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Резюме. Венозная система головного мозга является редким местом тромбоза, с высоким риском возникнове-
ния у молодых людей. Выявляемость данной патологии возросла в последние десятилетия в связи с совершенство-
ванием нейрорадиологических методов. Факторы риска тромбоза венозного синуса головного мозга пересекаются 
с факторами риска других мест венозной тромбоэмболии, однако некоторые из них специфичны для данной анато-
мической области. В данной статье рассматривается случай синдрома идиопатической внутричерепной гипертен-
зии у молодой пациентки, в основе развития которого лежали множественные тромбозы мозговых вен и внутриче-
репных синусов, которые были индуцированы как генетическими факторами тромбогенного риска, так и приёмом 
пероральных противозачаточных препаратов.
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Abstract. venous system of the brain is a rare point of thrombosis, with a high risk of occurrence in young people. 
The detection of this pathology has increased in recent decades due to the improvement of neuroradiological methods. 
Risk  factors for cerebral venous sinus thrombosis overlap with those for the other points of venous thromboembolism, 
but some of them can be specific to this anatomical region. In this article a case of idiopathic intracranial hypertension 
syndrome in a young female is discussed, the development of which was based on multiple thrombosis of the cerebral 
veins and intracranial sinuses, proved by MR-venography, which were induced by both thrombogenic genetic risk factors 
together with the use of oral contraceptives.
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Введение. Образование тромба в  церебральной 
венозной системе приводит к повышению гидроста-
тического давления в венах и капиллярах выше места 
стеноза либо окклюзии. Если повышение венозного 
давления превышает компенсаторную способность, 
может произойти нарушение гематоэнцефалического 

барьера и экстравазальное скопление жидкости в па-
ренхиме головного мозга, что приведет к последую-
щему локальному отеку. Кроме того, если венозное 
давление превышает артериальное, может произойти 
снижение артериального кровотока и  последующая 
артериальная ишемия, которая при несвоевременном 
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лечении может прогрессировать, вплоть до  гемор-
рагического инфаркта [1]. Особенностью венозной 
окклюзии является уменьшение реабсорбции цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ) за счет уменьшения 
ее доступа к Пахионовым грануляциям, расположен-
ным в  паутинной мозговой оболочке, что приводит 
к  внутричерепной гипертензии [2]. Этот вариант 
чаще встречается при окклюзии верхнего сагитталь-
ного синуса (где присутствуют арахноидальные Па-
хионовы грануляции), но также может возникать при 
окклюзии других синусов. 

Тромбоз венозного синуса головного мозга явля-
ется редким проявлением тромбоза, частота которого 
варьирует в зависимости от исследования. В отличие 
от  артериального инсульта, который чаще встреча-
ется у  пожилых людей, церебральный венозный си-
нус-тромбоз (ЦВСТ) обычно поражает молодых лю-
дей со средним возрастом 35 лет и чаще встречается 
у женщин, чем у мужчин (2,2:1) из-за факторов риска, 
специфичных для пола [3]. Верхние сагиттальные 
и поперечные синусы являются наиболее часто пора-
жаемыми синусами (60 % случаев), за которыми сле-
дуют внутренние яремные и кортикальные вены (20 % 
случаев). Почти у двух третей пациентов с тромбоза-
ми церебральной венозной системы поражается бо-
лее одного синуса. Как и любой тромбоз, ЦВСТ имеет 
многофакторную этиологию. У  85  % пациентов вы-
является по крайней мере один фактор риска, и 50 % 
случаев вызваны взаимодействием большего числа 
факторов. Небольшая доля случаев остается идиопа-
тической, так как при них не может быть установлена 
прямая причина или фактор риска ЦСВТ [4, 5]. У па-
циентов с  геморрагическими проявлениями ЦВСТ 
чаще, чем у больных без геморрагии, встречаются ге-
матологические заболевания (тромбоцитоз, тяжелая 
анемия, истинная полицитемия, тромбоцитопения) 
— 14 % против 5 %, в остальном этиология схожа [6]. 
ЦВСТ встречается у мужчин реже, а чаще у женщин 
репродуктивного возраста, что связано с применени-
ем ими оральных контрацептивов или заместитель-
ной гормональной терапии, беременностью и после-
родовым периодом [7]. Использование оральных кон-
трацептивов на сегодняшний день является наиболее 
распространенным фактором риска, который встреча-
ется у женщин более чем в 80 % случаев по данным 
различных исследований, и  приводит к  повышению 
риска ЦВСТ примерно в 6 раз [8]. Увеличение риска 
также происходит при мультифакторном взаимодей-
ствии, в случае применения оральных контрацептивов 
при наличии генетических маркеров тромбофилии [9, 
10]. Наследственные тромбофилии, такие как наи-
более часто встречающиеся мутации фактора V (FV) 
и фактора II (FII) (полиморфизм FV Лейдена и про-
тромбина G20210A), и  редкие нарушения функции 
антитромбина, протеина-C и  протеина-S, являются 
хорошо установленными факторами риска венозного 
тромбоза. Гетерозиготный полиморфизм FV Лейдена 
или FII протромбина регистрируется у 6–24 % паци-
ентов с ЦВСТ, причем последний встречается более 

