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were analyzed.  

 
 
Тромбозы крупных сосудов в медицин-

ской практике встречаются достаточно часто. 
Однако некоторая их локализация бывает 
крайне редкой. Чаще они появляются в венах, 
где кровоток замедлен и условия для образо-
вания тромба более благоприятны.  

Патологические состояния, приводящие к 
развитию осложнений такого рода, различны. 
К ним можно отнести гнойные, чаще хрониче-
ские отиты, паратонзиллярные абсцессы, си-
нуиты и другие гнойно-воспалительные забо-
левания в области лица. К тромбообразованию 
может привести и травма шеи, даже незначи-
тельная по своей силе. Такого рода осложне-
ния могут регистрироваться и после выполне-
ния некоторых хирургических вмешательств, 
проводимых в челюстно-лицевой области. 
Тромбофлебиты как с гнойным расплавлением 
тромба, так и без него чаще всего диагности-
руются в синусах твердой мозговой оболочки – 
сигмовидном и кавернозном. Тромбозы сон-
ных артерий (СА) и внутренних яремных вен 
(ВЯВ) встречаются относительно редко. По-
следние отличаются тяжестью течения, сопро-
вождаются септическим состоянием и иногда 
нарушением кровообращения в области голо-
вы и шеи. Они к тому же угрожают жизни 
больных. Сталкиваясь с ними в практической 
деятельности, врачи-оториноларингологи не 
имеют возможности опираться на данные ли-
тературы, так как сообщения о таких осложне-
ниях представлены, как правило, в виде опи-
сания отдельных казуистических случаев [1–7]. 

Поэтому патогенез, клиника, лечение и про-
гноз при такого рода осложнениях, как нам 
кажется, нуждаются в более подробном осве-
щении. 

Материалы и методы. Под наблюдении- 
ем находилось 4 больных. У одного из них 
был диагностирован острый тромбоз общей 
сонной артерии (ОСА). Развился он спустя  
четыре года после расширенной резекции 
верхней челюсти с экзентерацией орбиты и 
иссечением клетчатки шеи с метастазами в 
шейные лимфоузлы, произведенной по поводу 
рака, на фоне предварительной перевязки на-
ружной сонной артерии (НСА) с двух сторон 
[8–10]. В остальных трех наблюдениях тром-
бофлебит имел отношение к внутренним 
яремным венам. В одном из них он являлся 
следствием перенесенного инфекционного за-
болевания, в двух других был обусловлен со-
ответственно травмой и паратонзиллярным 
абсцессом. 

В качестве диагностических методов, по-
мимо анамнестической информации, ЛОР- и 
общеклинических методов обследования, бы-
ли использованы дуплексное сканирование, а в 
одном из разбираемых наблюдений диагноз 
был подтвержден во время выполнения хирур-
гического вмешательства [11]. 

Методы лечения были различны. При 
тромбозе сонных артерий ограничились кон-
сервативной лекарственной терапией, по-
скольку полагали, что этот процесс, несмотря 
на тяжесть состояния, не сопровождался гной-
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ным расплавлением тромба. Такая же тактика 
лечения была использована у одного из боль-
ных с тромбозом внутренней яремной вены. У 
другого такого же больного, помимо консерва-
тивной лекарственной терапии, потребовалось 
и хирургическое лечение. В одном из наших 
наблюдений клинических признаков тромбоза 
ВЯВ, явившегося осложнением паратонзилли-
та, была выполнена абсцесстонзиллэктомия. У 
двух больных, разумеется, хирургическое ле-
чение сочеталось с терапией, направленной на 
ликвидацию местнораспространенного плос-
коклеточного рака и метастазов в шейные 
лимфоузлы.  

Краткие данные о больных с тромбозами 
сонной артерии и внутренней яремной вены 
приведены в таблице. 

Результаты и их обсуждение. Во всех 
случаях был получен терапевтический эффект, 
при этом в каждом из них он был достаточно 
выраженным. Однако необходимо отметить, 
что при последующих наблюдениях за боль-
ными он имел не идентичную результатив-
ность. 

