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АКтУАльНоСть Данная статья посвящена обсуждению жизнеугрожающего и трудно диагностируемого заболе-
вания — церебрального венозного тромбоза (ЦВТ). В статье указаны клинические проявления, 
особенности диагностики и лечения ЦВТ. Церебральный венозный тромбоз — неотложное со-
стояние, требующее быстрого принятия решения о начале терапии с целью предотвращения 
развития венозного инфаркта мозга, внутричерепного кровоизлияния, тяжелой инвалидизации 
и смерти. Церебральные венозные тромбозы являются редкой и достаточно сложно распозна-
ваемой формой острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК). Учитывая вариабель-
ность клинической и радиологической картины, а также большое количество факторов риска, 
ЦВТ представляют сложную медицинскую задачу. Несмотря на то, что ЦВТ составляют менее 1% 
от всех ОНМК, значительные различия в лечении обуславливают необходимость максимально 
ранней дифференциальной диагностики ЦВТ с артериальным инсультом. Диагноз нередко ус-
танавливают с опозданием по причине широкого спектра клинических проявлений, подострого 
начала заболевания, а также низкой настороженности специалистов в отношении ЦВТ. У пациен-
тов с криптогенным инсультом необходимо исключить ЦВТ как потенциальную причину ОНМК. 
Помимо всего прочего, в случае ЦВТ, как и при тромбозах церебральных артерий, установление 
ведущего этиологического фактора является одной из приоритетных задач, решение которой 
позволяет выбрать оптимальное средство вторичной профилактики. 

Цель РАБоты Повышение информированности врачей многопрофильных стационаров о клинических прояв-
лениях, методах диагностики и лечения ЦВТ. 

МАтеРиАл и МетоДы Для достижения поставленной цели были проанализированы результаты отечественных и за-
рубежных научных исследований, посвященных диагностике и лечению ЦВТ. Поиск литературы 
проводили в электронных поисковых системах Scopus, eLibrary, PubMed по ключевым словам: 
церебральные венозные тромбозы, криптогенный инсульт, внутримозговое кровоизлияние, анти-
коагулянтная терапия, нейровизуализация при церебральном венозном тромбозе. Для анализа 
были отобраны научные статьи, опубликованные в период с 1828 по 2020 год. 30% проанализи-
рованных работ, посвященных теме ЦВТ, не старше 5 лет. 

ЗАКлючеНие В связи с различными клиническими проявлениями и отсутствием патогномоничных симптомов, 
ведущая роль в установлении диагноза принадлежит нейровизуализации. Ранняя диагностика 
церебрального венозного тромбоза и применение антикоагулянтов приводит к снижению инва-
лидизации и летальности. 
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ВМК — внутримозговые кровоизлияния
ВСС — верхний саггитальный синус
ВТС — венотромботические события
ВЧГ — внутричерепная гипертензия
ВЧД — внутричерепное давление
ВЧК — внутричерепное кровоизлияние
ГБ — головная боль
ГСК — глюкокортикостероиды
ДК — декомпрессивная краниотомия
ДСА — дигитальная субтракционная ангиография
ЗР — зрительные расстройства
ИИ — ишемический инсульт

КИ — криптогенный инсульт
КС — кавенозный синус
КТ — компьютерная томография
МНО — международное нормализованное отношение
МРТ — магнитно-резонансная томография
НМГ — низкомолекулярный гепарин
НФГ — нефракционированный гепарин
ОАК — оральные антикоагулянты
ОДЗН — отек диска зрительного нерва
ОНМК — острые нарушения мозгового кровообращения
ПГ — пахионовые грануляции
ПС — поперечный синус
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ВВеДеНие

Острые нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) — гетерогенный синдром с множеством эти-
ологических факторов. У 20–40% пациентов с ишеми-
ческим инсультом (ИИ) не удается установить его при-
чину. В таком случае принято говорить о криптогенном 
инсульте (КИ). Весьма вероятно, что среди пациентов 
с КИ присутствует доля больных с церебральными 
венозными тромбозами (ЦВТ), у которых ошибочно 
диагностирован ИИ ввиду схожести клинических и 
радиологических проявлений данных заболеваний. 
Следует отметить, что лечение пациентов и вторичная 
профилактика у больных с ИИ и ЦВТ значимо разли-
чаются [1–3].

Церебральные венозные тромбозы (ЦВТ), кото-
рые по сути являются одним из вариантов ОНМК, — 
цереброваскулярное заболевание, объединяющее в 
себе тромбозы синусов твердой мозговой оболочки и 
тромбозы церебральных вен. Впервые данное состо-
яние описано в 1825 году Ribes M. у пациента 45 лет с 
головной болью, судорогами и делирием. Диагноз был 
подтвержден аутопсией, на которой были выявлены 
тромбозы верхнего сагиттального (ВСС) и поперечно-
го синусов (ПС) [4]. В 1828 году Abercrombie J. впервые 
описал случай ЦВТ в послеродовом периоде у 24-лет-
ней пациентки. Аутопсия в данном случае выявила 
тромбозы ВСС и поверхностных церебральных вен [5]. 

Частота развития ЦВТ варьирует от 3 до 13 случа-
ев на 1 000 000 населения в год [6–7]. Значительный 
разброс статистических показателей, по всей види-
мости, связан с применением различных методов 
диагностики. По данным Gunes H.N. et al. (2015), ЦВТ 
у женщин выявляют в 5 раз чаще, чем у мужчин [8]. 
Частота развития ЦВТ в перинатальном периоде у 
женщин составляет 11,6 случаев на 100 000 населения 
в год [9]. В подавляющем большинстве случаев (до 78%) 
ЦВТ развиваются у пациентов младше 50 лет [10, 11]. 
По данным регистра RENAMEVASC, у 3% пациентов 
с инсультом выявляли ЦВТ [12]. Janghorbani M. et al. 
(2008) установили, что у 5% молодых пациентов при-
чиной внутримозговых кровоизлияний (ВМК) явля-
лись ЦВТ [13]. В патологоанатомическом исследовании 
182 пациентов была показана высокая частота выявле-
ния ЦВТ — 9,3% [14]. Столь высокий показатель, по всей 
видимости, связан с тем, что ЦВТ могут быть не только 
непосредственной причиной смерти пациентов, но и 
одним из терминальных осложнений у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями.

