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В статье приведен современный взгляд на проблемы этиологии, диагностики и лечения цереб-
ральных венозных тромбозов по материалам последних рекомендаций AHA/ASA (2011).
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ЦЦЦЦЦеребральный венозный тромбоз (ЦВТ) – достаточ!
 но редкое заболевание (0,2!1,8 случаев на

100000 населения в разных странах), характерны!
ми клиническими проявлениями которого считались
очаговые неврологические симптомы, судорожные
приступы и коматозное состояние. Несмотря на то,
что классическая картина ЦВТ известна с начала XIX
века, верификация диагноза, в основном, была свя!
зана с аутопсией. В некоторых крупных специали!
зированных европейских стационарах в 1970!80 гг
встречаемость ЦВТ на вскрытии доходила до 9%, что
несомненно свидетельствует о трудностях прижиз!
ненной верификации этого диагноза из!за полимор!
физма клинической картины. Прогресс в развитии
нейровизуализационной техники способствовал
расширению представлений об этиологии, патоге!
незе, спектре клинических проявлений и течении
данного заболевания. Однако врачи недостаточно
хорошо знают клинические проявления, а также
особенности диагностики данной патологии, что ча!

сто препятствует установлению правильного диаг!
ноза. Поэтому в настоящее время весьма актуаль!
ными остаются проблемы ранней диагностики и эф!
фективной терапии ЦВТ, что нашло свое отражение
в последних рекомендациях AHA/ASA (2011).
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ляторное поражение головного мозга, обусловленное
тромбозом яремных вен, а также интракраниальных вен
и синусов, приводящим к повышению гидростатическо!
го давления в проксимальных венах и капиллярах, спо!
собствующему развитию церебрального отека и ише!
мии, и, следовательно,  к инфаркту мозга. Часто такой
«венозный» инфаркт мозга сопровождается множествен!
ными внуримозговыми кровоизлияниями.
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В настоящее время причины и предрасполагаю!

щие факторы ЦВТ классифицируют следующим об!
разом (Biousse V.,. BousserM.!G, 1999):
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ТТТТТаблица 1.аблица 1.аблица 1.аблица 1.аблица 1. Частота встречаемости «точных» дефектов гемостаза, %.

1. Инфекционные причины.
1.1. Локальные:
• септическая травма;
• внутричерепная инфекция ! абсцесс, субду!

ральная эмпиема, менингит:
• региональная (локальная) инфекция ! отит, си!

нусит, орбитальный целлюлит, тонзиллит, стоматит,
кожный целлюлит.

1.2. Генерализованные:
• бактериальные ! септицемия, эндокардит, ту!

беркулез;
• вирусные ! корь, гепатит, герпетические, цито!

мегаловирусные, ВИЧ;
• паразитарные ! малярия, трихинеллез, токсоп!

лазмоз;
• грибковые ! аспергиллез, криптококкоз;
2. Неинфекционные причины. 2.1. Локальные:
• травма головы (открытая или закрытая, с пе!

реломом костей черепа или без него);
• состояния после нейрохирургических вмеша!

тельств;
• опухоли (холестеатома, менингиома, метаста!

тические, новообразования яремной вены);
• окклюзии внутренней яремной вены (при ин!

фузионной терапии, при компрессии);
• последствия люмбальной пункции, эпидураль!

ной или спинальной анестезии;
2.2. Генерализованные:
• любые оперативные вмешательства (с тром!

бозом глубоких вен или без него);
• акушерско!гинекологические ! беременность

и послеродовый период, прием оральных контра!
цептивов;

• сердечная недостаточность;
• нефротический синдром;
• выраженная дегидратация любой этиологии;
• злокачественные новообразования!любые

висцеральные карциномы, лимфомы, лейкоз;
• наследственная тромбофилия;
• приобретенные нарушения коагуляции; •повы!

шенная вязкость крови (при
моноклональной гаммапатии);
• нарушения пищеварения ! цирроз, болезнь

Крона, язвенный колит;
• васкулиты ! системная красная волчанка, бо!

лезнь Бехчета, грануломатоз Вегенера, гиган!ток!
леточный (височный) артериит, саркоидоз;

• прием лекарственных препаратов ! глюкокор!
тикостероиды, аминокапроновая кислота, L!аспар!
гиназа;

3. Этиология неизвестна.
Использование антибиотиков значительно

уменьшило частоту септических ЦВТ в развитых
странах. Наиболее частыми среди септических ЦВТ
являются тромбоз пещеристого синуса (преимуще!
ственно на фоне воспалительных процессов на лице,
в пазухах и зубах) и тромбоз бокового синуса (как
правило, на фоне хронических воспалительных про!
цессов в ухе или сосцевидном отростке). Среди не!
воспалительных причин ЦВТ наиболее частыми как
у детей, так и у взрослых являются наследственные
и приобретенные нарушения свертывающей систе!
мы крови! тромбофилии. Под термином тромбофи!
лия (thrombophilia; тромбо! + греч. philia – любовь,
склонность) понимают патологическое состояние,
характеризующиеся повышенной наклонностью к
развитию тромбозов кровеносных сосудов и ише!
мией органов, в основе которых лежат нарушения в
различных звеньях системы гемостаза и геморео!
логии.

В 1990 г. Британский комитет по гематологичес!
ким стандартам предложил считать тромбофилию
«любым нарушением механизмов свертывания кро!
ви, которое предрасполагает к тромбозу». Это оп!
ределение широко распространилось, но имеет су!
щественные недостатки. По мере открытия новых
заболеваний стало ясно, что многие носители де!
фектных генов остаются здоровыми. Несмотря на
то, что постоянно описывают все новые предраспо!
лагающие к тромбозу состояния, даже тщательны!
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ми лабораторными исследованиями не удается ус!
тановить истинную причину примерно половины
всех случаев тромбоза. В связи с этим в США о тром!
бофилии говорят не с лабораторных, а с клиничес!
ких позиций, устанавливая этот диагноз больным,
у которых венозный тромбоз развивается на фоне
полного благополучия или под действием незначи!
тельного предрасполагающего фактора, а также
тем, у кого венозный тромбоз рецидивирует или
развивается в раннем возрасте. Такой подход бо!
лее удобен для практического врача: когда откло!
нения лабораторных показателей сочетаются с до!
казанными случаями тромбоза в семейном анам!
незе, больному больше угрожает тромбоз, чем если
бы у него были только отклонения лабораторных
показателей. Общепринятой классификацией тром!
бофилий считается классификация, предложенная
З.С. Баркаганом (1996), согласно которой выделя!
ют следующие формы:

1. Гемореологические формы:
•миелопролиферативные болезни (полиците!

