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АНЕВРИЗМА ВЕНЫ ГАЛЕНА У НОВОРОЖДЕННОГО: ПОСМЕРТНАЯ КТ С  

КОНТРАСТНЫМ УСИЛЕНИЕМ СОСУДОВ ПРИ  

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКОМ ИССЛЕДОВАНИИ 

 

Туманова У.Н., Ляпин В.М., Козлова А.В., Быченко В.Г., Щеголев А.И. 

 
атериалы и методы. Проанализированы данные литературы и приведено 

собственное наблюдение новорожденной девочки с аневризмой вены Гале-

на. В литературе термином аневризма вены Галена обозначают различные 

мальформации сосудов головного мозга, сопровождающиеся расширением 

вены Галена.  

В представленном наблюдении при УЗИ беременной на сроке 30 недель беремен-

ности у плода была выявлена аневризма вены Галена. На сроке 33 недели, в связи с 

началом родовой деятельности и развитием нарушений маточно-плацентарного крово-

тока, проведено родоразрешение путем операции кесарева сечения. Несмотря на про-

ведение интенсивной терапии, в возрасте 2 суток 15 часов 46 минут наступила смерть 

новорожденной. По данным клинического обследования, а также посмертного лучевого 

и аутопсийного исследований выявлены аневризма вены Галена, поражения головного 

мозга и миогенная дилатация полостей сердца. Существенным моментом проведенного 

комплексного аутопсийного исследования следует считать выполнение посмертной КТ с 

контрастным усилением, позволившим провести неинвазивный объективный и четкий 

анализ патологии кровеносных сосудов и верификацию аневризмы вены Галена III ти-

па. 

Результаты и выводы. Следовательно, проведение посмертной КТ с введением 

рентгенконтрастного вещества существенно повышает эффективность патологоанато-

мического исследования тела новорожденного с аномалиями развития кровеносных со-

судов. 
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GALEN VEIN ANEURYSM IN A NEWBORN: POSTMORTEM MSCT WITH CONTRAST 

ENHANCEMENT OF VESSELS WITHIN THE AUTOPSY 

 

Tumanova U.N., Lyapin V.M., Kozlova A.V., Bychenko V.G., Shchegolev A.I.  
 

aterials and methods. The literature data are analyzed and own observation of 

a new-born girl with a Galen vein aneurysm are analyzed and presented. In the 

literature, the term aneurysm of the vein of Galen refer to various malfor-

mations of the cerebral vessels, accompanied by the expansion of the Galen vein. In the pre-

sent observation at the 30-week of the gestation, Galen's aneurysm was detected in the fe-

tus during an ultrasound of the pregnant woman. At the 33 weeks pregnancy, the delivery 

by cesarean section was carried out a in connection with the beginning of labor activity and 

the development of disorders of the uterine-placental blood flow. Despite the intensive ther-

apy, the newborn died at the age of 2 days 15 hours 46 minutes. Galen vein aneurysm, 

brain lesions and myogenic dilatation of the cardiac cavities according to clinical examina-
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tion, as well as post-mortem radiological and autopsy studies, were detected. The per-

formance of post-mortem CT with contrast enhancement was an important point of the 

comprehensive autopsy study. It allowed to carry out a non-invasive objective and exact 

analysis of the pathology of blood vessels and verification of the aneurysm of the vein of Ga-

len III type.   

Results and conclusion. Consequently, the conduct of post-mortem CT with the in-

tro-duction of radiopaque substances significantly increases the efficiency of post-mortem 

examinations of a newborn´s body with congenital abnormalities of blood vessels. 

 

 Keywords: aneurysm of the vein of Galen, autopsy, postmortem CT with contrast en-

hancement. 
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ена Галена – эпонимическое название 

большой мозговой вены (vena magna 

cerebri), которая образуется при слия-

нии базальных вен (правой и левой) и 

внутренних мозговых вен (правой и 

левой). Ее притоками  являются  задняя верх-

няя вена мозолистого тела, вены эпифиза моз-

га, медиальная затылочная вена, передняя 

верхняя мозжечковая вена, задняя вена боко-

вого желудочка, а также вены холмиков сред-

него мозга, вследствие чего она считается глав-

ным коллектором, собирающим кровь от глубо-

ких структур головного мозга: базальных ядер, 

зрительных бугров, прозрачной перегородки, 

сосудистых сплетений боковых желудочков 

мозга [1]. Располагается она между нижней по-

верхностью валика мозолистого тела и пластин-

кой крыши, впадает в прямой синус. 

Термином «аневризма вены Галена» (АВГ) 

(или аневризматической мальформацией вены 

Галена, the vein of Galen aneurysmal 

malformation) в литературе обозначают различ-

ные мальформации сосудов головного мозга, 

сопровождающиеся расширением вены Галена. 

Первой публикацией, посвященной описанию 

такой патологии, считается работа 1895 г 

Steinheil [2]. Однако первым исследованием, 

показавшим истинную форму аневризматиче-

ской мальформации вены Галена за счет выяв-

ления множественных артериовенозных ком-

муникаций, сообщающихся с расширенной ве-

ной Галена, явилось, по мнению H. Alvarez с со-

авт. [3], публикация в 1948 г E. Boldrey и E.R. 

Miller [4].    

В настоящее время АВГ относят к группе 

врожденных аномалий развития сосудов голов-

ного мозга, обусловленных нарушениями в эм-

бриональном периоде обратного развития арте-

риовенозных коммуникаций между срединной 

прозэнцефалической веной (так называемой 

веной Марковского) и ворсинчатыми артерия-

ми и проявляющихся расширением просвета 

срединной прозэнцефалической вены.      

