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Резюме. Артериовенозные мальформации головного мозга являются редкой врожденной сосудистой патоло-
гией. Лечение данной патологии предполагает хирургический, реже радиологический метод или консервативное 
наблюдение. В последние годы публикуется всё больше работ, посвященных особенностям венозного дренирова-
ния артериовенозных мальформаций. Многие авторы, исследующие данную проблему, приходят к выводу о том, 
ангиоархитектурные и  гемодинамические особенности венозного компонента артериовенозных мальформаций 
в значительной мере могут влиять на выбор метода и тактику лечения таких больных. В работе приводится ана-
лиз взаимосвязи особенностей венозного дренажа артериовенозных мальформаций и  стратегии хирургического 
вмешательства на современном этапе развития рентгенэндоваскулярной хирургии.
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судистая эмболизация, трансвенозный доступ, обзор литературы.

Summary. Arteriovenous malformations of the brain are a rare congenital vascular pathology. Treatment of this 
pathology involves a surgical, radiological method or conservative observation. In recent years, more and more works have 
been published on venous drainage of arteriovenous malformations. Many authors investigating this problem come to the 
conclusion that the angioarchitectural and hemodynamic features of the venous component of arteriovenous malformations 
can significantly influence the choice of the method and tactics of treatment in such patients. In this work, we tried to 
analyze the relationship between the features of venous drainage of arteriovenous malformations and the strategy of surgical 
intervention at the current stage of development of endovascular surgery.

Keywords: arteriovenous malformation, venous drainage, surgical treatment, intravascular embolization, 
transvenous access, literature review.

Введение.
Артериовенозные мальформации (АВМ) пред-

ставляют собой «клубок» диспластических сосудов, 
образующихся питаемый артериями и дренируемый 
венами, а также не имеющий промежуточных капил-
ляров, что в  свою очередь приводит к образованию 
каналов с высоким потоком и низким сопротивлени-
ем, сквозь которые шунтируется кровь из артериаль-
ной в венозную систему [1, 2]. Несмотря на то, что 
это определение включает все АВМ, эти поражения 
имеют широкий спектр ангиоархитектуры, который 
варьируется в зависимости от различных комбинаций 
размеров и местоположения очагов, а также количе-
ства артериальных и венозных соединений. Согласно 
исследованию Knaw с соавт. около 90 % всех АВМ го-
ловного мозга расположены супратенториально [3]. 

Современные технологии визуализации позволяют 
выявить всё большее число больных с данной патоло-
гией, в том числе протекающих бессимптомно. Кли-
нически у пациентов с АВМ головного мозга могут 
отмечаться головная боль, судорожные приступы или 
неврологический дефицит. Внутричерепное крово-
излияние является наиболее опасным осложнением, 
связанным с разрывом мальформации. В литературе 
самыми значимыми предикторами кровотечения при 
разрыве АВМ были описаны предшествующее кро-
воизлияние и глубокое расположение мальформации 
[1, 2, 4, 5]. Другие факторы риска, такие как глубо-
кий венозный дренаж, единственная дренирующая 
вена или стеноз дренирующей вены не всегда были 
связаны с риском кровоизлияния в разных исследо-
ваниях [1, 2, 4–6]. Современные стратегии лечения 
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продиктованы ангиоархитектурой, расположением 
и типом течения АВМ [7, 8]. Используемые в настоя-
щее время варианты лечения, кроме консервативного 
ведения, включают в  себя микрохирургию, стере-
отаксическую радиохирургию и  эндоваскулярную 
эмболизацию в качестве автономной или комбиниро-
ванной терапии [9–14]. При оценке параметров АВМ 
с  целью определения дальнейшей тактики лечения 
традиционно наибольшее внимание уделялось ар-
териальному звену, как наиболее изученному и тех-
нически доступному для воздействия на  мальфор-
мацию. Однако, в  последние годы активно ведутся 
исследования по  изучению венозного компонента, 
значение которого в  естественном течении АВМ, 
а также её хирургическом лечении, на сегодняшний 
день сложно переоценить [15, 16].

Целью нашей работы было провести анализ взаи-
мосвязи особенностей венозного дренирования АВМ 
и планируемой тактики хирургического лечения.

Рассматривая особенности венозного дренирова-
ния АВМ, определено, что одними из наиболее часто 
встречаемых особенностей вен головного мозга явля-
ются варикозы и  стенозы. Варикозное расширение, 
как правило, определяется, как очаговые дилатации, 
которые как минимум вдвое больше диаметра вены. 
Очаговое уменьшение венозного диаметра на 50 %, со-
гласно исследованию Pan с соавт. рассматривается, как 
стеноз [17]. Benson J. с соавт. классифицирует дрени-
рующие вены на основании длины (≥3 см «длинный») 
и наличии или отсутствие варикса, а также венозных 
лакун. Все выявленные венозные лакуны могут быть 
оценены на наличие внутрипросветных тромбов [18].

