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Введение
Вариабельность строения и отсутствие стандартов 

комплексной диагностики венозной системы мозга при-
вели к тому, что в настоящее время не существует единого 
мнения о характере изменений церебральной венозной 
гемодинамики при ишемическом инсульте [1, 2].

В большинстве исследований артериальное звено 
церебрального кровотока, в частности наличие колла-
тералей, рассматривается в качестве основного фактора, 
определяющего исход заболевания и является одним 
из критериев выбора тактики лечения при ишемическом 
инсульте [3, 4]. Ряд авторов высказывали предположе-
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РЕЗЮМЕ
В статье проведен анализ результатов доплерографического исследования брахиоцефальных сосудов в остром периоде 
ишемического инсульта. Выявлена роль венозного звена кровотока в поддержании внутримозговой константы в остром 
периоде ишемического инсульта. Показаны особенности реактивности церебральной венозной гемодинамики у пациентов 
с разным объемом поражения головного мозга при формировании очагов ишемии различной локализации. Уделено 
внимание важности комплексной оценки церебрального венозного кровообращения в остром периоде ишемического 

инсульта. Показано, что у пациентов с ишемическим инсультом с вовлечением одной или двух долей одного полушария головного мозга 
отмечалось достоверное увеличение размеров площадей и значительное снижение скоростных показателей по внутренним яремным 
и позвоночным венам соответственно локализации ишемического очага. Установлено, что при полушарных ишемических инсультах 
с признаками отека головного мозга церебральные нарушения кровотока были максимальными и сопровождались парадоксальной 
реакцией гемодинамических компенсаторных механизмов, но латерализации дисгемии соответственно очагу ишемии не наблюдалось.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ишемический инсульт, церебральная венозная дисциркуляция, доктрина Монро – Келли, транскраниальная 
доплерография.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Dopplerographic features of venous cerebral blood flow 
disorders in acute period of ischemic stroke
V. Yu. Lobzin1,2,3, L. G. Nikiforova1,4

1North-Western State Medical University n. a. I. I. Mechnikov, Saint Petersburg, Russia
2Children's Research and Clinical Centre for Infectious Diseases, Saint Petersburg, Russia
3Military Medical Academy n. a. S. M. Kirov, Saint Petersburg, Russia
4Saint-Petersburg Research Institute for Emergency Medicine n. a. I. I. Dzhanelidze, Saint Petersburg, Russia

SUMMARY
The article analyzes results of a Doppler study of brachiocephalic vessels in the acute period of ischemic stroke. The role of the venous link of 
blood flow in maintaining the intracerebral constant in the acute period of ischemic stroke was revealed. The features of the reactivity of cerebral 
venous hemodynamics in patients with different volumes of brain damage during the formation of ischemic foci of various localization are shown. 
Attention is paid to the importance of a comprehensive assessment of cerebral venous circulation in the acute period of ischemic stroke. It 
was shown that in patients with ischemic stroke involving one or two lobes of one hemisphere of the brain, there was a significant increase in 
the size of the areas and a significant decrease in the speed indicators in the internal jugular and vertebral veins, respectively, the localization 
of the ischemic focus. It was found that in hemispheric ischemic strokes with signs of cerebral edema, cerebral blood flow disturbances were 
maximal and were accompanied by a paradoxical reaction of hemodynamic compensatory mechanisms, but no lateralization of dysgemia 
was observed according to the focus of ischemia.
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ние, что успех реканализации во многом определяется 
отбором пациентов с хорошим коллатеральным крово-
током [5, 6], однако, согласно результатам исследований, 
доказано, что артериальные коллатерали не являются 
предиктором благополучного исхода ишемического ин-
сульта после реканализации [7]. В клинической практике 
довольно часто можно наблюдать обширную зону ише-
мии, несмотря на хороший артериальный кровоток [8]. 
Более того, на фоне восстановления артериального кро-
вотока возможны как увеличение зоны ишемического 
повреждения головного мозга с развитием отека мозга, 
так и геморрагические осложнения [9].

