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Частота тромбозов венозных синусов состав>
ляет от 0,29 до 0,67 на 100 000 детей в год [1–2];
улучшающаяся диагностика синус-тромбоза уве>
личивает частоту его регистрации [3].

Клинические признаки тромбоза синусов во
многом возраст-зависимы и могут варьировать от
очень незначительных (отказ от пищи, возбуди>
мость, сонливость) до очень выраженных (кома).
Генерализованные судороги, повышение темпера>
туры тела, угнетение или возбудимость, респира>
торный дистресс – частые симптомы у новорожден>
ных и грудных детей [2–4]. В более старшем возрас>
те чаще отмечаются клинические признаки повы>
шения внутричерепного давления — головная
боль, рвота, застойные явления на глазном дне
[2–5]. При тромбозе латерального синуса (ТЛС) (по>
перечного и сигмовидного) нередка картина «псев>
доопухоли мозга» (доброкачественной внутриче>
репной гипертензии — ДВЧГ). В настоящее время
считается необходимым исключать синус-тромбоз
у всех лиц с синдромом ДВЧГ. В ряде случаев кли>
ника тромбоза синуса может напоминать менингит
или субарахноидальное кровоизлияние. Дисфунк>
ция черепных нервов может быть представлена па>
резом отводящего нерва, вестибулярной нейропа>
тией, шумом в ухе, парезом лицевого нерва (при

ТЛС), парезом бульбарной группы нервов (при
тромбозе яремной вены — ТЯВ) [2–4, 6, 7].

Магнитно-резонансная томография (МРТ)
мозга визуализирует тромб — он представлен
повышением интенсивности сигнала Т1–Т2, со
временем интенсивность сигнала изменяется, со>
ответственно меняющимся парамагнитным ха>
рактеристикам крови. Еще более валидным мето>
дом является МР-венография (МРВ). В настоящее
время «методом выбора» для диагностики си>
нус-тромбоза считаются МРТ и МРВ; в сомнитель>
ных случаях показана ангиография [6–7].

ТЛС нередко развивается при остром среднем
отите, хроническом отите и мастоидите [4, 8–16].
Возможен ТЯВ без тромбоза синуса [12]. К момен>
ту появления клинических и нейровизуализаци>
онных признаков тромбоза симптомы отита могут
быть невыражены [8]. В одном исследовании кли>
нических признаков инфекции не обнаруживали
в большинстве случаев при верифицированном
ТЛС и МРТ-изменениях воздухоносных полостей
сосцевидного отростка; более того, у подавляюще>
го большинства пациентов отсутствовал отологи>
ческий анамнез и характерные жалобы; у пациен>
тов данной группы ТЛС благополучно разрешился
без применения антибиотиков (проводилась тера>
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пия антикоагулянтами). Все это позволило авто>
рам заключить, что МРТ-изменения в воздухонос>
ных полостях кости могут быть обусловлены не
только мастоидитом, но и отеком слизистой обо>
лочки, возникающим за счет венозных стазов при
ТЛС [16].

Лечение отогенного венозного тромбоза вклю>
чает антибиотики широкого спектра, антикоагу>
лянты (гепарин коротким курсом) [8–15, 17].
В ряде исследований отмечается необходимость
хирургического вмешательства, в том числе и на
синусе (аспирация иглой, вскрытие синуса), в дру>
гих благополучный исход наблюдался исключи>
тельно на консервативной терапии [8–15, 17].

Цель исследования — диагностика и лечение
ТЛС, развивающегося у детей с острым средним
отитом или реконвалесцентов.

