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Введение

Церебральный венозный тромбоз (ЦВТ)  – это 
цереброваскулярное заболевание, связанное с 
тромбозом синусов твердой мозговой оболочки 
(ТМО) или церебральных вен [4]. Частота встре­
чаемости составляет всего 0,5–1% всех инсультов 
[15]. При этом ЦВТ является одной из возможных 
причин внутричерепных кровоизлияний у молодых 
пациентов [17]. Смертность при данном заболева­
нии достигает 8–10%, а инвалидность – до 20% [7]. 

В большинстве случаев выявляется одновременное 
поражение нескольких синусов ТМО [16]. Гемор­
рагические проявления ЦВТ ухудшают прогноз и 
требуют индивидуального подхода, включающего 
использование антикоагулянтной терапии и эндо­
васкулярных вмешательств [15, 16].

Патогенез ЦВТ связан с нарушением баланса 
между процессами фибринолиза и коагуляции. 
Тромбоз синусов и вен приводит к повышению ве­
нозного давления, снижению капиллярной перфу­
зии, последующему развитию отека головного моз­
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Цель – представить клинический случай прогрессирующего течения церебрального венозного тромбоза (ЦВТ) с применением современных 
методов нейровизуализации и мультидисциплинарного подхода в стратегии неотложной терапии.
Результаты. Описан клинический случай 48-летней пациентки с ЦВТ. Диагностический поиск включал использование расширенной ней­
ровизуализации структур головного мозга. В связи с недостаточной эффективностью консервативной терапии выполнено эндоваскулярное 
вмешательство – трансвенозная тромбэктомия с последующим стентированием синусов головного мозга. Восстановление венозного оттока 
привело к регрессу неврологического дефицита. Приведенный клинический случай рассматривается в контексте современных стратегий 
диагностики и лечения ЦВТ.
Заключение. ЦВТ является редкой, но важной причиной инсульта, особенно у пациентов без типичных факторов риска. Своевременное 
применение расширенных методов нейровизуализации в сочетании с комплексным и мультидисциплинарным подходом к лечению по­
зволяет добиться положительных клинических результатов даже в тяжелых случаях.
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га (вазогенного и цитотоксического) и венозного 
инфаркта с кровоизлияниями [14, 18]. Поражение 
крупных синусов может вызвать диффузный отек, 
внутричерепную гипертензию и дислокационный 
синдром [13]. Достаточность коллатерального ве­
нозного дренажа определяет проявления заболева­
ния – симптомы внутричерепной гипертензии или 
венозный инфаркт с геморрагической трансформа­
цией и клиническими проявлениями [2, 14].

Несмотря на достижения в изучении ЦВТ, слож­
ности диагностики и терапии данного заболевания 
ставят вопрос о персонализированном подходе к 
ведению таких пациентов.

Цель статьи – представить описание клиническо­
го случая прогрессирующего течения ЦВТ с приме­
нением современных методов нейровизуализации 
и мультидисциплинарного подхода в стратегии не­
отложной терапии.

Клинический случай

Пациентка Д., 48 лет, доставлена в ГБУЗ АО 
«Архангельская областная клиническая больница» 
с жалобами на сильную головную боль, беспокоив­
шую на протяжении предшествующих шести дней. 
В день госпитализации отметила внезапно возник­
шую слабость в правых конечностях. Верификация 
клинического диагноза потребовала проведения 
расширенной нейровизуализационной диагности­
ки. По результатам компьютерной томографии (КТ) 
головного мозга у пациентки определялась гипер­
денсивность верхнего сагиттального и поперечных 
синусов (неравномерная справа) с обеих сторон 
(рис. 1). 

По данным КТ-венографии головного мозга у 
пациентки отсутствовало контрастное усиление 
верхнего сагиттального, поперечного и сигмовид­
ного синусов справа. Полностью не исключались 
дефекты контрастирования в медиальных отделах 
левого поперечного синуса. Выполнена люмбальная 
пункция для исключения инфекционного генеза за­

болевания. Установлен диагноз – тромбоз верхнего 
сагиттального и поперечных синусов неуточненно­
го генеза. Тяжесть неврологического дефицита по 
шкале NIHSS составляла 2 балла.

Пациентке назначена терапевтическая доза анти­
коагулянтов (низкомолекулярные гепарины – энок­
сапарин натрия 2 мг/кг в сутки), анальгетическая 
терапия (парацетамол 4 г/сутки, ибупрофен 800 
мг/сутки) и блокаторы протонной помпы.

На 2-е сутки после поступления в стационар про­
ведена магнитно-резонансная томография (МРТ) 
и МРТ-венография головного мозга (рис. 2). По 
данным исследования выявлены признаки тром­
боза правого поперечного и правого сигмовидного 
синусов, тромбоз верхнего сагиттального синуса, 
тромбоз корковых вен левой лобной области. 