мии, тромбоцитемии);
•полиглобулии (идиопатические (семейные) и

вторичные);
•нарушения объема и формы эритроцитов (ге!

моглобинопатии, ферментопатии и др.);
•формы, связанные с гипервискозностью плаз!

мы (парапротеинемии, гаммапатии, гиперфибрино!
генемия).

2. Формы, обусловленные нарушениями сосуди!
сто!тромбоцитарного гемостаза:

•гипертромбоцитозы (первичные, симптомати!
ческие, неопластические);

•гиперагрегационные формы;
•высокий уровень и полимерность фактора Вил!

лебранда (тромботическая тромбоцитопеническая
пурпура);

•синдромы вязких (липких) тромбоцитов (диа!
бет, гиперлипидемия, гипергомоцистеинемия).

3. Формы, связанные с дефицитом или аномали!
ями физиологических антикоагулянтов:

•дефицит и аномалии антитромбина III;
•дефицит и аномалии протеинов C и S;
•дефицит кофактора II гепарина;
•гиперпродукция богатого гистидином гликопро!

теина;
•комбинированные формы антикоагулянтной

недостаточности.
4. Формы, связанные с первичным дефицитом,

гиперпродукцией или аномалиями плазменных
факторов свертывания крови:

•фактор V (мутация «Лейден»);
•симптоматические дисфибриногенемии;
•аномалия фактора II;
•тромбогенные дисфибриногенемии;
•повышение уровня и активации фактора VII;
•гиперпродукция и повышение уровня в плазме

фактора VIII;

•наследственный дефицит XII фактора.
5. Формы, связанные с нарушениями фибрино!

лиза:
•дефицит и аномалия плазминогена, тканевого

активатора плазминогена;
•избыток ингибиторов ТАП (PAI 1 или б2!анти!

плазмина).
6. Формы аутоиммунного и инфекционно!иммун!

ного генеза:
•антифосфолипидный синдром;
•тромбоэндокардиты;
•тромбоваскулиты и др.
7. Паранеопластические тромботические синд!

ромы:
•синдром Труссо и др.;
•при хирургических и химиотерапевтических

вмешательствах.
8. Метаболические формы (при обменных забо!

леваниях):
•гиперлипидемии;
•диабет;
•гипергомоцистеинемия.
9. Ятрогенные формы:
•медикаментозные (при приеме гормональных

противозачаточных препаратов, лечении активато!
рами плазминогена, гепаринами, химиотерапией);

•при катетеризации и хирургическом лечении на
сосудах и сердце;

•при протезировании сосудов и клапанов серд!
ца, установке кавальных фильтров;

•при трансплантациях стволовых костномозго!
вых клеток (веноокклюзионная болезнь).

10. Комбинированные формы тромбофилий.
В 1990 г. Британский комитет по гематологическим

стандартам разделил наследственные нарушения свер!
тывания, при которых реально существует повышенная
тенденция к тромбозу, и нарушения, которые только ве!
роятно связаны с тромбофилией. Согласно этому разде!
лению наиболее частыми причинами тромбофилии яв!
ляются дефицит антитромбина III, дефицит про!теина S,
дефицит протеина С. Кроме этого, в 90!е годы была от!
крыта лейденовская мутация V фактора (F.V. Leiden) (вы!
явлена и описана группой ученых, работавших под руко!
водством Dahlback в г. Лейдене, Нидерланды). Последняя
стала наиболее часто выявляться как причина развития
тромбофилии, нередко сочетаясь с другими генетически!
ми дефектами. Таким образом, именно эти 4 формы на!
следственного расстройства гемостаза прежде всего сле!
дует включать в круг дифференциальной диагностики при
подозрении на тромбофилию: дефицит анти!тромбина III
(открыт в 1965 г.), дефицит протеина S (1984 г.), дефицит
протеина С (1987), лейденовская мутация V фактора
(1993). Эти 4 формы относят к так называемым «точным»
дефектам гемостаза. Менее вероятные факторы: дефи!
цит плазминогена; дефицит активатора плазминогена;
дефицит кофактора гепарина II; дефицит XII фактора; из!
быток ингибитора фибринолиза; высокий уровень гли!
копротеина плазмы, богатого гистидином; дисфибрино!
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генемия; гомоцистенемия.
При ближайшем рассмотрении роли «точных» де!

фектов гемостаза становится вполне очевидным,
что из 4 выделенных основных наследственных
форм, тесно ассоциированных с повышенным рис!
ком тромбообразования, безусловно доминирует
лейденовская мутация (табл. 1), причем как в попу!
ляции в целом, так и у пациентов с тромбозами во!
обще, а также и среди больных с тромбозами в со!
четании с отягощенным семейным анамнезом.

Лейденовская мутация чаще встречается среди
представителей европейской расы и почти не обна!
руживается у аборигенов Африки, Австралии, аме!
риканских индейцев, в азиатской популяции (Китай,
Япония, страны Юго!Восточной Азии). Она доволь!
но часто встречается именно у европейцев (до 5%)
при отсутствии клинических симптомов тромбоза.
Вместе с тем в европейской популяции пациентов с
тромбозами лейденовская мутация является самым
частым нарушением гемостаза. Лейденовская му!
тация была выявлена в 11–21% случаев у больных
с первым эпизодом венозного тромбоза.

