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Аннотация
Цель исследования: изучение особенностей отека мозгового вещества в случаях венозного ишемического инсульта 
(ВИ) при церебральном венозном синустромбозе (ЦВСТ).
Материал и методы. В исследование включены 33 пациента с ВИ в результате ЦВСТ. Группу сравнения составили 
33 пациента с артериальным ишемическим инсультом (АИ), контрольную группу (КГ) – 33 человека. Нейровизуализа-
ция включала нативную компьютерную томографию (КТ) головного мозга при поступлении и на 5–7-е сут, перфузион-
ную компьютерную томографию (ПКТ) (МСКТ 64) в первые 40 мин поступления в стационар, магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) головного мозга (1,5T) в первые 24–48 ч заболевания.
Результаты и обсуждение. Выявлена связь между ранним развитием межклеточного отека, по данным диффузионной 
МРТ, с инверсией сигнала на диффузионно-взвешенном изображении – DWI (снижение в перифокальной зоне на 
фоне высокого сигнала цитотоксического отека) и повышением сигнала со средней верхней границей диапазона 
измеряемого (истинного) коэффициента диффузии – ADC (0,82 ± 0,05)*10-3 мм2/с, отличной только от центральной 
зоны, а также умеренным полнокровием перифокальных зон (с увеличением объема кровотока – rCBV и скорости 
кровотока – rCBF на 27–28%), по данным ПКТ. Эти явления должны являться неблагоприятными факторами развития 
отека и вероятного кровоизлияния (в 27% случаев при ВИ против 9% при АИ), но сопровождались более благопри-
ятным клиническим исходом ВИ (улучшение в 66% случаев, с полным регрессом неврологического дефицита в 25% 
случаев против 57% без полного регресса симптоматики при АИ) с меньшей частотой развития некроза/инфаркта (в 
50% случаев против ¾ части случаев АИ). Значимая корреляционная связь между показателями площади поражения 
и относительными значениями КТ-перфузии и МР-диффузии (r = 0,44; р < 0,05) позволяет предположить, что ранний 
вазогенный отек и гиперемия являются элементами одного патофизиологического механизма развития церебральной 
венозной ишемии, имеющей в отличие от артериальной ишемии вторичный характер, связанный с механической 
артериальной вазоконстрикцией из-за межклеточного отека.
Заключение. Вероятно, вазогенный отек в большинстве случаев ВИ, развиваясь почти одновременно с цитотоксиче-
ским, не достигает пика патологических изменений, останавливается в развитии на этапе ионного с функциональным 
нарушением проницаемости анатомически сохранного гематоэнцефалического барьера, когда может иметь обратное 
развитие. Прогрессирующее развитие вазогенного отека является фактором углубления ишемии до некроза/инфаркта 
и вторичной геморрагической трансформации.

Ключевые слова: венозный инсульт, вазогенный отек, гиперперфузия, магнитно-резонансная томография, 
диффузионно-взвешенное изображение.
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Введение

В 50% случаев церебральный венозный синустром-
боз (ЦВСТ) ведет к развитию инфаркта [1], однако при 
нейровизуализации очаговые изменения в мозге встре-
чаются при этом заболевании чаще, что связано с обра-
тимой ишемией. Роль магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) в диагностике ишемических повреждений мозга, 
включая венозную ишемию, достаточно высока [2] из-за 
того, что сигнал Т2 взвешенного изображения (Т2WI) и 
Т2 последовательность инверсии/восстановления с по-
давлением сигнала воды (Т2FLAIR) в зоне ишемии, как 
правило, повышаются в первые несколько часов забо-
левания. Диффузионно-взвешенные изображения (DWI) 