В ряде исследований подчеркивалась важность 
венозного дренажа и модуляторных механизмов для 
поддержания церебральной перфузии [10]. Другие 
исследования в условиях венозной обструкции отра-
жают дефицит церебральной перфузии при наруше-
нии венозного оттока [11]. В отличие от церебральной 
артериальной системы, ауторегуляция церебральной 
венозной гемодинамики реализуется посредством не-
скольких различных механизмов, в основном вклю-
чающих пассивную регуляторную модель при повы-
шенном паренхиматозном церебральном давлении 
за счет вовлечения вегетативной нервной системы из-за 
обильного распределения симпатических нервных во-
локон в венах, а также эффект Виндкесселя – передачу 
пульсовых колебаний с артериальных сосудов [12, 13]. 
Таким образом, венозная система играет важную роль 
в поддержании гомеостаза церебральной перфузии, 
постоянного внутричерепного давления в физиоло-
гических и патологических условиях [14]. Поэтому 
в патогенезе первичной и вторичной ишемии головного 
мозга недостаточность венозного кровотока играет 
не менее важную роль, чем приток крови по артери-
альной системе [15, 16, 17].

Однако следует отметить, что в формировании не-
обратимых изменений в ткани головного мозга на фоне 
инсульта большое значение имеют не только наруше-
ния артериальной и венозной фаз кровотока, но так-
же и отек, и дислокация головного мозга с развитием 
внутричерепной гипертензии [18]. Согласно доктрине 
Monroe-Kellie объем мозговой ткани, интракраниальной 
крови и цереброспинальной жидкости в сумме являет-
ся стабильной величиной. Полость черепа неизменна 
в объеме и имеет свое внутричерепное давление (ВЧД), 
поэтому для сохранения внутримозговой константы 
увеличение одного из вышеуказанных составляющих 
обусловливает уменьшение двух других. Нарушение 
данного равновесия приводит к повышению ВЧД и, как 
следствие, снижению церебрального перфузионного 
давления (ЦПД) [19]. Обсуждается также возможное 
участие глимфатической системы как в снижении, так 
и повышении внутричерепного давления [20].

В настоящее время все больше авторов отмечают 
важную роль нарушений церебральной венозной гемо-
динамики в развитии и прогрессировании ряда заболе-
ваний [21]. В исследовании Л. А. Беловой (2012) была 
выявлена прямая связь величины венозного рефлюкса 

во внутренних яремных венах с выраженностью лей-
коареоза, не зависящая от сосудистых факторов риска, 
в том числе артериальной гипертензии [22].

Целью исследования было оценить характер изменений 
церебральной венозной гемодинамики в остром периоде 
ишемического инсульта, выявить особенности реактивно-
сти церебральной венозной системы у пациентов с разным 
объемом поражения головного мозга при формировании 
очагов ишемии различной локализации.

Материалы и методы
Исследование выполнено на базе СПб ГБУЗ «Го-

родская больница № 38 имени Н. А. Семашко». В ис-
следовании приняли участие 100 пациентов, из них 53 
(53 %) женщины и 47 (47 %) мужчин в возрасте от 52 
до 90 лет (средний возраст 69,69 ± 10,10 года). У всех 
пациентов было диагностировано острое нарушение 
мозгового кровообращения по ишемическому типу, 
диагноз подтвержден результатами компьютерной то-
мографии (SOMATOM Emotion, Siemens, Германия). 
В исследование включались только те пациенты с ИИ, 
у которых была возможна визуализация ишемического 
очага, что в большинстве случаев было связано со вре-
менем развития острой симптоматики, превышающим 
возможность проведения реперфузионной тромболити-
ческой терапии. При этом оценивались величина зоны 
ишемии и локализация. Пациенты были разделены 
на группы в зависимости от локализации ишемическо-
го очага, объема поражения головного мозга, степени 
выраженности нарушений церебральной венозной 
гемодинамики.