Действительно, при нормально протека-

ющем эмбриональном периоде первоначально 

кровоснабжение структур развивающегося го-

ловного мозга осуществляется посредством эм-

бриональных примитивных сосудов, представ-

ляющих собой простые эндотелиальные каналы 

без дифференцировки на вены и артерии. На 

сроках 4-8 недель внутриутробного развития 

эти сосуды заменяются полноценными артери-

ями и венами, при этом дифференцировка со-

судов в артерию или вену зависит в первую 

очередь от направления кровотока. Одновре-

менно с этим, развитие парных внутренних 

мозговых вен, берущих на себя отток крови от 

ворсинчатых сплетений, приводит к регрессу 

срединной прозэнцефалической вены, кроме 

самой каудальной ее части, которая соединяет 

внутренние мозговые вены и формирует вену 

Галена [5]. 

Считается, что формирование АВГ начи-

нается между 6-й и 11-й неделями гестации на 

стадии эмбриона длиной 21-23 мм в результате 

сохранения кровотока по примитивным арте-

риовенозным коммуникациям между ворсинча-

тыми артериями и наиболее проксимальным 

участком прозэнцефалической срединной вены 

Марковского. Сохранение же примитивных ар-

териовенозных шунтов сопровождается сбро-

сом артериальной крови в срединную прозэн-

цефалическую вену и постепенным повышени-

ем венозного давления. А в сочетании с гипо-

плазией мышечных и эластических волокон 

оболочек этой вены приводят к прогрессирую-

щему расширению ее просвета, то есть образо-

ванию АВГ [5]. То есть более правильным было 

В 
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бы использовать термин «аневризма срединной 

прозэнцефалической вены», однако историче-

ски сложилось и до настоящего времени ис-

пользуется название «аневризма вены Галена».  

По данным литературы [6 - 8], АВГ состав-

ляет порядка 1% от всех врожденных аномалий 

развития и около 30% среди врожденных сосу-

дистых мальформаций. Точные значения часто-

ты ее встречаемости в Российской Федерации, 

к сожалению, не известны, поскольку данные 

Росстата по смертности представлены в сгруп-

пированном виде. Так, в МКБ-10 АВГ представ-

лена в рубрике «Q28.2 - Артериовенозный порок 

развития церебральных сосудов», которая вме-

сте с «Врожденными аномалиями крупных ар-

терий», «Врожденными аномалиями крупных 

вен», «Другими врожденными аномалиями си-

стемы периферических сосудов» составляет 

группу «Врожденные аномалии системы крово-

обращения» (Q25-28 МКБ-10).  

Заболевания данной группы врожденных 

аномалий системы кровообращения явились, 

согласно данным Росстата в целом по Россий-

ской Федерации за 2012-2016 годы, первона-

чальной причиной ранней неонатальной смерти 

в 352 наблюдениях, что составило 1,3% от всех 

наблюдений гибели новорожденных в первые 

168 часов жизни [9]. При этом врожденные 

аномалии системы кровообращения были еще 

реже расценены в качестве основного заболе-

вания в случаях мертворождения (в 0,14% и 

0,26% от всех мертворожденных в 2010 г. и в 

2012 г. соответственно) [10]. Возможно, это свя-

зано с тем, что в качестве первоначальной при-

чины смерти среди всех врожденных аномалий 

чаще всего фигурируют «Множественные врож-

денные аномалии» (Q89.7 МКБ-10), одним из 

компонентов которых могут являться и ангио-

дисплазии [11].     

Согласно данным литературы, у мальчи-

ков АВГ встречается примерно в 2 раза чаще по 

сравнению с девочками [12, 13]. Вероятность 

рождения ребенка с АВГ при последующих бе-

ременностях чрезвычайно мала [14]. Выявлен-

ные в отдельных наблюдениях АВГ мутации ге-

нов ENG (эндоглина) [15] и RASA1 [16] не могут 

служить доказательством генетической приро-

ды данной мальформации. Хотя для ряда дру-

гих сосудистых мальформаций показаны се-

мейные формы, а также выявлены определен-

ные мутации генов, в частности, ATM и ENG 

при телеангиэктазии [17]. 

Выявление АВГ происходит, как правило, 

во время пренатального ультразвукового иссле-

дования (УЗИ) плода в конце второго или нача-

ле третьего триместра беременности [18, 19]. 

При двухмерном УЗИ она определяется в виде  

кистозного гипоэхогенного образования по 

средней линии передней стенки третьего желу-

дочка или над наметом мозжечка. При цветной 

допплерографии внутри такого образования 

может определяться турбулентный поток крови 

[20, 21]. Следует отметить, что именно благода-

ря допплерографическому исследованию были 

оценены возрастные особенности размеров и 

скорости кровотока по вене Галена у детей [22], 

а также установлены критерии дифференци-

альной диагностики АВГ с другими кистозными 

аномалиями развития средней линии мозга 

(арахноидальной кистой, аномалией Денди-

Уокера) [23]. Кроме того, в ряде случаев при до-

пплеровском исследовании могут наблюдаться 

расширение венозных синусов и признаки вен-

трикуломегалии [24, 25].  