Imaging of early vasogenic edema in hyperperfusion 
zones of venous ischemic stroke
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Abstract
Aim. The aim of the study was to investigate the features of cerebral edema in cases of venous ischemic stroke with cerebral 
venous sinus thrombosis.
Material and Methods. The study included 33 patients with venous stroke as a result of cerebral venous sinus thrombosis. 
Comparison group comprised 33 patients with arterial ischemic stroke. The control group included 33 individuals. Neuroimaging 
included native computed tomography (CT) of the brain at admission and at days 5–7, perfusion CT (MSCT 64) within the 
first 40 minutes of admission to the hospital, and magnetic resonance imaging (MRI) of the brain (1.5T) within the first 24–48 
hours of the disease. 
Results and Discussion. The relationships were found between the early intercellular edema development according to 
diffusion MRI and a signal inversion on diffusion-weighted imaging (DWI) (a decrease in the perifocal zone against the back-
ground of a high signal of cytotoxic edema), an increase in the signal with the average upper limit of apparent diffusion coef-
ficient (ADC) range (0.82 ± 0.05) * 10-3 mm2/s differing only from the central zone, and moderate plethora of perifocal zones 
(with an increase in rCBV and rCBF by 27–28%) according to perfusion CT. These phenomena could be unfavorable factors 
for the development of edema and probable hemorrhage (in 27% of cases in venous stroke versus 9% in arterial stroke), but 
were accompanied by a more favorable clinical outcome of venous stroke (improvement in 66% of cases with a complete 
regression of neurological deficit in 25% versus 57% without complete regression of symptoms in arterial) with a lower inci-
dence of necrosis/infarction (in 50% of cases versus ¾ of cases of ischemic stroke). The presence of a significant correlation 
between the parameters of lesion area and the relative values of CT-based perfusion and MRI-based diffusion (r = 0.44; p < 
0.05) suggested that the early vasogenic edema and hyperemia were the elements of a pathophysiological mechanism for the 
development of cerebral venous ischemia, which, unlike arterial ischemia, is secondary in nature, associated with mechanical 
arterial vasoconstriction due to intercellular edema.
Conclusion. Probably, vasogenic edema in most cases of venous stroke, developing almost simultaneously with cytotoxic 
edema, does not reach the peak of pathological changes and stop in development at the stage of ionic edema with a functional 
impairment of permeability of the anatomically intact blood-brain barrier when it can reverse. The progressive development of 
vasogenic edema is a factor for the deepening of ischemia to necrosis/infarction and secondary hemorrhagic transformation. 
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дают возможность визуализировать микроскопическое 
движение воды, являются очень чувствительными к ми-
нимальным изменениям концентрации воды в веществе 
головного мозга. Это позволяет исследователю регистри-
ровать ограничение диффузии в зоне ишемии почти сра-
зу после начала заболевания.

МР-картина инсульта характеризуется изменением 
интенсивности сигнала и локальным отеком. Основопо-
лагающими факторами повреждения в патогенезе веноз-
ного инсульта (ВИ) могут являться ранний вазогенный 
отек, по данным МР-диффузии, и умеренное увеличение 
перфузии, по данным перфузионной компьютерной томо-
графии (ПКТ), а не гипоперфузия в отличие от артериаль-
ной ишемии [3, 4].
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Полагают, что вазогенный и цитотоксический виды 
отека отличаются на МРТ на диффузионных изображени-
ях и при картировании измеряемого (истинного) коэффи-
циента диффузии (при ADC-картировании). Вазогенный 
отек проявляется изо- или пониженной интенсивности 
очагами на DWI и повышением на ADC [5, 6]. Однако в ли-
тературе этот вопрос освещен неоднозначно и без связи с 
нарушениями гемодинамики в фокусе повреждения моз-
говой ткани и перифокально. Указывается, в частности, 
что DWI не различает цитотоксический и вазогенный отек, 
лишь ADC проясняет картину [7, 8]. Границы показателей 
ADC в норме и при ишемии также известны, но данные 
различных исследователей противоречивы. По данным 
крупного исследования, у взрослых людей они находятся 
в пределах от 0,59*10-3 до 0,95*10-3 мм2/с. При значении 
вычисленной тенденции ADC более 0,95*10-3 мм2/с дела-
ется вывод о возможности глиозных изменений в резуль-
тате обратимого вазогенного отека; при значении ADC 
менее 0,59*10-3 мм2/с предполагается возможность воз-
никновения ишемии с переходом клеток на анаэробный 
путь окисления с усугублением цитотоксического отека 
и гибелью клеток; при значениях в пределах от 0,59*10-3 
до 0,95*10-3 мм2/с делается вывод об уравновешенности 
диффузионных процессов [9]. При артериальном ишеми-
ческом инсульте (АИ) между 3 и 6 ч регистрируются изме-
нения на DWI в виде резкого повышения интенсивности 
сигнала со снижением ADC <0,70*10-3 мм2/с для серого 
вещества и <0,45*10-3 мм2/с  для белого вещества мозга; 
показатели ADC в норме для серого вещества составля-
ли >0,84*10-3 мм2/с, для белого вещества >0,60*10-3 мм2/с 
[6]. Значения ADC, по данным другого исследования [10], 
в зоне вазогенного, цитотоксического и интерстициально-
го отека составляли 1,30 ± 0,11*10-3; 1,04 ± 0,1*10-3 и 1,91 
± 0,1*10-3 мм2/с соответственно (р < 0,05).

Цель исследования: изучение особенностей отека 
мозгового вещества при венозном генезе ишемического 
инсульта с учетом неоднозначности данных литературы, 
поиск связи между отеком и микроциркуляторными изме-
нениями.

Материал и методы
В исследование были включены 33 пациента с клини-

ческими признаками ВИ в результате ЦВСТ. Для сравне-
ния изучены показатели 33 пациентов с АИ. Контрольная 
группа (КГ) состояла также из 33 пациентов без невроло-
гического дефицита и инсульта в анамнезе, ожидающих 
плановую операцию коронарного шунтирования.

