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ТРОМБОФИЛИЯ, КАК ФАКТОР РИСКА РАЗВИТИЯ 
СИНУС-ТРОМБОЗА У ПОСЛЕРОДОВОЙ ПАЦИЕНТКИ

Резюме: Тромбозы существенно влияют на общую заболеваемость и смертность среди всех возрас-
тов. Так как клиническая картина тромбозов сагиттального, поперечного, сигмовидного синусов ча-
сто протекает стерто, диагностика представляет определенные трудности. Для этого проводится 
компьютерная томография головного мозга, флебография. Приблизительно в 1\5 случаев инсультов 
не устанавливается истинная причина возникновения. Проведение молекулярно-генетического типи-
рования факторов системы гемостаза является одним из способов решения задачи этиологической 
патологии. В данной статье приводится клиническое наблюдение тромбоза поперечного синуса у по-
слеродовой пациентки с тромбофилическим состоянием.
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Тромбофилия (тромбофилическое состояние) 
представляет собой гетерогенную группу мульти-
факторных заболеваний и синдромов с повышен-
ной свертываемостью крови, высоким риском 
развития тромбообразования и тромбоэмболи-
ческих осложнений. Тромболитическое состояние 
практически не имеет клинических проявлений, 
что затрудняет диагностику, пока не возникнет 
первый эпизод тромбообразования, поэтому ин-
терес к изучению тромбофилии растет. Различают 
наследственные (первичные) и приобретенные 
(вторичные) тромбофилии. 

В статье представлен случай тромбофиличе-
ского состояния, обусловленного обеими причи-
нами, повышающими риск тромбообразования.
Описание клинического случая:

Пациентка Л., 1985 г.р., поступила в инсультный 
центр областной больницы       г.Петропавловска 
Северо-Казахстанской области с жалобами на го-
ловные боли, общую слабость, снижение зрения, 
дезориентацию во времени. 

В анамнезе роды одноплодные преждевре-
менные в сроке 31 неделя посредством кесарева 
сечения. Преэклампсия тяжелой степени. Ожи-
рение 1 степени. Умеренная анемия. Беремен-
ность -5, роды -1 в 2008г., 3 замерших беремен-
ности до 12 недель. Со слов ранее повышение АД 
не отмечала, на диспансерном учете не состояла, 
гипотензивные препараты не принимала. В тече-
нии дня принимала эгилок 25мг х 2раза в день. 

В перинатальном центре из-за головной боли (АД 
165/100 мм.рт.ст.), введен эбрантил 50 мг внутри-
венно медленно.

Объективно: Общее состояние средней тяже-
сти. Сознание по ШКГ 15 баллов. АД 130/80 мм 
рт ст. ЧСС - 80 в мин. Глазные щели D=S. Зрачки 
ОD=ОS, фотореакции живые, нистагма нет. Шкала 
NIHSS 1 балл.

В анализах гемоглобин понижен - 106 г/л. Со 
стороны биохимического анализа крови наблюда-
лось повышение показателей общего холестери-
на (8,32 ммоль/л), триглицеридов (4,83 ммоль/л), 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) (2,28 
ммоль/л), липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) (4,83 ммоль/л), B-липопротеидов (7,6 г/л). 

На коагулограмме: протромбиновое время - 11 
сек, активированное частичное тромбопластино-
вое время - 19 сек, протромбиновый индекс - 111, 
международное нормализованное отношение - 
1,0, Фибриноген - 4,3 г/л. 

Количественный D-димер в плазме крови был 
повышен (3486,62 нг/мл.) Исследование крови 
на LE-клеток, волчаночный антикоагулянт, анти-
фосфолипидный профиль был отрицательным. 

На компьютерной томографии головного моз-
га признаки тромбоза сигмовидного, поперечного 
синуса, слева, под вопросом был тромбоз сагит-
тального синуса, с развитием ОНМК в затылочной 
доле левого полушария головного мозга по ише-
мическому типу, также субарахноидальное крово-
излияние в затылочной области, слева, и по на-
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мету мозжечка. Дополнительно было обнаружен 
лакунарный инфаркт в хронической стадии в ба-
зальных ядрах левой гемисферы головного мозга, 
умеренно выраженный отек вещества головного 
мозга. См. Рис1. 

Компьютерная томография головного мозга 
с контрастированием показали признаки очага 
ишемии в затылочной доле левого полушария 
головного мозга, дефекта заполнения в левом 
поперечном синусе (можно думать о тромбозе) 
с наличием венозного стаза, хронического лаку-
нарного инфаркта в левом полушарии головного 
мозга. См. Рис.2

При консультации гематолога была выявле-
на железодефицитная анемия легкой степени. 
Под вопросом тромбофилическое состояние. 
Были назначены анализы на гомоцистеин, кон-
троль коагулограммы, D -димер, ген протромбина 
F2, ген акцелерина F5, ген тромбоцитарного инте-
грина ITG A2, ген метионисинтазы MTR, митилен-
тетрагидрофолатредуктазы MTHFR.

Назначена гепаринотерапия, с последующим 
переводом на низкомолекулярные гепарины 
0.1 мл на 10 кг массы тела * 2 раза в сутки.