В последние годы высокоэффективным 

методом диагностики АГМ у плода считается 

магнитно-резонансная томография [26, 27]. По 

сравнению с УЗИ МРТ-исследование имеет ряд 

преимуществ, поскольку позволяет выявить 

особенности строения сосудистых мальформа-

ций [14], а также сочетанные аномалии разви-

тия головного мозга [28]. Применение прена-

тальной МРТ рекомендуется и для дифферен-

циальной диагностики АВГ [26, 27]. 

Однако у новорожденных, младенцев и 

взрослых пациентов так называемым «золотым» 

стандартом для диагностики АВГ закономерно 

является компьютерная томография с кон-

трастным усилением. Подобные исследования 

не только более четко визуализируют особенно-

сти сосудистых мальформаций и состояние 

окружающих тканей, но и позволяют опреде-

лить вид лечения, в частности, особенности хи-

рургической тактики [29]. 

На основании особенностей архитектони-

ки сосудов и гемодинамики выделяют несколь-

ко видов АВГ. В литературе представлено не-

сколько классификаций АВГ. Наиболее часто в 

клинике используются две классификации: 

Lasjaunias и Yaşargil.  

P. Lasjaunias с соавт. [30] предложили вы-

делять два анатомических типа аневризматиче-

ских мальформаций вены Галена:  

• первичная или истинная мальформация 

вены Галена, 

• вторичная, развивающая в результате 

поступления в нее повышенного объема крови 

через шунты из глубоких мозговых артерий.  

В дальнейшем первичный тип был под-

разделен на муральный (пристеночный) и хо-

риоидальный (ворсинчатый) типы [31]. Для му-

рального типа характерно наличие одного или 

нескольких прямых шунтов между эфферент-

ными артериями со срединной прозэнцефали-

ческой веной (а затем и веной Галена). При хо-

риоидальном типе отмечается сеть из множе-

ства ворсинчатых сосудов, впадающих в сре-

динную прозэнцефалическую вену (вену Гале-

на).       

M.G. Yaşargil с соавт. выделяют четыре 
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типа аневризматических мальформаций на ос-

новании вида артериальных сосудов, сообща-

ющихся с веной Галена [32, 33]: 

• тип I характеризуется наличием одного 

или нескольких прямых шунтов, соединяющих 

околомозолистые и задние мозговые артерии с 

веной Галена;  

• тип II представлен сетью таламических 

перфорирующих артерий, сообщающихся с ве-

ной Галена; 

• тип III представлен артериовенозными 

шунтами, характерными для типов I и II;  

• тип IV характеризуется наличием арте-

риовенозных мальформаций, расположенных в 

промежуточном мозге, среднем мозге, мозжеч-

ке, но сообщающихся с веной Галена и вызы-

вающих ее вторичное аневризматическое рас-

ширение.  

Необходимо отметить, по мнению P.F. 

Recinos с соавт. [34] только первичный тип 

мальформации вены Галена (по классификации 

P. Lasjaunias с соавт), также I и III типы маль-

формаций (по классификации M.G. Yaşargil с 

соавт.) представляют собой истинные аневриз-

матические мальформации вены Галена с пато-

логическими изменениями срединной прозэн-

цефалической вены. Вторичный тип мальфор-

мации вены Галена (по классификации P. 

Lasjaunias с соавт) и IV тип аномалии развития 

сосудов (по классификации M.G. Yaşargil с со-

авт.) являются мальформациями сосудов голов-

ного мозга, вызывающими вторичное расшире-

ние вены Галена. 

В свою очередь, T. De Beritto с соавт. [29] 

на основании исследований H.J. Hoffman с со-

авт. [35] и A.A. Nicholson с соавт. [36] предло-

жили выделять пять видов артериовенозных 

мальформаций вены Галена: 

1 – наличие большого количества сосудов, 

включая передние мозговые артерии, талами-

ческие перфорирующие артерии и главные 

мозжечковые артерии, напрямую сообщающих-

ся с веной Галена; 

2 – наличие только одной задней ворсин-

чатой артерии, сообщающейся с веной Галена; 

3 – наличие одной или обеих задних вор-

синчатых артерий, а также одной или обеих 

передних мозговых артерий, сообщающихся с 

веной Галена; 

4 – ангиоматозная сеть задних ворсинча-

тых и таламических перфорирующих артерий, 

напрямую сообщающихся с веной Галена; 

5 – высокоскоростная артериовенозная 

мальформация правой нижней лобной доли, по-

ставляющая кровь в вену Галена через нижний 

сагиттальный синус и околомозолистую вену.  

К сожалению, формирование АВГ практи-

чески сразу сопровождается развитием вы-

званными ей осложнений. Первоначальные 

осложнения связаны с прямым сбросом артери-

альной крови в венозное русло через арте-

риовенозные шунты. Подобные изменения ге-

модинамики закономерно вызывают развитие 

синдрома обкрадывания сначала с гипоксиче-

ски-ишемическими изменениями ткани голов-

ного мозга, а затем и с развитием кровоизлия-

ний (как диапедезных, так и вследствие разры-

ва сосудов). Прогрессирующее расширение ве-

ны Галена приводит к механическому давлению 

на прилежащие структуры головного мозга, в 

том числе на сильвиев водопровод, что способ-

ствует развитию гидроцефалии. 