V фактор свертывающей системы крови в норме
инактивируется путем расщепления в 506, 306 и
т.д. позициях посредством компонентов противо!
свертывающей системы, в том числе протеином С в
506!й позиции. Таким образом, не возникает повы!
шения уровня V фактора в крови и условий для по!
вышенного тромбообразования. Мутация гена (за!
мена в позиции 1691 аденина на гуанин), кодирую!
щего V фактор свертывания крови, приводит к за!
мещению в его молекуле аргинина глутамином в
положении 506 (Аrg506Gln). Это один из трех учас!
тков V фактора, в которых он расщепляется есте!
ственным антикоагулянтом – активированным про!
теином С. Лейденовская мутация V фактора приво!
дит к тому, что активированная форма V фактора
(Va) становится относительно устойчивой к расщеп!
ляющему действию активированного протеина С.
Это ведет к повышению концентрации V фактора в
крови и клинически проявляется рецидивирующи!
ми венозными тромбозами и эмболиями. Извест!
ны и другие, более редкие мутации гена V фактора:
кембриджская мутация (FV Cambridge) c заменой
аргинина на треонин в 306!м положении V фактора,
гонконгская мутация (FV Hong!Kong) c заменой
аргинина на глицин в 306!м положении V фактора.
Другой вариант — аллель HR2 гена, кодирующего
V фактор: сам по себе он встречается чаще у паци!
ентов с устойчивостью к активированному протеи!
ну С, а в сочетании с лейденовской мутацией усу!
губляет риск тромбоза. Однако в связи с тем что
расщепление молекулы V фактора в позиции 506
происходит почти в 10 раз быстрее, чем в других
локусах, именно мутация «Лейден» имеет среди них
наибольшее клиническое значение.

Существуют следующие клинические ориентиры
для выявления генетических форм тромбофилий:

тромбозы в молодом возрасте (до 40–45 лет), ре!
цидивирующий и беспричинный их характер (ТЭЛА,
инфаркты без признаков атеросклероза, инсульты
без предшествующей артериальной гипертонии,
тромбозы сосудов конечностей), наличие положи!
тельного семейного тромботического анамнеза,
возможность необычной локализации тромбозов
(мезентериальные, церебральные), тромбозы пос!
ле травмы. Кроме этого, у женщин прибавляются и
иные ориентиры: тромбозы на ранних сроках бере!
менности, тромбозы на фоне приема оральных кон!
трацептивов (риск повышается в 4–6 раз), привыч!
ное невынашивание, гестозы, отягощенный семей!
ный акушерский анамнез, мертворождения в анам!
незе, задержка внутриутробного развития плода,
преждевременная отслойка нормально располо!
женной плаценты.

Патогенез.Патогенез.Патогенез.Патогенез.Патогенез.
Венозный тромбоз является следствием много!

численных заболеваний и состояний, нарушающих
нормальное состояние коагуляции и ведущих к об!
разованию тромба в различных отделах венозной
системы. Еще в 1854 г. Р. Вирхов описал основные
механизмы внутрисосудистого образования тром!
бов – классическую триаду, включающую измене!
ние крови (состояние гиперкоагуляции), травму
стенки сосуда (повреждение эндотелия), замедле!
ние тока крови (стаз). Однако, несмотря на кажущу!
юся простоту изложенного, до настоящего времени
отсутствуют ответы на самые, казалось бы, элемен!
тарные вопросы патогенеза. Тромбы чаще всего ло!
кализуются первично в синусах венозных клапанов
и распространяются по ходу вены. Различают две
основные формы – тромбофлебит и флеботромбоз.

Термин «тромбофлебит» был предложен в 1939
году A. Ocher и De Bakey для обозначения тромботи!
ческого процесса в подкожных венах. Сущность это!
го процесса состоит в воспалении стенки вены с об!
разованием в ее просвете тромба. Поэтому при ос!
тром тромбофлебите образующийся тромб обычно
плотно фиксирован к стенке воспаленной вены, и
нередко воспалительный процесс распространяет!
ся на пери! и паравазальную клетчатку (пери! и па!
рафлебит). Окклюзирующий тромб ведет к острому
нарушению мозгового кровотока. Значительно по!
вышается внутричерепное давление, появляются
множественные очаги внутримозговых кровоизли!
яний, развивается отек и дислокация мозга. В даль!
нейшем тромбы могут подвергаться реканали!за!
ции с частичным восстановлением проходимости
вен. Причиной флеботромбоза является замедле!
ние кровотока или изменения в свертывающей си!
стеме крови, либо сочетание этих факторов при от!
сутствии воспалительных изменений стенки вены.
В этих условиях образующийся тромб практически
не фиксирован к венозной стенке и часто мигриру!
ет по току крови, являясь материальной основой
тромбоэмболии. В дальнейшем в зоне флеботром!
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боза возникают воспалительные реакции в стенке
вены, и тромб также может стать фиксированным.
Тромб может подвергнуться частичному лизису, пол!
ному лизису или фиброзной организации. После!
дняя в свою очередь приводит к фиброзным изме!
нениям венозных клапанов, их функциональной и
анатомической неполноценности. На 6!8!е сутки на!
чинается воспалительная реакция в венозной стен!
ке, заканчивающаяся флебосклерозом.

Классификация.Классификация.Классификация.Классификация.Классификация.
По клиническому течениюПо клиническому течениюПо клиническому течениюПо клиническому течениюПо клиническому течению выделяют острый и

рецидивирующий тромбофлебит;
по причинностипо причинностипо причинностипо причинностипо причинности подразделяют первичный и вто!

ричный тромбозы; последние возникают при септи!
ческих или онкологических процессах, с вовлече!
нием в процесс магистральных вен;

по локализациипо локализациипо локализациипо локализациипо локализации – тромбоз поверхностных и глу!
боких интракраниальных и яремных вен;

по характеру процессапо характеру процессапо характеру процессапо характеру процессапо характеру процесса – асептический и инфи!
цированный тромбофлебит; обтурирующий тромб
(кровоток полностью прекращается, окклюзирую!
щий вариант), пристеночный тромб (неокклюзиру!
ющий вариант), флотирующий тромб (фиксирован в
дистальной части) и смешанный.

