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Резюме. Описаны клинические случаи бессимптомно-
го течения артериовенозных мальформаций и су-
праклиноидных аневризм с дебютом заболевания в 
виде синдрома верхней глазничной щели. Показана 
необходимость глубокого клинико-нейровизуализаци-
онного обследования с целью установления причины 
описанного синдрома в виду его полиэтилогичности.
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Синдром Толосы–Ханта (СТХ) — редкое 
заболевание, характеризующееся сочетани-
ем дисфункции одного или нескольких кра-
ниальных нервов (глазодвигательных (III, IV, 
VI), первой, реже второй ветви тройничного 
нерва, зрительного нерва) с болевым синдро-
мом в области глазницы или периорбиталь-
ной области. Эта патология проявляется пора-
жением структур, проходящих через верхнюю 
глазничную щель (глазничная артерия и вена, 
отводящий, блоковый, глазодвигательный не-
рвы, первая ветвь тройничного нерва), и при-
легающего к ней кавернозного синуса. Клини-
ческая картина СТХ характеризуется болями 
чаще в области орбиты, диплопией, экзоф-
тальмом и хемозом, которые проявляются в 
различных сочетаниях и бывают разной сте-
пени выраженности. Практика показывает, 
что сходные клинические признаки наблюда-
ются при широком круге неврологических и 
соматических заболеваний: бактериальном, 
вирусном и грибковом воспалении наружной 
стенки кавернозного синуса или мозговых 
оболочек; первичных либо вторичных опухо-
лях мозга и орбиты; сосудистых мальформа-
циях и диссекциях ветвей внутренней сонной 
артерии; тромбозе, лимфоме, эпидермоидных 
кистах кавернозного синуса; орбитальном 
миозите, саркоидозе, гранулематозе Вегене-
ра, некоторых заболеваниях крови, офталь-
мической мигрени и др.. Cогласно критериям, 
разработанным International Headache Society 
(2004), диагноз СТХ обоснован в случаях вы-
явления гранулемы наружной стенки кавер-
нозного синуса при магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) головного мозга либо при 
проведении биопсии. При отсутствии измене-

ний на МРТ более правомочен термин «син-
дром верхней глазничной щели», и в этих слу-
чаях пациенты нуждаются в динамическом 
наблюдении [2, 5].

Синдром с равной частотой встречается 
у мужчин и у женщин, до 70 % пациентов — 
лица пожилого и старческого возраста. Редко 
СТХ возникает в течение первых двух десяти-
летий жизни. Клинические проявления раз-
виваются остро или подостро после перене-
сенной вирусной инфекции, переохлаждения, 
стресса. Как правило, первым неврологиче-
ским симптомом является боль различной 
интенсивности, локализующаяся ретробуль-
барно, в лобной, надбровной или височной 
областях. Спустя несколько дней (реже одно-
временно) присоединяются диплопия, косо-
глазие и ограничение подвижности глазного 
яблока на стороне боли. При поражении всех 
нервов, проходящих через верхнюю глазнич-
ную щель, развивается тотальная офтальмо-
плегия (примерно у ¼ больных). Чаще встре-
чаются неполные формы СТХ, при которых в 
патологический процесс в различных сочета-
ниях вовлекаются ветви краниальных нервов 
(глазодвигательных, тройничного, зритель-
ного). У части больных наблюдаются экзоф-
тальм и хемоз [1].

Диагностическими критериями являются:
• боль внутри глазницы различной интен-

сивности, офтальмоплегия, следующая за ней 
или развивающаяся одновременно;

• поражение в различных комбинациях 
всех глазодвигательных нервов, первой, реже 
второй ветви тройничного нерва и волокон 
периартериального сплетения;

• прогрессирование симптомов в течение 
нескольких дней и недель;

• спонтанные ремиссии, иногда с резиду-
альным неврологическим дефицитом;

• возможность рецидивов через несколько 
месяцев или лет [2].

Относительная редкость СТХ, полиморфный 
и полиэтиологический характер заболевания 
создают существенные сложности в его своев-
ременной диагностике и выборе дифференци-
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рованной терапии в практике не только вра-
чей-неврологов, но и нейрохирургов, окулистов, 
эндокринологов, онкологов, ревматологов и др.

