
Тромбоз мозговых синусов, или церебральный веноз-

ный тромбоз (ЦВТ), – одна из причин нетравматического

внутричерепного кровоизлияния у молодых пациентов.

В отличие от артериального тромбоза, ЦВТ встречается зна-

чительно реже; поражает молодых больных, обычно жен-

щин; часто имеет подострое течение; характеризуется ши-

роким спектром клинических проявлений; связан со мно-

жеством факторов риска (ФР) и клинических состояний,

отличных от патологии артериального русла; нередко не ди-

агностируется или верифицируется с опозданием, а также,

что особенно важно, при своевременном лечении отличает-

ся относительно хорошим прогнозом [1]. Геморрагические

проявления ЦВТ представляют собой серьезную клиниче-

скую проблему, поскольку они ассоциированы с худшим

прогнозом и требуют нестандартных терапевтических реше-

ний, к числу которых относятся антикоагулянтная терапия

и эндоваскулярное лечение. 

Э п и д е м и о л о г и я
Частота встречаемости ЦВТ в странах с высоким

уровнем дохода составляет 1,3–1,6 на 100 тыс. населения

в год [2, 3]. ЦВТ служит причиной 0,5–1,0% поступлений

в инсультный центр [4]. Женщины в возрасте от 31 года

до 50 лет характеризуются более высокой заболеваемо-

стью – 2,8 на 100 тыс. населения в год [5]. Средний воз-

раст пациентов соответствует 33 годам, женщины страда-

ют в 1,5–3 раза чаще [4, 5].

Ф а к т о р ы  р и с к а  и а с с о ц и и р о в а н н ы е  
к л и н и ч е с к и е  с о с т о я н и я
Состояния, ассоциированные с ЦВТ, подразделяют на

предрасполагающие (генетические протромботические за-

болевания, антифосфолипидный синдром, рак и др.) и про-

воцирующие (оральные контрацептивы, инфекции, препа-

раты с протромботическим эффектом; табл. 1) [1, 6].
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Большинство (85%) пациентов с ЦВТ имеют по край-

ней мере один ФР, наиболее часто – прием гормональных

контрацептивов и протромботические состояния (чаще на-

следственные) [7]. У пациентов с геморрагическими прояв-

лениями ЦВТ чаще, чем у больных без таковых, встречают-

ся гематологические заболевания (тромбоцитоз, тяжелая

анемия, истинная полицитемия, тромбоцитопения) – 14%

vs 5%, в остальном этиологическая структура похожа [8].

Публикации последних месяцев заставляют предполагать,

что ЦВТ ассоциирован с COVID-19 [9–11]. 

П а т о г е н е з
ЦВТ может быть обусловлен частичной или полной

окклюзией мозговых венозных синусов (синус-тромбоз)

или корковых вен (кортикальный венозный тромбоз) [4].

В основе развития ЦВТ лежат нарушения в триаде Вирхова

с возникновением дисбаланса между протромботическими

и фибринолитическими процессами. Обструкция венозных

сосудов приводит к повышению венозного давления, сни-

жению капиллярной перфузии и локальному увеличению

объема мозгового кровотока. Первоначально компенсиру-

ясь за счет расширения церебральных вен и задействования

коллатералей, дальнейшее возрастание венозного давления

приводит к развитию вазогенного отека, снижению мозго-

вой перфузии и инфаркту. Отек мозга при ЦВТ носит сме-

шанный (вазогенный и цитотоксический) характер. ЦВТ

также блокирует абсорбцию цереброспинальной жидкости

через арахноидальные грануляции, что способствует повы-

шению внутричерепного давления, особенно при окклюзии

верхнего сагиттального синуса. Локализация тромбоза,

а также индивидуальные особенности патологических

и компенсаторных механизмов обусловливают значитель-

ную вариабельность клинических проявлений ЦВТ [4].

Тромбоз церебральных вен вызывает ишемическое

нейрональное повреждение, венозный инфаркт и петехи-

альное кровоизлияние, которое трансформируется в боль-

шую гематому, тогда как тромбоз церебральных синусов,

затрудняя абсорбцию цереброспинальной жидкости, при-

водит преимущественно к внутричерепной гипертензии

[12]. Развитие геморрагического венозного инфаркта

и внутримозговой гематомы происходит вследствие повы-

шения венозного капиллярного давления, нарушения ге-

матоэнцефалического барьера при недостаточности ком-

пенсаторных механизмов и сопровождается выраженным

отеком мозга [13].