В силу повышенного притока крови от го-

ловного мозга возрастает нагрузка на сердце, 

приводящая к компенсаторным изменениям 

миокарда с быстрым развитием сердечной не-

достаточности. По данным A.A. Nicholson с со-

авт. [36], сброс крови через артериовенозные 

шунты может достигать 80% и более от общего 

сердечного выброса, что является основной 

причиной сердечной недостаточности и разви-

тия водянки плода. Более того, наличие кар-

диомегалии, недостаточности трехстворчатого 

клапана, расширенной яремной вены и асцита 

является признаком декомпенсации сердца 

плода вследствие артериовенозного сброса кро-

ви при АВГ [23].     

Именно поэтому антенатальное выявление 

АВГ у плода считается крайне неблагоприят-

ным признаком. Наиболее плохой прогноз тече-

ния АВГ отмечается при сочетанном внутри-

утробном выявлении признаков сердечной не-

достаточности [37]. 

Так, в ряде исследований показатели ле-

тальных исходов новорожденных с АВГ дости-

гали 100% [35, 38]. По данным S. Geibprasert с 

соавт. [39], более чем у половины  больных с 

АВГ порок не может быть скорректирован, 

смертность в отсутствии лечения составила 

77%, а смертность после хирургического лече-

ния – 40%.  

Внедрение эндоваскулярных методов ле-

чения привело к улучшению исходов заболева-

ния. Так, в 1991 г. D.M. Friedman с соавт. [40], 

сообщили о смертности в 50% и нарушений ум-

ственного развития 37% новорожденных с АВГ. 

А в 1993 г., после внедрения эндоваскулярных 

методов лечения и интенсивной терапии в 

группе из 11 пациентов, эти же авторы доло-

жили об отсутствии летальных исходов и нали-

чии нормальных функциональных показателей 

у 55% пациентов [41]. В 2006 г. были опублико-

ваны результаты эмболизации сосудов у 233 

больных с АВГ, согласно которым общая смерт-

ность составила лишь 10,6%, при этом показа-

тель смертности новорожденных (52%) превы-

шал аналогичные показатели среди младенцев 

(7,2%) и детей (0%) [42].  

Однако следует учитывать, что показатели 

смертности новорожденных вследствие АВГ, по 
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мнению [43], могут быть несколько занижены, 

поскольку в ряде исследований было проведено 

прерывание беременности и соответственно 

имеет место снижение статистических показа-

телей летальных исходов новорожденных.  

В случае летального исхода новорожден-

ных с аномалиями развития сосудов и/или со-

судистыми нарушениями наиболее эффектив-

ным методом диагностики является посмертная 

визуализация органов и тканей при помощи КТ 

с внутрисосудистым введением контрастного 

вещества [44, 45].    

Приводим собственное наблюдение. 

Беременная М., 32 лет, поступила экс-

тренно в связи с угрожающими преждевремен-

ными родами. Из анамнеза: в 2017 г. неразви-

вающаяся беременность, по поводу чего на 

сроке 5 недель проведено выскабливание поло-

сти матки. Вторая беременность – настоящая, 

наступила самостоятельно. В I триместре ста-

ционарное лечение по поводу токсикоза и 

угрожающего выкидыша на сроке 10 недель. 

При пренатальном скрининге патологии не вы-

явлено. Во II триместре на сроке 24 недели ста-

ционарное лечение по поводу ОРВИ с повыше-

нием температуры до 39°С. При пренатальном 

скрининге патологии не выявлено. В III три-

местре (в 30 недель) по месту жительства выяв-

лен порок – аневризма вены Галена. На сроке 

31 неделя проведен перинатальный консилиум 

в Центре, заключение: аневризма вены Галена, 

гидроцефалия, кардиомегалия, рекомендовано 

родоразрешение в Центре. 

После поступления проводилась спазмоли-

тическая и гормональная терапия, направлен-

ная на пролонгирование беременности. На сро-

ке 33 недели определяется начало родовой дея-

тельности и нарушения маточно-плацентарного 

кровотока. Выполнено поперечное надлобковое 

чревосечение, кесарево сечение в нижнем ма-

точном сегменте поперечным разрезом.     

Извлечена живая недоношенная девочка 

массой 1753 г и длиной 40 см в тяжелой асфик-

сии с оценкой по шкале Апгар 3/6 баллов. Со-

стояние ребенка при рождении тяжелое за счет 

дыхательных нарушений. В родильном зале 

проведены реанимационные мероприятия – 

продленный вдох, CPAP маской, на 3 минуте в 

связи с брадикардией начата искусственная 

вентиляция легких (ИВЛ) через лицевую маску, 

на 4 минуте жизни ребенок был интубирован и 

продолжена ИВЛ. Учитывая наличие геморра-

гического содержимого в желудке, от введения 

Куросурфа было решено воздержаться до выяс-

нения характера содержимого в легких. В 

транспортном инкубаторе в тяжелом состоянии 

на ИВЛ была переведена в отделении реанима-

ции новорожденных.  

При поступлении в отделение состояние 

ребенка очень тяжелое. Проводилась высокоча-

стотная осцилляторная вентиляция легких 

(ВЧОВЛ), введен Куросурф. При проведении в 

первые часы жизни нейросонографии выявле-

ны признаки артериовенозной мальформации с 

аневризматическим расширением вены Галена 

и прямого синуса, антенатально возникшего 

ишемически-геморрагического поражения па-

ренхимы мозга с обширными зонами кистозной 

дегенерации в левом полушарии. По данным 

кислотно-основного состояния признаки про-

грессирующего метаболического лактат-

ацидоза. По данным ЭхоКГ отмечается откры-

тый артериальный проток, расширение  камер 

сердца со значительным преобладанием правых 

отделов, признаки легочной гипертензии. В 

связи с легочным кровотечением проведена 

трансфузия свежезамороженной плазмы.  