В настоящее время выделяют три вида ЦВТ: 1) тром-
боз венозных синусов твердой мозговой оболочки, 
2) тромбоз глубоких церебральных вен — тромбоз 
вены Галена, базальной вены Розенталя и их притоков 
(прямой синус большинством анатомов признан глу-
бокой церебральной веной), 3) тромбоз кортикальных 
церебральных вен, включая анастомотическую вену 
Лаббе. Наиболее распространенным типом ЦВТ явля-
ется тромбоз венозных синусов. Тромбоз глубоких 
церебральных вен наблюдают у 10% пациентов с ЦВТ 
[7, 10, 14, 15].

В большинстве случаев выявляют тромбоз несколь-
ких синусов твердой мозговой оболочки. В исследо-
вании Sassy S.B. et al. (2017) у 71,2% пациентов был 
диагностирован тромбоз нескольких синусов [16]. По 
данным Sidhom Y. et al. (2014) чаще всего выявляли 
тромбоз ПС (56%) и ВСС (51%) [17]. Реже всего диа-
гностируют тромбоз кавернозного синуса (КС) — 1,3% 
случаев [15]. Частое вовлечение в процесс ВСС в насто-
ящее время объяснено тем, что поверхностные кор-
тикальные вены впадают в данный синус против тока 
крови в нем, что наряду с наличием фиброзных пере-
городок внутри синуса создает условия для турбулент-
ного тока крови, а это в свою очередь предрасполагает 
к его тромбозу [18]. 

По данным Nasr D.M. et al. (2013), госпитальная 
летальность при ЦВТ не превышает 2% [19], в то время 
как Krayenbuhl H.A. et al. в 1968 году сообщали о леталь-
ности 38% [20]. Столь значимая разница связана с сов-
ременными возможностями прижизненной диагнос-
тики ЦВТ, а также применением антикоагулянтной 
терапии. Hiltunen S. et al. (2016) у 80% пациентов с ЦВТ 
наблюдали хороший исход заболевания — 0–1 балл 
по модифицированной шкале Рэнкина [21]. Частота 
развития повторных ЦВТ составляет 2–3%, а последу-
ющих экстракраниальных тромботических событий 
достигает 8% [22]. Так, Ava L Liberman et al. (2017) было 
установлено, что развитие тромбоэмболии легочной 
артерии (ТЭЛА) наблюдают у 1,4% пациентов с ЦВТ, а в 
течение 5 последующих лет — у 6,6% [23].

ПАтоФиЗиолоГия ЦеРеБРАльНоГо ВеНоЗНоГо 
тРоМБоЗА

В настоящее время описаны два основных патофи-
зиологических процесса, которые приводят к развитию 
клинических и морфологических проявлений ЦВТ. 
Первый заключается в том, что тромбоз церебральных 
вен приводит к повышению венозного и капиллярного 
давления и, как следствие, к снижению церебральной 
перфузии. В свою очередь, церебральная гипоперфу-
зия приводит к ишемическому повреждению, которое 
проявляется цитотоксическим отеком и повреждени-
ем гематоэнцефалического барьера, с последующим 
развитием вазогенного отека. Повышение давления 
в церебральной венозной системе может привести к 
внутримозговому кровоизлиянию. 

Вторым патофизиологическим процессом, кото-
рый сопровождает ЦВТ, является нарушение всасыва-
ния цереброспинальной жидкости в венозные синусы 
по причине их тромбоза, что приводит к повыше-
нию внутричерепного давления (ВЧД), цитотоксичес-
кому и вазогенному отеку с последующим возмож-
ным развитием внутричерепного кровоизлияния [24]. 
Достаточность коллатерального венозного дренажа 
определяет симптомы заболевания. В случае, когда 
венозный дренаж достаточен развиваются симптомы 
внутричерепной гипертензии (ВЧГ), а в случае несо-
стоятельности коллатералей формируются венозный 
инфаркт с геморрагической трансформацией и соот-
ветствующими клиническими проявлениями [25].

ТГА — транзиторная глобальная амнезия
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии
ЦВТ — церебральный венозный тромбоз
ШКГ — шкала комы Глазго

ЭЛ — эндоваскулярное лечение
ЭП — эпилептические припадки
ЭС — эпилептический статус

Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2021;10(1):122–134. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2021-10-1-122-134



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

124

КлиНичеСКие ПРояВлеНия

Отсутствие патогномоничных для ЦВТ клиничес-
ких симптомов, а также единых протоколов нейро-
визуализации обуславливают сложности прижизнен-
ной диагностики ЦВТ. Клинические проявления ЦВТ 
вариабельны и зависят от локализации тромбоза и 
скорости его развития. Не менее важной составляющей 
клинической картины ЦВТ является основное заболе-
вание. Установлено, что ЦВТ могут быть осложнением 
онкологических заболеваний, а также терминальным 
проявлением у пациентов с застойной сердечной недо-
статочностью [14]. 

Очаговые неврологические симптомы и эпилеп-
тические припадки (ЭП) в дебюте заболевания наблю-
дают у 37,2 и 39,3% больных соответственно [15]. По 
данным Ferro et al. (2009), у 80% пациентов с ЦВТ отме-
чают острое или подострое начало, а 20% больных пос-
тупают в стационар в хронической стадии заболевания 
(не менее 13 дней). Ввиду отсутствия специфичных 
клинических проявлений и подострого начала средний 
срок от дебюта заболевания до установления диагноза 
составляет 7 дней [26]. Снижение уровня бодрство-
вания и ЭП при поступлении пациента в стационар 
приводят к ускорению диагностики [26]. Следует отме-
тить, что приблизительно в 0,1% случаев ЦВТ могут 
проявляться симптомами транзиторной ишемической 
атаки [10, 15, 27–29].