Геморрагические паренхиматозные очаги развиваются

у 35–39% пациентов с ЦВТ [7, 8, 14], при этом у 12% боль-

ных имеет место внутримозговое кровоизлияние (ВМК)

[15]. В подавляющем большинстве случаев ВМК располага-

ется супратенториально [7]. У 63% пациентов с геморраги-

ческими проявлениями ЦВТ имеется паренхиматозное,

у 29% – небольшое юкстакортикальное, у 24% – субарахно-

идальное и у 11% – субдуральное кровоизлияние. У 23% па-

циентов одновременно развивается несколько видов крово-

излияний [8] (рис. 1). 

Развитие внутричерепного кровоизлияния ассоции-

ровано с возрастом (средний возраст – 46 лет) и тромбозом

верхнего сагиттального синуса (у 55% пациентов), но не

связано с числом окклюзированных синусов [8]. У полови-

ны пациентов геморрагические проявления ЦВТ развива-

ются остро, в первые 48 ч заболевания [16].

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а
Клинические проявления ЦВТ могут быть отнесены

к одному из трех синдромов: синдром изолированной внут-

ричерепной гипертензии, синдром очагового поражения

мозга и синдром энцефалопатии [17]. 

В крупном исследовании VENOST (n=1144) [18] пока-

зано, что острое развитие симптомов имеет место у 47% па-

циентов, подострое – у 34% и хроническое – у 19%. Наибо-

лее частыми клиническими проявлениями служат головная

боль (87%; в четверти случаев – изолированная), тошнота

и рвота (28%), судороги (24%), нарушение полей зрения

(27%), другие очаговые симптомы (18%), изменение созна-

ния (18%) и поражение черепных нервов (18%). 

Головная боль при ЦВТ не имеет специфического фе-

нотипа. У 32% пациентов она носит громоподобный харак-

тер, у 26% – подострый, у 42% – является острой. Отклоне-

ния в неврологическом статусе отмечаются у 79% пациентов

с ЦВТ [19]. 

Клиническая картина ЦВТ зависит от локализации

тромбоза, что отражено в табл. 2 [4]. 

Для пациентов молодого возраста характерен синдром

внутричерепной гипертензии, тогда как для пожилых боль-

ных – изменения психического статуса и снижение уровня

бодрствования [4].

У пациентов с геморрагическими проявлениями ЦВТ

чаще отмечаются судороги (47%), очаговые неврологиче-

ские симптомы (78%) и изменение психического статуса

(40%), тогда как изолированная головная боль встречается

реже (9%) [8]. 
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Таблица 1. Основные ФР, ассоциированные
с развитием ЦВТ

Table 1. Main r isk  factors  associated wi th  CVT

Группа ФР ФР

ФР, характерные Оральные контрацептивы

для женщин Беременность и послеродовой период

Заместительная гормональная терапия

Генетические Дефицит протеинов C и S, 

тромбофилии антитромбина III, мутация фактора 

Лейдена, мутация гена протромбина

Приобретенные Опухоли (миелопролиферативные 

протромбогенные заболевания, лейкемия, солидные 

заболевания опухоли, менингиома)

Воспалительные заболевания 

(антифосфолипидный синдром, 

системная красная волчанка, 

воспалительные заболевания кишечника, 

нефротический синдром)

Инфекции Инфекции головы и шеи: отит, мастоидит, 

синусит, ринит, поражение лица и черепа

Системные инфекции

Диагностические Химиотерапия, установка центрального

и лечебные венозного катетера

процедуры Люмбальная пункция, нейрохирургическая 

операция

Обсуждаемые ФР Ожирение

Железодефицитная анемия
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Для пациентов со вторичным супратенториальным

ВМК, связанным, как правило, с тромбозом верхнего са-

гиттального синуса, характерно развитие судорожного син-

дрома [20, 21]. К ФР эпилептических приступов при ЦВТ

относятся: женский пол, наличие очагового неврологиче-

ского дефицита и измененного сознания, тромбоз верхнего

сагиттального синуса и корковых вен, а также геморрагиче-

ский инфаркт [22]. Кроме того, для таких пациентов харак-

терен высокий риск возникновения рефрактерного эпи-

лептического статуса. В целом эпилептический статус раз-

вивается у 18% больных ЦВТ [23]. У каждого десятого па-

циента с ЦВТ развиваются поздние (более чем через 7 дней
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Рис. 1. Компьютерные томограммы головного мозга пациентов с геморрагическими проявлениями ЦВТ. 