В двух случаях, в том числе в одном, по-
лучившим только лекарственную, и в одном – 
комбинированную терапию (хирургическую и 
лекарственную), тромбоз ВЯВ не только за-
вершился ликвидацией тромбофлебита на-
званной вены, но и отсутствием последствий, 
которые из-за этого осложнения отразились бы 
негативным образом на состоянии больного. К 
сожалению, в одном из них при инкурабель-
ном процессе, если и было отмечено прогрес-
сирующее ухудшение, приведшее в конечном 
итоге к летальному исходу, то оно было связа-
но не с предшествующим процессом в назван-
ном сосуде, а с продолженным ростом раковой 
опухоли и ее метастазами. 

В другом наблюдении, в котором также 
был тромбофлебит ВЯВ и развитие которо- 
го было обусловлено паратонзиллярным абс-
цессом, после проведенной терапии, хотя и  
наступило выздоровление, однако с остаточ-
ными явлениями. Последние характеризова-
лись незначительными признаками затруднен-
ного оттока венозной крови на стороне пато-
логического процесса. Они проявлялись в 
утреннее время и при инфекционных заболе-

ваниях (ОРВИ). При утреннем пробуждении 
справа регистрировалась отечность лица, ко-
торая через относительно короткий промежу-
ток времени исчезала. Такие же изменения на 
той же стороне лица, но более значительные, 
регистрировались в течение указанных болез-
ней и беспокоили больную на протяжении все-
го дня. 

В случае тромбоза сонной артерии тромб 
по завершении лечения претерпел соедини-
тельно-тканную организацию. В результате по 
названному сосуду прекратился ток крови. 
Однако последнее, что следует особо подчерк-
нуть, никак не отражалось на состоянии боль-
ного. Клинические проявления, свидетельст-
вующие о нарушении мозгового кровообраще-
ния, как и при обращении за помощью, у него 
не отмечались. Не беспокоила его и головная 
боль [12]. 

Разумеется, развитие тромбофлебитов с 
образованием внутрисосудистых сгустков и 
тромбов (в том числе в названных магистраль-
ных сосудах) имело, судя по развитию ослож-
нений, неидентичный генез. 

Известно, что такого рода осложнения 
чаще всего развиваются в сигмовидном сину-
се, последнее генетически связано с обостре-
нием хронического гнойного воспаления в 
среднем ухе [7]. В двух случаях тромбофлебит 
ВЯВ также был связан с воспалительной пато-
логией, причем в одном из них с непосредст-
венно близкой локализацией паратонзилляр-
ного гнойника. В двух других процесс в маги-
стральных сосудах был обусловлен, скорее, их 
травмой. Это можно предполагать, поскольку 
у них в процессе выполнения хирургического 
лечения была выполнена операция Крайла. 
После нее магистральные сосуды шеи оказа-
лись защищены от внешнего воздействия 
только кожей с очень тонкой соединительно-
тканной прослойкой [10]. 

Все перечисленное выше, так же, как и 
воспаление в соседнем и непосредственно 
примыкающем регионе, не может не сказаться 
на состоянии названных сосудов. Иными сло-
вами, оно может привести к локальной дест-
рукции сосуда, даже в пределах эндотелиаль-
ного слоя. 
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Данные о больных с тромбозами СА и ВЯВ 

 Краткий  
анамнез Результаты обследований Лечение Результат лечения 

Г-в 
49 л 

Расширенная 
резекция верх-
ней челюсти с 
экзентерацией 
орбиты и лим-
фодиссекцией 
по Крайлю по 
поводу рака 12 
августа 1998 г. 

Справа по ходу ОСА при-
пухлость, плотная, резко 
болезненная. Пульсация 
височной артерии и нару-
шений мозгового кровооб-
ращения нет. Дуплексное 
сканирование шеи 
07.05.02: наличие тромба 
на всем протяжении СА 
справа. 

Амоксициллин per os, ген-
тамицин в/м, метрид в/в, 
никотиновая кислота в/в, 
аспирин per os и кеналог-
40 в/м 4 раза в течение 
первых четырех дней. 

Через неделю состоя-
ние больного удовле-
творительное, крово-
ток по ОСА не вос-
становился. Он не 
определялся и в по-
следующие годы на-
блюдения. 

Б-в 
47 л 

Три месяца на-
зад произведена 
резекция верх-
ней челюсти и 
иссечение клет-
чатки шеи по 
Крайлю по по-
воду рака. 

Отек мягких тканей шеи, 
более выраженный справа. 
Слева увеличенные шей-
ные лимфоузлы, справа 
боль по ходу ВЯВ, над ней 
выраженная гиперемия 
кожи. 