На 3-и сутки госпитализации развился генера­
лизованный тонический судорожный приступ с 
дальнейшим развитием постиктального оглушения 
легкой степени тяжести (шкала FOUR 15 баллов, 
E3M4B4 R4). В ходе лечения был расширен объем 
терапии – включены антиконвульсанты (вальпро­
евая кислота 1200 мг/сутки). 

На 4-е сутки госпитализации – ухудшение состо­
яния, потребовавшее повторной нейровизуализа­
ции. При контрольной КТ головного мозга визуали­
зированы гиподенсивные зоны с геморрагическим 
пропитыванием в левой лобной доле.

В связи с прогрессированием заболевания па­
циентка переведена в отделение анестезиологии и 
реанимации. При осмотре общемозговая симпто­
матика соответствовала легкому оглушению (шка­
ла FOUR 15 баллов, E3M4B4R4; ШКГ 14 баллов, 
E3V5M6), верно ориентирована в месте, времени 
и собственной личности. Менингеальных знаков не 
выявлено. Очаговый неврологический дефицит был 
представлен парезом взора вправо, правосторонней 
гемианопсией, центральным прозопарезом справа, 
элементами моторной афазии, правосторонним ге­
мипарезом со снижением силы мышц до 4 баллов в 
верхней и нижней конечностях. По шкале NIHSS – 

 а б
Рис. 1. Компьютерная томограмма головного мозга 
пациентки Д. при поступлении в стационар: а – аксиальная 
проекция (признак «заполненной дельты» или «плотного 
треугольника»); б – фронтальная проекция
Fig. 1. Computed tomography scan of the brain of patient 
D. upon admission to the hospital: a – axial projection (a sign 
of a «filled delta» or «dense triangle»); б – frontal projection

 
а б
Рис. 2. МРТ головного мозга пациентки Д. на вторые сутки 
госпитализации: а – диффузионно-взвешенное изображение 
(DWI); б – фазово-контрастная МРТ-венография (PC)
Fig. 2. MRI of the brain of patient D. on the second day  
of hospitalization: a – diffusion-weighted image (DWI);  
б – phase-contrast MRI venography (PC)
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7 баллов. Соматически пациентка компенсирована: 
дыхание самостоятельное, частота дыхательных 
движений 16/мин, сатурация (SpO2) 96% при дыха­
нии атмосферным воздухом, артериальное давление 
145/76 мм рт. ст., частота сердечных сокращений 
85 уд./мин.

В ангиорентгенхирургической операционной 
выполнена пункция бедренной артерии справа, 
установлен интродюсер 6 F. Внутривенно введено 
10  000 ед. гепарина с целью интраоперационной 
антикоагуляции. В венозную фазу ангиографии 
определялась окклюзия правого поперечного, пра­
вого сигмовидного, верхнего и нижнего сагитталь­
ных синусов, а также окклюзия части поперечного 
синуса слева, сигмовидный синус слева проходим. 
Выполнена пункция бедренной вены, установлен 

интродюсер 6 F. Катетер JR 4.0 6F по проводнику 
0,035 (Radiofocus Terumo) заведен в левую вну­
треннюю яремную вену, по нему в дистальные от­
делы внутренней яремной вены слева установлен 
интродюсер (Destination 8F 90 см Terumo). Прово­
дник 0,035 заведен через левый сигмовидный синус, 
левый поперечный синус в верхний сагиттальный 
синус, по нему установлен катетер дистального 
доступа Fargomax 6Fr 125 см (Balt). Выполнена 
аспирационная тромбэктомия из верхнего сагит­
тального синуса стентом Casper, который ввиду 
своих конструктивных особенностей может быть 
использован как стент-ретривер Casper 9,0–30 мм 
(Microvention). Проведена серия тракций из верх­
него сагиттального, левого поперечного и левого 
сигмовидного синусов (в сигмовидном синусе также 

а б

в г
Рис. 3. Селективная дигитальная венография: а – первичная трансартериальная венография; 
б – синусография после тромбаспирации (замедленный кровоток, множественные резидуальные 
тромботические массы); в – состояние после имплантации стента; г – полная реканализация сагиттального 
синуса
Fig. 3. Selective digital venography: a – primary transarterial venography; б – sinusography after 
thrombaspiration (slow blood flow, multiple residual thrombotic masses); в – the condition after stent implantation; 
г – complete recanalization of the sagittal sinus



117

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 22, No. 5, 2025

имелся пристеночный тромбоз). При контрольном 
контрастировании сохранялся остаточный стеноз 
(тромбоз) поперечного синуса слева с выраженной 
стагнацией кровотока. В зону стеноза с переходом 
из сагиттального в левый поперечный синус уста­
новлен и имплантирован стент Casper 9,0–30 мм. 
При контрольном контрастировании верхний сагит­
тальный, левые поперечный и сигмовидный синусы 
проходимы, имеется хороший кровоток (рис. 3).