Клиническая симптоматика.Клиническая симптоматика.Клиническая симптоматика.Клиническая симптоматика.Клиническая симптоматика.
Клинические проявления ЦВТ очень разнообраз!

ны и зависят от локализации и распространенности
тромбоза, скорости окклюзии вен, возраста паци!
ентов и этиологических факторов.

Острое начало клинической симптоматики ЦВТ
(симптомы развиваются менее чем за 48 часов)
возникает у 28!35% больных, подострое (симпто!
мы развиваются за период от 48 часов до 30 дней)
! у 42%, хроническое (нарастание симптомов длит!
ся более 30 дней) ! у 25!30%.  Острый дебют цереб!
рального венозного тромбоза чаще наблюдается в
практике акушеров и инфекционистов, подострое и
хроническое развитие ! на фоне воспалительных за!
болеваний, наследственных и приобретенных нару!
шений свертывающей системы крови. В первом слу!
чае в клинической картине доминируют симптомы
очаговых поражений, во втором, при хроническом
развитии  ЦВТ ! головная боль.

Основными клиническими проявлениями ЦВТ
являются: головные боли, отек диска зрительного
нерва, судорожные приступы, очаговый неврологи!
ческий дефицит ! двигательный, чувствительный, па!
резы черепных нервов или афатические расстрой!
ства, нарушения сознания,  двусторонние или аль!
тернирующие корковые симптомы.

Наиболее частым начальным симптомом явля!
ется головная боль (у 82% больных)  в сочетании с
отеком дисков зрительных нервов  как проявление
синдрома внутричерепной гипертензии.

Головная боль ! неспецифичный признак ЦВТ: она
может быть любой выраженности, диффузной или
локальной, постоянной или интермиттирующей, с ос!
трым, подострым или хроническим началом. У боль!

ных ЦВТ острая интенсивная головная боль может
имитировать субарахноидальное кровоизлияние, а
односторонняя со зрительными нарушениями –
мигрень. Причина острой головной боли при цереб!
ральном синус!тромбозе до настоящего времени не
установлена. В ряде случаев она связана с  крово!
излиянием в паренхиму мозга или венозными ге!
моррагическими инфарктами, осложняющими тече!
ние венозного тромбоза.

Отек диска зрительного нерва наблюдается у
51% больных ЦВТ. Он обусловлен повышением внут!
ричерепного давления и  обычно  возникает подо!
стро (в 56% случаев), может сочетаться с преходя!
щей двусторонней нечеткостью зрения. При отсут!
ствии коррекции интракраниальной гипертен!зии
постепенно развивается вторичная атрофия зри!
тельных нервов с сужением полей зрения.

Эпилептические припадки наблюдаются при ЦВТ
чаще, чем при артериальных тромбозах ! у 42% боль!
ных, причем в 12!15% случаев они служат первым
симптомом заболевания. Приступы чаще носят пар!
циальный, а не генерализованный характер.

Очаговый неврологический дефицит выявляется
при ЦВТ в 39!60% наблюдений, в качестве началь!
ного симптома ! в 15%. Вариант поражения зависит
от локализации и распространенности тромбозов.
Чаще всего развиваются двигательные и чувстви!
тельные нарушения, обычно билатеральные и, как
правило, в нижних конечностях. При тромбозе вер!
хнего сагиттального синуса симптоматика может
быть билатеральной или альтернирующей. При тром!
бозе кавернозного синуса развивается тотальная
офтальмоплегия, при тромбозе внутренней ярем!
ной вены ! парезы IX и X черепных нервов. В то же
время одно! или двусторонний парез отводящего
нерва, часто выявляемый у больных ЦВТ, как пра!
вило, не зависит от локализации тромбоза, а свя!
зан с интракраниальной гипертензией.

Припадки, фокальный неврологический дефи!
цит, мерцающие нарушения сознания появляются
в дальнейшем постепенно в случае поражения ве!
щества головного мозга (инфаркта или кровоизли!
яния) и прогрессирующего отека головного мозга.
В большинстве случаев начальные клинические
проявления ЦВТ соответствуют одному из четырех
симптомокомплексов:

1. Сочетание очагового неврологического дефи!
цита и парциальных эпиприпадков (у 75% больных).
Очаговый неврологический дефицит может быть
преходящим, имитируя транзиторные ишемические
атаки или мигренеподобные эпизоды.

2. Изолированная интракраниальная гипертен!
зия с головной болью, отеком диска зрительного
нерва (в редких случаях данный симптом может от!
сутствовать) и развивающимся впоследствии паре!
зом отводящего нерва.

3. Подострая диффузная энцефалопатия, харак!
теризующаяся сниженным уровнем сознания без
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четкой очаговой симптоматики или явных призна!
ков интракраниальной гипертензии; является наи!
более сложной для диагностики.

4. Сочетание острой болевой офтальмоплегии с
хемозом (отеком конъюнктивы глазного яблока) и
экзофтальмом, обусловленное тромбозом пещери!
стого синуса. Наблюдаемое в некоторых случаях
медленное развитие симптоматики с изолирован!
ным поражением III или IV черепных нервов может
затруднить диагностику.

Тромбоз вен мозга может возникать без пред!
шествующего воспаления (флеботромбоз) или на
фоне воспаления (тромбофлебит), однако их раз!
граничение  только по клиническим признакам не
всегда представляется возможным.

