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Резюме. В статье представлены результаты обследования 19 пациентов с синдромом pseudotumor cerebri. 
Проведен анализ симптомов и клинических данных, позволивший создать диагностический алгоритм и опре-
делить эффективную тактику лечения пациентов. Представлен обзор литературы по данному вопросу.
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Abstract. This article presents the results of a study of 19 patients with pseudotumor cerebri syndrome. An analysis 
of symptoms, signs and clinical data was carried out, which made it possible to create a diagnostic algorithm, and to 
determine an eff ective non-surgical treatment of these patients. A review of the literature on this issue is presented.
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Сокращения: АФС — антифосфолипидный син-
дром; ВАШ — визуальная аналоговая шкала; ВЧГ — 
внутричерепная гипертензия; ВЧД — внутричереп-
ное давление; ДЗН — диски зрительных нервов; 
ДСБЦА — дуплексное сканирование брахиоцефаль-
ных артерий; ЗВП — зрительные вызванные по-
тенциалы; ИВГ — идиопатическая внутричерепная 
гипертензия; КФК — креатинфосфокиназа; МРА — 
магнитно-резонансная ангиография; МРВ — маг-
нитно-резонансная венография; МРТ — магнит-
но-резонансная томография; НОАК — новые 
оральные антикоагулянты; ОКТ — оптическая ко-
герентная томография; СКТ — спиральная компью-
терная томография; ТКД — транскраниальная до-
плерография; УЗИ — ультразвуковое исследование; 

ЦВТ — церебральный венозный тромбоз; ЦСЖ — 
цереброспинальная жидкость; ЭЭГ — электроэн-
цефалография; OD — oculus dexter; OS — oculus 
sinister; OU — oculus uterque.

Введение. Pseudotumor cerebri определяется как 
синдром, характеризующийся повышением внутри-
черепного давления (ВЧД) при отсутствии внутри-
черепного объемного поражения по данным ней-
ровизуализации, повышенным давлением (более 
250 мм вод. ст.) и нормальным составом цереброспи-
нальной жидкости (ЦСЖ) [1]. Состояние с необъ-
яснимым повышением внутричерепного давления, 
сопровождающееся характерными неврологически-
ми и офтальмологическими симптомами, впервые 
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было описано H.I. Quincke как серозный менингит 
в 1890-х годах [2]. В 1904 г. M. Nonne ввел термин 
«pseudotumor cerebri», а в 1937 г. W.E. Dandy опи-
сал 22 пациентов с «внутричерепным давлением без 
опухоли головного мозга» [3]. В 1950-х годах был 
введен термин «доброкачественная внутричерепная 
гипертензия», который позже потерял актуальность 
из-за возможных неблагоприятных исходов [4]. 
Понятие «идиопатическая внутричерепная гипер-
тензия» было введено J.J. Corbett и H.S. Thompson 
в конце 1980-х годов [5]. Идиопатическая внутри-
черепная гипертензия (ИВГ) является первичной 
(идиопатической) формой, исключая все известные 
неопухолевые вторичные причины внутричерепной 
гипертензии, такие как церебральный венозный 
тромбоз, воздействие лекарственных и токсичных 
веществ или другие заболевания, которые включе-
ны в более широкий термин синдром pseudotumor 
cerebri [1]. На сегодняшний день pseudotumor cerebri 
остается широко используемым термином, хотя су-
ществуют некоторые разногласия по поводу того, 
имеет ли разделение внутричерепной гипертен-
зии на первичную (идиопатическую) и вторичную 
формы клиническое значение [1, 6]. Своевремен-
ное выявление синдрома pseudotumor cerebri важ-
но по нескольким причинам. Первая заключается 
в своевременной диагностике вторичных причин, 
таких как тромбоз венозных синусов, инфекцион-
ные причины и другие заболевания, коррекция кото-
рых возможна с помощью консервативной терапии. 
Вторая — это возможность выявить и устранить 
повышение давления ЦСЖ, которое подвергает 
пациентов риску необратимой потери зрения из-за 
компрессии зрительного нерва. Это также дает воз-
можность определить и устранить у пациента при-
чину таких симптомов, как головная боль, двоение 
предметов и шум в ушах.