а – небольшое кортикальное паренхиматозное кровоизлияние у пациентки 17 лет вследствие тромбоза верхнего сагиттального

синуса в раннем послеродовом периоде (дебют в виде правостороннего гемипареза с последующим развитием эпилептического

припадка); б – геморрагический инфаркт левой височной доли у пациентки 43 лет вследствие тромбоза левого поперечного 

синуса после перенесенной острой респираторной вирусной инфекции (дебют с головной боли и эпилептического припадка); 

в – конвекситальное субарахноидальное кровоизлияние у пациента 30 лет вследствие тромбоза верхнего сагиттального 

(симптом «плотного треугольника») и левого поперечного синусов (дебют с громоподобной головной боли с последующим развити-

ем левостороннего гемипареза); г – субкортикальные паренхиматозные кровоизлияния с прорывом крови в межполушарную щель

в сочетании с субдуральной гигромой у пациентки 58 лет с тромбозом верхнего сагиттального синуса неизвестной этиологии 

(дебют с правостороннего гемипареза); д – см. рис. 2; е – паренхиматозное кровоизлияние и двусторонние субдуральные гигромы

у пациента 61 года с тромбозом верхнего сагиттального синуса неизвестной этиологии (дебют со слабости в левых конечностях

с дальнейшим развитием рефрактерного эпилептического статуса); ж – многофокусное паренхиматозное кровоизлияние 

у пациента 65 лет вследствие тромбоза верхнего сагиттального и правого поперечного синусов (дебют с афазии) – обширная 

зона кистозно-глиозных изменений в правом полушарии обусловлена перенесенным атеротромботическим инсультом; 

з – двусторонние многофокусные паренхиматозные кровоизлияния у пациентки 25 лет вследствие тромбоза верхнего 

сагиттального синуса, развившегося через 10 дней после родов (дебют с головной боли с дальнейшим возникновением 

слабости в правых конечностях и последующим развитием рефрактерного эпилептического статуса)

Fig. 1. Computed tomography scans of the brain in patients with hemorrhagic manifestations of CVT. 

a – small cortical parenchymal hemorrhage in 17-year-old female due to superior sagittal sinus thrombosis in the early postpartum 

(presented with acute-onset right hemiparesis and subsequent seizure); b – left temporal lobe hemorrhagic infarct in 43-year-old female 

due to left transverse sinus thrombosis after an acute respiratory viral infection (presented with headache and seizure); c – convexity 

subarachnoid hemorrhage in 30-years-old male due to superior sagittal (“dense vein sign”) and left transverse sinus thrombosis (presented

with thunderclap headache and subsequent left hemiparesis); d – subcortical parenchymal hemorrhages extending into the interhemispheric

fissure and subdural hygroma in 58-years-old female due to superior sagittal sinus thrombosis of unknown etiology (presented with right

hemiparesis); e – see fig. 2; f – parenchymal hemorrhage and bilateral subdural hygromas in 61-years-old male due to superior sagittal 

sinus thrombosis of unknown etiology (presented with weakness in the left extremities and subsequent refractory status epilepticus); 

g – multifocal parenchymal hemorrhage in 65-years-old male due to superior sagittal and right transverse sinus thrombosis (presented 

with aphasia) – massive zone of gliosis and cyst in the right hemisphere due to atherothrombotic stroke; h – bilateral multifocal 

parenchymal hemorrhages in 25-years-old female due to superior sagittal sinus thrombosis that developed in 10 days after giving birth 

(presented with headache and subsequent weakness in the right extremities and refractory status epilepticus)
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от момента постановки диагноза) су-

дороги, одним из ФР которых служит

ВМК [24]. 

У части пациентов с ЦВТ, осо-

бенно при тромбозе нескольких сину-

сов, глубоких вен, двустороннем па-

ренхиматозном поражении, диффуз-

ном отеке и дислокации, развивается

кома; треть из этих пациентов умира-

ют, а треть – достигают полного вос-

становления [25]. Наличие паренхи-

матозного кровоизлияния фигурирует

в качестве одного из пунктов оценки

исхода заболевания у пациентов

с ЦВТ по шкале CVT-GS (Cerebral

Venous Thrombosis Grading Scale;

табл. 3) [26]. 