На 2-е сутки жизни рецидив легочного 

кровотечения, по поводу чего проведена по-

вторная трансфузия свежезамороженной плаз-

мы. При УЗИ брюшной полости выявлено нали-

чие свободной жидкости. Прогрессировали 

признаки полиорганной недостаточности, от-

мечалась асистолия, по поводу чего проводи-

лись реанимационные мероприятия, непрямой 

массаж сердца. Однако в возрасте 2 суток 15 

часов 46 минут констатирована смерть. 

До аутопсии проведено комплексное ком-

пьютерно-томографическое (КТ) исследование 

тела умершей новорожденной девочки с ис-

пользованием методики посмертного контра-

стирования сосудов грудной полости и полости 

черепа. Посмертное КТ-исследование выполне-

но на аппарате Toshiba Aquilion ONE 640: про-

граммный пакет Pediatric 0,5 по протоколу ис-

следования Abdomen Baby (параметры: 

collimation 0,5х80 mm, Increment 0,5 mm, 

Rotation time 0,5 sec, FOV 300 mm, ST 0,5 mm, 

80 kv). После проведения бесконтрастного КТ-

исследования через пупочный сосудистый кате-

тер был введен йодсодержащий рентгенокон-

трастный препарат Омнипак-350 и выполнена 

повторная КТ. Анализ данных и трехмерную 

обработку КТ-изображений выполняли с ис-

пользованием специализированного программ-

ного обеспечения Myrian Expert, Intrasense, 

Франция (официальный представитель в России 

компания ООО «Мед-рей» www.med-ray.ru). 

При посмертном КТ-исследовании тело 

новорожденной девочки правильного телосло-

жения, подкожно-жировая клетчатка и мышцы 

выражены умеренно в соответствии с гестаци-

онным сроком при рождении. Отмечается отек 

подкожно-жировой клетчатки. Пупочное кольцо 

расположено по срединной линии на границе 

средней и нижней трети брюшной стенки. 

Костная система без изменений, соответствует 

гестационному сроку (рис. 1 б). 

На полученных КТ-изображениях в на-

тивную  фазу  наблюдается  отсутствие   четкой  
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визуализации внутренних органов (рис. 1 а) и 

их структуры, мягких тканей и сосудов. Опре-

деляется наличие венозного пупочного катете-

ра, кубитального венозного катетера слева, а 

также периферического сосудистого катетера в 

области лучезапястного сустава и в области го-

леностопного сустава справа (рис. 1 в). 

Топография органов грудной полости не 

изменена. Легкие безвоздушны. В плевральных 

синусах определяется небольшое количество 

жидкости по 13 см ³ справа и слева. Диафрагма 

куполообразной формы, имеет четкие контуры. 

Наблюдается расширение всех границ сердца – 

КТИ= 0,7. Топография и органы брюшной поло-

сти и полости малого таза без особенностей. 

Отмечается пневматизация петель поперечной 

ободочной кишки. 

В проекции трахеи отмечается наличие 

интубационной трубки, дистальный конец ко-

торой находится на уровне Th1. В пищеводе 

визуализируется гастроинтестинальный зонд, 

дистальный конец которого определяется в ле-

вом поддиафрагмальном пространстве в про-

екции желудка. В проекции мочеиспускатель-

ного канала и полости мочевого пузыря опреде-

ляется мочевой катетер (рис. 1 б, в). 

На компьютерных томограммах, получен-

ных после введения рентгеноконтрастного пре-

парата (рис. 2 а - в) через пупочный катетер 

визуализируются полости сердца, магистраль-

ные сосуды, сосуды шеи, головного мозга и по-

лости черепа. При трехмерной обработке полу-

ченных данных с использованием цветового 

заполнения областей интереса артериальные и 

венозные сосуды окрашены в красный и синий 

цвет соответственно (рис. 3 а - в). 

В полости черепа определяется расшире-

ние большой мозговой вены (вены Галена), пря-

мого синуса, верхнего и нижнего сагиттальных 

синусов, поперечного синуса, сигмовидного си-

нуса, правой и левой внутренних яремных вен, 

правой и левой плечеголовных вен, верхней по-

лой вены, а также расширение всех полостей 

сердца. Также отмечается расширение правых 

и левых общих, наружных и внутренних сонных 

артерий, передних мозговых артерий и их вет-

вей – околомозолистых артерий, непосред-

ственно впадающих в вену Галена. Визуализи-

руется также расширение позвоночных арте-

рий и базилярной артерии. Задние мозговые 

артерии справа и слева, а также и их ветви – 

прободающие артерии таламуса – непосред-

ственно впадают в вену Галена. Правая и левая 

базальные и мозговые вены, являющиеся при-

токами большой мозговой вены (вены Галена), 

не контрастированы и соответственно не могут  

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

Рис. 1.  Посмертные компьютерные томограммы органов грудной клетки и черепа умершей но-

ворожденной девочки, нативное исследование. 

а, б – корональная плоскость, в – 3D-реконструкция. Наличие четкой визуализации костных структур (а, б) и 

установленных зондов и катетеров (а, б, в) с возможностью оценки их анатомического расположения при 

отсутствии четкой визуализации внутренних органов, мягких тканей и сосудов, а также их патологии на то-

мограммах.  

Fig. 1.   Postmortem CT tomograms of the organs of chest and skull cavity of the deceased newborn girl, 

native study. 