Наиболее частым симптомом ЦВТ является голов-
ная боль (ГБ) разной степени интенсивности, которой 
страдают 80–90% пациентов [15, 26, 30]. В большинстве 
случаев ГБ у пациентов с ЦВТ сопровождается очаго-
вым неврологическим дефицитом, снижением уровня 
бодрствования или ЭП. Однако у 14–40% больных ГБ 
может быть единственным симптомом ЦВТ [31, 32]. 
Saposnik G. et al. (2011) указали на такие характеристи-
ки ГБ у пациентов с ЦВТ, как ее усиление в положении 
лежа, а также на фоне приема Вальсальвы [33]. Botta R. 
et al. (2017) выявили следующие паттерны ГБ у паци-
ентов с ЦВТ: средняя продолжительность ГБ составила 
12,6±26,8 суток, интенсивность ГБ по визуальной ана-
логовой шкале — 79,38±13,41 балла [34]. ГБ была острой 
у 51,1%, больных подострой — у 42,6%, по типу «гро-
мового удара» — у 4,3% и хронической — у 2,1%. Самая 
частая локализация ГБ — голокраниальная (36,2%) и 
лобная область (27,7%). В подавляющем большинстве 
случаев ГБ была пульсирующей (44,7%) или ноющей 
(25,5%). Не было установлено связи между латерали-
зацией ГБ и стороной тромбированного синуса [34]. В 
исследовании Wasay М. et al. (2010) у 61% пациентов с 
тромбозом сигмовидного (СС) и/или ПС в дебюте забо-
левания наблюдали боль в шейной или затылочной 
области [35]. Следует учитывать тот факт, что ГБ может 
быть единственным проявлением ЦВТ, а ее характе-
ристики могут соответствовать мигренеподобной или 
кластерной ГБ, что затрудняет диагностику ЦВТ [36].

Эпилептические припадки в дебюте ЦВТ наблюда-
ют у 39,3–46% пациентов [37–39]. ЭП при ЦВТ могут 
быть как однократными, так и повторяющимися. 
Эпилептический статус (ЭС) выявляют у 5,6–7% боль-
ных с ЦВТ [37, 39]. В исследовании Masuhr F. et al. 
(2006) было установлено, что у пациентов с ЦВТ и 
ЭС летальность в 3 раза выше, чем у больных без ЭС 
(36,4% против 12% соответственно) [37]. В более позд-
них исследованиях Kalita J. et al. (2012) и Mahale R. et al. 
(2016) эти данные подтверждены не были [39, 40]. Тем 
не менее, Masuhr F. et al. (2006) выявили следующие 

независимые предикторы развития ЭП у пациентов с 
ЦВТ: моторный дефицит, тромбоз кортикальных вен 
и признаки внутричерепного кровоизлияния (ОШ 5,8; 
95% ДИ 2,98–11,42; р<0,001; ОШ 2,9; 95% ДИ 1,43–5,96; 
р=0,003; ОШ 2,8; 95% ДИ 1,46–5,56; р=0,002, соответ-
ственно) [37]. В исследовании Mahale R. et al. (2016) 
также были выявлены факторы риска развития ЭП у 
пациентов с ЦВТ: снижение уровня бодрствования до 
8 баллов по шкале комы Глазго (ШКГ), моторный дефи-
цит, геморрагический инфаркт по данным компьютер-
ной томографии (КТ) головного мозга, тромбоз ВСС, 
высокая концентрация в крови D-димера и наличие 
очага повреждения лобной доли [39]. Несмотря на то, 
что настоящие рекомендации по диагностике и лече-
нию пациентов с ЦВТ не предусматривают превентив-
ного назначения противоэпилептических препаратов, 
вышеописанные предикторы развития ЭП могут быть 
рассмотрены в качестве руководства к действию [37, 
39]. По данным Uluduz D. et al. (2020), ЭП в первые 
48 часов выявляли у 23,9% пациентов [41]. Данный 
симптом в 31,4% случаев сочетался со снижением 
уровня бодрствования и был ассоциирован с плохими 
функциональными и клиническими исходами к 30-м 
суткам заболевания. Тромбозы ВСС и кортикальных 
церебральных вен были определены как независимые 
прогностические факторы развития ЭП [41].

Очаговый неврологический дефицит, как и другие 
клинические симптомы у пациентов с ЦВТ, не является 
патогномоничным проявлением данного заболевания. 
Чаще всего наблюдают двигательные расстройства — 
19,1–39% [10, 15, 27–29]. Установлено, что фокальные 
неврологические симптомы более характерны для ЦВТ 
неинфекционной этиологии [42]. Согласно данным 
Ferro J.M. et al. (2004) и Sparaco M. et al. (2015), речевые 
расстройства в виде афазии были выявлены у 19% и 
24% пациентов с ЦВТ соответственно [15, 43]. Афазию 
чаще наблюдали у пациентов с тромбозом левого ПС 
или глубоких церебральных вен [10]. Такие фокальные 
симптомы, как диплопия, расстройства чувствитель-
ности и корковая слепота наблюдают у 13,5%, 5,4% и 
13,2% пациентов соответственно [15]. По данным Ameri 
A. et al. (1992), у 12% пациентов с ЦВТ выявляли симп-
томы поражения черепных нервов [44].

