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мешали пациентке спать. Накануне пациентка об-
наружила, что с трудом может прочесть текст, в 
том числе на пачке сигарет. На следующий день 
вечером при посещении театра ей стало трудно 
подбирать слова в разговоре, а смысл ее высказы-
ваний оказался «вне связи с настоящим». В тот же 
вечер развился эпилептический припадок с генера-
лизованными тонико-клоническими судорогами. 
Из анамнеза стало известно, что головные боли 
умеренной интенсивности беспокоили пациентку 
периодически на протяжении 2 лет, но легко купи-
ровались приемом одной таблетки цитрамона.

При осмотре в момент госпитализации были вы-
явлены легкий парез правой верхней конечности со 
снижением силы в дистальном отделе до 4 баллов, 
элементы сенсорной афазии, алексия. Лабораторно 
определялись умеренная железодефицитная анемия, 
лейкоцитоз, повышение уровня С-реактивного бел-
ка. Уровень белков С и S, антитромбина III, которые 
указывали бы на наличие тромбофилии, оказались 
в пределах нормы. При исследовании цереброспи-
нальной жидкости (ЦСЖ) выявлены эритроциты 
(9100 в 1 мм3) и лейкоциты, преимущественно ней-
трофилы (21 в мм3), бактериологическое исследова-
ние было отрицательным.

По данным компьютерной томографии (КТ), вы-
явлены признаки тромбоза левого поперечного си-
нуса с распространением на левую яремную вену, 
осложненного геморрагическим инфарктом в левой 
затылочно-теменной области и внутрижелудочко-
вым кровоизлиянием (рис. 1). Эти же изменения 
были подтверждены при магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) головного мозга (рис. 2). МР-
ангиография выявила лишь С-образный изгиб пра-
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Тромбоз церебральных вен и синусов (ТЦВС) от-
носится к редким вариантам нарушений мозгового 
кровообращения (заболеваемость составляет всего 
3—4 случая на 1 миллион (!) взрослых в год). Кли-
ника септического тромбоза внутричерепных ве-
нозных синусов известна лучше, и его диагностика, 
хотя и вызывает некоторые затруднения,  как прави-
ло, в конечном итоге оказывается правильной. Асеп-
тический венозный тромбоз диагностируется значи-
тельно хуже, между тем от точности диагноза может 
зависеть жизнь пациента. Казалось бы методы ней-
ровизуализации, включая магнитно-резонансную 
флебографию, должны надежно верифицировать ди-
агноз. Однако зачастую этого не происходит, так как 
возможны и ложноположительные, и ложноотрица-
тельные результаты, поэтому клинический анализ 
остается главным методом диагностики. Приводим 
описание клинического случая, важность которого, 
на наш взгляд, не только в редкости, но и в типич-
ности — наличии тех клинических признаков, на ко-
торые в первую очередь должен обращать  внимание 
врач, чтобы не допустить ошибки.

П а ц и е н т ка  А., 44 лет, была экстренно госпи-
тализирована с сильной головной болью, эпилеп-
тическим припадком и лихорадкой (38°С), которая 
держалась на протяжении двух дней. Головные 
боли появились около недели назад и постепенно 
нарастали, ночью они были столь сильными, что 
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Последний был более вероятен 
с учетом интенсивной головной 
боли, эпилептического припад-
ка, изменений в ЦСЖ.

При подобном дебюте заболе-
вания можно было бы в первую 
очередь думать об артериовеноз-
ной мальформации (АВМ). Од-
нако методы нейровизуализации 
позволили диагностировать ве-
нозный тромбоз, исключив АВМ.

Симптоматика тромбоза це-
ребрального венозного синуса 
относительно неспецифична. 
К наиболее частым его про-
явлениям относятся головная 
боль, отек диска зрительных 
нервов, угнетение сознания 
из-за внутричерепной гипер-
тензии, судороги, очаговый 

неврологический дефицит. Симптомы могут 
присутствовать в различных сочетаниях или 
изолированно [17]. С учетом редкости этого за-
болевания неспецифичность семиотики затруд-
няет диагностику [24, 28, 31].