ТТТТТромбоз поверхностных вен мозга.ромбоз поверхностных вен мозга.ромбоз поверхностных вен мозга.ромбоз поверхностных вен мозга.ромбоз поверхностных вен мозга. Флебиты
мозговых вен могут возникать у лиц, страдающих
тромбофлебитом вен конечностей или таза, при ги!
некологических процессах, гнойном менингите.  Для
клинической картины характерно сочетание невро!
логических симптомов с признаками  инфекцион!
ного процесса (повышение температуры тела, вос!
палительная реакция крови, а иногда цереброспи!
нальной жидкости). Почти всегда заболевание на!
чинается головной болью, которая нередко сопро!
вождается тошнотой и рвотой. Для флебита мозго!
вых вен характерны усиление головных болей в го!
ризонтальном положении, преходящие отеки и ги!
перемия под глазами, шум в голове.

Довольно часто нарушается сознание (иногда с
психомоторным возбуждением), на этом фоне воз!
никают очаговые мозговые симптомы (парезы или
параличи конечностей, афазия, фокальные или ге!
нерализованные эпилептические припадки и др.).
Характерна лабильность очаговой симптоматики,
обусловленная миграцией процесса с одного веноз!
ного ствола на другой. Морфологическим субстра!
том, обусловливающим выше описанную симптома!
тику, являются геморрагические инфаркты в сером
и белом веществе головного мозга, внутримозго!
вые и субарахноидальные кровоизлияния, ишемия
и отек мозга. Подавляющая часть случаев тромбоф!
лебита поверхностных мозговых вен наблюдается
в послеродовом периоде. Следует иметь в виду, что
в подобных случаях при люмбальной пункции мо!
жет быть получена геморрагическая цереброспи!
нальная жидкость.

ТТТТТромбоз громбоз громбоз громбоз громбоз глубоких вен мозга и большой мозго	лубоких вен мозга и большой мозго	лубоких вен мозга и большой мозго	лубоких вен мозга и большой мозго	лубоких вен мозга и большой мозго	
вой вены (вены Гвой вены (вены Гвой вены (вены Гвой вены (вены Гвой вены (вены Галена).алена).алена).алена).алена).

Клиническая картина отличается особой тяжес!
тью. Больные обычно находятся в коматозном со!
стоянии, резко выражены общемозговые явления,
признаки дисфункции стволовых и подкорковых
структур, прижизненная диагностика крайне зат!
руднительна.

ТТТТТромбоз венозных синусов (синус	тромбоз)ромбоз венозных синусов (синус	тромбоз)ромбоз венозных синусов (синус	тромбоз)ромбоз венозных синусов (синус	тромбоз)ромбоз венозных синусов (синус	тромбоз)
обычно развивается при проникновении инфекции
по мозговым и диплоическим венам из близлежа!

щего очага головы (отит, синусит, гнойные процессы
глазницы, фурункулы волосистой части головы), ге!
матогенном заносе инфекции на фоне флебита вен
нижних конечностей или малого таза, септических
процессах, при хронических инфекциях. Наиболее
частыми начальными симптомами являются:

•субфебрильная или иногда очень высокая ста!
бильная либо колеблющаяся температура тела;

•головная боль, которая присутствует у 75–95%
пациентов в сочетании с отеком дисков зрительных
нервов как проявление синдрома внутричерепной
гипертензии;

•сонливость, иногда, наоборот, двигательное
беспокойство, бред,  ригидность шейных мышц, сим!
птом Кернига, гиперестезия к зрительным, слухо!
вым и кожным раздражителям;

•припадки, фокальный неврологический дефи!
цит, мерцающие нарушения сознания появляются
в дальнейшем постепенно в случае поражения ве!
щества головного мозга на фоне развивающегося
инфаркта или кровоизлияния и прогрессирующего
отека головного мозга.

При тромбозе синусов конвекситальной поверх!
ности мозга преобладают общемозговые симпто!
мы, при тромбозе синусов основания мозга ! при!
знаки поражения черепных нервов. Общемозговые
симптомы зависят от массивности и скорости нара!
стания тромбоза, а очаговая неврологическая сим!
птоматика соответствует локализации пораженно!
го синуса. Очаговые мигрирующие симптомы появ!
ляются, когда в процесс вовлекается вещество го!
ловного мозга, т.е. развивается обширный корко!
вый венозный инфаркт ! появляются корковый мо!
торный дефицит, корковые симптомы и припадки.
Тромбоз венозных синусов характеризуется резкой
головной болью, менингеальными симптомами, оте!
ком подкожной клетчатки лица или волосистой час!
ти головы, иногда повышением температуры, изме!
нениями сознания (от сопора до комы). На глазном
дне ! застойные явления. В крови ! лейкоцитоз. Це!
реброспинальная жидкость прозрачная или ксан!
тохромная, иногда с небольшим плейоцитозом. Оча!
говая неврологическая симптоматика соответству!
ет локализации пораженного синуса.

При тромбозе поперечного (S	образного) синуса
наблюдаются следующие симптомы: боли при дав!
лении и перкуссии, припухлость в области сосцевид!
ного отростка, болезненность при жевании и пово!
роте головы в здоровую сторону, нередко противо!
болевая установка головы с наклоном в больную
сторону; интенсивная головная боль, рвота, бради!
кардия, иногда двоение в глазах, септическая тем!
пература, озноб, оглушенность, переходящие в со!
порозное и даже коматозное состояние; иногда бред
и возбуждение. На глазном дне обнаруживаются за!
стойные явления, расширение вен и отек сосков
зрительных нервов (больше на стороне тромбоза).
В процесс может вовлекаться яремная вена (отток



Обзоры и лекции

139

крови из поперечного синуса происходит через внут!
реннюю яремную вену). Возникает отек ткани, ок!
ружающей вену, и появляются симптомы пораже!
ния языкоглоточного, блуждающего, добавочного и
подъязычного нервов (синдром Верне!Сикара!Кол!
ле). При тромбозе яремной вены при пальпации об!
наруживается меньшее наполнение этой вены на
больной стороне.

