воспроизведение)

5,58±0,3 5,52±0,21 4,67±0,24 4,13±0,32

Тест «10 слов» 
(отсроченное 
воспроизведение)

7,25±0,44 7,0±0,23 5,56±0,43 5,13±0,49

Проба Шульте (ЭР)* 37,83±3,88# 38,84±1,75# 48,81±2,84# 61,05±3,21#

Проба Шульте (ПУ)** 1,03±0,09 1,04±0,06 1,05±0,08 1,11±0,05

Таблица 1

показатели нейропсихологических тестов

*ЭР – эффективность работоспособности; **ПУ – психологическая устойчивость (утомляемость);  
# – различие между группами больных (р<0,05).
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лобной дисфункции в виде замедленности мне-
стико-интеллектуальной деятельности, наруше-
ния произвольного внимания, снижения объема 
кратковременной, а по мере прогрессирования 
заболевания – и долговременной памяти. 

Для количественной оценки гемодинамиче-
ских параметров церебрального венозного от-
тока всем пациентам было проведено дуплекс-
ное сканирование магистральных вен головы и 
шеи. Признаками затруднения венозного отто-
ка считались увеличение площади поперечного 
сечения внутренней яремной вены (более чем в 
два раза относительно площади общей сонной 
артерии) и повышение скоростных параметров 
кровотока на интра- и экстракраниальном уров-
нях с повышением его фазности [21–24].

При исследовании внутренних яремных вен 
(ВЯВ) асимметрию их площадей с преоблада-
нием справа (рис. 3) диагностировали в 60% 
случаев, слева – 36%. Отсутствие асимметрии 
ВЯВ выявлено только в 3 (4%) случаях: у 2 па-
циентов без нарушения когнитивных функций 
и у 1 пациента – с легкими когнитивными на-
рушениями. В результате исследования удалось 
установить, что увеличение площади правой 
ВЯВ сопровождается нарастанием выраженно-

сти когнитивного дефицита в виде уменьшения 
балльной оценки по результатам нейропсихоло-
гического тестирования (р = 0,02).

При исследовании венозного оттока по по-
звоночным венам (ПВ), проводимого в горизон-
тальном положении, выявили увеличение ско-
ростных параметров кровотока, максимально 
выраженное у пациентов в группе без когнитив-
ных нарушений. При этом по мере увеличения 
степени когнитивного дефицита отмечалось 
уменьшение скоростных показателей венозного 
кровотока (р = 0,009). Результаты исследования 
представлены в табл. 2. 

Оценка скоростных параметров кровотока 
по подзатылочным венозным сплетениям по-
зволила выявить нарушения оттока в виде сим-
метричного или асимметричного ускорения 
ЛСК (рис. 4), наиболее выраженное у пациен-
тов с легкими (74%) и умеренными (62,4%) ког-
нитивными нарушениями. 

Ускорение кровотока по подзатылочным ве-
нозным сплетениям у пациентов без нарушения 
когнитивных функций и с деменцией легкой 
степени выраженности выявлено в меньшем 
проценте случаев – 41,6% и 25% случаев соот-
ветственно (табл. 3).

рис. 3. Расширенная внутренняя яремная вена
рис. 4. Увеличение скоростных параметров кровотока  

в подзатылочных венозных сплетениях

ПВ ЛСК* 
(см/с)

Нет когнитивных 
нарушений (n = 12)

Легкие когнитивные 
нарушения (n = 31)

Умеренные когнитивные 
нарушения (n = 27)

Деменция легкой 
степени (n = 8)

Справа 18,92±2,24** 16,48±2,2 14,87±2,7 10,86±2,6**

Слева 18,83±2,13 14,97±2,2 15,57±1,99 16,86±5,1

Таблица 2
скорость кровотока в позвоночных венах

*ЛСК – линейная скорость кровотока; ** – различие между группами больных (р<0,05).



16 Вестник Северо-Западного государственного медицинского университета им. И.И. Мечникова

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Причинами хронического нарушения ве-
нозного оттока из полости черепа, по мнению 
ряда авторов, может быть компрессия брахио-
цефальных вен увеличенными лимфатически-
ми узлами, щитовидной железой, гипертрофи-
рованными мышцами шеи при рефлекторных 
мышечно-тонических синдромах, а также осо-
бенности венозного угла бифуркации безы-
мянных вен, обусловливающих анатомическое 

Выводы
Таким образом, полученные результаты по-

зволяют сделать вывод о том, что дренажная си-
стема головного мозга отличается значительной 
вариабельностью строения и большими компен-
саторными возможностями за счет обширной 
сети коллатералей и шунтов, что соответствует 
представленным в литературе данным [12, 13, 
15, 19, 25].

