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В обзоре представлены основные факторы риска развития церебральных венозных тромбозов 
(ЦВТ). Обсуждаются современные представления о роли этих факторов в патогенезе венозных ин-
сультов.  
Целью данного обзора является систематизация факторов риска ЦВТ в зависимости от влияния 
на тот или иной компонент триады Вирхова.  
В качестве источников информации использовались данные электронных библиотек Pubmed, 
eLIBRARY , а также публикации и статьи по данной проблеме.  
ЦВТ представляет собой, как правило, мультифакторное заболевание, более характерное для лиц 
молодого возраста, чаще женского пола, но также встречающееся у детей и пожилых пациентов. 
Поскольку ЦВТ не всегда имеет специфическое начало, знание факторов риска может помочь  
в ранней диагностике этого заболевания. Прогноз при ЦВТ, по сравнению с артериальным тромбо-
зом, в целом более благоприятный. Однако у 15–30 % пациентов остаются последствия данного 
заболевания. В статье представлены факторы, влияющие на прогноз и исход ЦВТ. Постулируется, 
что указанная категория пациентов требует своевременного распознавания и ранней диагностики 
заболевания, что будет способствовать повышению эффективности лечения, уменьшению послед-
ствий патологии и снижению летальности.  
 
Ключевые слова: церебральный венозный тромбоз, факторы риска, тромбоз глубоких вен, тром-
боз поверхностных вен, венозный инсульт. 

 
В настоящее время растет интерес к про-

блеме изучения венозной патологии, что свя-

зано с увеличением знаний о влиянии состоя-

ния венозной гемодинамики на формирование 

ряда заболеваний.  

Церебральный венозный тромбоз (ЦВТ) 

является относительно редко встречающимся 

(0,5–1,0 % всех инсультов) и при этом потенци-

ально опасным для жизни состоянием, включа-

ющим в себя тромбозы глубоких и поверхност-

ных вен и синусов головного мозга [1, 2].   

Целью данного обзора является изучение 

факторов риска ЦВТ на основе современных 

представлений об их влиянии на патогенез за-

болевания.  

Несмотря на относительно невысокую 

распространенность ЦВТ, наблюдается увели-

чение частоты встречаемости в связи с улуч-

шением информированности врачей и приме-

нением современных методов диагностики 

данного заболевания, что влияет на его про-

гноз и исход.  

Развитие ЦВТ возможно в любом воз-

расте, однако самая высокая заболеваемость 

отмечается среди пациентов 31–50 лет [3]. 

ЦВТ в три раза чаще диагностируется у жен-

щин, но это различие нивелируется у пациен-

тов старше 55 лет, когда соотношение мужчин 

и женщин составляет 52 и 48 % соответ-

ственно [4, 5]. В 70–80 % случаев заболевания 

среди женщин преобладают пациентки дето-

родного возраста. Среди детей и пожилых  

пациентов каких-либо закономерностей не 

наблюдается [6]. 
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Церебральный венозный тромбоз пред-

ставляет собой многофакторное заболевание: 

более чем в 50 % случаев выявляют сочетание 

нескольких факторов риска. В 15 % случаев 

ЦВТ причина остается неустановленной [5–7].  

В патогенезе ЦВТ лежит нарушение  

равновесия между тромботическими и тром-

болитическими процессами. Причинами явля-

ются процессы, описанные еще в середине 

XIX в. Р. Вирховым. Это изменения сосуди-

стой стенки, скорости кровотока и реологиче-

ских свойств крови.  

Таким образом, факторы риска можно 

разделить в зависимости от того, на какой 

компонент триады Вирхова изначально ока-

зано большее влияние.  

В связи с эпидемиологической обстанов-

кой, обусловленной COVID-19, приобретают 

значение новые факторы риска ЦВТ.    

Заболевание COVID-19 имеет мультиси-

стемные проявления, в т.ч. высокий риск 

тромботических осложнений [8]. При тяже-

лом течении инфекции частота развития ве-

нозных тромбоэмболий составляет 25–27 % 

[9, 10]. Эти тромботические события вклю-

чают в себя ишемический инсульт (в т.ч. 

ЦВТ), венозную тромбоэмболию, тромбоэм-

болию легочной артерии, которые могут воз-

никнуть как в дебюте заболевания, так и в про-

цессе лечения, а также в раннем восстанови-

тельном периоде [11]. 