02.07.02 ревизия клетча-
точных пространств шеи и 
просвета ВЯВ. В послед-
нем тромб с гнойным рас-
плавлением. Он удален. 
Цефаолин в/м, гентамицин 
в/м, метронидазол per os, 
преднизолон в/в, гепарин 
п/к, аспирин и никотино-
вая кислота, реополиглю-
кин в/в. 

Признаки нарушения 
венозного кровообра-
щения выражены не-
значительно. Больной 
признан иноперабель-
ным и направлен на 
паллиативное лечение 
в НОИ. 

Г-а 
38 л 

В служебной 
командировке 
заболела анги-
ной. На пятый 
день болезнь 
осложнилась 
правосторонним 
паратонзилли-
том.  

Правая половина лица 
одутловатая. За углом ниж-
ней челюсти определяется 
припухлость. Рот открыва-
ет плохо. На всем протя-
жении сосудисто-нервного 
пучка прощупывается уп-
лотненный, резко болез-
ненный тяж. В глотке кар-
тина паратонзиллярного 
абсцесса. 

Правосторонняя абсцес-
стонзиллэктомия, цефазо-
лин в/м, гентамицин в/м, 
метронидазол per os, гепа-
рин п/к по схеме, предни-
золон в/в. 

Припухлость и болез-
ненность по ходу со-
судистого пучка ис-
чезли. Отек лица 
справа уменьшился, 
но исчез только через 
продолжительный 
промежуток времени, 
однако в утреннее 
время и при ОРВИ он 
появлялся. 

Б-а 
38 л 

Месяц назад пе-
ренесла вирус-
ную инфекцию, 
во время кото-
рой появились 
боли, припух-
лость и покрас-
нение кожи на 
боковой по-
верхности шеи.  

Слева на шее имеется об-
разование, эластической 
консистенции, болезнен-
ное, легко смещаемое на 
протяжении средней трети 
грудиноключичнососце-
видной мышцы. На УЗИ 
шеи от 14 марта 2005 г. 
расширение контуров 
внутренней яремной вены 
и отсутствие в ней крово-
тока. 

Пенициллин в/м, гентами-
цин в/м, метрид в/в, хи-
миостероидная смесь в/в, 
гепарин п/к по схеме, ни-
котиновая кислота в/в по 
схеме, аспирин per os, ле-
карственные ингаляции 10 
дней. 

Образование умень-
шилось, стало безбо-
лезненным. На по-
вторном УЗИ с доп-
плерографией от 
4.04.05 просвет ВЯВ 
свободен, кровоток 
возобновился. 
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Следует отметить, что гемостаз при его 
нормальном состоянии – это сложная саморе-
гулирующаяся система. Ее сосудисто-тромбо- 
цитарный компонент является одним из важ-
нейших. При многих патологических состоя-
ниях в нем появляются сдвиги. Они могут 
привести к нарушению системы гемостаза. 

Ток крови по сосудам при их неизменен-
ном состоянии отличается прямолинейным 
(ламинарным) движением. Для его поддержа-
ния необходимыми условиями являются по-
стоянный просвет сосуда на всем протяжении 
и нормальное состояние его внутренней стен-
ки. Эндотелиоциты, выстилающие изнутри  
сосудистую стенку, и тромбоциты несут на 
своей поверхности одноименный заряд. Это 
препятствует адгезии последних к стенке со-
суда. Базальная же мембрана, расположенная в 
виде сетки под эндотелием, обладает тропиз-
мом к тромбоцитам. При нарушении целост-
ности внутреннего слоя сосуда происходит 
обнажение ее коллагеновых волокон. В такой 
ситуации из клеток названной мембраны, ко-
торая имеет уже другой заряд, нежели тромбо-
циты, и поврежденных эритроцитов выделяет-
ся ряд биологически активных веществ (БАВ): 
АДФ, серотонин, адреналин, гистамин, бради-
кинин, антигепариновый фактор, тромбопла-
стин, простагландины и др. Под их влиянием 
мембрана тромбоцитов меняет свои свойства. 
На ней появляются выпячивания – псевдопо-
дии. Начинается адгезия тромбоцитов на по-
врежденный участок сосуда и последующее 
прилипание кровяных пластинок – агрегация. 
В результате образуется белый тромб. Позже, 
если не принять соответствующие терапевти-
ческие меры, то в такой “мягкий тромб” выпа-
дает фибрин, при сокращении которого по-
следний уплотняется и становится оконча-
тельным, не поддающимся обратному 
развитию [13–16]. 