Критериями исключения для пациентов были: наличие 
острых заболеваний венозной системы, венозные тром-
бозы в анамнезе; черепно-мозговые травмы в анамнезе; 
эпилепсия и судорожные синдромы; объемные образования 
головного мозга; сопутствующая соматическая патология 
в стадии декомпенсации.

Клинико-неврологическое обследование включало 
изучение жалоб пациента (с уточнением особенностей 
цефалгического синдрома [оценка степени выраженности 
по визуально-аналоговой шкал], двигательных, координа-
торных расстройств, нарушений в эмоционально-волевой 
сфере и когнитивных нарушений), данных анамнеза заболе-
вания (время начала заболевания, клинические проявления), 
анамнеза жизни (наличие инсультов в анамнезе, сопутству-
ющей патологии). Всем пациентам произведена оценка 
соматического статуса с расчетом среднединамического 
артериального давления (СдАД), фиксировались частота 
пульса и дыхания, температура тела. Неврологический 
осмотр проводился по традиционной схеме. Оценивалась 
очаговая неврологическая симптоматика: наличие и выра-
женность симптомов выпадения (парезы и параличи) или 
раздражения. Уровень сознания оценивался по шкале комы 
Глазго, степень выраженности неврологического дефицита – 
по шкале NIHSS, также состояние больных оценивалось 
по модифицированной шкале Рэнкин, шкале мобильности 
Ривермид, для каждого пациента рассчитан индекс Бартел. 
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Всем пациентам выполнены лабораторные исследования: клинический анализ 
крови, биохимический анализ крови (уровень глюкозы, мочевины, креатинина, 
АЛТ, АСТ, билирубина, липидограмма), коагулограмма (АЧТВ, ПТИ) и общий 
анализ мочи. Данные исследования имели целью определить соответствие па-
циента критериям включения и исключения с последующим формированием 
групп сравнения.

Ультразвуковое дуплексное сканирование экстракраниальных и интра-
краниальных сосудов проводилось на аппарате Sonara/tek (Nicolet, США) 
линейным датчиком 7,5 МГц и секторным датчиком 2,5 МГц. Всем пациентам 
выполнялось ультразвуковое обследование артериальной системы головы 
и шеи с оценкой уровня церебрального перфузионного давления (ЦПД), вну-
тричерепного давления (ВЧД), производился расчет коэффициента асимметрии 
(KA), индекса пульсации (PI), резистивного индекса, систоло-диастолического 
отношения. С целью качественной и количественной оценки церебрального 
венозного кровотока проводилось ультразвуковое сканирование экстракра-
ниальных и интракраниальных вен в положении больного лежа на спине 
и в вертикальном положении при нормальном режиме дыхания пациента. 
Исследование проводилось в продольной и поперечной плоскостях с приме-
нением методики «гелевой подушки» (послойного нанесения геля до создания 

плато высотой 1 cм) для исключения 
компримирования магистральных вен 
шеи.

Оценивались диаметр просвета, то-
ничность стенок, площадь попереч-
ного сечения, скоростные параметры 
кровотока по внутренним яремным 
венам. Также оценивалась линейная 
скорость кровотока по позвоночным 
венам на уровне IV–VI шейного по-
звонков, подзатылочным венозным 
сплетениям и вене Розенталя. Про-
водилась проба с вертикализацией 
с оценкой перераспределения крово-
тока по внутренним яремным венам 
(ВЯВ) и позвоночным венам (ПВ). Для 
всех пациентов рассчитан показатель 
венозно-артериального баланса (Vab), 
который равен отношению объемного 
кровотока по ВЯВ и ПВ к объемному 
кровотоку по обеим сонным артериям, 
позвоночным артериям. Локация подза-
тылочных венозных сплетений и вены 
Розенталя проводилась транскраниаль-
но с оценкой скоростных параметров 
и качественных характеристик кровото-
ка. Статистическая обработка получен-
ных в процессе исследования данных 
осуществлялась c помощью пакетов 
прикладных программ Statistica 10 
(StatSoft, США) и JMP 11 (SAS, США).