Зрительные расстройства (ЗР) в виде концентричес-
кого сужения полей зрения, гомонимной гемианопсии 
или корковой слепоты выявляют у 8,7–23% пациентов 
с ЦВТ [15, 35, 45]. Повышение ВЧД, формирование 
очагов инфаркта мозга или паренхиматозные крово-
излияния в затылочной доле — основные причины ЗР 
у пациентов с ЦВТ [46]. ЗР по причине повышения ВЧД 
развиваются постепенно, в то время как острое сниже-
ние зрения в виде корковой слепоты или гомонимной 
гемианопсии наиболее характерно для пациентов с 
очагами в затылочной доле [46]. Длительно существу-
ющая ВЧГ, проявляющаяся отеком диска зрительного 
нерва (ОДЗН), может приводить к атрофии зрительно-
го нерва и, как следствие, к снижению остроты зрения, 
которое в большинстве случаев носит необратимый 
характер [47, 48]. Несмотря на то, что офтальмоскопия 
не является основополагающим методом диагности-
ки ЦВТ, ОДЗН, который можно выявить при данном 
исследовании, может помочь в установлении диагноза. 
ОДЗН — довольно частый симптом, который выявляют 
у 28–67,5% пациентов с ЦВТ. Отсутствие ГБ с высокой 
степенью вероятности исключает наличие данного 
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симптома у пациента с ЦВТ [15, 35, 45, 49, 50]. По дан-
ным Coutinho J. M. et al. (2014), ОДЗН чаще выявляли 
у пациентов с кортикальными кровоизлияниями по 
сравнению с теми больными, у которых не было дан-
ных радиологических изменений (44% против 9%) [49]. 
Также следует отметить, что у пациентов с острым 
началом заболевания ОДЗН выявляют реже, чем у 
пациентов с подострым началом и в хронической ста-
дии (15% против 32% и 44% соответственно) [51]. 

Снижение уровня бодрствования выявляют у 26–
30,6% пациентов с ЦВТ [15, 16, 28, 29]. Так, Sassi S.B. et al. 
(2017) у 23,2% пациентов с ЦВТ в дебюте заболевания 
наблюдали снижение уровня бодрствования от повер-
хностного оглушения до сопора (от 14 до 8 баллов по 
ШКГ), а у 2,1% больных — от умеренной до атонической 
комы (от 7 до 3 баллов по ШКГ) [16]. Снижение уровня 
бодрствования чаще наблюдают у пациентов с тромбо-
зами глубоких вен мозга, по сравнению с тромбозами 
поверхностных церебральных вен (61,5% против 17,1% 
соответственно) [52]. Самым частым радиологичес-
ким проявлением у пациентов с тромбозом глубоких 
церебральных вен, по данным Pfefferkorn T. et al. (2009), 
был отек в области таламуса (69%), который у 47% 
больных был двусторонним [53]. Несмотря на то, что 
снижение уровня бодрствования в дебюте ЦВТ уско-
ряет диагностику заболевания, у 41% больных данный 
симптом связан с плохими функциональными и кли-
ническими исходами заболевания [54].

Идиопатическая ВЧГ (также известная как 
pseudotumor cerebri) представляет собой синдром повы-
шенного ВЧД без очевидной причины [55]. Симптомы 
включают головную боль, тошноту, рвоту, признаки 
дисфункции черепных нервов, зрительные расстройс-
тва и ОДЗН. ЦВТ может быть как причиной, так и 
следствием синдрома ВЧГ и должен быть исключен у 
всех пациентов с данными проявлениями [56].

Несмотря на то, что такие неврологические симп-
томы, как атаксия, тошнота и рвота встречаются при 
ЦВТ не чаще, чем у 27,8% больных, их наличие может 
свидетельствовать о формировании паренхиматозных 
очагов повреждения в области мозжечка [41]. Согласно 
данным Ferro J.M. et al. (2004) и Kulkarni G.B. et al. (2014), 
у 0,3–1,8% пациентов с ЦВТ формируются очаги пов-
реждения в области мозжечка, а летальность в данной 
группе достигает 33% [15, 57].

В настоящее время количество сообщений о ЦВТ, 
которые дебютировали такими психиатрическими 
симптомами, как абулия и дезориентация во вре-
мени, невелико [58, 59]. ЦВТ может дебютировать 
симптомами транзиторной глобальной амнезии (ТГА). 
Так, Sharma R.C. et al. (2015) описал клинический 
случай ТГА у мужчины 58 лет с тромбозом ВСС [60]. 
Изолированный пульсирующий шум в ухе был описан 
Pons Y. et al. (2012) у пациента с тромбозом сигмовид-
ного синуса [61]. 

НейРоВиЗУАлиЗАЦия 

Решающее значение в диагностике ЦВТ имеет ней-
ровизуализация. В настоящее время с целью диагнос-
тики данного заболевания применяют КТ, магнит-
но-резонансную томографию (МРТ) и дигитальную 
субтракционную ангиографию (ДСА). Радиологические 
признаки ЦВТ, выявляемые при помощи КТ и МРТ, 
можно условно разделить на прямые (непосредствен-
ная визуализация тромбоза) и косвенные. Выявление 
первых является основой диагностики, так как косвен-

ные признаки в виде паренхиматозных изменений с 
формированием очагов подострой ишемии, ишемии 
с геморрагической трансформацией или признаков 
внутричерепного кровоизлияния (ВЧК) не являются 
патогномоничными изменениями для ЦВТ. Следует 
учесть тот факт, что паренхиматозные изменения 
могут отсутствовать более чем у 25% пациентов [10]. 
Основной задачей КТ у пациентов с подозрением на 
ЦВТ является исключение другой патологии, напри-
мер, опухоли головного мозга [62].

Несмотря на то, что КТ головного мозга без конт-
растного усиления у большинства пациентов не выяв-
ляет прямых признаков тромбоза церебральных вен, 
могут присутствовать косвенные признаки, позво-
ляющие заподозрить ЦВТ. Ишемические изменения, 
не укладывающиеся в артериальный бассейн кро-
воснабжения, либо находящиеся в непосредственной 
близости от венозного синуса, могут наводить на 
мысль о ЦВТ [63]. У 30–40% пациентов с ЦВТ выявляют 
радиологические признаки ВЧК [28, 64]. Coutinho J. M. 
et al. (2014) установили, что юкстакортикальные очаги 
кровоизлияния (менее 20 мм в диаметре, локализо-
ванные в белом веществе непосредственно под корой 
головного мозга) являются характерным КТ-паттер-
ном для ЦВТ. Так, из 53 пациентов с ВЧК на фоне 
ЦВТ у 14 (26%) по данным КТ были визуализированы 
юкстакортикальные очаги кровоизлияний. Данный 
радиологический паттерн наблюдали только у 1,5% 
больных с ВЧК другой нетравматической этиологии 
[65]. Субарахноидальные кровоизлияния у пациентов 
с ЦВТ выявляют у 0,5–0,8% пациентов [15, 28, 66], а их 
изолированная конвекситальная локализация более 
характерна для ЦВТ, нежели для кровоизлияний на 
фоне разрыва аневризм [33].