Тромбоз кавернозного синуса ! наиболее частый
вариант венозной мозговой патологии, обычно яв!
ляется следствием септического состояния, ослож!
няющего гнойные процессы в области лица, орби!
ты, уха и придаточных пазух носа. Тромбоз пещери!
стого синуса проявляется синдромом Фуа: на фоне
резко выраженных воспалительных симптомов от!
мечаются отчетливые признаки нарушения веноз!
ного оттока (отек периорбитальных тканей, нарас!
тающий экзофтальм, отек век, застой на глазном
дне иногда с развитием атрофии зрительных не!
рвов), возникает наружная офтальмоплегия (вслед!
ствие поражения ІІІ, ІV, VI черепных нервов), наблю!
даются птоз, зрачковые расстройства, помутнение
роговицы, и вследствие поражения верхней ветви
тройничного нерва ! боль в области глазного яблока
и лба, расстройства чувствительности в зоне надглаз!
ничного нерва. Тромбоз кавернозного синуса может
быть двусторонним, в подобных случаях заболевание
протекает особенно тяжело, причем процесс может
распространяться и на смежные синусы.

Тромбоз верхнего продольного синуса. Клиничес!
кая картина варьирует в зависимости от этиологии,
темпа развития тромбоза, локализации его в пре!
делах синуса, а также от степени вовлечения в про!
цесс впадающих в него вен. При тромбозе верхнего
продольного синуса наблюдается переполнение и
извитость вен век, корня носа, висков, лба, темени
(«голова медузы») с отеком этой области; часто раз!
виваются носовые кровотечения; отмечается болез!
ненность при перкуссии парасагиттальной области.
Неврологический синдром складывается из симп!
томов внутричерепной гипертензии, судорожных
припадков, нередко начинающихся со стопы; иног!
да развивается нижняя параплегия с недержанием
мочи или тетраплегия.

Тромбоз верхнего каменистого синуса сопровож!
дается локальными симптомами поражения трой!
ничного нерва ! боли, парестезии и гипестезии по
ходу всех его ветвей, слабость жевательной мыш!
цы на пораженной стороне.

Тромбоз нижнего каменистого синуса проявля!
ется локальным поражением отводящего нерва ! не!
возможность отведения глазного яблока кнаружи.

Негнойный тромбоз внутричерепной венозной
системы.

Клинические проявления заболевания опреде!
ляются локализацией, скоростью прогресси!рова!
ния и обширностью тромбоза. Первым симптомом
заболевания часто является выраженная головная

боль. Через несколько часов или дней присоединя!
ются рвота и нередко парциальные эпилептические
припадки, а затем ! симптомы очагового пораже!
ния головного мозга (нарушение речи, парезы, рас!
стройства чувствительности), которые обычно носят
прогрессирующий характер и могут быть двусторон!
ними. У многих больных нарушается сознание.

Диагностика.Диагностика.Диагностика.Диагностика.Диагностика.
Диагноз ЦВТ основывается на подтверждении

клинических данных результатами нейро!визуали!нейро!визуали!нейро!визуали!нейро!визуали!нейро!визуали!
зационных исследований (КТзационных исследований (КТзационных исследований (КТзационных исследований (КТзационных исследований (КТ, МРТ, МРТ, МРТ, МРТ, МРТ, МР!ангиогра!, МР!ангиогра!, МР!ангиогра!, МР!ангиогра!, МР!ангиогра!
фия).фия).фия).фия).фия). В случаях возникновения клинической кар!
тины церебрального венозного тромбоза по ходу
вен и синусов на КТ или МРТ головного мозга обна!
руживается зона ишемии и геморрагии. До настоя!
щего времени КТ остается одним из основных мето!
дов диагностики. Она позволяет исключить опухоль
головного мозга, абсцесс, внутричерепную гемато!
му и т.д. Основные КТ! проявления ЦВТ:

! симптом «шнура» (обусловлен тромбировани!
ем кортикальных вен) или симптом «треугольной ги!
перденсивности» (при окклюзии верхнего сагит!
тального синуса) выявляется при КТ без контрасти!
рования;

! симптом «пустой дельты» (при окклюзии верх!
него сагиттального синуса) выявляется при КТ с кон!
трастированием у  10 !20 % больных;

! неспецифические симптомы: гиперденсивность
венозного синуса, сужение цистерн и/или желудоч!
ков вследствие повышенного внутричерепного дав!
ления;

! спонтанные гиперденсивные очаги (при веноз!
ных инфарктах) ! у 13!59% больных;

Нормальное КТ изображение выявляют в 10 !
20 % случаев с доказанным ТЦВС, а также  у 50%
больных  с синдромом изолированной интракрани!
альной гипертензии.  Спиральная КТ!венография
выявляет дефекты наполнения, уплотнения стенки
синусов, нарушение венозного дренажа через кол!
латерали. Данный метод исследования наиболее
информативен в острой стадии заболевания.

Метод выбора ! магнитно	резонансная томогра	магнитно	резонансная томогра	магнитно	резонансная томогра	магнитно	резонансная томогра	магнитно	резонансная томогра	
фию (МРТ) головного мозга с магнитно	резонанс	фию (МРТ) головного мозга с магнитно	резонанс	фию (МРТ) головного мозга с магнитно	резонанс	фию (МРТ) головного мозга с магнитно	резонанс	фию (МРТ) головного мозга с магнитно	резонанс	
ной флебографиейной флебографиейной флебографиейной флебографиейной флебографией, но, к сожалению, этот метод не
всегда доступен. При ЦВТ выявляют:

! замещение МР–сигнала нормального тока кро!
ви в синусе на патологические: в первые дни (острая
стадия) Т1!изоинтенсивные на Т2!гипоинтенсивные;
через несколько дней (подострая стадия) Т1!гипе!
ринтенсивные, Т2!гипо! или изоинтенсивные;

! зоны ишемии или инфаркта по ходу тромбиро!
ванного синуса;

! вазогенный отек: гипоинтенсивный в ДВ и ги!
перинтенсивный в Т2! режиме.

! дефект гиперинтенсивности тока (потеря МР!
сигнала) в одном или нескольких синусах.