Результаты
Распределение пациентов по полу 

в группах с разным объемом ишеми-
ческого повреждения головного мозга 
приведено на рисунке 1.

При распределении пациентов 
в группы по локализации ишемического 
очага (правый, левый каротидный бас-
сейн и ВББ) соблюдена однородность 
состава групп по возрасту (p = 0,86).

Распределение пациентов по пато-
генетическому подтипу ишемического 
инсульта и объему поражения мозга 
представлено в таблицах 1 и 2.

По степени выраженности невро-
логического дефицита в соответствии 
с объемом поражения головного мозга 
пациенты распределились следующим 
образом (рис. 2).

По тяжести состояния при оценке 
по шкалам статистически значимых 
различий между тремя сравниваемы-
ми группами не выявлено (p = 0,82).

У пациентов с лакунарным инсуль-
том отмечалась субзначимая (менее 
20 %) параметрическая асимметрия 

Рисунок 1. Распределение пациентов по полу в группах с разным объемом поражения 
головного мозга

Таблица 1
Распределение обследованных больных по патогенетическому подтипу инсульта 

и локализации ишемического очага

Тип инсульта Всего Доля, %
Лакунарный 31 31,0

Кардиоэмболический 29 29,0
Атеротромботический 21 21,0

Гемодинамический 10 10,0
Гемореологический 8 8,0

Неуточненный 1 1,0
Группа по локализации ишемического очага Всего Доля, %

Каротидный бассейн слева 50 50,0
Каротидный бассейн справа 30 30,0

Вертебрально-базилярный бассейн 20 20,0

Таблица 2
Распределение обследованных больных по объему поражения головного мозга

Размер ишемического очага Всего Доля, %

Инсульт с вовлечением одной/двух долей 58 58,0

Лакунарный инсульт 30 30,0

Полушарный инсульт 11 11,0

Два полушария ГМ 1 1,0
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церебрального артериального кро-
вотока соответственно локализации 
ишемического очага. В заинтересо-
ванном сосудистом бассейне у иссле-
дуемых регистрировалось повышение 
систоло-диастолического соотношения 
(1,37 ± 0,04), индекса пульсации (2,50 ± 
0,06) и периферического сосудистого 
сопротивления (0,82 ± 0,09), отмеча-
лись качественные признаки снижения 
церебральной перфузии. Кроме того, 
на стороне очага ишемии регистри-
ровалось повышение доплерографи-
ческого индекса ВЧД (13,84 ± 0,52).

У больных, переносящих инсульт 
с вовлечением одной или двух долей, 
отмечены более выраженная асим-
метрия кровотока (20,19 ± 2,87), по-
вышение систоло-диастолического 
соотношения (1,40 ± 0,06) и перифе-
рического сосудистого сопротивления 
(0,86 ± 0,09). Доплерографический 
индекс ВЧД был повышен на стороне 
очага ишемии (14,08 ± 0,58).

У пациентов с полушарным инсуль-
том и с признаками отека головного моз-
га отмечались значимая асимметрия кро-
вотока (более 30 %) и доплерографиче-
ские признаки снижения церебральной 
перфузии, такие как резкое повышение 
артериального систоло-диастолического 
соотношения (2,19 ± 0,59), перифериче-
ского сосудистого сопротивления (1,52 ± 
0,42) на фоне повышения индекса ВЧД 
(17,08 ± 0,77). При этом у 3 пациентов 
с признаками распространенного отека 
головного мозга регистрировались диф-
фузные выраженные дисгемические про-
явления с артериальной дисперфузией 
в виде снижения систоло-диастолическо-
го соотношения и индекса циркулятор-
ного сопротивления, вероятно, за счет 
паретического расширения терминаль-
ных артерии на фоне резкого срыва адап-
тационных резервов цереброваскуляр-
ной реактивности. Доплерографический 
индекс ВЧД был значительно повышен 
и достигал 17,08 ± 0,77.