Эррозия структур среднего уха и изменения рент-
геновской плотности от ячеек сосцевидного отростка 
могут служить косвенным признаком тромбоза ПС 
или сигмовидного синусов септической этиологии 
[62, 67]. Венозные инфаркты с геморрагическим про-
питыванием или без него выявляют у 45% пациентов 
с ЦВТ. В пользу ЦВТ могут говорить мультифокаль-
ность, несоответствие зоны инфаркта артериальному 
бассейну кровоснабжения, субкортикальная локали-
зация и билатеральное вовлечение таламусов и/или 
базальных ганглиев [6, 68]. Гиподенсивные измене-
ния вокруг зоны кровоизлияния у пациентов с ЦВТ 
характеризуются своей эксцентричностью, в то время 
как внутримозговые кровоизлияния, не связанные с 
ЦВТ, характеризуются формированием симметричной 
гиподенсивной окружающей зоны отека [62].

Компьютерная томография без контрастного уси-
ления обладает низкой чувствительностью в отноше-
нии выявления ЦВТ (25–56%), но в случае обнаруже-
ния прямых признаков — высокой специфичностью 
[69–71]. Повышение рентгеновской плотности (гипер-
денсивность) церебральных вен и синусов на КТ без 
контрастного усиления является прямым признаком 
ЦВТ. К таковым относятся симптом «шнура» и симп-
том «треугольника», которые могут указывать на тром-
боз поверхностных (реже глубоких) церебральных вен 
и тромбоз ВСС соответственно. Согласно Guenther G. et 
al. (2012), симптомы «шнура» и «треугольника» выяв-
ляли у 25% и 60% пациентов с ЦВТ соответственно 
[25]. Латеральные и поперечные синусы в случае их 
тромбоза также могут быть гиперденсивными при КТ 
без контрастного усиления [72]. Следует учитывать 
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тот факт, что повышение рентгеновской плотности 
синусов или церебральных вен может быть связано с 
полицитемией, высокой концентрацией гемоглобина, 
повышенными показателями гематокрита, дегидра-
тацией, что может приводить к ложноположительной 
диагностике [73]. Причиной ложноположительного 
результата при КТ без контрастного усиления может 
быть утолщение стенки синуса. С целью дифферен-
циальной диагностики при наличии гиперденсивного 
синуса и/или вены во избежание ложноположительно-
го результата необходимо измерение рентгеновской 
плотности спорного участка. Рентгеновская плотность 
свыше 64 HU — достаточно надежный критерий ЦВТ 
(чувствительность — 85%, специфичность — 87%) [74]. 
В течение первых двух недель тромбированные сину-
сы могут быть гиперденсивными при нативной КТ 
[75]. Тромбоз давностью более 14 суток может быть 
изоденсивным и не давать повышения рентгеновской 
плотности при КТ-исследовании [76]. В настоящее 
время описан клинический случай гиподенсивного по 
нативной КТ тромбоза поперечного синуса [77].

Компьютерная томография с контрастным усиле-
нием позволяет выявить такой прямой признак ЦВТ, 
как симптом «пустой дельты» — тромботические массы 
внутри синуса выглядят гиподенсивными на фоне 
гиперденсивных коллатеральных вен синусной стен-
ки, накопивших контраст. Частота выявления данного 
симптома у пациентов с ЦВТ варьирует в широких 
пределах — от 25 до 75% [69, 72]. Следует учесть тот 
факт, что симптом пустой дельты может быть лож-
ноотрицательным в следующих случаях: если задняя 
часть ВСС не тромбирована, в случае раннего анатоми-
ческого деления ВСС на поперечные синусы, наличия 
дополнительных перегородок внутри синуса, а также 
если исследование выполнено в первые 5 суток от 
начала заболевания [72]. Помимо прямых признаков 
ЦВТ, КТ с контрастным усилением позволяет визуали-
зировать такие косвенные признаки, как накопление 
контрастного вещества по намету мозжечка (20%), 
а также его гиральное накопление (10–20%) [78, 79]. 
Одновременное наличие симптомов «треугольника» 
при нативной КТ и «пустой дельты» на КТ с контраст-
ным усилением повышают точность диагностики ЦВТ.

КТ-венография позволяет диагностировать ЦВТ, 
который проявляется как дефект накопления цереб-
ральных вен и/или синусов. В исследовании Ozvath R. R. 
et al. (1997) было показано, что КТ-венография лучше 
МР-венографии визуализирует церебральную веноз-
ную систему, а диагностическая ценность двух данных 
модальностей в отношении выявления ЦВТ сопоста-
вима [80].

Анатомическая вариабельность церебральной 
венозной системы, врожденная гипоплазия или апла-
зия синусов, а также наличие пахионовых грануляций 
(ПГ) создают дополнительные сложности диагности-
ки ЦВТ, а при выполнении КТ-венографии или МР-
венографии могут приводить к ложноположительному 
результату [81]. Так, в исследовании Gokce E. et al. (2014) 
было установлено, что у 25,1% здоровых обследован-
ных доминирует правый ПС, у 60,2% — одинаково 
развиты оба ПС, у 12,2% доминировал левый ПС [82]. 
ПГ в норме встречаются в ВСС, ПС, пещеристом синусе, 
верхнем каменистом синусе и прямом синусе в поряд-
ке убывания их частоты. ПГ, в отличие от тромбоза, 
никогда не бывают гиперденсивными на нативной 
КТ и не бывают гиперинтенсивными на Т1-ВИ (взве-

шенных изображениях) МРТ [83–85]. В случае отсутс-
твия заполнения венозного синуса при выполнении 
КТ- или МР-венографии необходимо исключение его 
гипоплазии. 