Frontal section (a,b) and three-dimensional (3D) reconstruction (c). The presence of clear visualization of bone 

structures (а, b) and installed probes and catheters (a, b, c) with the ability to assess their anatomical location in 

the absence of clear visualization of internal organs, soft tissues and blood vessels, as well as their pathologies on 

tomograms. 
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быть оценены.   

Заключение: Врожденный порок развития 

артериовенозной системы мозга: аневризма ве-

ны Галена III типа (по классификации Yasargil). 

Выраженное расширение верхней полой вены, 

правой и левой плечеголовных вен и внутрен-

них яремных вен, правой и левой общих, 

наружных и внутренних сонных артерий, а 

также передних мозговых артерий. Рентгеноло-

гические признаки гиперволемии малого круга 

кровообращения. Кардиомегалия 3 степени. 

Признаки отека легких. Двусторонний гидрото-

ракс. Анасарка. 

На патологоанатомическое исследование 

доставлено тело умершей новорожденной де-

вочки правильного телосложения, массой 2370 

г и длиной 45 см. Теменно-копчиковый размер 

– 26 см, длина правой и левой стопы – 6,1 см, 

окружность головы – 32 см, окружность груди – 

30,5 см.  

Кожные покровы синюшно-розового цве-

та. Ногтевые пластины доходят до края ногте-

вого ложа. Подкожно-жировая клетчатка на 

груди толщиной 0,8 см, на животе – 0,3 см. Пу-

почное кольцо располагается на границе сред-

ней и нижней трети брюшной стенки. Большие 

половые губы не прикрывают малые. Анус в 

типичном месте, проходим. В ротовой полости 

интубационная трубка, в носовой полости – 

назогастральный зонд. В левой  кубитальной 

области имеется венозный катетер, в области 

правого голеностопного сустава – венозный ка-

тетер. В области правого лучезапястного суста-

ва внутриартериальный периферический кате-

тер. В мочеиспускательном канале мочевой ка-

тетер.  

Кости черепа целые. Большой родничок 

размерами 1,5х1,5 см, малый родничок –0,5х0,5 

см. Швы черепа не сомкнуты, расстояние меж-

ду швами – 0,3 см. Твердая мозговая оболочка 

светло-серого цвета, матового вида, гладкая, 

серповидный отросток и мозжечковый намет 

целы, в синусах наблюдается темная жидкая 

кровь. Мягкая мозговая оболочка блестящая, 

полнокровная. Головной мозг массой 280 г. 

Большие полушария головного мозга сформи-

рованы симметрично, извилины уплощены, бо-

розды сглажены. Сосуды основания полнокров-

ные. На разрезе в правом полушарии ткань 

мозга дряблой консистенции, серовато-

желтоватого цвета, с обширными участками 

размягчения. Левое полушарие практически 

полностью представлено размягченной каши-

цеобразной тканью серовато-красноватого цве-

та, желудочек и мозолистое тело не определяют-

ся. Глубокие вены расширены полнокровные.  

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

Рис. 2.   Посмертные компьютерные томограммы органов грудной клетки и черепа умершего но-

ворожденного. 

а, б – с применением посмертного контрастирования сосудов корональная и сагиттальная плоскость соответ-

ственно, в – 3D-реконструкция полости черепа с выделением зоны центральных структур мозга, сагитталь-

ная проекция. Увеличение размеров всех отделов сердца, расширение верхней полой и яремных вен, расши-

рение вен шеи и головы. Наличие расширенной вены Галена. 

Fig. 2.    Postmortem CT tomograms of the organs of chest and skull cavity of the deceased newborn. 

Obtained by the CT study using postmortem contrast enhancement of blood vessels (а, b), and three-dimensional 

(3D) reconstruction of tomograms of the cranial cavity with the selection of the zone of the central structures of the 

brain (c): a - frontal section, b, c - sagittal section. The sizes of all parts of the heart are enlarged, the upper hollow 

and jugular veins are enlarged, and the veins of the neck and head are enlarged. Visualization of the dilated vein 

of Galen. 
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Четвертый желудочек не расширен, эпен-

дима серо-розового цвета, блестящая. Полуша-

рия мозжечка симметричные. На разрезе полу-

шарий мозжечка граница белого и серого веще-

ства не выражена, ткань серовато-желтоватого 

цвета, дряблой консистенции с очагами раз-

мягчения. Спинной мозг в виде тяжа, белесова-

то-серого цвета, мягкой консистенции. 

Органы грудной брюшной полости распо-

ложены правильно. Тимус массой 3,3 г (норма 

5,4±3,2 г), мягкой консистенции, на разрезе се-

ровато-розового цвета. Просвет гортани, трахеи 

и главных бронхов свободен. Легкие занимают 

примерно 2/3 плевральной полости. В правой и 

левой плевральных полостях по 15 мл и 12 мл 

прозрачной светло-желтой жидкости соответ-

ственно. Висцеральная плевра светло-

сероватого цвета с множественными мелкото-

чечными кровоизлияниями. Лѐгкие сформиро-

ваны правильно, на ощупь мягковатой конси-

стенции, на плевре множественные мелкото-

чечные кровоизлияния. На разрезе красновато-

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

 

Рис. 3 г (Fig. 3 d) 

 

Рис. 3 д (Fig. 3 е) 

 

Рис. 3 е (Fig. 3 f) 

Рис. 3.   КТ органов грудной полости и черепа, комбинированные изображения с применением 

контрастного усиления сосудов умершего новорожденного и объемной реконструкции сосудов 

с использованием цветового заполнения областей интереса. 