При исследовании внутренних 
яремных вен (ВЯВ) у пациентов с полу-
шарным инсультом отмечалось досто-
верное увеличение размеров площадей 
и уменьшение скоростных показателей 
(от 23,97 ± 5,23 см/с при лакунарном 
инсульте до 13,91 ± 3,08 см/с; p < 
0,0001) соответственно локализации 
ишемического очага. Проведение 
корреляционного анализа выявило 

Рисунок 2. Распределение пациентов, разделенных на группы по размеру ишемического 
очага, по выраженности неврологического дефицита

Рисунок 3. Динамика показателей для группы «Лакунарный инсульт». Примечание: ЛСК – ли-
нейная скорость кровотока, ПВЯВ – правая внутренняя яремная вена, ЛВЯВ – левая внутренняя 
яремная вена, ППВ – правая позвоночная вена, ЛПВ – левая позвоночная вена

Рисунок 4. Изменения показателей ЛСК при вертикализации у больных с лакунарным ИИ. При-
мечание: ЛСК – линейная скорость кровотока, ПВЯВ – правая внутренняя яремная вена, ЛВЯВ – 
левая внутренняя яремная вена, ППВ – правая позвоночная вена, ЛПВ – левая позвоночная вена

обратную корреляционную зависимость между данными показателями. Также 
отмечалось снижение линейных скоростей венозного кровотока по позвоночным 
венам, подзатылочным венозным сплетениям и вене Розенталя.

Результаты проведения пробы с вертикализацией у пациентов с лакунарным 
ИИ представлены на рисунках 3 и 4.

При проведении пробы с вертикализацией у пациентов с лакунарным ин-
сультом отмечалось статистически значимое снижение ЛСК по внутренним 
яремным венам (p < 0,0001) и ускорение кровотока по позвоночным венам 
(p < 0,0003). Динамика изменений показателей ЛСК по ВЯВ и ПВ у пациен-
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тов, переносящих ИИ с повреждением 
одной или двух долей, представлена 
на рисунках 5 и 6.

При проведении пробы с верти-
кализацией у пациентов с ишемиче-
ским инсультом с вовлечением од-
ной или двух долей также отмечается 
статистически значимое снижение 
ЛСК по внутренним яремным венам 
(p < 0,0001) и ускорение кровотока 
по позвоночным венам (p < 0,0001). 
У больных, переносящих полушар-
ный ИИ, доплерографическая картина 
церебрального венозного кровотока 
существенно отличалась (рис. 7 и 8).

При проведении пробы с вертика-
лизацией у пациентов с полушарным 
инсультом отмечалось ускорение кро-
вотока по ВЯВ и снижение ЛСК по ПВ.

При оценке результатов пробы 
с вертикализацией следует отметить 
парадоксальную реакцию на вертика-
лизацию у пациентов с полушарным 
инсультом, в то время как у пациентов 
с лакунарным инсультом и пациентов 
с ишемическим очагом с вовлечением 
1–2 долей перераспределение кровотока 
при вертикализации было ожидаемым.

Обсуждение результатов
К настоящему времени сформи-

ровано представление о патогенети-
ческих механизмах развития ише-
мического инсульта. Тем не менее 
недостаточно изучена роль венозной 
системы головного мозга, как одной 
из составляющих доктрины Монро – 
Келли, в поддержании внутричереп-
ного давления и, как следствие, цере-
брального перфузионного давления 
[23, 24]. В исследовании Л. А. Семе-
новой и соавт. (2012) при анализе ре-
зультатов исследования церебральной 
венозной гемодинамики у пациентов 
с дисциркуляторной энцефалопатией 
было установлено, что по мере про-
грессирования заболевания проис-
ходила декомпенсация путей оттока 
венозной крови из полости черепа, ко-
торая проявлялась в увеличении пло-
щади поперечного сечения внутренних 
яремных вен и снижения скоростных 
показателей по ним, вене Розенталя 
и позвоночным венозным сплетениям 
[25, 26]. В нашем исследовании по ре-
зультатам дуплексного сканирования 
брахиоцефальных сосудов получены 
схожие данные, однако нарушения 

Рисунок 5. Динамика показателей для группы «Инсульт с вовлечением одной или двух долей»