В динамике на повторном КТ головного моз-
га признаки значительного уменьшения зоны 
ишемии в затылочной доле левой гемисферы го-
ловного мозга; отсутствуют признаки субарахно-
идального кровоизлияния. Лакунарный инфаркт 
в хронической стадии в базальных ядрах левой 
гемисферы головного мозга. См. Рис.3

Повторная коагулограмма выявила АЧТВ - 29 
сек, ПТИ - 104, МНО - 1,0, фибриноген - 3,2 г/л.

D-димер в плазме крови значительно снизил-
ся до 30 нг/мл, гомоцистеин -15,0 мкмоль/л (3-13 
норма), ген акцелерина, Лейденовская мутация 
F5- G\G (гомозигота по норме аллели).

По результатам молекулярно-генетического 
тестирования на некоторые гены предрасполо-
женности к тромбофилии у пациентки Л., 1985 г.р., 
обнаружено 2 гетерозиготные мутации в обоих 
исследованиях генах-регуляторах накопления го-
моцистеина MTHFR, MTR. Следствие данных мута-
ций есть накопление гомоцистеина в крови. 

В динамике состояние улучшилось, головные 
боли не беспокоят, поля зрения восстановились. 
Шкала NIHSS 0 баллов. 

Пациентка была выписана с диагнозом: Острое 
нарушение мозгового кровообращения. Тромбоз 
поперечного синуса слева, осложненным суба-
рахноидальным кровоизлиянием в затылочной 
доле слева, венозным инсультом в затылочной 
доле левого полушария головного мозга. После-
родовый, послеоперационный периоды 14 сутки. 
Остаточные явления преэклампсии тяжелой сте-
пени. Тромбофилическое состояние. Гипергомо-
цистеинемия. Полиморфизм генов MTHFR (гете-
розигота), MTR (гетерозигота).

Выписана в удовлетворительном состоянии, 
с рекомендациями подкожного введения 0.6 мл 
фраксипарина 2 раза в сутки под контролем D –
димеров в сыворотке крови, с последующим пе-
реводом на непрямые антикоагулянты.

Таким образом, у пациентки развился тромбоз 
поперечного синуса на фоне тромбофилического 
состояния. Проводимая терапия позволила до-
биться полного регресса неврологических сим-
птомов. 
Заключение: 

В настоящее время представления об основ-
ных причинах тромбозов изменилось. Результаты 
исследований молекулярно-генетических меха-
низмов тромбообразования и противосверты-
вающей системы подтверждают существование 
наследственного и приобретенного в процессе 
жизни дефектов белков, которые являются пре-
дикторами тромбообразования у человека. 

По результатам молекулярно-генетического 
тестирования на некоторые гены предрасполо-
женности к тромбофилии у пациентки Л., 1985 г.р., 
обнаружено 2 гетерозиготные мутации в обоих 
исследованиях генах-регуляторах накопления го-
моцистеина MTHFR, MTR. Следствие данных мута-
ций есть накопление гомоцистеина в крови. 

Что касается рекомендаций, необходима кор-
рекция гипергомоцистеинемии, а именно увели-
чение в рационе питания свежих овощей, фрук-
тов, физические нагрузки умеренной сложности, 
применение фолатов и витаминов В6, В12. Важ-
ным является и вторичная профилактика тромбо-
образования: прием антиагрегантов или антикоа-
гулянтов.
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БОСАНУДАН КЕЙІНГІ КЕЗЕҢДЕГІ ӘЙЕЛДЕ ТАБЫЛҒАН ТРОМБОФИЛИЯ, 
СИНУС-ТРОМБОЗ ДАМУЫНЫҢ ҚАУЫП-ҚАТЕР ФАКТОР РЕТІНДЕ

Түйіндеме: Тромбоз барлық жастағы адамдар арасында жалпы сырқаттанушылық пен өлім-жітімге 
айтарлықтай әсер етеді. Сигитальды, көлденең, сигмойд синустар тромбозының клиникасының көрінісі 
анық болмағандықтан диагнозды қою бірөталай қиындықтарды туғызады. Мұндай жағдайда мидың 
компьютерлік томографиясы, флебография жасалады. Шамамен 1/5 жағдайда инсульттің пайда болуы-
ның нақты себебі анықталынбайды. Гемостаздық жүйенің факторларының молекулалық генетикалық те-
руін жүргізу этиологиялық патологиясын шешудің бірден бір жолы. Бұл мақалада тромбофилді сырқаты 
болған босанған әйелдің көлденең синус тромбозының клиникалық жағдай жағдайы көрсетілген.

Түйінді сөздер: тромбофилия, тромбоз, синус тромбозы, инсульт. 
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THROMBOPHILIA AS A DEVELOPMENT RISK FACTOR FOR  
SINUS THROMBOSIS IN A POSTPARTUM PATIENT

Summary: Thrombosis significantly affects the overall morbidity and mortality among all ages. Since the 
clinical picture of thrombosis of the sagittal, transverse, sigmoid sinuses often vague, the diagnosis brings 
certain difficulties. For this, computed tomography of the brain, phlebography is performed. Approximately, 
in 1/5 cases of stroke the true cause of occurrence is not established. Conducting molecular genetic typing of 
hemostasis system factors is one of the ways to solve the problem of etiological pathology. This article presents 
a clinical case of transverse sinus thrombosis in a postpartum patient with a thrombophilic condition.

Key words: thrombophilia, thrombosis, sinus thrombosis, stroke.