Нейровизуализация включала нативную КТ головного 
мозга, ПКТ в рамках неотложной диагностики на томо-
графах Siemens Somatom Sensation 64 и General Electric 
Light Speed TMVCT 64; МРТ головного мозга выполня-
лась в первые 48 ч заболевания на томографе Toshiba 
Excelаrt Vantage 1,5 T; контрольная нативная КТ выполня-
лась на 5–7-е сут. Восемь пациентов с ВИ обследовались 
в динамике на протяжении 1 года путем выполнения МРТ 
головного мозга, их показатели не включены в статисти-
ку, использованы в описательной части с целью дополни-
тельной характеристики заболевания.

На МРТ оценивали площадь повреждения по T2WI, 
Т2FLAIR, DWI и ADC-карт (в см2); характеристику отека в 
очаге вычисляли по DWI (в усл. ед.) и ADC (в *10-3 мм2/с). 
Затем определяли относительные значения (relative) 
rDWI и rADC по отношению к противоположной стороне 
в процентах (за 100% принималось значение в зеркаль-

ном ROI противоположного полушария). В ряде случаев 
выполнялась процедура бесконтрастной МР-перфузии 
PASL (pulse arterial spin labeling), однако нам не удалось 
получить изображение стабильно удовлетворительного 
качества, в связи с чем в статье используется лишь ил-
люстративный материал этой части исследования.

Изменения микроциркуляции мозга изучали по дан-
ным ПКТ, оценивали значение времени прохождения кон-
траста – MTT (в с), скорость мозгового кровотока – CBF 
(в мл/мин/100 г), объем мозгового кровотока – CBV (в 
мл/100 г) в фокусе/ядре инфаркта, пенумбре или пери-
фокальной зоне. Изучение относительных значений пер-
фузионных показателей (rMTT, rCBV, rCBF) выполняли 
в зонах интереса (ROI) пораженных участков мозга и на 
противоположной стороне.

Статистический анализ данных проводили в про-
граммном пакете STATISTICA 6.0 (Лицензия ©2010 
Statsoft AXXR003E608729FAN10 от 31.03.2010). Катего-
риальные показатели описывали относительными ча-
стотами встречаемости (в %). Количественные показа-
тели, имеющие нормальное распределение, описывали 
средними значениями и стандартными отклонениями. 
Нормальность данных проверяли по критерию Шапи-
ро – Уилка. При сравнении нормально распределенных 
количественных показателей в  двух группах использо-
вали критерий Стьюдента для независимых групп, при 
сравнении нормально распределенных количественных 
показателей в трех независимых группах  однофактор-
ный дисперсионный анализ. При отсутствии нормаль-
ного распределения количественных показателей или 
нарушении условия однородности дисперсий для срав-
нения показателей в трех независимых группах приме-
няли непараметрический критерий Краскела – Уоллиса. 
Сравнение частот встречаемости в группах проводили 
по χ2-критерию Пирсона на основе анализа таблиц со-
пряженности категориальных факторов. Для выявления 
статистически значимых связей между количественными 
показателями использовали коэффициент корреляции 
Спирмена. 

Результаты
Сравнивались КТ- и МР-методики в отношении совпа-

дения и корреляции показателей площади ишемического 
поражения [11]. Не отмечено статистически достовер-
ных различий площади очага инсульта между ВИ и АИ 
при МРТ: на Т2WI – от 2,33  до 16,89 см2 (7,13 ± 3,78 см2) 
при ВИ, от 0,5 до 24,59 см2 (7,12 ± 6,82 см2) при АИ; на 
Т2FLAIR – от 0,79 до 17,54 см2 (6,87 ± 3,94 см2) при ВИ, 
от 0,5 до 23,95 см2 (5,89 ± 5,91 см2) при АИ; на DWI –  
от 2,67 до 16,74 см2 (7,16 ± 3,88 см2) при ВИ, от 1,67 до 
30,33 см2 (8,31 ± 7,75 см2) при АИ; на ADC – от 2,37 до 
14,37 см2 (6,35 ± 3,71 см2) при ВИ, от 1,25 до 34,4 см2  
(7,53 ± 7,63 см2) при АИ [12]. На картах СBV при ПКТ 
размеры очагов при ВИ варьировали от 1,82 до 16,48 
см2 (6,56 ± 3,94 см2), при АИ – от 1,5 до 32,57 см2 (9,53 ±  
± 9,44 см2), достоверных различий не отмечено (р > 0,05). 