Cиний цвет – венозные сосуды, красный цвет – артериальные сосуды, желтый цвет – расширенная вена Га-

лена; а, б, в – корональная плоскость, г, д, е – сагиттальная проекция. Визуализация топографического рас-

положения и соотношения артериальных и венозных сосудов для оценки их патологии и определения типа 

сосудистых мальформаций при расширенной вене Галена. 

Fig. 3.    Combined images of postmortem CT tomograms of the organs of chest and skull cavity of the 

deceased newborn, which obtained by the using of postmortem contrast enhancement of blood vessels 

and volumetric reconstruction of blood vessels using color filling of areas of interest. 

Blue - the venous vessels, red - the arterial vessels, yellow - the dilated vein of Galen. а, b, c - frontal section, d, e, 

f - sagittal section. Visualization of the topographic location and relationship of the arterial and venous vessels to 

assess their pathology and determine the type of vascular malformations in the enlarged vein of Galen. 
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го цвета, при надавливании выделяется жидкая 

кровь. Масса правого лѐгкого – 30,6 г, левого 

лѐгкого – 23,0 г, обоих легких – 53,6 г (норма 

31,8±13,5 г).  

Сердце конусовидной формы, размерами 

5,0х4,3х4,2 см, массой 25,0 г (норма 11,2 ±4,0 

г). Листки перикарда серо-розового цвета, бле-

стящие, в полости перикарда 1,5 мл светло-

желтой прозрачной жидкости. На разрезе отде-

лы и клапаны сердца сформированы правиль-

но. Толщина миокарда левого желудочка 0,6 см, 

правого желудочка – 0,5 см. Овальное окно от-

крыто диаметром 0,5 см, периметр ствола ле-

гочной артерии – 2,4 см, левого атриовентрику-

лярного клапана – 4,2 см, правого атриовен-

трикулярного клапана – 4,3 см, аорты над кла-

паном – 2,2 см. Полости желудочков несколько 

расширены, в просвете их жидкая темно-

красная кровь и сгустки. Интима аорты белесо-

ватого цвета, блестящая. Верхняя полая и 

яремные вены расширены, интима гладкая бле-

стящая. 

Брюшина гладкая блестящая, в полости ее 

5 мл прозрачной светло-желтой жидкости. Пе-

чень размерами 9,0х5,0х4,5х3,0 см, массой 50,0 

г (норма 70,3±25,4 г). Капсула печени гладкая 

блестящая. На разрезе ткань печени краснова-

то-коричневого цвета, на ощупь мягко-

эластичной  консистенции. Поджелудочная же-

леза размерами 3,2х2,2х1 см, на разрезе серо-

розового цвета, масса – 3,85 г (норма 2,1±0,8 г). 

Почки бобовидной формы, правая размером 

4,2х2,2х2,6 см, массой 7,9 г, левая размером 

3,5х2,5х2,3 см, массой 9,6 г (норма для обеих 

почек 16,8±7,7 г). На разрезе граница коркового 

и мозгового слоя четкая. Селезенка массой 6,8 г 

(норма 5,5±3,5 г), мягкой консистенции, на раз-

резе темно-красного цвета.  

На гистологических препаратах головного 

мозга отмечаются признаки периваску-лярного 

и перицеллюлярного отѐка с обширными очага-

ми лейкомаляции со свежими очагами кровоиз-

лияний и геморрагического пропитывания. В 

лѐгких признаки ранней саккулярной стадии 

развития, количество радиальных альвеол – 2-3. 

В миокарде явления отека, дистрофии и фраг-

ментации кардиомиоцитов. Полнокровие цен-

тральных зон печеночных долек. Тимус с нали-

чием телец Гассаля в мозговом слое. Послед с 

признаками замедленного созревания ворсин-

чатого дерева и наличием мелких инфарктов. 

Гиперизвитость пуповины (индекс извитости 

пуповины 0,35).   

Заключение: смерть новорожденной де-

вочки наступила вследствие аневризмы вены 

Галена с геморрагически-ишемическим повре-

ждением головного мозга (тотальное геморраги-

ческое размягчение вещества левого полуша-

рия, обширные очаги перивентрикулярной лей-

комаляции правого полушария головного мозга) 

и миогенной дилатацией полостей сердца.    

Таким образом, по данным посмертной КТ 

и результатам патологоанатомического иссле-

дования установлено наличие аневризмы вены 

Галена (АВГ), ишемически-геморрагических по-

ражений головного мозга и признаков сердеч-

ной недостаточности. Действительно, в резуль-

тате посмертной КТ с введением контрастного 

вещества выявлено расширение синусов, арте-

рий и глубоких вен, включая вену Галена, го-

ловного мозга, а также артерий и вен шеи.   

В настоящее время уже не вызывает со-

мнения, что проведение посмертного лучевого 

исследования тел умерших и погибших суще-

ственным образом облегчает проведение после-

дующего аутопсийного исследования [46 - 48]. 

Более того, в ряде случаев лучевые посмертные 

исследования дополняют сведения о звеньях 

патогенеза заболеваний и танатогенеза больных 

[49 - 51].  