Церебральная ангиография Церебральная ангиография Церебральная ангиография Церебральная ангиография Церебральная ангиография длительное время
была «золотым стандартом» диагностики ТЦВС. Од!
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нако ныне этот вид исследования используется
лишь при невозможности выполнения МРТ или МР!
венографии, а также в диагностически сложных слу!
чаях (например, при изолированном тромбозе кор!
тикальных вен).

УУУУУльльльльльтразвуковое допплерографическое иссле!тразвуковое допплерографическое иссле!тразвуковое допплерографическое иссле!тразвуковое допплерографическое иссле!тразвуковое допплерографическое иссле!
дованиедованиедованиедованиедование позволяет мониторировать венозную ге!
модинамику и состояние коллатерального крово!
тока у больных с ЦВТ.

Люмбальная пункция.Люмбальная пункция.Люмбальная пункция.Люмбальная пункция.Люмбальная пункция. В 40 % случаев выявля!
ется повышение давления спинномозговой жидко!
сти без изменения ее состава. Повышение белка
находят в 50% наблюдений, эритроциты ! в 67 %,
лейкоциты ! в 33 %, сочетание этих изменений ! в
30!50% (BiousseV.,BousserM.!G., 1999). Кроме того,
люмбальная пункция используется для уменьше!
ния головной боли и предотвращения зрительных
нарушений у больных с интракраниальной гипер!
тензией.

Лечение.Лечение.Лечение.Лечение.Лечение.
Выделяют этиотропную, антитромбическую и

симптоматическую терапию. При септических тром!
бозах этиотропная этиотропная этиотропная этиотропная этиотропная терапия включает применение
антибиотиков широкого спектра действияантибиотиков широкого спектра действияантибиотиков широкого спектра действияантибиотиков широкого спектра действияантибиотиков широкого спектра действия, прони!
кающих через гематоэнцефалический барьер, а
также хирургическую санацию очага инфекции. При
лечении асептических форм ЦВТ первое место вы!
ходит борьба с тромбообразованием.  Антитромбо	Антитромбо	Антитромбо	Антитромбо	Антитромбо	
тическая терапия. тическая терапия. тическая терапия. тическая терапия. тическая терапия. Препаратом выбора является ге!
парин. Начинают с болюсного введения 5000 ЕД,
затем вводят дозатором 25 000!70 000 ЕД/сутки
под контролем АЧТВ, которое должно увеличиться
вдвое.В  последние годы при ЦВТ используются низ!
комолекулярные гепарины (НМГ): дальтепарин,
надропарин, эноксапарин. Достоинствами НМГ, по
сравнению с НФГ, являются меньшая частота ге!
моррагических осложнений, крайне редкое разви!
тие тромбоцитопений, более продолжительное дей!
ствие, высокая биодоступность, отсутствие необхо!
димости частого лабораторного контроля. В лечеб!
ных целях НМГ вводят дважды в сутки в переднюю
брюшную стенку. Лечебная доза эноксапарина со!
ставляет 1мг/кг массы тела больного 2 раза в сут!
ки, надропарина !0,6!1,2 мл (6150!12300 анти!Ха
МЕ). Гепаринотерапию проводят  в течение недели,
затем назначают непрямые антикоагулянты (вар!
фарин) в дозе 2,5!5,0 мг под контролем МНО (целе!
вые значения – 2,0!3,0). Целесообразность и эф!
фективность применения для вторичной профилак!
тики аспирина (75!150 мг), дипиридамола (75 мг
до 6 раз в сутки) и клопидогреля (75 мг) обсуждает!
ся. Убедительных контролируемых исследований по
успешному применению тромболитической терапии
и хирургических методов при ЦВТ нет, а поэтому они
не рекомендуются.

Симптоматическая терапияСимптоматическая терапияСимптоматическая терапияСимптоматическая терапияСимптоматическая терапия направлена в основ!
ном на купирование эпиприпадков и нормализацию
внутричерепного давления. Рекомендуется начи!

нать лечение антиконвульсантами только у боль!
ных с развившимися эпиприпадками, продолжать
терапию до одного года и постепенно ее отменять
при условии отсутствия эпиприпадков и изменений
на ЭЭГ.

Незначительное набухание мозга наблюдается
у большинства больных с церебральными венозны!
ми тромбозами. При этом лечение гепарином улуч!
шает венозный кровоток и нормализует внутриче!
репное давление. При выраженной интракраниаль!
ной гипертензии могут быть использованы: внутри!
венное введение маннитола, ИВЛ в режиме гипер!
вентиляции. Кортикостероиды не рекомендуются
для лечения повышенного внутричерепного давле!
ния, так как их эффективность не доказана, и они
могут провоцировать тромбический процесс. Также
не следует использовать нестероидные противовос!
палительные средства в качестве обезболивающей
и противовоспалительной терапии на фоне лечения
антикоагулянтами.  Если повышение внутричереп!
ного давления не связано с крупными венозными
инфарктами, повторные люмбальные пункции с пос!
ледующей терапией гепарином обычно эффектив!
ны для купирования головных болей. При выражен!
ном повышении внутричерепного давления в соче!
тании с нарушением сознания  может быть показа!
на  декомпрессивная краниотомия, однако исходы,
как правило, неблагоприятные.