Материалы и методы исследования

В неврологических отделениях двух детских
многопрофильных больниц г. Москвы наблюда>
лись 8 пациентов в возрасте от 5 до 15 лет с ТЛС. 
У 3 из них имелось сочетание ТЛС с ТЯВ. Из наб>
людавшейся группы у 3 пациентов ТЛС сочетался
с острым средним отитом, у 5 – острый отит (у 3 –
катаральный, у 2 – гнойный) отмечался в анамне>
зе. У одного пациента ТЛС и ТЯВ развился на фо>
не гнойного менингита, которому предшествовал
острый средний отит. Хронический гнойный отит
ни у кого не зарегистрирован. Снижение пневма>
тизации воздухоносных ячеек сосцевидного отро>
стка височной кости радиологически диагности>
ровано (МРТ и КТ) в 5 случаях; мастоидит рентге>
нологически ЛОР-врачами не подтвержден.

Результаты

Один пациент — острый катаральный отит;
головная боль, сонливость, острое одностороннее
сходящееся косоглазие, застой на глазном дне.
Нейровизуализация (МРТ, МРВ) исключила объ>
емное образование и выявила пансинусит, двусто>
ронний отит, мастоидит, ТЛС и ТЯВ справа (рис. 1).
ЛОР-врачом диагностирован острый двусторон>
ний верхнечелюстной синуит, катарально-отеч>
ная форма; правосторонний острый гнойный сред>
ний отит (при тимпанотомии грамположительная
флора); мастоидит рентгенологически не подтве>
ржден. Проводилось лечение антибиотиками в те>
чение 14 дней, диакарбом – в течение 18 дней, ан>
тикоагулянты не назначались. Симптоматика рег>
рессировала, ЛОР-осмотр патологии не выявил,
картина глазного дна нормализовалась; контроль>
ная МРВ подтвердила реканализацию тромба
(рис. 2), однако по сравнению с предыдущим ис>
следованием отмечено сужение левого поперечно>
го синуса (частичный тромбоз?).

Один пациент — острый катаральный геморра>
гический отит, в течение нескольких дней головная
боль, повторная рвота, симптомы менингизма, сон>

ливость, фебрилитет. Анализ ликвора: 12 лимфо>
цитов в 1 мкл. МРТ: ТЛС, мастоидит; рентгеноло>
гически мастоидит не подтвержден. Лечение – ан>
тибиотики в течение месяца, гепарин в течение 7
дней. Симптоматика полностью регрессировала;
контрольные МРТ и МРВ не проводились.

Один пациент — острый катаральный геморра>
гический отит, в течение нескольких дней голов>
ная боль, рвота, сонливость, фебрилитет, симпто>
мы раздражения оболочек мозга; исследование
ликвора подтверждало гнойный менингит; на фоне
менингита остро развивается сходящееся косогла>
зие, затем ипсилатеральный бульбарный синдром.
МРТ: ТЛС и ТВЯ (рис. 3), мастоидит. КТ в «кост>
ном режиме»: мастоидит; рентгенологически мас>
тоидит не подтвержден. Двусторонняя тимпаното>
мия гнойный отит не подтвердила. Лечение – анти>
биотики в течение месяца, гепарин в течение 7
дней. Симптоматика полностью регрессировала.
Контрольные МРТ или МРВ не проводились.

У 5 пациентов, поступивших с единственной
жалобой на остро развившееся косоглазие за счет

Рис. 1. Больная О.: МРТ – в проекции правого латераль>
ного синуса визуализируется тромб (а, б, в), в области
правого яремного отверстия визуализируется тромбиро>
ванная яремная вена (г, д), МРВ – тромбоз правого лате>
рального синуса и яремной вены (е).

а б

г д

в

е



М.Ю. Чучин, Л.В. Ушакова 57

пареза отводящего нерва, застойные явления на
глазном дне послужили поводом для КТ мозга. Ни
у одного больного не было признаков инфекции
или отологических жалоб, однако в анамнезе у
всех были острые отиты на стороне пареза отводя>
щего нерва. ЛОР-осмотр патологии не выявлял.