« К р а с н ы е  ф л а г и »  
и с т р а т и ф и к а ц и я  р и с к а
При сборе анамнеза следует об-

ращать внимание на ФР, перечислен-

ные в табл. 1. Подозрение в отноше-

нии ЦВТ должны вызывать следую-

щие характеристики головной боли

(имеются у 63% пациентов): новая

для пациента головная боль, ее гро-

моподобный характер, односторон-

ность, усиление в положении лежа,

при физической нагрузке и маневре

Вальсальвы, нарастание и рефрак-

терность к обычным обезболиваю-

щим. К «красным флагам» относится

также наличие изолированной рво-

ты, судорог, поведенческих измене-

ний, спутанности/амнезии, зритель-

ных нарушений, лихорадки, ригид-

ности, отека диска зрительного нерва

и очаговых неврологических симпто-

мов [19]. 

Для стратификации риска ЦВТ

предложена следующая шкала: судо-

роги в дебюте (4 балла), тромбофи-

лия (4 балла), прием оральных конт-

рацептивов (2 балла), продолжитель-

ность симптомов >6 дней (2 балла),

сильнейшая в жизни головная боль

(1 балл) и очаговый неврологический

дефицит при поступлении (1 балл).

Сумма 0–2 балла определяет низкую,

а ≥6 баллов – высокую вероятность

ЦВТ. Учет концентрации D-димера

(>500 нг/мл) позволяет улучшить

прогнозирование [27]. 

Приводим клиническое наблю-

дение развития ВМК на фоне ЦВТ.

Пациентка А., 34 лет, принима-

ла гормональные контрацептивы.

В день заболевания у нее внезапно воз-

никла интенсивная головная боль,

Л Е К Ц И И

Таблица 2. Клинические проявления ЦВТ в зависимости 
от локализации тромбоза

Table 2. Clinical  s igns  o f  CVT depending  on thrombosis  local izat ion

Локализация 
тромбоза Клиническая картина
(доля пациентов)

Поперечный Если изолированный без инфаркта – бессимптомно или головная боль

синус (44–73%) Судороги

Контралатеральные пирамидные симптомы

Если левый поперечный синус с венозным инфарктом и окклюзией 

вены Лаббе – афазия

Если распространяется на смежные синусы – внутричерепная 

гипертензия, нарушение сознания, очаговые неврологические 

симптомы и поражение черепных нервов

Если распространяется на мозжечковые вены – головная боль, рвота 

и атаксия

Верхний Головная боль

сагиттальный Нарушение зрения

синус (39–62%) Судороги

Очаговые симптомы вследствие венозного инфаркта 

(поражение черепных нервов, афазия, гемианопсия, 

гемигипестезия или гемипарез)

Изолированные психиатрические симптомы (редко)

Сигмовидный Боль в области сосцевидного отростка

синус (40–47%) Комбинированное поражение VI, VII и VIII черепных нервов

Глубокая Нарушение психического статуса – снижение уровня бодрствования

венозная Диффузная энцефалопатия или кома

система (11%) Двигательный дефицит (двусторонний или флуктуирующий 

альтернирующий парез) 

Корковые вены Очаговые неврологические симптомы в соответствии с локализацией

(4–17%) Судороги.

Кавернозный Головная боль, орбитальная боль, хемоз, экзофтальм, 

синус (1,3–1,7%) поражение черепных нервов (III, IV, VI и первая ветвь V)

Лихорадка (при септическом тромбозе)

Таблица 3. Шкала тяжести ЦВТ (CVT-GS)

Table 3. CVT grading  scale  (CVT-GS)

Параметр Баллы

Интерпретация результатов

Тяжесть ЦВТ 30-дневная 30-дневный функциональный дефицит 
по шкале CVT-GS летальность, % >2 баллов по шкале Рэнкин, %

Размер паренхиматозного поражения >6 см 3

Двусторонний симптом Бабинского 3

Мужской пол 2

Паренхиматозное кровоизлияние 2

Уровень сознания:

ясное 0

оглушение 1

сопор 2

кома 3

Легкая (0–2 балла) 0,4 6,8

Средняя (3–7 баллов) 9,9 34,5

Тяжелая (8–13 баллов) 61,4 97,7
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на следующий день развились речевые нарушения. С подозре-

нием на инсульт больная госпитализирована в первичное со-

судистое отделение, где произошел эпилептический припа-

док, после которого к клиническим проявлениям присоеди-

нилась слабость в правых конечностях. На 4-й день заболе-

вания больная переведена в региональный сосудистый центр.