D’Aliberti с  соавт. подразделяют дренирующие 
АВМ вены на  следующие виды: 1) Вены, непосред-
ственно дренирующие АВМ (основной дренаж АВМ); 
2) Вены, поступающие из головного мозга, но кажу-
щиеся заполненными оттоком от  АВМ («рекрутиро-
ванные вены»); 3) Нормальные мозговые вены [19].

По данным D’Aliberti с  соавт. исследование вен 
позволило идентифицировать три основных фазы ви-
зуализации на церебральной ангиографии: 1) «Ранняя 
венозная фаза» была определена как время первого 
появления очага и его основного прямого дренажа. 2) 
«Промежуточная венозная фаза» была фазой появле-
ния «рекрутированных вен»; в это время очаг и пря-
мой дренаж АВМ были менее четко очерчены, тогда 
как вены, дренирующие АВМ и мозг, были более вы-
раженными. 3) «Поздняя венозная фаза» соответство-
вало нормальному времени мозгового кровообраще-
ния, а именно времени визуализации невовлеченных 
мозговых вен. Конечно, эти фазы в значительной сте-
пени зависели от скорости потока в артериовенозном 
шунте и были приняты в качестве показателя степени 
венозного наполнения. Венозные фазы считались из-
мененными, когда быстро появлялись «ранние и про-
межуточные фазы», и между «ранними и поздними 
фазами» существовал длительный интервал. С  дру-
гой стороны, венозные фазы считались нормальными 
или субнормальными, когда «промежуточная фаза» 

была едва представлена или даже отсутствовала, 
и не было никакой существенной задержки в появле-
нии нормальных мозговых вен [19].

В зависимости от артериального давления в арте-
риовенозном шунте и  расстояния до  «рекрутирован-
ных вен» от  начала главной дренирующей вены их 
кровоток может быть либо инвертированным (по на-
правлению к мозгу), либо нарушенным, но ортодром-
ным (по  направлению к  их естественному оттоку). 
В  непосредственной близости от  артериовенозного 
шунта «рекрутированные вены» получают кровь под 
более высоким давлением, так что их поток с  боль-
шей вероятностью инвертируется. Эти вены содержат 
почти исключительно артериализированную кровь 
(«красные вены») и представляют собой наиболее ве-
роятный участок кровотечения АВМ, т. к. вены чрез-
мерно перегружаются давлением потока, для которого 
не приспособленны. По мнению авторов, они активно 
наводняют, а  не  истощают мозг, так что их эмболи-
зация должна быть безвредна. Напротив, дистальнее 
от  АВФ «рекрутированные вены» получают кровь 
с небольшим давлением, так что они становятся более 
или менее набухшими, но  могут поддерживать свой 
ортодромный поток. Эти вены содержат смешанную 
артериальную и венозную кровь («красновато-голубо-
ватые вены»). Это означает, что они все еще дрениру-
ют кровь от функционирующего мозга, и их окклюзия 
может иметь серьёзные венозные осложнения [19].

Согласно исследованию Lüdemann с  соавт. при 
анализе гемодинамики АВМ с использованием маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) было обна-
ружено, что венозная перфузия на  34,6 % больше, 
чем скорость перфузии тела АВМ (15,7 %) и  ско-
рость перфузии окружающей коры головного мозга 
(15,8 %). Повышенная венозная перфузия и  относи-
тельное увеличение объема крови могут иметь раз-
личные эффекты [20].

Согласно гипотезе Монро-Келли сумма внутри-
черепных объемов крови, головного мозга, ликвора 
и  других компонентов постоянна, и  что увеличение 
любого из  них должно компенсироваться равным 
уменьшением другого, иначе давление возрастет. Воз-
действие на венозный отток в данной ситуации, мо-
жет повлиять на  дренирование ликвора и,  как след-
ствие, на повышение внутричерепного давления и де-
компенсацию кранио-спинального баланса [21, 22].