Повышением МР-сигнала на Т2WI и Т2FLAIR, а также 
понижением (от малозаметного до умеренного) на Т1WI 
отражались очаги ишемии как при ВИ, так и при АИ. В 
90% случаев форма очагов ВИ была неправильной, а 
контуры неровными и нечеткими, тогда как границы оча-
гов АИ чаще описывались как ровные и четкие. Опреде-
ление локализации и границ перифокальной зоны выпол-
нялось по совокупной оценке несоответствия участков 
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различной интенсивности на T2WI, Т2FLAIR, DWI, ADC и 
картах перфузии.

В исследовании были зарегистрированы достовер-
ные различия средних значений отношения интенсивно-
сти сигнала на DWI (рис. 1а) в центральных зонах инсуль-

та по отношению к здоровой стороне (rDWI, в %) между 
группами ВИ, АИ и КГ. Тот же показатель в перифокаль-
ных зонах достоверно различался (рис. 1б) между груп-
пами ВИ и АИ, АИ и КГ, тогда как между группами ВИ и КГ 
достоверных различий не отмечено.

Рис. 1. Разброс относительных значений интенсивности МР-сигнала (rDWI) при магнитно-резонансной томографии: в центральной зоне  фокусе/
ядре очага (а) и в пенумбре/перифокально (б) в исследуемых группах (группы по оси х: 1 – ВИ, 2 – АИ, 3 – КГ)
Fig. 1. Dispersion of the relative values of the magnetic resonance signal intensity (rDWI) on magnetic resonance imaging: in the central zone i.e. the focus 
(a) and in the penumbra/perifocal area (b) in the studied groups (groups along the x axis: 1 – venous stroke, 2 – arterial stroke, and 3 – control group)

a              б

Были зарегистрированы следующие средние значе-
ния и стандартные отклонения ADC: для центральных 
зон (ядра) инфаркта – 0,14 ± 0,02*10-3 мм2/с при АИ и  
0,20 ± 0,03*10-3 мм2/с при ВИ; для перифокальных зон по 
периферии очагов ВИ – 0,46 ± 0,02*10-3 мм2/с, что досто-
верно отличало их от значений в непораженных зонах 
«здорового» полушария (ADC = 0,76 ± 0,07*10-3 мм2/с при 
ВИ и 0,69 ± 0,06*10-3 мм2/с при АИ). Средней верхней гра-
ницей диапазона ADC в перифокальных зонах при ВИ в 
сроки до 48 ч были значения 0,82 ± 0,05*10-3 мм2/с. При 
этом сигнал был выше, чем в зоне ядра ишемии даже 
визуально. Зарегистрированы достоверные различия 

средних относительных значений истинного коэффици-
ента диффузии (rADC) между группами ВИ и АИ (рис. 2) в 
области ядра/центральной части инсульта по отношению 
к здоровой стороне. В группе ВИ rADC имел значения от 
26 до 277%, в группе АИ – от 26 до 138%, в КГ показатель 
стремился к 100%. 

Значения rADC в перифокальных зонах достовер-
но отличались только между группами ВИ (диапазон  
от 50 до 204%) и КГ (в среднем 92%), тогда как между 
группами ВИ и АИ (диапазон от 80 до 168%), а также 
между АИ и КГ достоверных различий не было зареги-
стрировано.

Рис. 2. Разброс относительных значений измеряемого коэффициента диффузии (rADC) в процентах при магнитно-резонансной томографии: в 
фокусе/ядре очага (а) и в пенумбре/перифокально (б) (группы по оси х: 1-ВИ, 2-АИ, 3-КГ)
Fig. 2. Dispersion of the relative values of apparent diffusion coefficient (rADC) on MRI (in percent): in the focus/nucleus of the lesion (a) and in the 
penumbra/perifocal area (b) (groups along the x axis: 1 – venous stroke, 2 – arterial stroke, and 3 – control group)

a                        б
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Пик цитотоксического отека при АИ отмечается обыч-
но на 5–7-е сут, затем постепенно присоединяется ва-
зогенный межклеточный отек, характеризующийся сни-
жением сигнала на DWI и инверсией (повышением) на 
картах ADC. Для венозной ишемии сроки инверсии сиг-
нала на DWI и ADC оказались смещены ближе к манифе-
стации клиники (между 24 и 48 ч от начала заболевания) 
[12], что, возможно, является относительным явлением 
[9], связанным с подострым развитием ВИ. 