По данным исследования клинической 
базы НИИ неврологии, нейрохирургии и фи-
зиотерапии Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь в 13 % случаев причи-
ной синдрома верхней глазничной щели яв-
лялась сосудистые мальформации, которые 
чаще встречались у женщин (70,5 %), почти 
всегда на фоне декомпенсации артериальной 
гипертензии. Преобладал острый характер 
процесса и умеренный болевой синдром. Гла-
зодвигательный и отводящий нервы вовлека-
лись в процесс одинаково часто. Экзофтальм и 
хемоз практически не встречались. При МРТ 
и каротидной ангиографии выявлены арте-
риальные аневризмы (3–30 мм в диаметре) 
супраклиноидного отдела внутренней сонной 
артерии, в инфраклиноидном отделе и каро-
тидно-кавернозные соустья [1, 3].

В представленной работе описаны 2 клини-
ческих случая пациентов, находившихся на ле-
чении в отделении ангионеврологии институ-
та неотложной и восстановительной хирургии 
(ИНВХ), причиной синдрома верхней глазнич-
ной щели которых была аневризма.

Клинический случай 1. Пациентка К., 53 г. по-
ступила в отделение ангионеврологии ИНВХ 
с жалобами на опущение правого верхнего 
века, двоение перед глазами. Беспокоила так-
же боль в правой лобной и периорбитальной 
области, общая слабость.

Со слов больной, с вечера заметила посте-
пенное опущение века правого глаза. Незадол-
го до этого возникли болезненные ощущения 
вокруг глаза. Постепенно, опущения века при-
соединилось двоение. К утру глаз полностью 
закрылся. Была осмотрена неврологом ИНВХ, 
госпитализирована для дообследования и вы-
бора тактики лечения.

Из анамнеза жизни: аллергия на пыльцу 
растений. Фибромиома матки с частыми кро-
вотечениями. Часто герпетическая сыпь на гу-
бах. Общее состояние на момент поступления 
удовлетворительное. Кожа и видимые слизи-
стые чистые, обычной окраски, бледноватые. 
В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. 
Деятельность сердца ритмичная, тоны приглу-
шены. АД = 120/70 мм рт. ст., Рs = 74 уд. в мин. 
Живот мягкий безболезненный, отеков нет.

В неврологическом статусе: сознание яс-
ное. Правосторонний птоз века. Расходящий-
ся страбизм за счет правого глазного яблока. 
Диплопия, усиливается при отведении влево. 
Анизокория Д > S. Правый зрачок на свет не 
реагирует. Горизонтальный нистагм левого 
глазного яблока при отведении влево. Болез-

ненна пальпация точки выхода 1 ветви право-
го тройничного нерва и гипалгезия в зоне его 
иннервации. Асимметрия носогубных складок. 
Бульбарных нарушений нет, небные и глоточ-
ные рефлексы живые. Язык по средней линии, 
речь не нарушена. Мышечная сила и тонус в ко-
нечностях удовлетворительные, чувствитель-
ных нарушений нет.  Сухожильные рефлексы с 
рук оживлены Д = S, коленные оживлены Д = S, 
ахилловы: Д — живой, S — снижен, брюшные 
рефлексы не вызываются. Вибрационная чув-
ствительность Д = 12 сек, S = -10 сек. Координа-
торные пробы выполняет удовлетворительно.

Пациентке выполнен ряд обследований: 
МРТ головного мозга (ГМ) и орбит. МР-анги-
ография сосудов ГМ: единичный очаг пери-
вентрикулярно заднему рогу левого бокового 
желудочка неясного генеза (демиелинизиру-
ющее заболевание, сосудистая патология). 
Расширение тел боковых желудочков ГМ, су-
барахноидальных пространств. Экзофтальм 
права. МР-признаки снижения кровотока в 
верхнем и нижнем сагиттальных и левом по-
перечном синусах. Изменения в правом зри-
тельном нерве могут иметь воспалительный 
генез. МР-признаки снижения кровотока в V4 
сегменте правой позвоночной артерии.