Хирургическое лечение.
Церебральная гемодинамика является одним 

из ключевых факторов, которые необходимо учиты-
вать, планируя оперативное лечение АВМ, и она все 
еще недостаточно изучена [23]. Некоторые авторы 
исследовали АВМ в отношении связанных с ней ве-
нозных аномалий [24], риска спонтанного кровоизли-
яния [25] и  рисков лечения [26]. Но  есть несколько 
работ, в которых анализируются осложнения лечения 
путем сравнения ангиографий до  и  после лечения 
[27]. Существуют определенные ангиографические 
особенности, которые указывают на неадекватность 
дренажа и  предвещают риски как спонтанных, так 
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и постоперационных осложнений, таких как размер, 
длина, амплитуда и  извилистость дренажных вен 
АВМ и являются выражениями либо венозной пере-
грузки, либо затрудненного оттока, например, в слу-
чае венозного стеноза.

В серии Da Pian [28] хирургические риски были 
выше у  пациентов с  признаками «рекрутированных 
вен» независимо от того, был ли дренаж поверхност-
ным или глубоким. В дополнение к этим аспектам на-
личие многочисленных «рекрутированных вен» было 
расценено как показатель насыщения венозного отто-
ка АВМ. Кроме того, Willinski с соавт. [29] предложи-
ли классифицировать венозный паттерн на основе ко-
личества и извилистости коллатеральных вен, а так-
же задержек ангиографического венозного времени, 
и описали, как такие особенности зависят от разных 
степеней венозной перегрузки.

Как эндоваскулярное, так и микрохирургическое 
лечение может состоять из  нескольких этапов про-
грессирующей деафферентации АВМ с окончатель-
ной облитерацией венозного оттока как можно ближе 
к очагу. Закрытие артериовенозного шунта вызывает 
перераспределение местного мозгового кровотока, 
своего рода «венозное перенаправление»: ранее на-
бранные «рекрутированные» мозговые вены могут 
вернуться в норму и возобновить нормальный мозго-
вой дренаж. Естественный тромбоз, очевидно, запу-
скается в месте дренажной окклюзии, но восстанов-
ление нормального венозного оттока в  дистальном 
направлении должно ограничивать степень такого 
тромбоза и  поддерживать проходимость дренажной 
системы, предотвращая тем самым нежелательную 
венозную окклюзию. Этот механизм был назван 
«эффектом вымывания вен» [30]. Это может наблю-
даться у  пациентов с  благоприятной прогрессией: 
мозговые вены, которые первоначально появлялись 
при ангиографии преждевременно, контрастируются 
с нормальным венозным временем при послеопера-
ционной ангиографии. Это означает, что нормальная 
венозная гемодинамика была восстановлена [19].

В 2014  году Kaspera с  соавт. [31] использовали 
транскраниальный цветной допплер для оценки кро-
вотока в АВМ после эндоваскулярной эмболизации. 
Они основаны на работе 1986 года Lindegaard c со-
авт., которые первоначально использовали транскра-
ниальный допплер для количественной оценки ско-
ростей с  высоким расходом в  питающих артериях 
АВМ и связанное с этим более низкое перфузионное 
давление в коре головного мозга, которое, как пола-
гают, является причиной эффекта обкрадывания [32].

Kaspera с соавт. в 2014г наблюдали снижение кро-
вотока в эмболизированных афферентах; однако это 
снижение кровотока не  коррелировало со  степенью 
уменьшения объема АВМ после одного этапа эмбо-
лизации, которую они связывали с  перераспределе-
нием кровотока АВМ по  вновь набранным питаю-
щим артериям [31].

Используя 4-D МРТ и магнитно-резонансную ан-
гиографию (МРА), Ansari с  соавт. оценили течение 

АВМ в 2013 году у 20 пациентов, 4 из которых пере-
несли этап эмболизации Onyx. По результатам этого 
исследования получены данные, что АВМ высокой 
степени градации по Spetzler-Martin после парциаль-
ной эмболизации имели тенденцию к  увеличению 
скорости венозного оттока, а не к скорости притока 
крови к АВМ [33].

В 2015 году Alaraj с соавт. [34] использовали ко-
личественную МРА для оценки кровотока до и после 
эмболизации АВМ с помощью клеевой композиции. 
Они отметили, что средний поток снизился на 29 % 
после одного сеанса и на 75 % после последнего эта-
па. Предикторами снижения кровотока после эмбо-
лизации АВМ при многомерном и одномерном ана-
лизе были общее количество эмболизированных пи-
тающих артерий и общее количество внутриузловых 
фистул. В их анализе следует отметить, что падение 
потока за этап не коррелировало с количеством аффе-
рентов или внутриузловых фистул, эмболизирован-
ных в  этом отдельном этапе. Поэтому они пришли 
к выводу, что эти данные говорят о перераспределе-
нии потока через оставшиеся сегменты у пациентов 
с  частичной эмболизацией. Эти данные подтверж-
дают аналогичные результаты, полученные Kaspera 
с соавт. [31]. Alaraj с соавт. провели количественную 
оценку потока в АВМ после эмболизации и пришли 
к выводу, что не количество афферентов за этап эмбо-
лизации, а общее количество «выключенных» питаю-
щих мальформацию артерий является более точным 
предиктором уменьшения потока в АВМ [34, 35].