В перифокальной зоне (на периферии зоны цито-
токсического отека) ранняя инверсия МР-сигнала была 
обнаружена в течение 48 ч в 68% случаев ВИ. Отмеча-
лась негомогенность очагов с разнородным сигналом 
(гипоинтенсивные и гиперинтенсивные зоны на DWI, 
рис. 3). Появление гипоинтенсивных участков на фоне 
повышенного сигнала (инверсия сигнала) на ADC заре-
гистрировано при ВИ в 52% случаев, при АИ появление 
отмечено только в 6% случаев инсульта. Низкий сигнал 

на DWI может быть отражением кровоизлияния. Однако 
дополнительное выполнение последовательностей гра-
диентного эхо – Т2* (или HEMO, SWI, SWAN в зависи-
мости от производителя оборудования) или нативной КТ 
позволяет исключить первичную геморрагию. Вторичная 
геморрагическая трансформация к концу первой недели 
заболевания в виде появления гиперденсных участков 
на фоне ишемических очагов пониженной плотности на 
нативных КТ-изображениях была зарегистрирована при 
первично негеморрагическом ВИ в 27%, при АИ – в 9%. 
Фактором вторичного геморрагического преобразования 
очагов инсульта считают вазогенный отек как элемент 
анатомической недостаточности гематоэнцефалическо-
го барьера вследствие эндотелиальной дисфункции [13]. 
Кроме того, нами, обнаружен дополнительный фактор – 
полнокровие/гиперемия в центральных зонах ишемии 
без развития инфаркта и в перифокальных зонах, если 
инфаркт/некроз развился.

Рис. 3. Венозный инсульт с локализацией в левой лобно-теменной области при тромбозе поперечного и сигмовидного дуральных синусов слева: 
а) на Т2WI очаг имеет неровные нечеткие контуры и неравномерно повышенный сигнал; б) на DWI (b = 1000) в той же зоне различаются участки с 
повышенным сигналом (цитотоксический отек – черная стрелка) и слегка пониженным сигналом (вазогенный отек – белая стрелка); в) на ADC-карте 
в зоне цитотоксического отека сигнал низкий (черная стрелка, в зоне вазогенного отека – слегка повышен (белая стрелка); г) на CBF карте PASL 
МРТ в зоне, соответствующей вазогенному отеку, сигнал повышен (белая стрелка) – признаки гиперемии/гиперперфузии
Fig. 3. Venous stroke with localization in the left fronto-parietal region in the case of thrombosis of the transverse and sigmoid dural sinuses on the left: a) the 
focus on T2WI has uneven fuzzy contours and inhomogeneously increased signal; b) the areas with an increased signal (b = 1000) on DWI are discernable 
in the same zone (black arrow indicates cytotoxic edema) and a slightly decreased signal (white arrow indicates vasogenic edema); c) the signal on the ADC 
map in the area of cytotoxic edema is low (black arrow) and in the area of vasogenic edema is slightly increased (white arrow); d) the signal on the PASL MRI 
cerebral blood flow map in the area corresponding to vasogenic edema is increased (white arrow) showing signs of hyperemia/hyperperfusion

а                б

в       г

Анализ изменений показателей перфузии мозга, по 
данным ПКТ, выявил определенные значимые различия 
фокальных и перифокальных паттернов повреждения 
при ВИ и АИ. В группе АИ отмечались характерные изме-
нения (аперфузия в зоне ядра инфаркта/некроза и гипо-
перфузия/олигемия перифокально/в пенумбре). В группе 
ВИ регистрировались параметры перфузии, соответству-
ющие фокальной ишемии центральных зон поражения (с 

уменьшением rCBF в среднем на 23,5%, а rCBV на 12%) 
и полнокровию перифокальных зон с отклонением в сто-
рону увеличения (rCBF в среднем на 28%, а rCBV в сред-
нем на 27%). Полнокровие было зарегистрировано в от-
сутствие признаков некроза и при регистрации таковых в 
областях, соответствующих наибольшим изменениям на 
T2WI, перифокально. Наряду с выраженным удлинением 
времени транзита контраста в группе АИ (в среднем rMTT 
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на 90% в центральной части и на 68% в перифокальной 
зоне) и в фокусе поражения при ВИ (в среднем на 70%) 
мы регистрировали умеренное удлинение при ВИ пе-
рифокально (в среднем на 27%). Некроз в центральной 
части фокуса повреждения развился в половине случаев 
ВИ и в ¾ случаев АИ.

В тех случаях, когда удавалось получить удовлетво-
рительное качество изображения МРТ, по методике PASL 
оценивались относительные значения регионарного моз-
гового кровотока (rCBF) в пределах тех зон, что отражали 
ненормальную перфузию при ПКТ. Значения rASL при ВИ 
и АИ в центральных зонах, соответствующих цитотокси-
ческому отеку, между собой не различались (80 и 84% 
соответственно), однако достоверно отличались от КГ. 

Перифокальные зоны умеренной гиперемии/гиперпер-
фузии при ВИ гиперинтенсивны на PASL изображениях 
и соответствовали территориально зонам вазогенного 
отека, определяемого на DWI и ADC, а также зонам сме-
шанного сигнала на T2WI (рис. 3г), значение rASL при ВИ 
было 121%, при АИ – 93%, без достоверных различий 
между ними, но с различием обеих групп от КГ. 