Описанные изменения в сосудистой стен-
ке и БАВ, в первую очередь тромбопластин  
и антигепариновый фактор, активируют сис-
тему гемостаза. Развивается процесс диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания 
(ДВС). Не исключено, что последний может 
также стимулировать вышеописанный процесс 
формирования внутрисосудистого сгустка, 
спровоцированный в области поврежденного 

отдела магистрального сосуда воспалением, 
травмой, опухолью, атеросклеротической 
бляшкой и др. Это позволяет признать указан-
ный участок измененной стенки по отноше-
нию к ДВС “шоковым”. К стимулирующим 
факторам аналогичного воздействия на разви-
тие патогенного процесса, нужно полагать, 
можно отнести также и ДВС, связанный с 
иными генетическими механизмами, напри-
мер: отравлением гемолитическими ядами, 
инфекционными заболеваниями и др. процес-
сами, при которых высвобождается тканевой 
или эритроцитарный тромбопластин [13]. 

Обсуждение приведенных наблюдений 
имеет прикладное значение, поскольку обос-
новывает включение в терапию больных, у ко-
торых появляются признаки образования 
внутрисосудистых сгустков и тромбов, чаще  
в микроциркуляторном русле, и намного реже 
в магистральных сосудах, антикоагулянтов. 
Разумеется, общепринятая терапия таких со-
стояний, включающая мощное антибактери-
альное и патогенетическое лечение уменьша- 
ет негативное развитие патологического  
процесса, связанного с ДВС. Однако оно не 
отличается непосредственным действием на 
тромбогеморрагические проявления ДВС, сле-
довательно, в недостаточной степени тормо- 
зит образование внутрисосудистых сгустков  
и не обусловливает возможности их лизиса 
[17–21]. 

Именно поэтому в описанных наблюдени-
ях, наряду с антибактериальной терапией и па-
тогенетическим противовоспалительным ле-
чением, мы в число средств, стимулирующих 
процесс торможения тромбообразования и ли-
зирования внутрисосудистых сгустков вклю-
чали гепарин, аспирин и никотиновую кислоту 
[22]. Такая терапия, если нет признаков гной-
ного расплавления тромба, может оказаться 
достаточной. В тех же случаях, когда он есть, 
консервативная терапия будет недостаточной, 
поскольку в таких случаях необходимо удале-
ние или эффективное дренирование поражен-
ного магистрального сосуда [9, 10, 23]. 

Таким образом, представленный в данном 
сообщении анализ клиники и развития тром-
бофлебита ВЯВ и тромбоза СА позволил  
обсудить патогенетические механизмы появ-
ления названных осложнений. На их основа-
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нии считаем, что к числу основных факторов, 
провоцирующих появление внутрисосудистых 
сгустков в магистральных сосудах шеи, отно-
сятся травма или воспаление, контактирующие 
со стенкой сосуда. Они обусловливают повре-
ждение ее внутреннего слоя и обнажение кол-
лагеновых волокон, что сказывается на со-
стоянии кровотока, благоприятствует адгезии 
и последующей агрегации тромбоцитов, а 
также повреждению эритроцитов. Появляется 
пристеночный тромб и регистрируется выброс 
в микроциркуляцию антитромбинового факто-
ра и тромбопластина. В свою очередь, это про-
воцирует развитие ДВС. Последний активизи-
рует процесс внутрисосудистого свертывания, 
для которого зону формирования тромба в ма-
гистральном сосуде следует признать “шоко-
вой”. Базируясь на изложенном, полагаем, что 
терапию таких осложнений необходимо до-
полнять использованием препаратов, пони-
жающих свертывающий потенциал крови, 
предупреждающих агрегацию тромбоцитов и 
активизирующих фибринолиз [22]. На основа-
нии этого в лечении больных, помимо мощной 
антибактериальной и общепринятой патогене-
тической терапии, были использованы гепа-
рин, ацетилсалициловая и никотиновая кисло-
ты. Такое дополнение в лечении тромбофлеби-
та ВЯВ и тромбоза ОСА и ВСА позволило 
получить относительно быстрый терапевтиче-
ский эффект, что дает нам право рекомендо-
вать их включение в общепринятую терапию. 
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