В 2 случаях из 5 изменения плотности сосце>
видного отростка на стороне поражения послужили
поводом для  КТ в «костном режиме». Выявленные
при этом изменения радиологически трактовались
как мастоидит; рентгенологически мастоидит под>
твержден не был. В одном наблюдении двусторон>
ний ТЛС, в другом — односторонний ТЛС визуали>

зировался на КТ, однако в протоколе исследования
не указан (рис. 4). Пациенты получали антибиоти>
ки и диакарб; на фоне лечения полностью регресси>
ровали глазодвигательные расстройства и норма>
лизовалась картина глазного дна. Контрольные
МРТ и МР-венография не проводились.

В остальных 3 из 5 случаях отсутствие измене>
ний на КТ мозга послужили поводом для диагнос>
тики ДВЧГ. При этом проведенная в одном наблю>
дении МРТ (без МРВ) визуализировала тромб в ла>
теральном синусе (на стороне поражения отводяще>
го нерва), однако в протоколе исследования ТЛС не
указывался. Проведенная в двух других наблюде>
ниях МРВ визуализировала ТЛС с переходом тром>
боза на яремную вену (на стороне поражения отво>
дящего нерва), однако изменения оценивались как
вариант развития венозной системы (рис. 5).

Пациенты получали лечение согласно диагно>
зу ДВЧГ (диакарб), на фоне терапии глазодвига>
тельные расстройства полностью регрессировали

Рис. 2. Больная О.: МРТ – реканализация правого лате>
рального синуса и яремной вены (короткие стрелки), 
и тромбоз левой яремной вены (длинные стрелки) (а, б);
МРВ – реканализация правого латерального синуса 
и яремной вены, тромбоз левого поперечного синуса, не>
достаточная визуализация левой яремной вены (в, г).

Рис. 4. КТ больной Ч.: тромбоз левого и правого лате>
ральных синусов (стрелки) (а) и снижение воздушности
ячеек сосцевидного отростка (б).

Рис. 3. МРТ больного К.: в левом яремном отверстии ви>
зуализируется утолщенная стенка яремной вены (воспа>
ление) и тромб в просвете сосуда (а); в левом яремном от>
верстии визуализируется утолщенная стенка яремной
вены, проходимость сосуда сохранена (б).
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и картина глазного дна нормализовалась. Конт>
рольные МРТ и МР-венография не проводились.

Рентгенологически мастоидит не был подтверж>
ден ни в одном случае. Клинически у 3 пациентов
была болезненность и умеренная припухлость в
заушной области; поскольку у всех 3 имел место
верифицированный радиологически ТЯВ, скорее
всего, это и обусловливало данную симптоматику.

Обсуждение

Патологическое состояние, характеризующееся
повышенным внутричерепным давлением в отсут>
ствие объемного церебрального образования или
обструкции ликворных путей, определяемое как
«псевдоопухоль мозга» или «доброкачественная
внутричерепная гипертензия», в детском возрасте
известно с конца позапрошлого столетия [18].
Данное состояние является синдромом, т. е. раз>
вивается вследствие целого ряда заболеваний. Од>
нако часто оно регистрируется в отсутствии этио>
логического фактора и в этом случае патология
определяется как «идиопатическая (доброкачест>
венная) внутричерепная гипертензия». Патогене>
тические механизмы возникновения идиопати>
ческой ДВЧГ остаются неясными. Приводятся
следующие причины, ассоциирующиеся с псевдо>
опухолью мозга [19]: идиопатическая («доброка>
чественная») внутричерепная гипертензия, цереб>
ральная венозная гипертензия (окклюзия веноз>
ного синуса – обычно верхнего сагиттального или
латерального; значительный артерио-венозный
шунт крови при сосудистых аномалиях), хрони>
ческий менингит, глиоматоз мозга, экзогенная
интоксикация (гипервитаминоз А, свинец, тетра>
циклины, хинолиновые антибиотики, амиодарон,
фенотиазины, эстрогены), метаболические рас>

стройства (прием или отмена кортикостероидов,
гипер- и гипоадренализм, гиперпаратиреоидизм,
гипотиреоз), патологические состояния, сопро>
вождающиеся значительным повышением белка в
ликворе (синдром Гийена–Барре, спинальная оли>
годендроглиома, системная красная волчанка).