С целью поиска связи между более ранним развити-
ем при ВИ элементов вазогенного отека на МРТ и выяв-
ленными особенностями гемодинамики этих же зон при 
ПКТ (гиперемия при ВИ против олигемии при АИ) мы 
рассмотрели корреляции возможных к подсчету радиоло-
гических показателей МРТ и ПКТ по методике Спирмена 
(таблица).

Таблица. Таблица корреляций радиологических показателей магнитно-резонансной и перфузионной компьютерной томографии при построении 
прямоугольной матрицы по Спирмену (выделены значимые корреляции на уровне p < 0,05; S – площадь в см2)
Table. Correlations of radiological parameters of magnetic resonance imaging and perfusion computed tomography while constructing a rectangular matrix 
according to Spearman (significant correlations at the level of p < 0.05 are highlighted; S is area in cm2)

МРТ-MRI/
ПКT-pCT

S DWI, см2

cm2
rDWI ядро/ 
central zone

rDWI перифок/ 
perifocal

S ADC, см2

cm2
rADC ядро/ 
central zone

rADC перифок/ 
perifocal

S Т2WI, см2 
cm2

S T2FLAIR, см2

cm2

S CBV, см2

cm2 0,95 0,12 0,13 0,83 –0,31 –0,26 0,86 0,56

rMTT ядр/ 
central zone, % 0,04 0,04 0,41 0,14 0,08 –0,27 0,09 0,02

rCBF ядр/ 
central zone, % –0,12 –0,34 –0,40 –0,18 0,06 0,13 –0,11 –0,02

rCBV ядр/ 
central zone, % –0,18 –0,21 –0,04 –0,21 –0,08 0,25 –0,10 –0,01

rMTT перифок/ 
perifocal, % 0,29 0,24 0,44 0,28 –0,18 –0,11 0,23 –0,04

rCBF перифок/ 
perifocal, % –0,10 –0,15 –0,40 –0,05 0,35 0,04 0,00 0,06

rCBV перифок/ 
perifocal, % –0,05 0,21 0,59 0,05 –0,00 0,14 0,02 –0,05

Площадь очагов (S, см2) на картах rСBV сильно корре-
лировала (r = 0,95) с площадью очагов на DWI, площадью 
очагов при картировании ADC (r = 0,83), площадью оча-
гов при импульсной Т2WI последовательности (r = 0,86) 
и имела статистически значимую корреляционную связь 
средней силы (r = 0,56) с площадью поражения на гради-
ентных Т2FLAIR изображениях. Кроме того, была оцене-
на значимая связь между показателями перфузии и диф-
фузии. Достоверно коррелировали между собой rMTT 
(ПКТ) и rDWI (МРТ) в перифокальной зоне (r = 0,44); rCBV 
при ПКТ и rDWI при МРТ в перифокальной зоне (r = 0,59).

В 25% случаев ВИ в течение 1–2 нед. произошел 
полный регресс неврологического дефицита, в осталь-
ных случаях имело место улучшение. Отмечался скорый 
(чаще в течение 1–3 дней) регресс общемозговых сим-
птомов. При АИ полного регресса очагового дефицита мы 
не наблюдали. Исход в виде улучшения состояния при 
ВИ – 66%, при АИ – 57%. Вероятно, это отчасти связано 
с более молодым возрастом пациентов в группе ВИ и, со-
ответственно, большей пластичностью мозга. Ухудшение 
и летальный исход, в совокупности имея равное предста-
вительство в обеих группах (по 15%), разделялись между 
собой в следующих пропорциях: при ВИ в сравнении с 
АИ случаев ухудшения состояния было в 3 раза больше, 
но летальный исход зарегистрирован в 2 раза меньше. 
Ухудшение состояния пациентов при ВИ было связано с 
вторичным кровоизлиянием [14].

В 6 случаях из 8 при контрольном исследовании па-
циентов с ВИ в динамике от 3 нед. до 1 года не удалось 

обнаружить следы очага венозной ишемии: на DWI при-
знаков отека выявлено не было (рис. 4г), в том числе уже 
через 3 нед. при таламическом инсульте. На Т2FLAIR 
изображениях очаг в 3 случаях не визуализировался,  
в 2 случаях его интенсивность была значительно ниже 
(рис. 4в), хотя лишь в 2 из 8 случаев зарегистрировано 
восстановление кровотока по пораженным венозным 
структурам. 