При поступлении наблюдались выраженная сенсомоторная

афазия и легкий правосторонний гемипарез. Результаты

нейровизуализации (4-е сутки) представлены на рис. 2.

При компьютерной томографии (КТ) головного мозга

(рис. 2, а) видна внутримозговая гематома левой теменной

доли с выраженным перифокальным отеком, на КТ-ангио-

грамме (рис. 2, б) – дефект контрастирования левого попе-

речного синуса. При проведении магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) на Т1-взвешенном изображении (Т1-ВИ;

рис. 2, в), изображении, полученном с применением последо-

вательности FLAIR (рис. 2, г), и на Т2-ВИ (рис. 2, д) так-

же визуализируется внутримозговая гематома левой те-

менной доли, виден тромб в левом поперечном синусе.

При трехмерной времяпролетной ангиографии (3D-TOF;

рис. 2, е) на ангиограмме отсутствует сигнал от кровото-

ка левого поперечного синуса. С момента поступления в ре-

гиональный сосудистый центр пациентка получала тера-

певтическую дозу низкомолекулярного гепарина. Через 12 дней

она была переведена в отделение медицинской реабилита-

ции с регрессом двигательных нарушений и сохраняющейся

легкой афазией. С целью вторичной профилактики назначен

варфарин с целевым международным нормализованным от-

ношением (МНО) 2,0–3,0.

Д и а г н о с т и к а
Верификация ЦВТ как причины ВМК представляет

собой непростую клиническую задачу. Так, лишь у четверти

пациентов имеются прямые признаки тромбоза на компью-

терных томограммах: симптом «плотного треугольника»

(при тромбозе верхнего сагиттального

синуса), симптом «пустой дельты»

(тромб, окруженный коллатеральны-

ми венами стенки синуса после введе-

ния контрастного вещества) и «сим-

птом струны» (тромбоз корковых или

глубоких вен), а также гиператтенуа-

ция тромбированного синуса [28, 29].

Подозрительными в отношении ве-

нозного генеза являются двусторон-

ние или множественные ВМК [12]. 

КТ-венография является чувст-

вительным методом для верификации

ЦВТ и целесообразна при недоступ-

ности МРТ или наличии противопо-

казаний к ее проведению. Однако сле-

дует отметить, что диагностическая

значимость КТ-венографии как един-

ственного метода диагностики огра-

ниченна, поскольку наличие анатоми-

ческих вариантов (атрезия, гипопла-

зия, асимметрия, пахионовы грануля-

ции, септы) может имитировать тром-

боз [28, 30]. 

При проведении МРТ Т1- и Т2-

ВИ могут демонстрировать ложноот-

рицательный результат в острой фазе (первые 5 дней), по-

этому целесообразно использование МР-последовательно-

стей Т2* или SWI (SWAN), которые позволяют визуализи-

ровать тромб в виде гипоинтенсивной зоны [31]. В подост-

рую фазу (5–15 дней) тромб становится гиперинтенсивным

на Т1- и Т2-ВИ. В хронической фазе (>15 дней) тромб гомо-

генен и интенсивность сигнала на всех последовательностях

снижается [32]. 

Важный МРТ-феномен при ЦВТ – вазогенный и ци-

тотоксический отек (часто в сочетании). В случае ВМК

МРТ-картина нередко демонстрирует двусторонние кро-

воизлияния, мультифокальные геморрагии или геморраги-

ческие инфаркты, нетипичные для поражения артериаль-

ного русла. При этом локализация паренхиматозного по-

ражения может указывать на локализацию венозного

тромбоза. Например, вовлечение в патологический про-

цесс лобной, теменной и затылочной долей типично для

тромбоза верхнего сагиттального синуса, а поражение ви-

сочной доли – для тромбоза поперечного и сигмовидного

синуса. В случае обнаружения отека или кортикально-

го/субкортикального локального кровоизлияния необхо-

димо оценить интенсивность сигнала близлежащих корко-

вых вен, особенно при несоответствии поражения артери-

альному бассейну [12, 30]. 

Использование МР-ангиографии в качестве единст-

венной методики не рекомендуется. Контрастная МР-ан-

гиография обладает более высокой чувствительностью

в сравнении с времяпролетной [33].