часто [11, 12, 13]. Считается, что наличие мутации V 
фактора Лейдена повышает риск ЦВСТ в 5 раз [14]. 
Данные по  другим маркерам тромбофилии, таким 
как высокий уровень фактора VIII (FVIII) и гиперго-
моцистеинемия, на сегодняшний день изучены недо-
статочно. Только в одном исследовании «случай–кон-
троль» была изучена связь между повышением уров-
ня фактора VIII (FVIII) и возникновением ЦВСТ, был 
выявлен более высокий уровень FVIII у  пациентов 
с ЦВСТ, чем у пациентов контрольной группы [15]. 
Гипергомоцистеинемия связана с  3-кратным повы-
шением риска ЦВСТ [16, 17]. Однако гомозиготный 
полиморфизм MTHFR C 677T, генетический детер-
минант уровней гомоцистеина, не  увеличивает риск 
церебрального венозного синус-тромбоза [17, 18].

Цель исследования: описать наблюдение паци-
ентки с  синдромом идиопатической внутричерепной 
гипертензии, в основе развития которого лежали мно-
жественные тромбозы мозговых вен и  внутричереп-
ных синусов, которые в свою очередь имели полифак-
торную этиологию и были индуцированы как генети-
ческими факторами тромбогенного риска, так и при-
ёмом пероральных противозачаточных препаратов.

Материалы и методы. Пациентке 25 лет выполне-
но неврологическое обследование, осмотр офтальмо-
лога с оценкой изменений на глазном дне, для исклю-
чения застойных явлений дисков зрительных нервов 
(ДЗН), анализ крови на Д-димер, антифосфолипидные 
антитела, волчаночный антикоагулянт, гомоцистеин, 
генетические маркеры тромбофилий, коагулограм-
ма, люмбальная пункция с  исследованием давления 
и общего анализа ЦСЖ; МРТ головного мозга с МР-
венографией (МРВ), УЗИ органов брюшной полости, 
органов малого таза, артерий и вен нижних конечно-
стей, дуплексное сканирование брахиоцефальных ар-
терий (ДС БЦА), зрительные вызванные потенциалы 
(ЗВП), электроэнцефалограмма (ЭЭГ).