Анализ крови: ДНК цитомегаловирус, 
ДНК герпес симплекс вирус 1/2 типов, ДНК 
Эпштейн-Барр вирус, ДНК вируса герпеса чело-
века У1 типа, ДНК вируса Варицелла Зостер — 
не обнаружены.

Проведено исследование спиномозговой 
жидкости: бесцветная, слабо-мутная, про-
зрачная. Белок 1 порция (до центрифугирова-
ния) — 0.56 г/л, 2 порция — 0.53 г/л., цитоз 1 
в мкл. Эр. — 1/2 п/зрения (80 % свежие, 20  % 
в виде тутовых ягод). Реакция Панди+. Атипич-
ные клетки в данном препарате не обнаруже-
ны. Хлориды — 131 ммоль/л, глюкоза — 3.4 
ммоль/л. Иммуноглобулин G в ликворе 22.50, 
альбумин в ликворе 358.30, показатель интра-
текального синтеза 0.06.

Биохимические исследования (БХ) сыворот-
ки: альбумин 35.40 г/л, иммуноглобулин G 9.90 
г/л, альбуминовый индекс 10, IgG/альбумино-
вый индекс 0.22. ПТВ 18.00 cек, ПТИ 91.00 %, 
процент протромбина по Квику 83.00, МНО 1.12, 
ТВ 10.20, АЧТВ 34.70, активность антитромбина 
Ш 125.40, концентрация фибриногена в плазме 
2.89 г. РФМК 3.00 мг/100мл. В общеклинических 
и биохимических анализах крови и мочи — из-
менений не выявлено.

ЭКГ — ритм синусовый, регулярный. Частота 
сердечных сокращений = 70 в мин. Нормальное 
положение ЭОС. Усиление БЭА левого желудочка.

Осмотрена окулистом — поражение право-
го глазодвигательного нерва.
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На клиническом разборе проводился диффе-
ренциальный диагноз с синдромом Гарсена, си-
нус тромбозом, аневризмой интракавернозной 
части ВСА, паранеопластическим процессом, 
демиелинизирующим заболеванием. Был вы-
ставлен диагноз: синдром Толосы-Ханта спра-
ва, с выраженным болевым синдромом, выра-
женными глазодвигательными нарушениями.

Проводилось лечение: солу-медрол 250мг 
№ 4 в/в, Л-лизина эсцинат в/в, цефтриаксон 
в/в, ацелизин в/м, нейромидин в/м, нуклео 
ЦМФ в/м, никотиновая к-та в/м, дексалгин 
в/м, нейралгин, эуфиллин, омез, верошпирон, 
кариол. На фоне проводимой терапии состоя-
ние практически без динамики. Удерживался 
птоз справа, боль в области виска, глазного 
яблока, чаще в вечернее время. Сохранялся 
прежней выраженности парез глазодвига-
тельного нерва справа.

В последующем пациентка наблюдалась не-
врологом по месту жительства. Неоднократно 
консультирована неврологом ИНВХ. Произво-
дилось мультисрезовое СКТ головного мозга в 
режиме ангиографии с в/в усилением, выявле-
на супраклиноидная аневризма в правой ВСА. 
Была консультирована в отделении сосудистой 
нейрохирургии, реомендовано дообследование 
с возможным последующим оперативным ле-
чением, от которого пациентка воздержалась.

Клинический случай 2. Пациентка Н, 29 
лет поступила в отделение ангионеврологии 
ИНВХ с жалобами на опущение верхнего века 
правого глаза, боли в правой лобной области.

Заболела около 3-х недель назад, когда на 
фоне полного благополучия появилась боль в 
правой лобной области, затем выраженная тя-
нущая боль в области затылка и шеи, которая 
при ходьбе нарастала до выраженной. В тече-
ние нескольких дней беспокоило онемение в 
стопах. Самостоятельно принимала траумель 
и анальгетики. Периодически фиксировалось 
субфебрильная температура тела. 30.11.2015 
г. осмотрена неврологом ДОКТМО, выполнила 
МРТ ГМ (дополнительных образований не вы-
явлено, определяется умеренно выраженное 
расширение периваскулярных пространств). 
На фоне лечения боли уменьшились, сохранялась 
боль в правой лобной области. 07.12.2015 г. поя-
вилось небольшое двоение, со 2-й половины 
дня 07.12.2015 г. до утра 08.12.2015 г. опусти-
лось верхнее правое веко. Обратилась к окули-
сту ИНВХ, после осмотра была направлена к 
неврологу, госпитализирована.