По сравнению с традиционным аутопсий-

ным исследованием посмертная КТ позволяет 

более четко визуализировать все отделы кост-

ной системы [52], а последующая трехмерная 

реконструкция отдельных костей и скелета в 

целом – определять особенности врожденных 

аномалий или травматических повреждений [53 

- 55]. Кроме того, при посмертном КТ-

исследовании достаточно четко визуализируют-

ся скопления воздуха и газов в полостях, тка-

нях и просвете сосудов [56, 57], выявление ко-

торых во время аутопсии возможно лишь при 

проведении специальных проб.  

Преимуществами посмертной МРТ по 

сравнению с КТ, несомненно, является более 

эффективная визуализация и оценка структуры 

внутренних органов и мягких тканей, в том 

числе степени воздушности легких у погибших 

новорожденных [58, 59]. 

Согласно данным литературы [45, 60], 

эффективным методом посмертного изучения 

сердечно-сосудистой системы и/или сосудистых 

поражений может служить посмертная КТ-

ангиография. Использование посмертного кон-

трастирования сосудов дает возможность оце-

нить их топографию и патологические измене-

ния. Применение посмертной КТ с введением 

контрастного вещества наиболее эффективно 

для определения вида и объема внутреннего 

кровоизлияния, выраженности тромбоза и сте-

пени стеноза кровеносных сосудов, вида и рас-

пространенности сосудистых мальформаций 

[61, 62].    

В наибольшей степени это актуально при 

анализе наблюдений перинатальной смерти. 

Действительно, проведение патологоанатомиче-

ского вскрытия мертворожденных и умерших 

новорожденных сопряжено с рядом этических 

и методических трудностей. В частности, при 

вскрытии  внутренних  полостей и органов про- 
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исходит перемещение жидкостей, включая 

кровь из сосудов, вследствие чего последние 

спадаются. Головной мозг погибших новорож-

денных необходимо сначала зафиксировать в 

формалине, а затем только подвергать морфо-

логическому исследованию, что приводит к су-

щественному увеличению времени исследова-

ния и изменению прижизненного состояния 

ткани мозга. 

Подтверждением сказанному могут слу-

жить полученные ранее нами данные по ком-

плексному лучевому и патологоанатомическому 

исследованию тела умершего новорожденного с 

VACTERL ассоциацией [63]. Именно в результа-

те проведения посмертной КТ после введения 

рентгеноконтрастного вещества наряду с выяв-

лением типичных изменений сосудов для дан-

ной патологии нами также были выявлены из-

менения теменной эмиссарной вены и соедине-

ния ее с древовидной сетью подкожных вен те-

менной области головы, что, согласно класси-

фикации сосудистых мальформаций [64], ука-

зывало на венозную ангиодисплазию.  

Важным моментом представленного 

наблюдения следует считать выполнение по-

смертного КТ-исследования с применением 

рентгеноконтрастного препарата по методике 

посмертного контрастирования, что позволило 

провести объективный и четкий анализ имею-

щейся патологии. Анализ компьютерных томо-

грамм после введения контрастного вещества и 

трехмерная реконструкция сосудов существен-

но повысили эффективность патологоанатоми-

ческого исследования, указывая на целесооб-

разность проведения посмертных лучевых ис-

следований тел погибших новорожденных. 

Именно данные посмертной КТ с контрастным 

усилением сосудов позволили посмертно доку-

ментировать особенности изменений синусов, 

артерий и вен головы, свидетельствующие о 

наличии аневризмы вены Галена III типа, а вы-

явленная дилатация яремных вен и полостей 

сердца подтвердить развитие застойной сер-

дечной недостаточности.       

Таким образом, аневризма вены Галена 

является редким, но грозным врожденным за-

болеванием, требующим своевременной анте-

натальной диагностики, динамического наблю-

дения и выбора наиболее оптимального метода 

лечения. В представленном наблюдении во 

время УЗИ на сроке гестации 30 недель была 

выявлена аневризма вены Галена. На сроке 33 

недели в связи с началом родовой деятельности 

и развитием нарушений маточно-

плацентарного кровотока проведено родораз-

решение путем операции кесарева сечения. Не-

смотря на проведение интенсивной терапии, в 

возрасте 2 суток 15 часов 46 минут наступила 

смерть новорожденной. В итоге, по данным 

клинического обследования, а также посмерт-

ного лучевого и аутопсийного исследований, 

были выявлены аневризма вены Галена, пора-

жения головного мозга и миогенная дилатация 

полостей сердца.  

Существенным моментом проведенного 

аутопсийного исследования следует считать 

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

Рис. 3.    Макроскопические характеристики тела умершей новорожденной. 

а – внешний вид органов грудной и брюшной полости, вид спереди; б – расширение правого предсердия и 

устий полых вен; в – ишемически-геморрагические поражения головного мозга, вид на разрезе. 

Fig. 3.     Macroscopic characteristics of the body of the deceased newborn. 

a - the appearance of the organs of the chest and abdominal cavity, front view; b - expansion of the right atrium 

and the orifices of the hollow veins; c - ischemic-hemorrhagic lesions of the brain, view of the section. 
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выполнение посмертной КТ с контрастным уси-

лением сосудов, позволившим провести объек-

тивный и четкий анализ патологии кровенос-

ных сосудов и верификацию аневризмы вены 

Галена III типа. Следовательно, проведение по-

смертной КТ после введения контрастного ве-

щества существенно повышает эффективность 

патологоанатомического исследования тела но-

ворожденного с аномалиями развития крове-

носных сосудов. 

Источник финансирования и  конфликт 
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Авторы данной статьи подтвердили отсут-
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