Несмотря на нерешенные разногласия относитель-
но применяемого метода лечения, облитерация очага 
АВМ с  сохранением нормального венозного оттока 
остается общим направлением всех вмешательств. 
Преждевременная венозная окклюзия или перевязка 
могут привести к перегрузке АВМ и тяжелым гемор-
рагическим осложнениям. Последовательное выклю-
чение артериального питания АВМ перед окончатель-
ной перевязкой дренирующей вены является фунда-
ментальным принципом резекции АВМ [36]. Точно 
так же последовательная деваскуляризация АВМ по-
средством окклюзии артериальных питающих кана-
лов и заполнение очага адгезивными и/или неадгезив-
ными композициями может быть достигнута с помо-
щью эндоваскулярной эмболизации, которая обычно 
выполняется из трансартериального доступа [37].

Следует также отметить, что растущая популяр-
ность трансвенозной эмболизации АВМ связана 
с  успешными парадигмами трансвенозного лечения 
дуральных артериовенозных фистул (ДАВФ). В  ра-
боте Halbach с соавт. по трансвенозной эмболизации 
ДАВФ поперечно-сигмовидного синуса и  каротид-
но-кавернозных свищей описана трансвенозная на-
вигация микрокатетеров непосредственно к области 
венозного дренажа с доставкой спиралей или жидко-
го эмболизата для облитерации ДАВФ [38]. Однако 
принцип трансвенозного доступа к  АВМ столкнул-
ся со значительными проблемами, потому что связи 
фистул в  очагах АВМ находятся преимущественно 
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между артериолами и венулами. Поскольку эти очаги 
артериовенозного шунтирования расположены дис-
тальнее и имеют более извилистые пути, чем дураль-
ные венозные синусы, их обычно труднее достичь 
трансвенозным путем [9].

Навигация трансвенозным микрокатетером также 
осложняется вариабельностью и  извилистостью ве-
нозной системы, с которой можно столкнуться. Хотя 
артериализированные вены АВМ имеют относитель-
но более толстые стенки, хрупкость кортикальных 
вен, не связанных с АВМ, представляет больший риск 
перфорации, чем трансартериальная навигация [9].

Несмотря на  проблемы с  обеспечением адекват-
ного доступа в очаг без преждевременного наруше-
ния венозного оттока, трансвенозная эмболизация 
в  последние годы была представлена как потен-
циальное лечебное вмешательство для тщательно 
отобранных АВМ. Недоступные для трансартери-
ального доступа очаги АВМ, которые можно иден-
тифицировать по  стойкой дренирующей вене после 
предшествующих эмболизаций, неполной резекции 
после открытого вмешательства или неэффективного 
курса стереотаксической радиохирургии, также явля-
ются подходящими кандидатами для трансвенозной 
эмболизации. В  качестве комбинированной терапии 
трансвенозный подход может использоваться в соче-
тании с трансартериальной эмболизацией [9].

Мальформации с множественными дренирующи-
ми венами считаются более безопасными для транс-
венозного доступа, поскольку рефлюкс избыточного 
эмболизата в  дополнительные венозные оттоки по-
зволяет избежать преждевременной окклюзии вены, 
доступной для микрокатетера [39]. Однако, те АВМ, 
у которых есть единственная дренирующая вена, ча-
сто считаются более подходящими для трансвеноз-

ного метода, так как достижение очага выполняется 
легче [9]. Также оценивая извитость дренажных вен, 
углы, под которыми они впадают в венозные синусы, 
конфигурацию стока синусов, наличие стенозов и ги-
поплазий последних, можно оценить доступность 
трансвенозного подхода к АВМ [40, 41].

Заключение.
На сегодняшний день выделено значительное ко-

личество характеристик венозного компонента АВМ. 
По  современным тенденциям предоперационное 
планирование хирургического лечения АВМ может 
включать комплексную оценку в том числе и веноз-
ного дренажа с  целью определения возможных ве-
нозных пери- и послеоперационных рисков и доступ-
ность трансвенозного доступа для внутрисосудистого 
лечения. Данные нейровизуализации, а также других 
инструментальных методов исследования, получен-
ные при оценке венозного дренажа АВМ и выявлен-
ные особенности её строения и функционирования, 
имеют большое значение для определения хирурги-
ческой стратегии лечения данной патологии.
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