Обсуждение
На изменении сигнала Т2WI была основана класси-

фикация венозной ишемии [15]: тип 1 – нет изменений; 
тип 2 – сигнал повышен, но контрастного усиления после 
в/в введения гадолиния нет; тип 3 – сигнал повышен, и по-
сле в/в введения гадолиния есть контрастное усиление; 
тип 4 – венозный инфаркт или кровоизлияние. Данная 
классификация не включает в себя теперь повсеместно 
используемые в диагностике инсульта Т2FLAIR и DWI, 
поэтому, на наш взгляд, может иметь лишь ограниченное 
применение. Отличить по степени повышения сигнала на 
Т2WI очаг некроза с цитотоксическим отеком от вазоген-
ного отека довольно затруднительно. 

Однако обширность повышения сигнала Т2WI сви-
детельствует о вазогенном отеке [16], а выявленная 
нами значительной силы корреляция между значениями 
измерений площади на T2WI и rCBV (r = 0,86) важна,  
так как говорит о высокой значимости считающейся 
очень чувствительной последовательности Т2WI в арсе-
нале МРТ. 
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Очевидно, что Т2WI является достаточно точным ин-
струментом оценки поражения при инсульте с чувстви-
тельностью и специфичностью 0,74; а при использова-
нии мультипараметрического подхода  в оценке сигнала 
МРТ (Т2WI, T2FLAIR, DWI) и несоответствия площади 
поражения на T2FLAIR и DWI (DWI/T2FLAIR mismatch) в 
пределах терапевтического окна, полезным в отношении 
вероятной тромболитической терапии [17].

Отличительной особенностью ВИ от АИ является ча-
стое наличие признаков фокальной и перифокальной ги-
перперфузии/гиперемии, по данным ПКТ, в первые часы 
заболевания и одновременное присутствие признаков 
цитотоксического и вазогенного отека [18, 19]. Вероятно, 
что отличить вазогенный отек от цитотоксического можно 
путем использования МР-режима DWI и ADC-картирова-
ния. Вазогенный отек характеризуется изо- или гипоин-
тенсивными очагами на DWI [5, 6], а также повышением 
интенсивности сигнала и истинного коэффициента диф-
фузии ADC. 

При острой ишемии первично развивается цитоток-
сический отек, но с течением времени происходит ком-
бинация набухания клеток и повреждения сосудов. При 
венозной ишемии рано развивается и вазогенный отек 
вследствие дисфункции гематоэнцефалического барье-
ра [20]. В зоне ядра ишемии/аперфузии формируется 
цитотоксический отек, что не сопровождается увеличени-
ем объема интерстиция мозга [13], тогда как в области 
ишемической полутени (перифокально) отек характери-
зуется накоплением жидкости в интерстициальном про-

странстве и трактуется как вазогенный [21], зависимый 
от повышения проницаемости гематоэнцефалического 
барьера с интенсивным движением воды во внеклеточ-
ное пространство ткани мозга в зависимости от уровня 
кровяного давления в капиллярах и, наоборот [13]. Так 
как прогрессирование венозной ишемии ведет к сниже-
нию капиллярно-перфузионного давления, необходимого 
для поддержания адекватной перфузии, круг замыка-
ется, и прогрессирует цитотоксический отек. Однако «и 
избыточное перфузионное давление может носить не-
гативный характер за счет нарастания потока жидкости 
в интерстициальное пространство, и также приводить к 
прогрессированию отека мозга» [22]. Таким образом, мы 
получили противоречивые данные в виде более раннего 
развития вазогенного отека в перифокальных зонах ве-
нозного инсульта, что с патофизиологической точки зре-
ния является неблагоприятным фактором для развития 
и усугубления отека и его осложнений и более благопри-
ятного исхода ВИ в клиническом течении заболевания. 
Вероятно, это связано с тем, что вазогенный отек в боль-
шинстве случаев ВИ при ЦВСТ останавливается на эта-
пе, когда может иметь обратное развитие. Такая проме-
жуточная фаза развития отека мозга, по всей видимости, 
представляет собой «ионный отек с функциональным 
нарушением проницаемости анатомически сохранного 
гематоэнцефалического барьера. Фаза ионного отека ха-
рактеризуется сохранностью межклеточных плотных кон-
тактов сосудистого эпителия, исключающей транспорт ма-
кромолекул (белков) из крови в интерстиций. Отек в эту фазу  

Рис. 4. Динамика интенсивности сигнала очага венозного ишемического инсульта в правой затылочной доле при тромбозе правого поперечного 
дурального синуса без развития инфаркта/некроза (а – на первичном Т2FLAIR; б – на первичном DWI) через 3 мес. при повторном МР-исследова-
нии – значительное уменьшение интенсивности сигнала на Т2FLAIR (в) и исчезновение признаков вазогенного отека на DWI (г)
Fig.4. Signal intensity dynamics in the venous ischemic stroke focus in the right occipital lobe with thrombosis of the right transverse dural sinus without the 
development of infarction/necrosis (a – primary T2FLAIR within the first two days; b – primary DWI within the first two days) and after three months with control 
magnetic resonance imaging: a significant decrease in the signal intensity on T2FLAIR (c) and the disappearance of vasogenic edema signs on DWI (d)

а          б

в         г
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формируется за счет трансэпителиального потока натрия 
из сосудистого пространства, вместе с которым для со-
хранения электронейтральности перемещаются ионы 
хлора, а для сохранения осмонейтральности – вода» [13]. 