Субтракционная дигитальная ангиография должна

оставаться резервным методом и использоваться при проти-

воречивости результатов КТ и МРТ, для исключения арте-

риовенозных фистул или при планировании эндоваскуляр-

ного вмешательства [34]. 

Определение уровня D-димера целесообразно до ней-

ровизуализации у пациентов с предполагаемым ЦВТ, за ис-

Л Е К Ц И И

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2021;13(2):10–18 14

Рис. 2. ВМК на фоне тромбоза левого поперечного синуса 

у пациентки А., 34 лет. Объяснение в тексте

Fig. 2. Intracerebral hemorrhage due to left transverse sinus thrombosis 

in the 34-years-old female patient A. Explanation is in the text 
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ключением изолированной головной боли и длительности

симптомов >1 нед. Поиск тромбофилии у пациентов с ЦВТ

не целесообразен, но может быть выполнен у больных с вы-

сокой вероятностью ее наличия (персональный и/или се-

мейный анамнез венозных тромбозов, молодой возраст, от-

сутствие транзиторных и перманентных ФР). Рутинный по-

иск скрытых злокачественных новообразований не реко-

мендуется [35].

Л е ч е н и е
В соответствии с рекомендациями Европейского

общества инсульта (European Stroke Organisation, ESO)

2017 г. пациенты с ЦВТ, в том числе при развитии ВМК,

должны получать гепаринотерапию в полнодозовом

(терапевтическом) режиме. При этом предпочтительно

использовать низкомолекулярные гепарины (НМГ),

за исключением ситуаций, когда они противопоказаны

(почечная недостаточность) или требуется быстрая

нейтрализация антикоагулянтного эффекта (необходи-

мость нейрохирургического вмешательства). При бере-

менности или после родов могут использоваться только

НМГ [35].

Декомпрессивная операция может потребоваться па-

циентам с дислокационным синдромом (височно-тентори-

альное вклинение, срединное смещение >5 мм, ишемия

в бассейне задней мозговой артерии, стойкое повышение

внутричерепного давления >20 см вод. ст.) [4, 35]. В данном

случае начало/возобновление введения антикоагулянтов

возможно через 24–48 ч [36]. 

В то время как антикоагулянтная терапия направлена

на предотвращение прогрессирования тромба и ускорение

его лизиса, целью эндоваскулярного лечения служит бы-

строе уменьшение массы тромба путем введения фибрино-

литических агентов или механического удаления. Неболь-

шие нерандомизированные исследования и серии клини-

ческих наблюдений демонстрируют частоту реканализа-

ции 70–90% при частоте ВМК около 10% [37, 38]. Однако

в исследовании TO-ACT (Thrombolysis or Anticoagulation

for Cerebral Venous Thrombosis; n=67) эндоваскулярное ле-

чение – тромбэктомия и/или локальный тромболизис (по-

казанием к которому служило наличие по крайней мере

одного ФР плохого исхода: нарушение психического ста-

туса, кома, ВМК, тромбоз глубокой венозной системы) –

в сочетании со стандартной помощью не позволило улуч-

шить функциональный исход пациентов, что может быть

связано с небольшой выборкой [39]. В серии клинических

наблюдений показано, что выполнение тромбэктомии при

помощи стент-ретривера в сочетании с пролонгирован-

ным локальным тромболизисом может быть безопасным

и эффективным методом лечения тяжелого геморрагиче-

ского ЦВТ при неэффективности внутривенной антикоа-

гуляции [40]. Таким образом, в настоящее время эндова-

скулярное лечение не рассматривается в качестве рутин-

ного метода у пациентов с ЦВТ, но может быть целесооб-

разно при высоком риске неблагоприятного клинического

исхода [4].

Назначение противоэпилептических препаратов це-

лесообразно только при наличии судорог. При эпилепти-

ческих припадках, связанных с отеком мозга, инфарктом

или ВМК, срок приема препарата должен составлять не

менее 1 года [4].

В т о р и ч н а я  п р о ф и л а к т и к а
Пациентам, перенесшим ЦВТ, для профилактики

рецидива тромбоза и других венозных тромбоэмболиче-

ских событий рекомендуется прием оральных антикоагу-

лянтов (ОАК; варфарин) с целевым МНО 2,0–3,0 в тече-

ние 3–12 мес. Пациенты с рецидивирующими венозными

тромбозами или протромботическим состоянием (дефи-

цит протеинов С и S, антитромбина III, антифосфолипид-

ный синдром) с высоким тромботическим риском могут

нуждаться в постоянной терапии. 