МР-картина прямых признаков венозного тромбо-
за зависит от давности процесса, а сигнальные харак-
теристики — от наличия продуктов деградации тром-
ботических масс [81]. Так, в течение первых 3–5 суток 
тромбированный синус изоинтенсивен на Т1-ВИ и 
гипоинтенсивен на Т2-ВИ и FLAIR, что сложно отли-
чить от нормально функционирующей церебральной 
венозной системы [10, 86]. Начиная со 2-й недели 
тромб уже содержит метгемоглобин, что приводит к 
повышению интенсивности сигнала на Т1-ВИ, Т2-ВИ 
и FLAIR [6, 85]. Повышение интенсивности сигнала на 
T1-ВИ необходимо дифференцировать с накоплением 
жира. Согласно Tokiguchi S. (1991), частота выявле-
ния жира в кавернозном синусе составляет 20%, в 
других церебральных синусах не превышает 3% [87]. 
Основным МР-признаком ЦВТ является сочетание 
изменения МР-сигнала от церебральной вены при 
одновременном отсутствии МР-сигнала на веногра-
фии [10]. Изолированное применение МРТ головного 
мозга сопряжено с высоким процентом ложнополо-
жительных результатов ввиду артефактов потока, осо-
бенно в режиме T2-FLAIR. Применение только цереб-
ральной МР-венографии ограничено тем фактом, что 
данный метод диагностики не позволяет провести 
дифференциальную диагностику между тромбозом 
венозного синуса и его гипоплазией [33]. В нескольких 
исследованиях показана высокая чувствительность 
эхо-планарных Т2 изображений, взвешенных по маг-
нитной восприимчивости (T2*SW) в отношении выяв-
ления ЦВТ, особенно кортикальных вен [88–90]. Так, 
в исследовании Idbaih А. et al. (2006) данный режим 
сканирования выявлял изменение интенсивности МР 
сигнала (гипоинтенсивный сигнал) от тромбирован-
ных кортикальных вен в первые 3 суток от начала 
заболевания лучше, чем Т1SE, FLAIR, DWI и T2SE (98%, 
79%, 14%, 3% и 0% соответственно) [90]. 

В исследовании Linn J. et al. (2010), целью которого 
явилось сравнение диагностических возможностей 
МРТ головного мозга в режимах Т2 градиентное эхо 
(T2GE), Т1, FLAIR, DWI, протон взвешенных изобра-
жений, МР-венографии, с бесконтрастной церебраль-
ной КТ- и КТ-ангиографией в отношении выявления 
тромбоза церебральных синусов и кортикальных вен 
было установлено, что T2GE обладает лучшим соотно-
шением чувствительности, специфичности, коэффи-
циентом межнаблюдательского соглашения, а также 
показателями положительного и отрицательного про-
гностических значений. Чувствительность и специ-
фичность Т2GE в отношении выявления тромбоза кор-
тикальных вен и венозных синусов составила (98,6%, 
100% и 96,7%, 100% соответственно) [91].

В настоящее время комбинация МРТ головного 
мозга (T1SE, T2SE, FLAIR, T2*SW, Т2GE) и церебральной 
МР-венографии привели к тому, что для подтвержде-
ния ЦВТ применение дигитальной субтракционной 
ангиографии необходимо лишь в эксклюзивных слу-
чаях [10]. Наибольшие чувствительность и специфич-
ность в отношении выявления ЦВТ установлены у 
трехмерного T1 градиентного эха с контрастным уси-
лением (CE-3D-T1GE) (100% истинно положительных 
результатов) [92]. 
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Дигитальная субтракционная ангиография должна 
быть резервным методом диагностики либо лечения. 
Несмотря на то, что КТ-венография является достаточ-
но надежным диагностическим инструментом, поз-
воляющим выявить ЦВТ, ряд факторов ограничивает 
применение данной модальности, а именно — аллер-
гические реакции на контрастный йод, содержащийся 
в препарате, невозможность применения у пациентов с 
почечной недостаточностью, а также увеличение луче-
вой нагрузки. В связи с этим применение МР-веног-
рафии является предпочтительным. Ограничения для 
применения дигитальной субтракционной ангиогра-
фии схожи с таковыми для КТ-венографии. С учетом 
всего вышеперечисленного, оптимальным методом 
верификации ЦВТ является МРТ в режимах Т1GE с кон-
трастным усилением, Т1, DWI, FLAIR, Т2 и венографии. 
Изолированное выполнение венографии не рекомен-
довано ввиду анатомической вариабельности веноз-
ной системы головного мозга, гипоплазии синусов, а в 
некоторых случаях — отсутствия одного поперечного 
синуса, что встречается у 20% пациентов.

лечеНие

Основой терапии ЦВТ является экстренное назна-
чение антикоагулянтной терапии. Основные задачи 
применения антикоагулянтов у пациентов с ЦВТ — 
предотвращение нарастания ЦВТ и клинического 
ухудшения, снижение летальности, ускорение река-
нализации тромбоза, а также профилактика любых 
венотромботических событий [33, 93]. В настоящее 
время у пациентов с ЦВТ эффективно и безопасно 
применяют низкомолекулярный (НМГ) и нефракцио-
нированный гепарин (НФГ) [93–97].

Так, в исследовании Einhaupl K.M. et al. (1991) было 
установлено, что на фоне внутривенного применения 
НФГ балл по шкале тяжести ЦВТ на 3-и, 8-е и 21-е сутки 
был достоверно ниже, чем у пациентов, получивших 
плацебо (2,9 против 3,8, р<0,05; 1,5 против 3,6, p<0,01; 
0,6 против 3,9, p<0,005 соответственно). К 90-м суткам 
заболевания полное выздоровление наблюдали у 80% 
пациентов, получивших НФГ, и только у 10% больных 
группы плацебо. Также было установлено, что внут-
ривенное применение НФГ безопасно и эффективно 
у пациентов с ВЧК на фоне ЦВТ. Летальность в группе 
применения НФГ у пациентов с ЦВТ и ВЧК была досто-
верно ниже, чем в группе плацебо (15% против 69%). 
Полное восстановление неврологических функций 
достоверно чаще наблюдали в группе внутривенного 
применения НФГ по сравнению с группой плацебо 
(52% против 23%) [95].