Значения скорости (rCBF) и объема кровотока (rCBV) 
при ПКТ в зоне, перифокальной очагу, отражающие уме-
ренную гиперемию при ВИ, отличаются от олигемии при 
АИ. Парадоксальное укорочение времени транзита кон-
траста при остром инсульте может иметь место в 58% 
случаев [23], что отражает высокий коллатеральный кро-
воток. Следовательно, «данные отклонения могут быть 
приняты как паттерны дифференциальной диагностики 
этих состояний. Обнаруженные изменения отражают не 
выраженное уменьшение кровотока при АИ, а умерен-
ное увеличение его при ВИ, то есть доброкачественную 
гиперемию» [24]. В ситуации, когда некроз формиру-
ется, изменения перфузии и диффузии при АИ и ВИ в 
центральной зоне поражения не отличаются. Если же 
повреждение обратимое, то при ВИ наблюдается уме-
ренная (доброкачественная) гиперемия/гиперперфузия, 
тогда как артериальная пенумбра характеризуется оли-
гемией/гипоперфузией. А диффузионная МРТ помога-
ет обнаружить на фоне цитотоксического отека ранние 
элементы вазогенного отека, отражающегося гипо- или 
изоинтенсивным сигналом на DWI. При АИ вазогенный 
отек развивается, как правило, не ранее 5–7 сут, поэто-
му его обнаружение на момент неотложной диагности-
ки – большая редкость. Появление вазогенного отека 
на фоне цитотоксического в более ранние сроки при ВИ 
в сравнении с АИ мы и другие авторы [6] считаем осо-
бенностью венозного характера повреждения. Ишемия 
в данных случаях не первична, а вторична и связана с 
внешней констрикцией питающих область стаза сосудов 
из-за вазогенного отека [25]. Однако необходимо учиты-
вать и то, что ограничение диффузии может отсутство-
вать при инсульте в 6,8% случаев, что показал недавний 
метаанализ [26], поэтому использование комбинации 
протоколов диффузии и перфузии имеет большие пре-
имущества [27].

Летальность при ЦВСТ в эпоху COVID-19 (включая как 
случаи от самой инфекции, так и связанные с вакцинаци-
ей) значительно возросла (25–40%) [28, 29]. Но прогноз 

обратного развития клинической картины и морфологи-
ческих изменений в мозге нередко благоприятный [30].

Заключение
МР-последовательность Т2WI можно считать до-

статочно точным инструментом оценки общей площади 
морфологического повреждения при инсульте. Отличи-
тельной особенностью ВИ от АИ является наличие фо-
кального и перифокального полнокровия/гиперемии, по 
данным ПКТ, и раннего развития вазогенного отека – по 
данным МРТ. Вазогенный отек можно дифференцировать 
от цитотоксического с помощью диффузионной МРТ. Он 
характеризуется гипо- или изоинтенсивными очагами на 
DWI, повышением интенсивности сигнала и коэффици-
ента ADC. Однако получены противоречивые данные в 
виде более раннего (первые 24–48 ч) развития вазоген-
ного отека в перифокальных зонах ВИ, что с патофизи-
ологической точки зрения является неблагоприятным 
фактором для дальнейшего развития отека и геморраги-
ческой трансформации, но более благоприятным факто-
ром для исхода ВИ в клиническом течении заболевания, 
с другой стороны. Вероятно, это связано с тем, что ва-
зогенный отек в большинстве случаев ВИ при ЦВСТ не 
достигает пика патологических изменений, останавли-
вается в развитии на этапе, когда может иметь обратное 
развитие. Такая промежуточная фаза развития отека 
мозга, по-видимому, представляет собой ионный отек с 
функциональным нарушением проницаемости анатоми-
чески сохранного гематоэнцефалического барьера. Раз-
вернутое развитие вазогенного отека является предрас-
полагающим фактором усугубления ишемии и вторичной 
геморрагической трансформации.

Выявленная значимая корреляционная связь между 
показателями перфузии, отражающими умеренную гипе-
ремию, и показателями диффузии, отражающими ранний 
вазогенный отек при ВИ, позволяет предположить, что 
эти явления являются двумя элементами одного пато-
физиологического механизма развития церебральной 
венозной ишемии, которая носит в отличие от артериаль-
ной ишемии, вероятно, вторичный характер, связанный с 
внешне обусловленной механической артериальной ва-
зоконстрикцией из-за межклеточного отека.
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