Диагноз внутричерепного венозного тромбо-
за основывается на подтверждении клинических 
данных результатами нейровизуализационных ис-
следований (КТ, МРТ, МР-ангиография или фле-
бография). По ходу вен и синусов на КТ или МРТ 
головного мозга могут обнаруживаться зоны ише-
мии и геморрагии. В отличие от артериальных ин-
фарктов для венозных очагов более характерны: 
1) множественность; 2) несоответствие зоне арте-
риального кровоснабжения; 3) подкорковая лока-
лизация; 4) наличие признаков тромбоза венозных 
синусов; 5) двустороннее поражение базальных 
ганглиев и таламуса (при тромбозе сагиттального 
синуса и глубоких вен) [7]. Однако чаще при ней-
ровизуализации у больных тромбозом венозного 
синуса выявить изменения в паренхиме мозга не 
удается [1—3].

До настоящего времени КТ-исследование оста-
ется одним из основных методов диагностики 
ТЦВС. Оно позволяет прежде всего исключить 
другие состояния, имеющие сходную клиническую 
картину: опухоль головного мозга, абсцесс, внутри-
черепную гематому.

Основные КТ-проявления ТЦВС [2, 7]:
— симптом «шнура» (обусловлен тромбирова-

нием кортикальных вен) или симптом «треугольной 
гиперденсивности» (при окклюзии верхнего сагит-
тального синуса) выявляется при КТ без контрасти-
рования;

— симптом «пустой дельты» (при окклюзии 
верхнего сагиттального синуса) выявляется при КТ 
с контрастированием у 10—20% больных;

— неспецифические симптомы: гиперденсив-
ность венозного синуса, сужение цистерн и/или 
желудочков вследствие повышенного внутричереп-
ного давления;

вой внутренней сонной артерии. ЭКГ, ЭхоКГ, УЗИ 
органов брюшной полости, дуплексное ультразвуко-
вое сканирование вен нижних конечностей патоло-
гии не выявили.

У пациентки был диагностирован тромбоз левого 
поперечного синуса и левой яремной вены с развити-
ем геморрагического инфаркта теменно-затылочной 
области слева и прорывом крови в левый боковой 
желудочек, синдром алексии, одиночный эпилепти-
ческий припадок в острейшем периоде.

Острое развитие очаговой и общемозговой 
симптоматики указывало на развитие острого на-
рушения мозгового кровообращения, однако в от-
сутствие данных нейровизуализации точно уста-
новить его характер вряд ли представлялось бы 
возможным. Опираясь на данные анамнеза и не-
врологического осмотра, можно было бы думать 
об ишемическом или геморрагическом инсульте. 

Рис. 2. МРТ через 1 мес: нарушение мозгового кровообращения по 
смешанному типу в левой височной доле.

Рис. 1. КТ головного мозга в острой стадии: тромбофлебит левого поперечного (бокового) си-
нуса с распространением на левую яремную вену, осложненный геморрагическим инсультом 
в левой затылочно-теменной области, с внутрижелудочковым кровоизлиянием.
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ческие расстройства (55%), нарушения сознания 
(35%), нарушения речи (42%) [20]. Кроме гемор-
рагических осложнений, венозный тромбоз может 
вызывать септические осложнения. В тяжелых слу-
чаях возможно развитие эпилептического статуса 
и тромбоэмболии легочной артерии [2]. Один из 
восьми пациентов умирает или остается инвалидом 
[18].

Выявление этиологии венозного тромбоза тре-
бует тщательного обследования. К наиболее частым 
причинам относятся тромбофилия, обезвоживание 
и диабетический кетоацидоз (более 20% случа-
ев); сепсис и беременность (5—20% наблюдений). 
К более редким причинам относятся воспалитель-
ные заболевания кишечника, злокачественные но-
вообразования, саркоидоз, диффузные заболевания 
соединительной ткани (синдром Бехчета, системная 
красная волчанка, синдром Шегрена), гомоцистеи-
немия; нефротический синдром; аутоиммунный ти-
реоидит, антифосфолипидный синдром. Особо сто-
ит обратить внимание на наследованные состояния, 
предрасполагающие к венозному тромбозу: генные 
мутации V фактора Лейдена и протромбина, дефи-
цит протеинов С, S и антитромбина [4, 11]. Учиты-
вая умеренное повышение воспалительных марке-
ров у нашей пациентки, можно было бы думать о 
возможности системного воспалительного заболе-
вания, однако оно было исключено лабораторными 
тестами.