В исследовании de Brujin S.F. et al. (1997) было 
установлено, что подкожное применение НМГ над-
ропарина кальция по 180 единиц анти-Xa фактора на 
килограмм массы тела в сутки по сравнению с плацебо 
у пациентов с ЦВТ сопровождалось большей часто-
той благоприятных клинических исходов. К концу 
12-й недели в основной группе количество пациен-
тов, достигших полной независимости в повседневной 
жизни, составило 90% против 79% в группе плацебо, а 
количество неблагоприятных исходов (смерть или не 
менее 3 баллов по оксфордской шкале исходов) 13% и 
21% соответственно. Летальность к концу 2-й недели в 
основной и группе сравнения составила 7% и 14% соот-
ветственно. В исследовании не было отмечено разви-
тия новых симптомных церебральных кровотечений. 
Антикоагулянтная терапия, как это было показано в 

данном исследовании, безопасна даже у пациентов с 
ВЧК на фоне ЦВТ [94].

В исследовании Misra U.K. et al. (2012), целью кото-
рого было сравнение эффективности применения НМГ 
далтепарина натрия (100 ед/кг/сутки подкожно) и НФГ 
(80 ед/кг/сутки внутривенно) у пациентов с ЦВТ уста-
новлено, что летальность на фоне применения НМГ 
достоверно ниже, чем в группе НФГ (0% против 18,8%, 
р<0,01) [96]. Полное восстановление неврологических 
функций к 90-м суткам заболевания чаще наблюдали у 
пациентов, получивших НМГ, чем у больных из группы 
НФГ (88,2% против 62,5%), а большие геморрагические 
осложнения чаще диагностировали на фоне примене-
ния НФГ, чем при использовании НМГ (9,4% против 
0%) [96].

В настоящее время применение оральных антико-
агулянтов (ОАК) у пациентов с ЦВТ в остром периоде 
не рекомендовано [33, 97]. Применение ОАК показано 
с целью вторичной профилактики ЦВТ и любых вено-
тромботических событий, однако четкие сроки начала 
данной терапии не установлены. Согласно американ-
ским и европейским рекомендациям по диагностике 
и лечению пациентов с ЦВТ, вторичная профилактика 
у пациентов с установленной и устранимой причиной 
должна осуществляться антагонистами витамина К с 
целевыми показателями международного нормализо-
ванного отношения (МНО) от 2 до 3, а продолжитель-
ность антикоагулянтной терапии должна быть от 3 до 
6 месяцев. Пациентам с неустановленной причиной 
ЦВТ показаны антикоагулянты сроком от 6 до 12 меся-
цев при помощи антагонистов витамина К с целевыми 
показателями МНО от 2 до 3 [33, 97]. В исследовании 
RESPECT CVT, целью которого явилось сравнение безо-
пасности и эффективности дабигатрана этексилата в 
дозе 150 мг дважды в сутки с варфарином (целевые 
значения МНО от 2 до 3) в отношении предотвращения 
венотромботических событий (ВТС) у пациентов с ЦВТ, 
был установлен одинаковый профиль эффективности и 
безопасности данных препаратов [98]. Большие крово-
течения, повторные ВТС и частота реканализации ЦВТ 
в группах дабигатрана этексилата и варфарина соста-
вили 1,7% против 3,3%, 0% против 0% и 60% против 
67,3% соответственно [98]. В настоящее время продол-
жается включение пациентов в исследование SECRET, 
целью которого является сравнение эффективности и 
безопасности применения ривароксабана и гепарина 
(НМГ или НФГ) в остром периоде ЦВТ [99].

Несмотря на высокую эффективность антикоагу-
лянтной терапии, у 37% больных с ЦВТ отмечают 
клиническое ухудшение [100]. В исследовании TO-
ACT, целью которого явилось сравнение эффектив-
ности и безопасности эндоваскулярного лечения (ЭЛ) 
и антикоагулянтной терапии у пациентов с ЦВТ на 
фоне предикторов плохого функционального исхода 
(расстройство психического статуса, кома, тромбоз 
глубоких церебральных вен или ВМК) не было уста-
новлено преимущество ЭЛ по сравнению со стандар-
тным лечением [101]. Так, количество благоприятных 
клинических исходов (mRS 0–1 балл), летальность и 
частота симптомных ВЧК в группах стандартного и 
эндоваскулярного лечения составили 68% против 67%, 
3% против 12% и 9% против 3% соответственно [101]. 
Согласно европейским рекомендациям, ЭЛ не реко-
мендовано к применению у пациентов с ЦВТ, в то 
время как американские рекомендации указывают на 
то, что данный вид лечения необходимо рассмотреть в 
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случае клинического ухудшения, несмотря на прово-
димую антикоагулянтную терапию [33, 97].

У пациентов с ЦВТ применение ацетазоламида, 
глюкокортикостероидов (ГКС) и терапевтической люм-
бальной пункции с целью лечения ВЧГ в настоящее 
время не рекомендовано [97]. Однако американские 
рекомендации позволяют применение ацетазоламида 
у пациентов с ВЧГ как начальную терапию данного 
состояния, а в случае нарастания ЗР (как проявления 
ВЧГ) — люмбальную пункцию, шунтирующее нейро-
хирургическое пособие или декомпрессию зритель-
ного нерва [33]. Использование ГКС у пациентов с 
ЦВТ обосновано только в случае его развития на фоне 
болезни Бехчета или другого заболевания, требующего 
их назначения [33, 97, 102].