Mеханизм развития тромботических ос- 

ложнений при COVID-19 полностью не выяс-

нен. Однако предполагается, что увеличение 

цитокинов, которое происходит при тяжелой 

воспалительной реакции, наблюдаемой при 

COVID-19, вызывает прокоагуляционное состо-

яние [12, 13]. Также считается, что COVID-19 

может иметь некоторые собственные специ-

фические прокоагулянтные эффекты, обу-

словленные его тропностью к АПФ2 (ACE2), 

который присутствует в эндотелии кровенос-

ных сосудов [13]. 

Также имеется вероятность, что количество 

случаев заболевания ЦВТ может быть зани-

жено, поскольку врачи всегда рассматривают 

ЦВТ как причину неврологических симптомов 

у пациентов с COVID-19. Это обусловлено не-

специфическими неврологическими проявлени-

ями ЦВТ, в т.ч. и при COVID-19 [14]. 

Изменения сосудистой стенки сосудов 

наблюдаются при таких состояниях, как 

нефротический синдром, пароксизмальная 

ночная гемоглобинурия, а также таких колла-

генозах, как системная красная волчанка, бо-

лезнь Бехчета, синдром Шегрена, гранулема-

тоз Вегенера [15–22].  

Существенно повышают риск развития 

ЦВТ наследственные (34–68 %) и приобретен-

ные (8–26,4 %) тромбофилические состояния. 

Наиболее изучены и чаще всего встречаются 

мутации в генах V фактора Лейдена и про-

тромбина, дефицит протеина C, S и антитром-

бина. Считается, что наличие мутации V фак-

тора Лейдена повышает риск ЦВТ в 5 раз [23]. 

Среди наиболее распространенных генети-

ческих протромботических расстройств наблю-

даются мутации G1691A фактора (F)V (5,1 %), 

G20210AFII, гена метилентетрагидрофолатре-

дуктазы (MTHFR) С677Т и A1298C (6,3 %), 

дефицит антитромбина III, Pr C и Pr S [24, 25].  

Существует ряд приобретенных состоя-

ний, которые влияют на свертываемость 

крови. К ним относят антифосфолипидный 

синдром, хронические миелопролифератив-

ные синдромы, рак, нефротический синдром, 

пароксизмальную ночную гемоглобинурию, 

такие коллагенозы, как системная красная 

волчанка, болезнь Бехчета, синдром Шегрена, 

гранулематоз Вегенера [15–19, 21, 22].  

ЦВТ может быть одним из осложнений 

системной красной волчанки (СКВ). Патоге-

нез ЦВТ при СКВ обусловлен аутоиммунным 

васкулитом и гиперфибринемией. Для ауто-

иммунного васкулита характерно поврежде-

ние клеток эндотелия, а гиперфибриногене-

мия зачастую обусловлена хроническим ауто-

иммунным воспалением [26]. 

Наличие нефротического синдрома явля-

ется редким и часто недиагностируемым фак-

тором риска ЦВТ. При данном состоянии 

наблюдается гиперкоагуляция, связанная с 

дисбалансом прокоагулянтных и антикоагу-

лянтных факторов, что повышает риск воз-

никновения ЦВТ [27]. Причем риск тромбо-

тических осложнений при нефротическом 

синдроме наиболее высокий на ранних ста-

диях заболевания и повышается при более 

низких уровнях альбумина: у пациентов с 

уровнем альбумина менее 2,8 г/дл риск 
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развития тромбоэмболических осложнений в 

2,5 раза выше [28]. 

Еще одним фактором риска развития ЦВТ 

является антифосфолипидный синдром. Ан-

тифосфолипидные антитела (АФА) активи-

руют синтез тромбоксана, снижают актив-

ность простациклина, что приводит к вазоко-

нстрикции и повышению прокоагулянтной  

активности, а также воздействуют на клетки 

эндотелия при участии β2-гликопротеи- 

на-1 (β2-ГП-1). В свою очередь β2-ГП-1 свя-

зывается с эндотелием посредством аннек-

сина V, который является рецептором эндоте-

лия для тканевого активатора плазминогена 

[29]. В результате связывания β2-ГП-1 с эндо-

телием происходит изменение последнего, ко-

торое характеризуется как проадгезивное, 

провоспалительное и прокоагулянтное [30]. 