Тромбофилия, генетическая и приобретенная, 
составляет до трети причин внутричерепного ве-
нозного тромбоза. Тромбофилию следует подозре-
вать у пациентов с рецидивирующими церебраль-
ными венозными тромбозами, у лиц в возрасте 
менее 45 лет, при наличии отягощенного семейно-
го анамнеза, а также в отсутствие явных приобре-
тенных причин. Лабораторное исследование при 
подозрении на тромбофилию должно включать 
определение наследственных дефицитов антико-
агулянтов (фактор V Лейдена — наиболее частая 
причина), приобретенных маркеров (антифосфо-
липидных антител). К местным причинам веноз-
ного тромбоза относятся: травма головы (4—7% 
случаев); нейрохирургические операции; менин-
гиты; артериовенозные мальформации (39%); сеп-
сис (синусит, мастоидит, целлюлит) (21—74%); 
объемные образования; катетеризация яремной 
вены [7].

По-видимому, важное значение в патогенезе 
заболевания играют эндокринные факторы. Не 
случайно женщины составляют около 75% боль-
ных. Использование оральных контрацептивов 
(реже — гормональной терапии) связано с по-
вышенным риском развития венозного тромбоза. 
Данные факторы риска более значимы для жен-
щин, применяющих оральные контрацептивы 
3-го поколения (содержащие дезогестрел или ге-
стоден) [12].

Диагностика причины тромбоза важна, так как 
ее результат будет влиять на последующее лечение 
пациента (например, длительность лечения, на-

— спонтанные гиперденсивные очаги (при ве-
нозных инфарктах) у 13—59% больных.

Отсутствие изменений на КТ-изображении вы-
являют в 10—20% наблюдений доказанного тром-
боза церебрального синуса [7]. Спиральная КТ и 
церебральная венография выявляют дефекты на-
полнения, уплотнения стенки синусов, нарушение 
венозного дренажа через коллатерали, уплотнение 
мозжечкового намета. Данный метод исследования 
наиболее информативен в острой стадии заболева-
ния.

В связи с тем, что в данном клиническом случае 
имело место обширное кровоизлияние с прорывом 
крови в боковой желудочек, было необходимым ис-
ключение АВМ, что потребовало проведения МРТ. 
единичные случаи сочетания венозного тромбоза и 
АВМ описаны в литературе — в исследовании, про-
веденном М.Preter и соавт. [26], у 1 из 51 больного 
с тромбозом поперечного синуса, а также у 1 из 91 
пациента в исследовании VENoPoRT [6] ТЦВС со-
провождался АВМ. С другой стороны, в одном из 
10 случаев [17], у 3 из 51 пациента с тромбозом бо-
кового синуса [26], и в 10 из 624 случаев АВМ име-
лась до возникновения тромбоза.

Показано, что тромбоз кавернозного, попереч-
ного и сагиттального синусов может индуцировать 
развитие АВМ [6]. Формирование мальформации 
может также следовать за тромбозом корковых вен 
[25]. Отношения между мальформацией и тромбо-
зом довольно сложные, потому что: 1) мальфор-
мация может быть поздним осложнением тромбо-
за синуса с повышенным венозным давлением; 
2) мальформация может закрываться и разрешать-
ся, если происходит реканализация синуса; 3) уже 
существующие мальформации могут быть основ-
ной причиной церебральных венозных тромбозов.

«Золотым стандартом» в диагностике АВМ яв-
ляется ангиография. КТ-ангиография менее инва-
зивна, но и менее информативна по сравнению с 
ангиографией. МР-ангиография в состоянии по-
казать только крупные мальформации. Ультразву-
ковые методы могут играть определенную роль в 
диагностике ТЦВС. Серийный транскраниальный 
допплер  может быть полезен при мониторинге 
венозного тока при изучении ответа на лечение. 
Острую фазу церебрального венозного тромбоза и 
окклюзию синусов можно диагностировать с по-
мощью транскраниального цветного дуплексного 
УЗИ с применением эхоконтрастного вещества, где  
демонстрируется дефект наполнения. Тем не менее 
имеющиеся данные о полезности транскраниаль-
ной допплерографии при ТЦВС ограничены и тре-
буют подтверждения [7].