Из предъявляемых жалоб наиболее регулярно
встречается головная боль. Однако она не несет
никаких специфических характеристик – описы>
вается пациентами как монотонная боль или
чувство давления; локализация может быть заты>
лочной, диффузной и иногда асимметричной; ин>
тенсивность боли умеренная. Несмотря на беспо>
коящую головную боль, ментальность пациентов
не страдает, тревожных расстройств не наблюда>
ется и больные выглядят на удивление хорошо.
Более редкими жалобами являются чувство зату>
манивания зрения, несистемное (невестибуляр>
ное) головокружение, минимальное двоение в го>
ризонтальной плоскости, преходящее снижение
остроты зрения (часто совпадающее с усилением
головной боли), незначительное онемение лица с
одной стороны. Возможен пульсирующий шум в
ушах, который связывают с турбулентностью кро>
вотока, вызываемого разницей давления в крани>
альных и яремных венах [18, 19].

Объективная клиническая картина весьма
скудна и также неспецифична. Иногда отмечается
одно- или двусторонняя слабость отводящего нер>
ва, легкий горизонтальный нистагм при крайних
отведениях глаз, минимальные чувствительные
расстройства на лице, возможно сочетание с ти>
пичным параличом Белла [18].

Исключительное значение имеет картина
глазного дна, регистрирующая двусторонние зас>
тойные диски зрительных нервов. Застойные яв>
ления имеют разную степень выраженности,
вплоть до развития геморрагий. Со временем зас>
той самостоятельно регрессирует, однако возмож>
но стойкое снижение остроты зрения в результате
вторичной атрофии зрительных нервов. Данное
серьезное осложнение обусловливает относитель>
ность термина «доброкачественности» примени>
тельно к рассматриваемой патологии. Исследова>
ние зрительных полей обычно выявляет легкое
концентрическое сужение, преимущественно в
носовых и нижних квадрантах. При снижении
остроты зрения сужения в данных квадрантах бо>
лее выражены. Также регистрируется увеличение
размеров слепого пятна [18, 19].

При нейровизуализации (КТ, МРТ) изменений
плотности вещества мозга нет; боковые и третий
желудочки мозга или уменьшены, или имеют
обычные размеры. Нередко при проведении ска>
нирования в нейроорбитальной плоскости регист>
рируется равномерное расширение контуров зри>
тельных нервов на всем протяжении [19].

Если говорить о предлагающихся нормативах,
то имеются критерии диагностики Keltner [19] –

Рис. 5. МРВ больного Н.: визуализируются частичный
тромбоз левого латерального синуса и тромбоз яремной
вены (а, б, в, г).
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отек дисков зрительных нервов, нормальные или
уменьшенные размеры желудочков мозга, повы>
шенное давление ликвора и его нормальный состав.

Дифференциальный диагноз ДВЧГ проводит>
ся прежде всего с тромбозом венозных синусов
мозга [18, 19].