Пароксизмальная ночная гемоглобину-

рия (ПНГ) представляет собой приобретен-

ное, жизнеугрожающее, прогрессирующее 

системное заболевание, которое характери-

зуется хроническим внутрисосудистым гемо-

лизом и высоким риском тромбозов [31]. 

ЦВТ является часто поздним, но серьезным 

осложнением ПНГ [32]. Механизм тромбоза 

при ПНГ обусловлен следующими факто-

рами: опосредованная комплементом актива-

ция тромбоцитов; поглощение оксида азота 

свободным гемоглобином, приводящее к по-

вышению агрегации тромбоцитов; дефект-

ный фибринолиз, связанный с отсутствием 

рецепторов активатора плазминогена уроки-

назного типа (uPAR) [33]. 

Пациенты со злокачественными новооб-

разованиями имеют повышенный риск разви-

тия ЦВТ по сравнению с пациентами без он-

кологических заболеваний. Механизм связи 

онкологии с ЦВТ включает в себя сдавление 

синусов опухолью, прорастание опухоли в 

мозговые синусы, а также прокоагуляцион-

ный эффект опухоли [34]. Особо стоит отме-

тить лечение онкологических заболеваний хи-

миотерапевтическими и гормональными пре-

паратами, которые также влияют на систему 

гемостаза и повышают риск развития тромбо-

зов, в частности ЦВТ. Патогенез тромбозов 

связан с прямым токсическим влиянием неко-

торых препаратов на эндотелий, угнетением 

эндогенного фибринолиза и повышением аг- 

регации тромбоцитов [35]. Рост агрегации 

тромбоцитов происходит из-за повышенного 

содержания фрагментов протромбина F1+2, 

комплекса «тромбин+антитромбин» (ТАТ), 

фибринопептида А, активированного проте-

ина С, фактора VIII. Прокоагуляционный эф-

фект связан с выделением опухолевыми клет-

ками высокоактивного тканевого фактора и 

ракового прокоагулянта (цистеиновой транс-

пептидазы) [36]. Повышение содержания тка-

невых провоспалительных цитокинов (интер-

лейкин-1, факторы некроза опухоли, интерфе-

рон-гамма) при злокачественных новообразо-

ваниях усиливает экспрессию тканевого фак-

тора моноцитов, что играет решающую роль в 

активации свертывания крови у больных зло-

качественными новообразованиями [37]. 

К провоцирующим факторам развития це-

ребрального венозного тромбоза относят 

обезвоживание, прием таких препаратов, как 

оральные контрацептивы, цитостатики, глю-

кокортикостероиды, а также беременность и 

послеродовый период, длительная иммобили-

зация, травмы и операции на головном мозге 

[16, 18, 38, 39]. 

Фактором повышенного риска также яв-

ляется гипергомоцистеинемия, которая диа-

гностируется у 27–43 % пациентов с диагно-

зом ЦВТ и только у 8–10 % группы контроля 

[5, 40]. Механизм формирования тромбоза 

при гипергомоцистеинемии обусловлен по-

вреждением эндотелия под действием окисли-

тельного стресса, нарушением выделения 

окиси азота, изменением гомеостаза и актива-

цией воспалительных процессов [41]. 

Появились исследования, показывающие, 

что у 9–27 % пациентов с ЦВТ наблюдается 

анемия и ее наличие увеличивает риск разви-

тия ЦВТ. Риск развития летального исхода 

при ЦВТ у пациентов с сопутствующей ане-

мией увеличивается в 2 раза по сравнению с 

пациентами без нее [42]. Это объясняется уве-

личением гипоксии в пораженной ткани, кото-

рая обусловлена сниженной способностью 

крови переносить кислород [44]. Кроме того, 

имеются экспериментальные исследования, 

свидетельствующие о том, что анемия может 

приводить ко вторичной ишемии в тканях 

мозга из-за активизации медиаторов воспале-

ния [45]. 
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Больший процент заболеваемости ЦВТ 

среди женщин репродуктивного возраста свя-

зан, как правило, с беременностью и послеро-

довым периодом, приемом КОК. Так, на долю 

ЦВТ приходится от 27 до 57 % всех связанных 

с беременностью инсультов, поэтому во время 

беременности, родов и в послеродовом пери-

оде и при наличии церебральных жалоб в 

первую очередь следует думать о ЦВТ [46]. 