На момент написания документа ESO и Европейской

академии неврологии (European Academy of Neurology,

EAN) [41] не рекомендовалось использовать прямые ОАК

(ПОАК), особенно в острую фазу заболевания. Это было

обусловлено очень низким уровнем доказательности, свя-

занным с тем, что единичные исследования, в которых оце-

нивались безопасность и эффективность данных препара-

тов, имели небольшой размер и наблюдательный характер

[42, 43]. В 2019 г. опубликованы результаты единственного

на настоящий момент рандомизированного клинического

исследования по сравнению эффективности варфарина

и ПОАК во вторичной профилактике ЦВТ RE-SPECT CVT

(A Clinical Trial Comparing Efficacy and Safety of Dabigatran

Etexilate With Warfarin in Patients With Cerebral Venous and

Dural Sinus Thrombosis) [44]. В исследование включались

пациенты с острым ЦВТ, имевшие стабильное клиническое

состояние после 5–15 дней парентерального лечения гепа-

рином, не включались больные с инфекционным или трав-

матическим характером заболевания. Рандомизированные

120 пациентов получали дабигатран 150 мг 2 раза в день или

варфарин с целевым МНО 2–3 (1:1) в течение 24 нед. Оцен-

ка первичного исхода проводилась по числу новых веноз-

ных тромбоэмболических событий (повторные ЦВТ, тром-

бозы глубоких вен конечностей, тромбоэмболия легочной

артерии и тромбоз селезеночной вены) и больших кровоте-

чений на протяжении периода исследования. Вторичный

исход включал церебральную венозную реканализацию

и клинически значимые небольшие кровотечения. Средний

возраст пациентов составил 45 лет, 55% были женщинами.

Средняя продолжительность лечения составила 22 нед

в группе дабигатрана и 23 нед в группе варфарина. Геморра-

гические паренхиматозные очаги наблюдались у 30% паци-

ентов в группе дабигатрана и у 32% больных в группе варфа-

рина. Ни в одной из групп не зафиксировано повторных ве-

нозных тромбоэмболических событий. У одного пациента

(1,7%) в группе дабигатрана развилось большое (кишечное)

кровотечение, у двоих (3,3%) в группе варфарина отмеча-

лись внутричерепные кровотечения. Еще у одного пациента

в группе варфарина возникло клинически значимое неболь-

шое кровотечение. Реканализация наступила у 35 (60%) па-

циентов в группе дабигатрана и у 35 (67%) – в группе варфа-

рина. Таким образом, исследование показало, что при при-

еме ОАК пациенты с ЦВТ имеют низкий риск повторных

тромбоэмболических событий и риск кровотечений одина-

ков для обоих препаратов. В 2020 г. опубликован системати-

ческий обзор и метаанализ, который включал данные

RESPECT-CVT и пяти наблюдательных исследований (все-

го 151 пациент) [45]. Проанализированы исследования

A. Lurkin и соавт. [46] (2019 г.; n=41: варфарин – 25 vs апик-

сабан – 1, дабигатран – 2 и ривароксабан – 13), M. Wasay

и соавт. [47] (2019 г.; n=111: варфарин – 66 vs дабигатран – 9
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и ривароксабан – 36); C. Geisbüsch

и соавт. [42] (2014 г.; n=16: варфарин –

9 vs ривароксабан – 7); C. Herweh и со-

авт. [48] (2015 г.; n=95: варфарин vs не-

уточненный ПОАК), J. Wells и соавт.

[49] (2019 г.; n=29: варфарин – 19 vs

апиксабан – 8 и ривароксабан – 2).

На основании представленного мета-

анализа нельзя исключить, что ПОАК

могут служить эффективной и безо-

пасной альтернативой варфарину во

вторичной профилактике ЦВТ.

Сроки перехода с парентераль-

ного введения антикоагулянтов на

пероральный прием не регламенти-

рованы, но логичным представляет-

ся подход, использованный в иссле-

довании RESPECT-CVT, – через

1–2 нед ЦВТ при стабильном кли-

ническом состоянии. 