У наблюдавшихся 3 пациентов, поступивших с
единственной жалобой на остро развившееся косо>
глазие за счет пареза отводящего нерва, застойные
явления на глазном дне и отсутствие изменений на
КТ мозга послужили поводом для диагностики
ДВЧГ. Ни у одного не было признаков инфекции
или отологических жалоб, однако в анамнезе у всех
были острые отиты на стороне пареза отводящего
нерва. ЛОР-осмотр патологии не выявлял. Прове>
дение МРТ и МРВ четко регистрировало венозный
тромбоз. ДВЧГ, как идиопатическая, так и симпто>
матическая, встречается в детской практике,
по-видимому, нечасто. Первые описания ДВЧГ у
детей связывались с хроническим отитом (т. н. oti>
tus hydrocephalus) – фактором риска по ТЛС. Упо>
минаемое в литературе снижение регистрации
синдрома по мере уменьшения частоты хроничес>
кого отита [18] вряд ли можно соотнести с данной
патологией; скорее речь должна идти о снижении
развития ТЛС, серьезным фактором риска которого
является воспалительная патология среднего и
внутреннего уха. Выпадение функции отводящего
или лицевого нерва при ДВЧГ удовлетворительно>
го объяснения не имеют, а их сочетание с ТЛС неод>
нократно подтверждено. Нейровизуализационные
КТ-характеристики ДВЧГ в большей степени «не>
гативные», чем «позитивные» (исключение объем>
ного процесса и гидроцефалии). Возможна регист>
рация умеренного интерстициального перивентри>
кулярного отека, зависящего от степени повыше>
ния ликворного давления. Расширение контуров
зрительных нервов при проведении КТ-среза в ор>
битальной оси может наблюдаться и при других па>
тологических состояниях, также сопровождаю>
щихся хроническим повышением ликворного дав>
ления, т. к. оболочки зрительных нервов представ>
ляют непосредственное продолжение мозговых обо>
лочек. КТ хорошо выявляет деструкцию костей и
изменения воздухоносных полостей, но тромбоз си>
нуса или вены визуализируется значительно лучше
при применении контраста. Поскольку КТ-картина
ДВЧГ специфичностью не обладает, решающее зна>
чение имеет исключение прочих патологических

состояний (т.е. диагностика во многом осуществля>
ется ex uvantibus), прежде всего дифференциация с
тромбозом латерального и сагиттального синусов.
Внимательный анализ с учетом комплекса призна>
ков синус-тромбоза (особенно пареза черепных нер>
вов) помогает адекватной диагностике (которую
можно подтвердить более валидными методами —
МРТ, МРТ с контрастированием, МРВ).

В двух наблюдениях ТЛС и ТЯВ объяснялся
врожденными особенностями венозной системы.
Однако имевшийся застой на глазном дне, парез
отводящего нерва на стороне тромбированного си>
нуса и визуализация тромба в синусе и вене на
МРТ исключают возможность аномалии развития
синусов. Врожденные аномалии развития веноз>
ных синусов встречаются нередко [20]. Стандарт>
ная МРТ и 2D МРВ довольно часто выявляют ги>
поплазию и атрезию поперечного синуса у детей —
до 13%. Врожденное отсутствие обоих попереч>
ных синусов представляет большую редкость и
наблюдается менее чем в 1%; в этом случае веноз>
ный дренаж осуществляется через затылочный
синус [21]. Венозная система часто исследуется
методом 2D time-of-flight МРВ. При этом за счет
эффекта сатурации могут возникать артефакты,
напоминающие сужение или тромбоз, также и
анатомические варианты строения поперечного
синуса могут симулировать тромбоз [20, 22–24].
Участки прерывания кровотока в недоминантном
поперечном синусе при данном методе наблюда>
лись в коронарной проекции у 30% лиц и были не>
отличимы от тромбоза [20]. Контрастирование
резко увеличивает достоверность получаемых
данных [22, 24]. Все же  метод 3D МРВ считается
предпочтительнее для дифференциации тромбоза
от вариантов развития синусов [22]. При стандарт>
ной МРТ в режиме FLAIR повышение интенсив>
ности интраваскулярного сигнала может предпо>
лагать тромбоз синуса; и в этом случае 2D МРВ ус>
тупает по чувствительности 3D МРВ [22]. Подчер>
кивается, что при синдроме псевдоопухоли мозга
(ДВЧГ) нормальные 2D МРВ не исключают вено>
окклюзирующее заболевание [25].

Заключение

Таким образом, ТЛС может являться осложне>
нием как гнойного, так и катарального отита. Ди>
агноз «доброкачественной внутричерепной гипер>
тензии» всегда требует дифференциации с ТЛС.
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