Результаты и обсуждение. Пациентка Т. 25 лет, 
поступила в  неврологическое отделение в  ноябре 
2021 г. с жалобами на эпизоды потемнения перед гла-
зами, выпадение полей зрения с двух сторон, двоение 
предметов перед глазами при взгляде вправо, шум 
в голове, усиливающийся в ночные часы и ежеднев-
ные головные боли распирающего характера, сопро-
вождающиеся тошнотой. В 2016 году возник эпизод 
сильного сердцебиения, головокружения, судорож-
ных подергиваний верхних конечностей, спутанность 
сознания, после чего находилась на стационарном ле-
чении в клинике неврологии с диагнозом вегето-сосу-
дистая дистония. Первого января 2021 г. на фоне пол-
ного благополучия появилась сильная головная боль, 
распирающего характера, сопровождавшаяся шумом 
в голове. Постепенно интенсивность головных болей 
усиливалась, присоединилась тошнота и многократ-
ная рвота, не  приносящая облегчения. Повышения 
температуры тела не отмечала. Через 5 дней обрати-
лась в  частную клинику, после чего с  подозрением 
на менингит была направлена в клиническую инфек-
ционную больницу. Во  время госпитализации была 
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выполнена диагностическая люмбальная пункция. 
Полученный ликвор прозрачный, бесцветный, белок 
0,4 г/л, глюкоза 4,39 ммоль/л, цитоз 1/3, лимфоциты 1. 
Со  слов пациентки, во  время госпитализации при-
соединилось двоение предметов в  горизонтальной 
плоскости. За время госпитализации получала анти-
бактериальную, глюкокортикостероидную, дезинток-
сикационную, и  симптоматическую терапию. Через 
6 дней госпитализации выписана с диагнозом острая 
респираторная вирусная инфекция (анамнестически, 
клинически) средней степени тяжести, осложнен-
ная менингизмом. Далее наблюдалась у  невролога 
по месту жительства. Еще через неделю амбулаторно 
выполнила МРТ головного мозга с МРВ, по данным 
которой были выявлены изменения потока по право-
му поперечному и  сигмовидному синусам твердой 
оболочки, правой яремной вене, усиление потока 
по конвекситальным венам мозга, что могло соответ-
ствовать признакам частичной реканализации тром-
боза поперечного и  сигмовидного синусов. В  связи 
с этим экстренно госпитализирована в НИИ скорой 
помощи, где по данным повторной МРВ обнаружен 
подострый тромбоз кортикальной вены правой лоб-
но-теменной области, частичные локальные подо-
стрые центральные тромбозы правых поперечного 
и сигмовидного синусов, локальный тромбоз оболо-
чечной вены левой височной области, хронический 
тромбоз множественных поверхностных вен, впада-
ющих в верхний сагиттальный синус (ВСС). 

При осмотре глазного дна офтальмологом выяв-
лены начальные признаки застоя дисков зрительных 
нервов (ДЗН) с  двух сторон. По  данным ДС БЦА 
выявлены косвенные признаки венозной дисцирку-
ляции в  вертебрально-базилярном бассейне в  виде 
расширения позвоночных вен, больше справа. УЗИ 
органов брюшной полости и органов малого таза, ду-
плексное исследование артерий и вен нижних конеч-
ностей патологии не выявило. Анализ крови на анти-
фосфолипидные антитела, гомоцистеин, волчаноч-
ный антикоалугянт и коагулограмма были в пределах 
референсных значений. После выписки из стациона-
ра пациентка наблюдалась в городском диагностиче-
ском ангионеврологическом центре у ангионевроло-
га, неврологического дефицита в период наблюдения 
не наблюдалось, получала препараты венотоническо-
го действия, диуретики, метаболическую терапию. 
В августе 2021 года эпизоды головной боли стали бо-
лее интенсивными и длительными, сохранялся шум 
в  ушах, усиливающийся в  ночные часы, появились 
зрительные нарушения в виде эпизодов потемнения 
перед глазами, выпадение полей зрения с двух сторон 
мозаичного характера, диплопия при взгляде вправо. 
При повторном осмотре офтальмолога были выявле-
ны застойные ДЗН с  двух сторон. По  данным ЗВП 
зарегистрировано нарушение проведения зритель-
ного возбуждения на  уровне III нейрона. В  начале 
ноября 2021 г. в связи с сохранением жалоб планово 
госпитализирована в неврологическое отделение для 
обследования и лечения. На момент госпитализации 