Длительность антикоагулянтной

профилактики варьирует от 3 до 12 мес

[35]. В соответствии с рекомендация-

ми Американской кардиологической

ассоциации и Американской ассоциа-

ции по изучению инсульта (American

Heart Association / American Stroke

Association, AHA/ASA) 2011 г. [50] па-

циенты с единственным эпизодом

ЦВТ и транзиторными ФР (дегидрата-

ция, прием оральных контрацептивов,

инфекция, травма, операция) должны

получать ОАК в течение 3–6 мес; па-

циенты с единственным эпизодом

ЦВТ, причина которого осталась неиз-

вестна, – 6–12 мес; пациенты с двумя

и более эпизодами ЦВТ или при нали-

чии одного эпизода в сочетании с протромботическим ста-

тусом высокого риска – в течение всей жизни.

Лечебно-диагностический алгоритм, предложенный

L. Ulivi и соавт. [4], c некоторыми изменениями представ-

лен на рис. 3.

П р о г н о з  и и с х о д ы
Пациенты с ЦВТ в целом характеризуются хорошим

прогнозом – полного клинического восстановления дости-

гают 3/4 больных, однако 15% пациентов умирают или теря-

ют независимость [7]. У части выживших пациентов могут

сохраняться депрессия или тревога, а также когнитивные

нарушения [51]. Риск рецидива ЦВТ составляет 2–7% [7];

он более высок у пациентов с тромбофилией и при отказе от

приема оральных антикоагулянтов [50]. Общая частота ре-

канализации при приеме антикоагулянтов составляет 85%

[52]. Полная реканализация ассоциирована с благоприят-

ным клиническим исходом [53]. Венозная реканализация

начинается в первые 8 дней терапевтической антикоагуля-

ции у большинства пациентов с ЦВТ и ассоциирована

с ранним регрессом негеморрагических очагов, включая ве-

нозные инфаркты. Персистирующая на 8-й день окклюзия

сопряжена с увеличением негеморрагических очагов [54].

Реканализация продолжается до 11 мес, а предикторами
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Рис. 3. Лечебно-диагностический алгоритм при ЦВТ. 

МРВ – магнитно-резонансная венография; КТВ – компьютерно-томографическая

венография; НФГ – нефракционированный гепарин; ЗМА – задняя мозговая артерия

Fig. 3. Diagnostic and treatment algorithm in CVT

Клиническое подозрение на ЦВТ

МРТ + МРВ или КТ + КТВ

Нет

Да

ЦВТ подтвержден?Другие диагнозы

CVT-GS 

<8 баллов (легкий 

и среднетяжелый ЦВТ)

CVT-GS ≥8 баллов 

(тяжелый ЦВТ)

Срединное смещение,

вклинение, инфаркт

в бассейне ЗМА

Рассмотреть 

хирургическую 

декомпрессию

Рассмотреть 

эндоваскулярное 

лечение

1 эпизод ЦВТ + 

транзиторные 

ФР – 3–6 мес

1 эпизод ЦВТ 

с неизвестной 

причиной – 

6–12 мес

>1 эпизода ЦВТ 

или 1 эпизод + тяжелое 

протромботическое 

состояние – всю жизнь

Мультидисциплинарное

решение

Антикоагулянты (НМГ>НФГ)

Назначение ОАК для вторичной профилактики

полной реканализации служат возраст до 50 лет и изолиро-

ванный тромбоз верхнего сагиттального синуса [55]. 

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, ЦВТ представляет собой важную

причину внутричерепных кровоизлияний, особенно у мо-

лодых пациентов. Для своевременной диагностики ЦВТ

необходим учет ФР, особенностей клинической картины

и проведение мультимодальной нейроангиовизуализации.

Клиническая картина и течение ЦВТ чрезвычайно вариа-

бельны: множество факторов детерминируют проявления

заболевания, варьирующие от головной боли до дислока-

ционного синдрома или эпилептического статуса. Своевре-

менное парентеральное введение антикоагулянтов с преи-

муществом НМГ является важнейшим элементом терапии

ЦВТ, в том числе при наличии геморрагических проявле-

ний. При тяжелом течении геморрагического ЦВТ единст-

венным способом сохранения жизни больного может быть

эндоваскулярное лечение. Пациенты, перенесшие тром-

боз, нуждаются во вторичной антикоагулянтной профила-

ктике, длительность которой зависит от причины заболе-

вания. При своевременном лечении и адекватной профи-

лактике ЦВТ характеризуется хорошим ближайшим и от-

даленным прогнозом. 
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