Исходы ЦВТИсходы ЦВТИсходы ЦВТИсходы ЦВТИсходы ЦВТ..... В настоящее время полное излече!
ние наблюдается у 52!77% больных, небольшие ос!
таточные явления ! у 7!29%, выраженные остаточ!
ные явления ! у 9!10%, смертность ! 5!33% (Biousse
V., Bousser M.!G., 1999). О неблагоприятном прогно!
зе свидетельствуют геморрагические инфаркты, ос!
ложнения в виде сепсиса, плохо купируемых эпип!
рипадков, эмболии легочных артерий (в этом слу!
чае смертность достигает 96%), тяжесть основного
заболевания (при злокачественных новообразова!
ниях или инфекционных заболеваниях). Основным
патогенетическим фактором в таких случаях явля!
ется развитие синдрома диссеминированного внут!
рисосудистого свертывания (ДВС). В некоторых слу!
чаях высока вероятность распространения тромби!
рования из верхнего сагиттального синуса через
яремную вену в легочную артерию. С неблагопри!
ятным прогнозом также ассоциируются ранний дет!
ский и пожилой возраст начала заболевания, быст!
рое нарастание симптоматики, наличие очаговых
симптомов и комы. При поражении глубоких цереб!
ральных вен и вен мозжечка прогноз хуже, чем при
тромбозе корковых вен. Относительно благоприят!
ны прогноз ЦВТ в акушерской практике (смертность
составляет менее 10%). Восстановление пациентов
после ЦВТ происходит лучше, чем после артериаль!
ных инсультов. До сих пор плохо распознаются доб!
рокачественные формы ЦВТ, ограниченные транзи!
торными ишемическими атаками, головной болью,
эпилепсией, которые спонтанно разрешаются. Кли!
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В статье содержится обзор литературы о способах получения тромбоцитарных концентратов
для местного лечения. Приводятся рабочая классификация тромбоцитарных концентратов и раз-
личия между ними. Рассматриваются точки приложения факторов роста, содержащихся в тром-
боцитах, к биологическим мишеням.

Ключевые слова: тромбоцитарные концентраты, обогащенная тромбоцитами плазма,
тромбоцитарные факторы роста.

The article reviews the literature on how to obtain platelet concentrates for local treatment. Provides
working classification of platelet concentrates and the differences between them. Considered the point of
application of growth factors contained in platelets to biological targets.

Key words:  trombotsitarny concentrates, platelet rich plasma, platelet growth factors.

ИИИИИспользование препаратов и компонентов крови
 для лечения ран и стимуляции заживления

началось с использования фибринового клея, ко!
торый впервые описан более 40 лет назад и состо!
ял из концентрированного фибриногена (полиме!
ризация была достигнута при помощи тромбина и
кальция [19]. В настоящее время фибриновый клей,
приготовленный из плазмы человека, использует!
ся достаточно широко. Такой клей получил призна!
ние из!за низкого риска контаминации, но его при!
менение ограничено сложностью получения и сто!
имостью [14]. Поэтому в последнее десятилетие для
улучшения заживления в качестве замены фибри!
новым клеям изучается возможность использова!
ние тромбоцитарных концентратов (ТК) [25].

Тромбоцитарные концентраты в трансфузиоло!
гии используются для лечения тромбоцитопении
различного происхождения. Стандартный тромбоци!
тарный концентрат содержит 0.5х1011 тромбоцитов
в одной дозе [1, 9]. При этом существует расхожде!
ние в названии окончательного продукта – ряд ис!
следователей называют его плазмой с высоким со!
держанием тромбоцитов или обогащенная тромбо!
цитами плазма, БоТП (platelet!rich plasma – PRP) [9],
другие исследователи [1] под БоТП понимают толь!
ко промежуточный продукт, а конечный называют
концентрат тромбоцитов (КТ). В статье мы будем при!
держиваться термина «обогащенная тромбоцитами

плазма» как конечного продукта.
Тромбоциты содержат в высоких концентрациях

ростовые факторы, такие как PDGF!AB (тромбоци!
тарный фактор роста АВ), TGF !1 (трансформирую!
щий фактор роста !1) и VEGF (фактор роста эндо!
телия сосудов). Эти факторы способны стимулиро!
вать клеточную пролиферацию и ангиогенез [13].

Все существующие протоколы получения БоТП
содержат общие ключевые моменты (рис. 1) [9].
Кровь собирается, к ней добавляется антикоагу!
лянт, далее выполняется двухкратное центрифуги!
рование крови в срок, минимально приближенный
ко времени забора. Время, необходимое для при!
готовления тромбоцитарного концентрата, может
варьироваться, но всегда составляет не более часа.
Центрифугирование на первом этапе выполняется
для разделения крови на три слоя: эритроциты (ниж!
ний слой), бесклеточная плазма (бедная тромбоци!
тами плазма, PPP; верхний слой) и средний слой, в
котором концентрируются тромбоциты, так называ!
емый «buffy coat» (BC!слой). Следующий этап может
быть различным, но основной целью является от!
деление среднего слоя от эритроцитов и бесклеточ!
ной плазмы. Финальным этапом является апплика!
ция полученного тромбоцитарного концентрата на
раневую поверхность вместе с факторами, запус!
кающими активацию тромбоцитов и полимериза!
цию фибрина, такими как тромбин.

ническое выздоровление может происходить быс!
трее, чем сосудистая реканализация, а иногда ! на
фоне сохранения тромбоза. Мало известно о дол!
говременном прогнозе при ЦВТ. Сообщают о раз!
витии артериовенозных мальформаций, эпилепсии
(у 10!30% больных с эпиприпадками в острой ста!
дии ЦВТ). Повторные ЦВТ наблюдаются в 12%, осо!
бенно у лиц с протромботическими состояниями.

Литература:
1. Богданов, Э.И., Заббарова А.Т. Церебральные венозные

тромбозы // Неврологиче!ский вестник. ! 2003. – Т. XXXV, вып.

1!2. ! С.52!57.
2. Фурсова, Л.А. Тромбозы церебральных вен и синусов// Ars

Medica.! № 3 (13), 2009, c.106!118.
3. Bousser, M. G.//Stroke.–1999.!V.30. ! P. 481!483.
4. Кириенко, А.И., Матюшенко А.А., Андрияшкин В.В. Острый

венозный тромбоз: базовые принципы терапии.// Медицина
неотложных состояний.! 2006.! №4(5).! c.28!32.

5. Черний, В.И., Шраменко Е.К., Кузнецова И.В. Тромбозы и
эмболии.  // Медицина неотложных состояний. ! 2007.!
№:1(8).

6. Biousse, V., Bousser M. // Neurology.!1999.!V.53.!P.153.
7. McElvin, E. Cerebral venous trombosis in AHA/ASA.//Medline.!

14.11.2011.
Поступила 31.08.2012