Мероприятия интенсивной терапии в раннем по­
слеоперационном периоде включали в себя осмотера­
пию (маннитол 100 г в течение 15 мин 6 раз в сутки) 
под контролем осмолярности и осмотической разни­
цы, антикоагулянты (гепарин 1000–2000 ед./час) под 
контролем активированного частичного тромбопла­
стинового времени, седацию (пропофол 4–8 мг–1∙кг∙‌ 
ч–1) с целевым уровнем 2–3 балла по шкале RASS, бло­
каторы протонной помпы (омепразол 20 мг/сутки), 
церебропротекторы (цитиколин 1 г/сутки), дезагре­
гантную терапию (тикагрелол 180 мг/сутки, ацетил­
салициловая кислота 100 мг/сутки), противосудорож­
ную терапию (вальпроевая кислота 1500 мг/сутки). 
Оксигенацию обеспечивали с помощью ИВЛ в ре­
жиме синхронизированной перемежающейся при­
нудительной вентиляции (SIMV) с целевыми пока­
зателями SpO2 94–98% и EtCO2 35–40 мм рт. ст. по 
данным капнометрии. Учитывая применение тройной 
антитромботической терапии, от установки датчика 
внутричерепного давления решено воздержаться. 
Эффект проводимой терапии оценивали с помощью 
пупиллометрии и динамической нейровизуализации. 
Объем противосудорожной терапии корректировал­
ся добавлением леветирацетама (500 мг/сутки) ввиду 
наличия эпиактивности по данным электроэнцефало­
графии с видеомониторингом.

На 10-е сутки госпитализации наблюдалось 
улучшение уровня сознания, по шкале FOUR – до 
9 баллов (E2M2B3R2). Пациентка переведена в 
адаптивный режим вентиляции AUTO-MVG, ввиду 
необходимости проведения длительной ИВЛ нало­
жена трахеостома.

На 16-е сутки госпитализации отмечалось улуч­
шение уровня сознания (шкала FOUR 15 баллов, 
E2M2B3R2). Вне седации пациентка открывает 
глаза, понимает обращенную речь, артикулирует. 
Вместе с тем сохраняется глубокий тетрапарез со 
снижением силы мышц до 2 баллов в верхних и 
нижних конечностях. Пациентка переведена на са­
мостоятельное дыхание через трахеостому.

К 18-м суткам стационарного лечения прекраще­
на медикаментозная седация. Сознание полностью 
восстановилось. Функция глотания на сдутой ман­
жете трахеостомической трубки не нарушена. Сила 
в верхних и нижних конечностях составляла 3 балла.

На контрольной КТ головного мозга отмечена 
положительная динамика: трансформация крови в 
области кровоизлияния в левой лобной доле. Па­
циентка выписана из стационара на 33-е сутки для 
прохождения дальнейшей реабилитации. На момент 
выписки тяжесть состояния, оцененная по шкалам, 

соответствовала легкому неврологическому дефици­
ту (NIHSS 4 балла) с хорошим функциональным вос­
становлением и социально-бытовой реабилитацией 
(шкала реабилитационной маршрутизации 3 балла, 
модифицированная шкала Рэнкина 2 балла).

Этиология ЦВТ у пациентки осталась неуста­
новленной. Указаний на прием комбинированных 
оральных контрацептивов и курение в анамнезе не 
было. В стационаре проведено расширенное лабо­
раторное обследование: определены антитела к кар­
диолипину, волчаночный антикоагулянт, протеины 
С и S, антитромбин III, антинуклеарные антитела, 
иммуноглобулины, уровни железа и ферритина; 
выполнен тест на SARS-CoV-2  – все показатели 
в пределах референсных значений. Амбулаторно 
рекомендовано определить уровень гомоцистеина, 
антитела к бета-2-гликопротеину и фосфолипидам, 
а также провести генетическое исследование на 
мутации гена протромбина G20210A и фактора V 
Лейдена. Пациентка направлена к терапевту для до­
обследования по онкопрограмме. Выписана на фоне 
терапии ривароксабаном 20 мг 1 раз в сутки. Также 
рекомендована дезагрегантная терапия: тикагрелор 
90 мг 2 раза в сутки и ацетилсалициловая кислота 
100 мг 1 раз в сутки. Курс антикоагулянтов – не ме­
нее 6 месяцев с дальнейшим уточнением сроков по 
результатам дообследования.