постоянной терапии не  принимала. Известно, что 
с августа 2020 г. по январь 2021 г. в связи с гинеколо-
гической патологией принимала комплексный ораль-
ный контрацептивный препарат эстроген+гестаген. 
Неврологический дефицит на  момент поступления 
был представлен цефалгическим синдромом, дипло-
пией при взгляде вправо, периодическим выпаде-
нием полей зрения с  двух сторон, периферическим 
поражением тройничного нерва в виде гиперестезии 
по ходу первой ветви слева, расстройством глубокой 
чувствительности в  виде снижения вибрационной 
чувствительности в дистальных отделах обеих ниж-
них конечностей. Во время госпитализации пациент-
ка повторно осмотрена офтальмологом, отмечалось 
нарастание застойных явлений ДЗН до развитой ста-
дии с высоким риском перехода в далеко зашедшую 
стадию. По данным ДС БЦА гемодинамически зна-
чимых стенозов и извитостей не выявлено. При ЭЭГ 
эпилептиформной активности не определялось. При 
лабораторном обследовании антифосфолипидные 
антитела IgG и  IgM не  обнаружены, Д-димер и  ко-
агулограмма были в  пределах референсных значе-
ний. Выполнено исследование предрасположенно-
сти к  тромбофилиям: исследование полиморфизма 
–675 5G>4G в гене PAI1, кодирующем белок серпин 
4G/4G — обнаружен протромбогенный генотип; ис-
следование полиморфизма 807 C>T в  гене ITGA2, 
кодирующем интегрин (тромбоцитарный рецептор 
к  коллагену) Т/Т — обнаружен протромбогенный 
генотип; исследование полиморфизма 10976 G>A 
в гене FVII, кодирующем проконвертин G/G — про-
тективный генотип не  обнаружен. По  данным МРВ 
выявлены МР-признаки последствий тромбоза пра-
вых поперечного, сигмовидного синусов, верхних от-
делов внутренней яремной вены, ВСС, части конвек-
ситальных вен, впадающих в ВСС. Неоднородность 
МР-сигнала от  левых поперечного и  сигмовидного 
синусов, верхних отделов внутренней яремной вены 
на постконтрастных Т1 ВИ (Рисунок 1 А, Б).

Заключение. Таким образом, у  пациентки был 
выявлен синдром идиопатической внутричерепной 
гипертензии (ИВГ) вследствие подострого множе-
ственного двустороннего тромбоза церебральных 
вен и  синусов, включая ВСС, поперечный и  сигмо-
видный синусы, кортикальные и оболочечную вены. 
Заболевание проявилось на  фоне хронических го-
ловных болей и  длительного приема комплексных 
оральных контрацептивов, при наличии генетиче-
ских факторов риска развития тромбозов и тромбо-
эмболических осложнений. Любой из перечисленных 
факторов в отдельности мог быть причиной развития 
ЦВСТ у данной пациентки. Этот случай подтвержда-
ет вероятность полифакторности развития тромбоза 
в венозной системе головного мозга у лиц молодого 
возраста женского пола, с развитием синдрома ИВГ. 
Пациентке планировалась повторная госпитализация 
и проведение лечебно-диагностической люмбальной 
пункции для снижения внутричерепного давления, 
консультация нейрохирурга.
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Рисунок 1. МРВ головного мозга. А — корональная проекция. B — сагиттальная проекция. Визуализируется асимметрия 
диаметра поперечного и сигмовидного синусов, верхних отделов внутренней яремной вены (справа меньше), неоднородность 
МР-сигнала от левых синусов и передних отделов ВСС.
Figure 1. Cerebral MR-venography. A — coronal section. B — sagittal section. The asymmetry of the diameter of the transverse and 
sigmoid sinuses, the upper portion of internal jugular vein (right ones are less) is visualized, as well as irregular MR-signal from the left 
sinuses and anterior part of superior sagittal sinus is seen.
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