Из анамнеза жизни: туберкулезом, тифа-
ми, малярией, венерическими заболеваниями, 
болезнью Боткина, ВИЧ (со слов больной) не 
болела. Аллергический анамнез не отягощён. 
Гемотрансфузий в течение 5 лет не было. 

15.09.2015 г. в х/о ГБ № 6 прооперирована по 
поводу кисты урахуса, пупочного свища. Хро-
нический пиелонефрит в стадии ремиссии.

По данным объективного осмотра: общее 
состояние удовлетворительное. Кожа и види-
мые слизистые чистые, обычной окраски. В 
легких везикулярное дыхание. Деятельность 
сердца ритмична. АД 110/70 мм рт.ст., Часто-
та сердечных сокращений 76 уд. в мин. Живот 
мягкий, безболезненный при пальпации. Фи-
зиологические отправления в норме.

Неврологический статус: сознание ясное. 
Полный птоз правого века. Правое глазное 
яблоко развернуто вправо кнаружи и книзу. 
Офтальмоплегия справа, возможно движение 
глазного яблока кнаружи. Мидриаз справа, 
фотореакции отсутствуют. Движение левого 
глазного яблока в полном объеме, фотореак-
ция живая. Асимметрия носогубных складок. 
Язык по средней линии. Болевых точек на че-
репе нет. Рефлексы с рук, коленные оживлены 
S = D. Патологических кистевых рефлексов, 
парезов, менингиальных знаков нет. Статика, 
координация удовлетворительна. Симптом 
Штрюмпеля с 2-х сторон, больше слева.

Обследована. Эхо-КГ 17.12.15 г.: пролапс 
(прогиб) перегиб створки митрального кла-
пана (МК) за счет удлинения хорд. Недоста-
точность МК — I степени. Аберрантная хорда 
в левом желудочке. Размеры камер сердца и 
сократимость миокарда хорошая. Открытое 
овальное окно не определяется. Перикард и 
крупные сосуды без особенностей.

Анализ крови от 15.12.2015 г.: КФК — 
159,4Е/л(N); прокальцитонин — 0,119 нг/мл 
(норма 0–0,045); СРБ — 1,07 мг/л (0–6); анти-
стрептолизин О — 82 U/мл (N); РФ — 3,45 U/мл 
(N). МНО — 1,02 (норма 2–3,5). Сахар крови — 
6,8 ммоль/л.

Общеклинические анализы мочи, крови — 
без патологии, печёночные ферменты, показа-
тели азотистого обмена в пределах референт-
ных значений.

Осмотрена ЛОР–врачом 11.12.2015 г.: На мо-
мент осмотра острой воспалительной патоло-
гии ЛОР — органов нет. На КЛКТ ОНТ — все 
пазухи свободны, имеется искривление носо-
вой перегородки. Рек–но: лечение в невроло-
гическом отделении.

17.12.2015 г. в 19:00 у больной развились 
генерализованные повторные судорожные 
пароксизмы, которые не купировались введе-
нием противосудорожных препаратов. Паци-
ентка была переведена в отделение реанима-
ции, где эпистатус купирован внутривенным 
капельным введением тиопентала натрия.