Обсуждение

Представленный случай демонстрирует слож­
ность диагностики ЦВТ, требующей высокой кли­
нической настороженности и использования со­
временных методов нейровизуализации. Учитывая 
отсутствие значимых факторов риска у пациентки, 
ассоциированных с развитием данного заболевания, 
а также неспецифичность клинической картины, 
нейровизуализация была ключевым методом в ди­
агностическом алгоритме. Примечательно, что ЦВТ 
на КТ головного мозга может проявляться различ­
ными прямыми признаками, такими как симптомы 
«плотного треугольника», «пустой дельты» и «стру­
ны» [5, 19]. Данные признаки, связанные с тромбо­
зом верхнего сагиттального синуса или корковых 
вен, неспецифичны и выявляются лишь у четверти 
пациентов [20]. Этот факт диктует необходимость 
обращать внимание и на косвенные нейровизуализа­
ционные признаки ЦВТ – ишемические изменения, 
не ассоциирующиеся с поражением артериального 
бассейна кровоснабжения, либо расположенные в 
близости от венозного синуса, а также множествен­
ные юкстакортикальные кровоизлияния [13, 15].

КТ-венография, хотя и является информатив­
ным методом диагностики, характеризуется 79% 
чувствительностью и 90% специфичностью, од­
нако имеет ряд ограничений [10]. Анатомические 
аномалии (гипоплазия или аплазия синуса) могут 
имитировать тромбоз, что повышает риск ложнопо­
ложительных результатов, а симптом «пустой дель­
ты» может отсутствовать в острой фазе заболевания 
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и имеет место только у трети пациентов с ЦВТ. 
Более высокочувствительным методом является 
контрастная МРТ-венография. Трудность при ин­
терпретации результатов МРТ имеет феномены, 
схожие с ЦВТ (пахионовы грануляции, разрыв по­
тока в поперечном синусе) [19]. В сложных клини­
ческих случаях может использоваться церебральная 
катетерная ангиография [6]. 

Для пациентов с ЦВТ, включая случаи, осложнен­
ные внутричерепным кровоизлиянием, стандартом 
терапии остается назначение антикоагулянтов в ле­
чебных дозах. Согласно клиническим рекомендаци­
ям, предпочтение отдается низкомолекулярным ге­
паринам с последующим переходом на пероральные 
антикоагулянты (например, антагонисты витамина 
К (варфарин) или дабигатрана этексилат) [8, 9, 15]. 
Стоит отметить, что ограничением в представленном 
клиническом случае было применение низкомоле­
кулярных гепаринов, сопряженное с трудностями 
контроля эффективности терапии ввиду отсутствия 
возможности определения анти-Ха активности.

Эндоваскулярное лечение ЦВТ не является ру­
тинной практикой, однако может применяться при 
прогрессирующем отеке мозга и ухудшении состоя­
ния на фоне консервативной терапии [15]. Данный 
вид терапии направлен на быстрое удаление массы 
тромба путем введения фибринолитических агентов 
или механического удаления. В настоящее время 
нет крупных исследований, которые могли бы четко 
стратифицировать показания и методы хирургиче­
ского лечения ЦВТ [11]. Кроме того, применение 

эндоваскулярной хирургии остается ограничен­
ным ввиду ее эксклюзивного характера – подобные 
вмешательства выполняются преимущественно в 
специализированных центрах, обладающих необ­
ходимым техническим оснащением и экспертны­
ми навыками. Согласно систематическому обзору 
10 исследований (339 пациентов), после эндоваску­
лярной тромбоэкстракции полная или частичная 
реканализация была достигнута у 90% пациентов, 
а в ходе наблюдения этот показатель увеличился 
до 95,2%. Осложнения зафиксированы в 10,3% слу­
чаев [12]. В рамках представленного клинического 
наблюдения эскалация терапии привела к положи­
тельному исходу, несмотря на исходную тяжесть 
ЦВТ по шкале CVT GS, которая составляла 8 бал­
лов при прогнозируемой 30-дневной летальности 
на уровне 61,4% [3].

Заключение

Данное клиническое наблюдение описывает 
случай распространенного ЦВТ в качестве редкой 
причины инсульта. Возможности расширенной 
нейровизуализационной диагностики, а также 
комплексной терапии основного заболевания и его 
осложнений, в том числе с применением внутрисо­
судистого интервенционного лечения, позволили 
стабилизировать состояние пациентки и добиться 
благоприятного клинического исхода. Данный слу­
чай подтверждает важность мультидисциплинарно­
го подхода к диагностике и лечению ЦВТ.
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