Прием КОК связан с повышением риска 

развития ЦВТ, что обусловлено их влиянием 

на процессы коагуляции, антикоагуляции и 

фибринолиза. Влияние на свертываемость за-

ключается в увеличении концентрации таких 

плазменных факторов свертывания, как фиб-

риноген, протромбин (на 19 %), факторов VII, 

VIII (на 17 %) и X (на 31 %), повышении со-

держания в крови комплекса ТАТ, D-димера и 

уменьшении активности системы антикоагу-

ляции за счет снижения концентрации антит-

ромбина (на 6 %), фактора V (на 22 %), проте-

ина (Pr) С (на 20 %), общего Pr S (на 20 %), 

свободного Pr S (на 21 %) [17, 47]. Особенно 

повышает риск тромботических осложнений 

наличие предрасполагающих факторов, таких 

как конституциональная венозная недостаточ-

ность, курение, ожирение, длительная иммо-

билизация [48–50].   

Частота ЦВТ во время беременности и ро-

дов составляет 1–4 случая на 10 000. Факто-

рами риска развития ЦВТ во время беремен-

ности и в послеродовом периоде считают ар-

териальную гипертензию, ожирение, сахар-

ный диабет, врожденные пороки сердца, воз-

раст беременных и многоплодность беремен-

ности в результате экстракорпорального опло-

дотворения [16, 17, 51]. Во время вынашива-

ния ребенка происходят физиологические из-

менения системы гемостаза, которые приво-

дят к гиперкоагуляции, а именно: во II и  

III триместре повышается резистентность к 

активированному протеину С, снижается ак-

тивность протеина S, повышается уровень 

фибриногена и факторов II, VII, VIII и X, уве-

личивается активность ингибиторов фибрино-

лиза, активируемого тромбином ингибитора 

фибринолиза (TAFI), PAI-1 и PAI-2 [52]. Учи-

тывая замедление скорости кровотока, обу-

словленное гормональными, механическими 

причинами, подобные изменения нарушают 

равновесие в системе гемостаза и создают 

предпосылки к развитию венозных тромбозов. 

Очевидно, что в условиях физиологической 

гиперкоагуляции вклад генетически обуслов-

ленных тромбофилических дефектов гемо-

стаза становится более значимым [53]. Также 

повышают риск тромботических осложнений 

во время беременности АФС, такие патологи-

ческие состояния, как преэклампсия и экламп-

сия, артериальная гипертензия [54] . 

Кроме того, ЦВТ является осложнением 

операций на венозных синусах. У 32,4 % па-

циентов после операций при опухолях задней 

черепной ямки на МР-венограммах подтвер-

ждались ЦВТ, и зачастую они протекали бес-

симптомно [55]. 

В ряде случаев ЦВТ может быть осложне-

нием после открытой и проникающей ЧМТ 

(около 10 % случаев). Это представляет осо-

бую опасность, так как зачастую начальные 

клинические проявления ЦВТ в структуре 

травматической болезни могут маскироваться 

под клинические проявления ЧМТ и не всегда 

могут быть распознаны [56]. 

К предрасполагающим сопутствующим 

состояниям, которые увеличивают риск раз-

вития ЦВТ, можно отнести наличие диспла-

зии соединительной ткани и конституцио-

нальной венозной недостаточности [57, 58]. 

Поскольку соединительная ткань участ-

вует в образовании сосудистой стенки, клапа-

нов сердца и вен, органов кроветворения, то 

дисплазия соединительной ткани (ДСТ) может 

иметь большое значение в патогенезе церебро-

васкулярной патологии, особенно у лиц моло-

дого возраста [2, 59, 60]. ДСТ – это генетически 

детерминированное нарушение развития со-

единительной ткани в эмбриональном и пост-

натальном периодах, для которого харак-

терны дефекты волокнистых структур и ос-

новного вещества соединительной ткани [61]. 