Геморрагические осложнения церебрального 
венозного тромбоза являются независимым преди-
ктором плохого исхода [14, 16, 20]. В одном из ис-
следований, где наблюдалось 220 пациентов с тром-
бозом церебральных синусов, у 65% из них тромбоз 
сопровождался геморрагическими инфарктами. 
У данной группы больных клинически наблюда-
лись: головная боль (75—99% случаев), поведен-
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тем переходят к применению непрямых антикоа-
гулянтов. В последние годы при острых венозных 
тромбозах используются НМГ: дальтепарин, над-
ропарин, эноксапарин.

В наиболее тяжелых случаях (при тромбозе 
верхнего сагиттального синуса) возможно прове-
дение тромболиза (в некоторых случаях) или рео-
литической тромбэктомии (фрагментация и аспира-
ция тромба), позволяющей снизить риск развития 
кровотечения. Нет достаточных доказательств, под-
тверждающих эффективность системного либо се-
лективного тромболиза у больных с внутричереп-
ным тромбозом.

если состояние пациента ухудшается, несмотря 
на адекватное применение антикоагулянтов, а дру-
гие причины ухудшения были исключены, тром-
болиз может быть терапевтической альтернативой 
в отдельных случаях, когда нет внутричерепного 
кровоизлияния.

Симптоматическая терапия включает меры, на-
правленные против эпилептических припадков и 
внутричерепной гипертензии.

Вопрос оптимальной продолжительности при-
менения антикоагулянтов после острой фазы оста-
ется неопределенным. Длительность назначения 
антикоагулянтов должна быть не менее 3 мес. При 
идиопатическом церебральном венозном тромбозе 
и у лиц с «мягкой» наследственной тромбофилией 
прием антикоагулянтов должен продолжаться в те-
чение 6—12 мес. Более продолжительную терапию 
назначают у больных с длительной иммобилизаци-
ей, системными воспалительными заболеваниями 
(болезнь Бехчета, системная красная волчанка). 
Длительное назначение антикоагулянтов показано 
у пациентов с двумя эпизодами тромбоза или более, 
а также в случаях с одним эпизодом церебрального 
венозного тромбоза у лиц с тяжелыми наследствен-
ными тромбофилиями [7, 14]. Для длительной те-
рапии широко используется варфарин (под контро-
лем международного нормализованного отношения 
— МНО, которое следует поддерживать на уровне 
2—3). Контроль МНО осуществляют через 6—10 
ч после первого приема препарата (2,5—5 мг). На 
основании полученных данных доза препарата мо-
жет быть увеличена. Рекомендуется также прием 
ацетилсалициловой кислоты в дозе 80—100 мг/сут, 
при противопоказаниях к ней — дипиридамол 400 
мг/сут [7].

Появление новых, более удобных для длитель-
ного применения антикоагулянтов, таких как даби-
гатран, создает перспективу его использования для 
профилактики церебральных венозных тромбозов. 
В настоящее время данный препарат одобрен для 
профилактики инсульта и системной эмболии у 
взрослых, страдающих неклапанной фибрилляци-
ей предсердий. Применительно для профилактики 
церебральных венозных тромбозов официальных 
показаний нет.

В представленном случае больной в течение 
недели вводили фраксипарин по 0,6 мл 1 раз в 
день, затем она была переведена на прием вар-

правленная на предотвращение дальнейших тром-
ботических эпизодов) или членов его семьи [11, 19, 
22].

Особый интерес в данном случае представляет 
развитие относительно изолированной алексии, ко-
торая составляла основу неврологического дефици-
та у больной. Изолированная алексия (алексия без 
аграфии) — нарушение способности читать при 
сохранении способности писать и говорить. Па-
циенты не могут читать написанные слова и даже 
узнавать отдельные буквы, однако, если слова про-
износятся, они не испытывают особых трудностей 
с их пониманием — участок поражения разрушает 
связи между левой угловой извилиной и затылоч-
ной долей, но не распространяется на путь от зоны 
Вернике до угловой извилины, который остается 
интактным [9, 23]. Кроме того, должен пострадать 
участок мозолистого тела, который обеспечива-
ет правое полушарие визуальной информацией от 
нижней теменной доли из левой гемисферы мозга. 
Чаще данный синдром возникает вследствие по-
ражения белого вещества нижней теменной доли 
или височно-теменной коры. В любом случае левая 
угловая извилина оказывается не в состоянии полу-
чать визуальный вход от левой и правой зрительной 
коры, и поступающая зрительная информация не 
может быть лингвистически переработана, а паци-
ент не может получить доступ к слуховым эквива-
лентам напечатанного слова [15, 19].