Рисунок 6. Изменения показателей ЛСК при вертикализации у больных с ИИ с вовлечением 
одной или двух долей»

Рисунок 7. Динамика показателей и больных с полушарным ИИ

Рисунок 8. Изменения показателей ЛСК ВЯВ и ПВ у больных с полушарным ИИ при вертикализации
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церебральной венозной гемодинамики отмечались у всех 
пациентов, а степень их выраженности коррелировала 
с объемом ишемического повреждения головного мозга 
и, соответственно, отражала срыв адаптационных резервов 
цереброваскулярной реактивности.

По результатам нашего исследования, латерализация дис-
гемии головного мозга и степень ее выраженности в боль-
шинстве случаев совпадали с локализацией ишемического 
очага (91,2 %). При полушарных инсультах с признаками 
отека головного мозга церебральные нарушения кровотока 
были максимальными и сопровождались парадоксальной 
реакцией гемодинамических компенсаторных механиз-
мов, однако латерализации дисгемии соответственно очагу 
ишемии не наблюдалось. Особенности парадоксального 
перераспределения венозного кровотока при проведении 
пробы с вертикализацией описаны еще в 2010 году у 40 % 
пациентов с рассеянным склерозом [27]. По данным ду-
плексного сканирования магистральных сосудов, установле-
на достоверная корреляция между нарушениями венозной 
и артериальной составляющих мозговой перфузии. Так, 
при прогрессировании венозной дисциркуляции проис-
ходит снижение артериального кровоснабжения головного 
мозга за счет повышения периферического сосудистого 
сопротивления (до 1,15 ± 0,43), систоло-диастолического 
отношения (до 1,79 ± 0,69) в артериях каротидного и вер-
тебрально-базилярного бассейнов (p = 0,048).

Комплексная оценка церебрального кровообращения 
важна не только в остром периоде ишемического инсульта, 
но и при планировании оперативных вмешательств у па-
циентов со стенозом брахиоцефальных артерий, а так-
же после каротидной эндартерэктомии. В исследовании 
И. Л. Буховец и соавт. (2016) авторы доказали, что отри-
цательная и парадоксальная реакции мозгового кровотока 
на пробу с гипоксией свидетельствуют об исчерпании 
функционального резерва в стеноз-зависимом бассейне 
и являются дополнительным показанием к каротидной 
эндартерэктомии [28]. И. В. Кунцевская и соавт. (2019) 
выявили статистически значимое увеличение скорости 
кровотока по вене Розенталя, свидетельствующее о на-
рушении венозного кровотока при прогрессировании 
хронической обструктивной болезни легких [29].

Выводы
У всех пациентов в остром периоде ишемического 

инсульта выявлены нарушения церебральной венозной 
гемодинамики. Выраженность этих нарушений зависела 
от объема поражения вещества головного мозга. У боль-
ных с лакунарным инсультом отмечалось незначительное 
увеличение площадей и снижение линейных скоростей 
венозного кровотока по внутренним яремным, позво-
ночным венам, изменение качественных показателей при 
доплерографической оценке венозных сосудов.

У пациентов с ишемическим инсультом с вовлечением 
одной или двух долей одного полушария головного мозга 
отмечалось достоверное увеличение размеров площадей 
и значительное снижение скоростных показателей по вну-
тренним яремным и позвоночным венам соответственно 
локализации ишемического очага.

При полушарных ишемических инсультах с признаками 
отека головного мозга церебральные нарушения кровотока 
были максимальными и сопровождались парадоксальной 
реакцией гемодинамических компенсаторных механизмов, 
однако латерализации дисгемии соответственно очагу 
ишемии не наблюдалось.

Комплексная диагностика церебрального кровотока 
в остром периоде ишемического инсульта, в том числе веноз-
ной системы, будет способствовать своевременному выявле-
нию данных нарушений и подбору наиболее эффективных 
схем лечения с целью предупреждения прогрессирования 
и улучшения прогноза у больных ишемическим инсультом.
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