Отек с последующей дислокацией головного 
мозга — ведущая причина смерти пациентов с ЦВТ. 
В таком случае декомпрессивная краниотомия (ДК) 
может быть жизнеспасающей процедурой. В насто-
ящее время нет проведенных рандомизированных 
исследований по ДК у пациентов с ЦВТ. Однако в 2 сис-
тематических обзорах [103, 104] и двух нерандоми-
зированных исследованиях [103, 105], целью которых 
было сравнение ДК с ее отсутствием, показано, что 
летальность не превышает 18,5%, летальность плюс 
инвалидизация составляют 32,2%, тяжелая инвалиди-
зация отмечена у 3,4%, а полное восстановление — у 
30,7% пациентов после проведения ДК. Таким обра-
зом, согласно европейским и американским реко-
мендациям по диагностике и лечению церебральных 
венозных тромбозов, ДК рекомендована пациентам 
с ЦВТ с паренхиматозными очагами повреждения и 
признаками вклинения головного мозга с целью пре-
дотвращения смерти [33, 97].

Польза от профилактического назначения противо-
эпилептических средств пациентам с ЦВТ в настоящее 
время не установлена [33, 97]. Однако их назначение 
возможно с целью предупреждения повторных ЭП у 
пациентов с супратенториальными очагами повреж-
дения и уже случившимися ЭП [33, 97].

ЗАКлючеНие

Церебральные венозные тромбозы являются жизне-
угрожающим состоянием и потенциальной причиной 
тяжелой инвалидизации. Учитывая многообразие кли-

нических проявлений и отсутствие патогномоничных 
симптомов, ведущее значение в установлении диагно-
за принадлежит нейровизуализации. Церебральный 
венозный тромбоз необходимо заподозрить в следу-
ющих случаях: дебют заболевания с головной боли, 
отсутствие традиционных факторов риска острого 
нарушения мозгового кровообращения (у пациентов 
с криптогенным ишемическим инсультом), очаг ише-
мии с геморрагической трансформацией по данным 
нейровизуализации, несоответствие очага ишемии 
артериальному бассейну кровоснабжения головного 
мозга. Оптимальным методом нейровизуализации у 
пациентов с центральными венозными тромбозами 
является магнитно-резонансная томография в режиме 
Т1GE с контрастным усилением. Во избежание ложно-
положительных результатов изолированное выпол-
нение МР-венографии у пациентов с центральными 
венозными тромбозами не рекомендовано. При под-
тверждении диагноза центрального венозного тром-
боза необходимо как можно скорее начать лечение 
при помощи нефракционированного или низкомо-
лекулярного гепарина даже при наличии внутриче-
репного кровоизлияния. Дигитальная субтракционная 
ангиография в настоящее время должна быть рассмот-
рена не как диагностическая процедура у пациента 
с подозрением на центральный венозный тромбоз, а 
как вариант эндоваскулярного лечения у пациентов с 
предикторами неблагоприятного исхода и клиничес-
кого ухудшения. Назначение противоэпилептических 
средств необходимо рассмотреть у пациентов с уже 
случившимся эпилептическим припадком на фоне 
настоящего центрального венозного тромбоза при 
наличии супратенториального очага повреждения. 
Декомпрессивная трепанация показана пациентам с 
центральным венозным тромбозом с паренхиматоз-
ными очагами повреждения и признаками вклинения 
головного мозга с целью предотвращения смерти. 
Назначение оральных антикоагулянтов в остром пери-
оде центрального венозного тромбоза в настоящее 
время не имеет достаточной доказательной базы. Их 
назначение возможно только с целью профилактики 
повторных центральных венозных тромбозов и любых 
венотромботических событий.
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BACKGROUND 
This article is devoted to the discussion of a life-threatening and difficult to diagnose disease — cerebral venous thrombosis (CVT). The article lists clinical 
manifestations, features of diagnosis and treatment of CVT. Cerebral venous thrombosis is an emergency that requires a quick decision to start therapy in order 
to prevent the development of venous cerebral infarction, intracranial hemorrhage, severe disability and death. Cerebral venous thrombosis is a rare and rather 
difficult to recognize form of acute cerebrovascular accident (ACVA). Considering the variability of the clinical and radiological picture, as well as the large number 
of risk factors, CVT is a complex medical problem. Despite the fact that CVTs account for less than 1% of all ACVA, significant differences in treatment necessitate 
the earliest possible differential diagnosis of CVT with arterial stroke. The diagnosis is often made with a delay due to a wide range of clinical manifestations, 
subacute onset of the disease, as well as low alertness of specialists in relation to CVT. In patients with cryptogenic stroke, CVT should be ruled out as a potential 
cause of stroke. Among other things, in the case of CVT, as in the case of thrombosis of the cerebral arteries, the establishment of the leading etiological factor is 
one of the priority tasks, the solution of which allows choosing the optimal means of secondary prevention.
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AIM OF STUDY Raising awareness of doctors of multidisciplinary hospitals about clinical manifestations, methods of diagnosis and treatment of CVT.
MATERIAl AND METHODS To achieve this goal, the results of domestic and foreign scientific research on the diagno-sis and treatment of CVT were analyzed. 
Literature searches were carried out in electronic search engines Scopus, eLibrary, PubMed using the keywords: cerebral venous thrombosis, cryptogenic stroke, 
intracerebral hemorrhage, anticoagulant therapy, neurological imaging in cerebral venous thrombosis. For the analysis, scientific articles published between 1828 
and 2020 were selected. Thirty percent of the analyzed works on the subject of CVT are not older than 5 years.
CONClUSION Due to the various clinical manifestations and the absence of pathognomonic symptoms, neuroimaging plays a leading role in establishing the 
diagnosis. Early diagnosis of cerebral venous thrombosis and the use of anticoagulants lead to a decrease in disability and mortality.
Keywords: cerebral venous thrombosis, cryptogenic stroke, intracerebral hemorrhage, neuroimaging is not necessary for cerebral venous thrombosis, anticoagulant 
therapy
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