Этот синдром может сопровождаться гемианоп-
сией и цветовой агнозией, т. е. неспособностью 
правильно назвать цвета. Часто встречается  невоз-
можность копировать печатные материалы (из-за 
отключения от зрительных зон). Многие пациенты 
испытывают трудности выполнения математиче-
ских задач. В некоторых случаях пациент неспосо-
бен как читать (словесная слепота), так и считать 
(числовая слепота). Такое состояние было описано 
некоторыми авторами как глобальная алексия. Гло-
бальная алексия является наиболее распространен-
ным расстройством, при котором наблюдается на-
рушение способности писать (аграфия) и называть 
предметы [9].

На данный момент в мировой литературе опи-
саны лишь единичные случаи изолированной алек-
сии при церебральном венозном тромбозе [8, 29, 
30]. Описываемый клинический случай демонстри-
рует необходимость настороженности при появле-
нии синдрома изолированной алексии в отношении 
тромбоза церебральных вен и синусов.

Лечебные мероприятия, несмотря на геморра-
гический характер поражения, включают назна-
чение антикоагулянтов: внутривенное введение 
гепарина (активированное частичное тромбопла-
стиновое время — АЧТВ должно увеличиться в 2 
раза) или подкожное введение низкомолекулярных 
гепаринов (НМГ). В острой стадии гепарин явля-
ется «золотым стандартом» в лечении церебраль-
ного венозного тромбоза. Гепарин применяется до 
появления положительной динамики симптомов. 
Гепаринотерапию проводят  в течение недели, за-
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фарина под контролем МНО (целевые значения 
2—3). Контроль МНО в течение 2 нед осущест-
вляли 1 раз в 3 дня, далее 1 раз в неделю. Реко-
мендована логопедическая коррекция, которая в 
данной ситуации была особенно актуальна, так 
как основная профессиональная деятельность 
больной была связана с чтением и составлением 
текстов.

Касаясь вопросов реабилитации больных с 
алексией, следует обратить внимание, что паци-
енты с изолированной алексией могут читать дву-
мя способами: «трудоемкое чтение по слогам», а 
также методом чтения «целого слова» на началь-
ном этапе, при этом пациент не понимает явного 
смысла слова. Предполагается, что если пациент 
может читать двумя способами, то он может пере-
ключаться с одного метода на другой. Исследова-
тели утверждают, что необходимо подавлять чте-
ние по слогам, чтобы пациент с изолированной 
алексией читал слово целиком, так как неспособ-
ность сделать это может иметь неблагоприятный 
прогноз [10].

Для увеличения скорости чтения используют 
различные методы реабилитации. Например, гла-
зодвигательная реабилитация с использованием 
специальных видеоматериалов с бегающим тек-
стом [23]. В Великобритании созданы бесплат-
ные сайты для такой реабилитации (http://www.
readright.ucl.ac.uk/). Одной из терапевтических 
мер реабилитации изолированной алексии яв-
ляется стимулирование поврежденной системы 
— многократное чтение вслух одних и тех же 
слов, — скромный, но достаточно эффективный 
метод. Другой подход, используемый для восста-
новления изолированной алексии, является кросс-
модальная терапия, при которой пациенты отсле-
живают определенные буквы в словах, а также 
эффективно ритмическое чтение. Разнообразные, 
хорошо продуманные исследования показали эф-
фективность распространенной практики лече-
ния, направленной на улучшение чтения в «сле-
пом поле» (оптокинетическая терапия) [21, 27].

В заключение следует отметить, что данный 
клинический случай напоминает о необходимо-
сти рассматривать вероятность венозного тром-
боза при наличии геморрагического инфаркта с 
острым началом заболевания. При этом следу-
ет учитывать, что в клинической картине может 
присутствовать только синдром алексии. Своев-
ременно установленный диагноз позволяет назна-
чить антикоагулянты, что способствует снижению 
летальности и тяжелой инвалидизации.
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