18.12.2015 г. больная возвращена в отде-
ление ангионеврологии. Жаловалась на боли 
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в шее и затылке. Неврологический статус: со-
стояние тяжелое, сонлива. На вопросы отвеча-
ет правильно. О произошедшем с ней ничего 
не помнит. Легкий мидриаз слева. Движения 
левого глазного яблока, фотореакции не на-
рушены. Сохраняется офтальмоплегия справа 
(возможно только отведение), мидриаз, фо-
тореакции не вызываются. Болевых точек на 
черепе нет, перкуссия черепа безболезненная. 
Болезненность при пальпации глазных яблок. 
Асимметрия носогубных складок. Язык по сред-
ней линии. Рефлексы с рук повышены S > D, па-
тологических рефлексов нет. Коленные высо-
кие D > S. Ахилловы поликинетичные D = S. С–м 
Бабинского с 2–х сторон. Парезов нет. Чувстви-
тельность, в том числе на лице, не нарушена. Ри-
гидность мышц затылка ++. С–м Кернига с угла 
160 °С с 2–х сторон. С 23.12.2015 г. повышение 
температуры тела до 37,4 °С.

СКТ головного мозга 18.12.2015 г.: КТ-при-
знаки субарахноидального и внутрижелудоч-
кового кровоизлияния. Косвенные КТ-призна-
ки отека головного мозга.

Исследование спинномозговой жидкости 
18.12.15 г.: кровянистая, после центрифугиро-
вания бесцветная. Мутная, после центрифуги-
рования прозрачная, белок I порция — 1,47 г/л, 
II — 1,37 г/л, реакция Панди (++++); цитоз — 12 
в мкл; свежие эритроциты — 1/2 п/зр., хлори-
ды — 110 ммоль/л; сахар — 2,57 ммоль/л.

В отделении проводился диф. диагноз меж-
ду синус-тромбозом, артериовенозная маль-
формация, аневризмой в области внутренней 
сонной артерия справа, специфическим или 
неспецифическим тромбоангиитом, асепти-
ческим ангиитом (артериитом), гематоген-
ным пиогенным флебитом с развитием си-
нус-тромбоза, ДВС-синдромом.

Осмотр Нейрохирурга 24.12.2015 г.: у боль-
ной имеется спонтанное субарахноидальное 
кровоизлияние (вероятно — повторное). Не-
обходимо проведение катетеризационной 
ангиографии в условиях клиники нейрохи-
рургии ДОКТМО. Рекомендовано: перевод в 
клинику при  стабильном состоянии больной.

Получала лечение: дицинон — 2,0 в/м, эу-
филлин — 10,0, глюкоза 5 % — 200,0 + декса-
метазон + аскорбин.кислота в/в кап., L-лизина 
эсцинат в/в кап. — 10,0, нимотоп (табл.), аскору-
тин, сульфат магния в/в, карбамазепин, дексал-
гин, цефтриаксон, альбумин 10 % — 100,0 в/в 
кап. № 4, сибазон, лазикс, тиопентал — 0,5 гр 

в/в кап., реоглюман, хлористый кальций. После 
проведенного лечения состояние больной улуч-
шилось, уменьшилась выраженность менинги-
альных знаков.

Выставлен диагноз: Острое субарахнои-
дальное и внутрижелудочковое кровоизлия-
ние 17.12.2015 г. с выраженным менингоце-
ребральным отеком, эпистатусом 17.12.2015 г.. 
Синдром Толоза-Ханта справа. 25.12.2015 г. 
пациентка была переведена в нейрохирурги-
ческое отделение для проведения катетериза-
ционной ангиографии.

Таким образом, развитие у пациентов син-
дрома верхней глазничной щели и полиэти-
логичность его возникновения обосновывает 
необходимость глубокого клинико-нейрови-
зуализационного обследования с целью уста-
новления его причины. Следует помнить, что 
этиологической причиной развития данной 
патологии нередко является артериовеноз-
ные мальформации и каротидно-кавернозные 
соустья. Применение современных эндова-
скулярных хирургических методик лечения в 
ряде случаев оправданно и способствует пол-
ному регрессу неврологических симптомов.
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THE DIFFICULTIES OF THE ETIOLOGICAL 
DIAGNOSTICS OF THE SUPERIOR ORBITAL FISSURE 
SYNDROME (DESCRIPTION OF CLINICAL CASES)
Summary. This article describes the clinical cases of 

asymptomatic course of arteriovenousis malformations 
and supraclinoid aneurysms with the onset of the 
disease as the superior orbital fissure syndrome. 
This article shows the necessity of deep clinical and 
neurovisualizative examinations to establish the causes 
of the described syndrome in view of its polietiology.
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