С целью визуализации магистральных ве-
нозных коллекторов большинству пациентов 
выполнялась МР-флебография. По данным 
ряда авторов, признаками нарушения венозно-
го кровообращения при проведении магнитно-
резонансной флебографии являются сниже-
ние интенсивности сигнала от церебральных 
венозных структур, вплоть до его выпадения, с 
расширением вен на противоположной сторо-
не, расширением эмиссарных и поверхностных 
мозговых вен [13, 15].

Анализ результатов магнитно-резонансной 
флебографии позволил в большинстве случаев 
выявить аномалии развития дренажной системы 
головного мозга. Так, асимметрия ВЯВ с умень-

шением диаметра справа выявлена в 23,1% слу-
чаев, слева – в 55,04% (всего 78,26%). Соответ-
ственное снижение интенсивности МР-сигнала 
в одном из поперечных синусов диагностиро-
вано в 79,7% случаев (в 24,6% случаев справа, в 
55,07% – слева). Снижение кровотока в гомола-
теральном сигмовидном синусе выявлено спра-
ва в 23,1%, слева – в 47,8%. Данные изменения 
сопровождались компенсаторным расширением 
контралатеральных путей оттока крови от голо-
вы (ВЯВ, поперечных и сигмовидных синусов), 
а в ряде наблюдений – расширением и визуали-
зацией верхних и нижних каменистых синусов, 
затылочных венозных сплетений, выявление ко-
торых в норме затруднено (рис. 5, 6). 

Повышение ЛСК  
в подзатылочных венозных 

сплетениях

Нет когнитивных 
нарушений  

(n = 12)

Легкие 
когнитивные 

нарушения (n = 31)

Умеренные 
когнитивные 

нарушения (n = 27)

Деменция легкой 
степени  
(n = 8)

Нет 58,3% 25,8% 37,5% 75%

Справа 25% 29% 29,1% –

Слева 8,3% 9,6% 8,3% –

Симметрично 8,3% 35,4% 25% 25%

Таблица 3
распределение нарушений оттока по подзатылочным сплетениям

рис. 6. Расширение затылочных венозных  
сплетений (стрелка)

рис. 5. Снижение кровотока в левом  
поперечном синусе (стрелка), сопровождающееся 

компенсаторным расширением контралатеральных 
венозных коллекторов
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препятствие току крови [15, 21]. Увеличение 
длительности и выраженности экстравазальной 
компрессии ВЯВ сопровождается уменьшени-
ем скоростных параметров кровотока и площа-
ди сечения вены, и как следствие, ухудшением 
венозного оттока из полости черепа, что было 
зарегистрировано в ходе исследования в виде 
снижения интенсивности МР-сигнала, вплоть 
до его выпадения, от интракраниальных ве-
нозных структур гомолатеральной стороны.  
С целью дренирования крови бассейна ВЯВ 
происходит увеличение кровотока по коллате-
ральным путям, в частности, позвоночным ве-
нам, как наиболее мощному анастомотическому 
пути между внутричерепной венозной сетью 
и системой нижней полой и воротной вен, вы-
ражающееся в увеличении ЛСК по данным ду-
плексного сканирования [12]. Клинически эта 
стадия соответствовала начальным признакам 
недостаточности мозгового кровообращения и 
характеризовалась отсутствием когнитивных 
нарушений. 

По мере прогрессирования процесса и фор-
мирования дисциркуляторной энцефалопатии 
I стадии с синдромом легких когнитивных на-
рушений наблюдали нарастание интракрани-
ального венозного застоя в виде увеличения 
скоростных параметров кровотока по подзаты-
лочным венозным сплетениям. 

Постепенное исчерпание компенсаторных 
возможностей коллатеральных путей веноз-
ного оттока сопровождалось уменьшением 
скоростных параметров кровотока по подзаты-
лочным венозным сплетениям и позвоночным 
венам. С целью уменьшения интракраниального  
венозного застоя происходило уменьшение ре-
зобции ликвора, и как следствие, постепенное 
формирование гидроцефалии (в виде увеличе-
ние размеров боковых желудочков, субарахно-
идальных пространств лобно-теменных долей). 
Указанные нарушения соответствовали дисцир-
куляторной энцефалопатии II стадии с умерен-
ными когнитивными нарушениями.

При дисциркуляторной энцефалопатии  
III стадии отмечалось уменьшение выраженно-
сти интракраниального венозного застоя, веро-
ятно, в связи с развитием вторичной атрофии 
головного мозга, что характеризовалось нарас-
танием когнитивного дефицита до стадии де-
менции. 

Таким образом, полученные результаты по-
зволяют сделать вывод о том, что по мере про-
грессирования дисциркуляторной энцефало-
патии происходит постепенное исчерпание 

компенсаторных возможностей коллатераль-
ных путей венозного оттока из полости черепа, 
что сопровождается изменением ликвородина-
мики, развитием атрофических процессов го-
ловного мозга и формированием когнитивного 
дефицита. 
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