При наличии сосудистых аномалий у пациен-

тов с ДСТ повышается риск развития сосуди-

стых катастроф в более молодом возрасте, чем 

в общей популяции [62, 63]. Патогенез ЦВТ 

при ДСТ связан с местным нарушением гемо-

динамики, снижением тромборезистентности 

сосудистой стенки, активацией тромбоцитов в 

кровеносных сосудах [64]. У больных с ДСТ 

обнаружена более высокая частота мутаций и 
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полиморфизма генов системы гемостаза (поли-

морфизм гена MTHFR в вариантах C667/T и 

A1298/C, полиморфизм гена мембранного гли-

копротеина ITGA2), чем в общей популяции, 

что свидетельствует о предрасположенности к 

тромбозам [65]. При ДСТ имеется связь между 

риском возникновения венозных тромбозов и 

повышением индекса анизоцитоза эритроци-

тов (RDW) [66, 67]. Изменения мембран эрит-

роцитов проявляются уменьшением уровня 

сфингомиелина, холестерина, снижением ак-

тивности Na+-К+-АТФ-азы и нарушением внут-

риклеточного ионного гомеостаза [68].  

Часто у пациентов с ЦВТ в анамнезе 

наблюдается конституциональная венозная 

недостаточность (КВН), для которой харак-

терна врожденная структурно-функциональ-

ная несостоятельность венозной системы в 

виде несостоятельности клапанного аппарата 

магистральных вен, нарушения реактивности 

интракраниальных вен, нарушения венозного 

оттока с формированием венозного застоя и 

нарушения микроциркуляции вследствие по-

вышения ригидности мембран эритроцитов 

[69–71]. При этом у пациентов с семейным 

«венозным» анамнезом нередко наблюдается 

несколько типичных локализаций венозной 

патологии: варикоз и флеботромбоз нижних 

конечностей, геморрой, варикоцеле, варикоз-

ное расширение вен пищевода и носовых ра-

ковин [71, 72]. 

В целом прогноз при ЦВТ относительно 

благоприятный. Полное восстановление при 

ЦВТ наблюдается у 52–77 % пациентов, оста-

точные явления легкой степени выраженнос- 

ти – у 7–29 %, средней и тяжелой степени –  

у 9–10 %. Летальность при ЦВТ достигает  

5–33 % (при тяжелом течении) [73]. 

Неблагоприятный прогноз связан с воз-

никновением геморрагических инфарктов, 

развитием септических состояний, плохо ку-

пируемых эпилептических приступов, эмбо-

лии легочных артерий (в этом случае смерт-

ность достигает 96 %), злокачественными но-

вообразованиями. Также с неблагоприятным 

прогнозом ассоциированы ранний детский и 

пожилой возраст пациентов, быстрое нараста-

ние симптоматики, наличие очаговых симпто-

мов и комы. Повторные ЦВТ наблюдаются в 

12 % случаев и развиваются чаще у пациентов 

с протромботическими состояниями [2, 74]. 

Таким образом, знание и своевременное 

выявление факторов риска ЦВТ способствует 

улучшению диагностики заболевания, сокра-

щению времени до постановки диагноза и 

уменьшению последствий ЦВТ. 
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MODERN OUTLOOKS ON RISK FACTORS  

OF CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS  
 

L.A. Belova, V.V. Mashin, A.I. Sitnikova, D.V. Belov 
 

Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 

 
The review presents the main risk factors for cerebral venous thrombosis (CVT). It outlines current under-
standing of their role in the pathogenesis of venous strokes. 
The purpose of the review is to systematize the CVT risk factors according to their effect on a particular 
component of the Virchow’s triad. 
Pubmed and eLIBRARY, as well as publications and papers on the issue were considered to be the main 
sources. 
As a rule, CVT is a multifactorial disease, which is more typical for young people, more often women. 
However, it can also occur in children and elderly patients. Since CVT does not always have a specific 
onset, knowledge of risk factors can help in the early disease diagnostics. In comparison with arterial throm-
bosis, CVT prognosis is generally more favorable. However, the consequences of the disease remain in 15–
30 % of patients. The article presents the factors influencing CVT prognosis and outcome. It is considered, 
that such patients require timely detection and early diagnostics, as it will increase treatment efficacy, 
reduce after-effects and mortality. 
 
Keywords: cerebral venous thrombosis, risk factors, deep vein thrombosis, superficial vein thrombosis, 
venous stroke. 
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