Материал и методы. Обследовано 19 пациентов 
с синдромом pseudotumor cerebri, которым были вы-
полнены неврологический осмотр с оценкой невро-
логического статуса, осмотр офтальмолога с оцен-
кой состояния зрительных функций и глазного дна, 
оптическая когерентная томография (ОКТ) сетчатки 
и дисков зрительных нервов (ДЗН), магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) головного мозга с вы-
полнением магнитно-резонансной ангиографии 
(МРА) и магнитно-резонансной венографии (МРВ) 
сосудов головного мозга, люмбальная пункция с из-
мерением давления ЦСЖ, выведением 15,0–30,0 мл 
с выполнением микроскопии и биохимического ана-
лиза, дуплексное сканирование брахиоцефальных 
артерий (ДСБЦА) с выполнением транскраниальной 
доплерографии, электроэнцефалография, зритель-
ные вызванные потенциалы, ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ) зрительных нервов, анализ крови 
на антифосфолипидный синдром, гомоцистеин, ге-
нетические маркеры тромбофилий, коагулограмма, 
определение уровня креатинфосфокиназы, D-диме-
ра и уровня холестерина. Статистическая обра-
ботка полученных данных проводилась с использо-
ванием программного обеспечения SPSS версии 26. 

Для сравнения количественных переменных исполь-
зовался коэффициент корреляции Спирмена.

Результаты. Среди 19 пациентов было 7 мужчин 
и 12 женщин. Возраст пациентов колебался от 19 
до 54 лет, средний возраст — 31,16 ± 9,35 года. Ожи-
рением страдали 14 пациентов (73,6%), 2 мужчины, 
12 женщин; средний индекс массы тела составил 
32,76 ± 7,52 кг/м2. Продолжительность симптомов 
основного заболевания составила от 28 до 65 дней, 
в среднем — 45,84 ± 6,68 дня. Нарушение зрения 
и головная боль являлись самыми частыми жалоба-
ми; головная боль наблюдалась у 14 из 19 пациентов, 
она, как правило, носила распирающий либо пульси-
рующий характер с интенсивностью от 6 до 8 баллов 
по визуально-аналоговой шкале (ВАШ). У 8 пациен-
тов головная боль сопровождалась тошнотой, иногда 
рвотой, при этом 6 пациентов сообщали о постоян-
ной ежедневной головной боли, преимущественно 
в утренние часы. Зрительные расстройства, прояв-
лявшиеся в виде «пелены» перед глазами, снижения 
остроты или сужения поля зрения по туннельному 
типу, отмечали все пациенты. В большинстве слу-
чаев зрительные расстройства носили двусторонний 
характер. Некоторые пациенты жаловались на нечет-
кость зрения даже при отсутствии изменений по ре-
зультатам тестирования зрительных функций. Трое 
пациентов отмечали кратковременные эпизоды по-
темнения перед глазами, длящиеся от нескольких се-
кунд до нескольких минут, которые обычно возника-
ли при движении головы или глаз. У всех пациентов 
при офтальмоскопии на глазном дне определялись 
признаки отека дисков зрительных нервов (ДЗН), 
такие как гиперемия диска, стушеванность границ, 
отечность краев диска и его выстояние в стекловид-
ное тело, извитость вен и сужение артерий. При про-
ведении ОКТ у 4 (21%) пациентов обнаружены дру-
зы, имитировавшие застойные ДЗН (рис. 1).

Координаторные нарушения, головокружение 
и шум в ушах имелись у 4 пациентов. Нарушения 
координации проявлялись в виде легкой статико-ло-
комоторной и динамической мозжечковой атаксии. 
Шум носил пульсирующий характер и описывался 
как односторонний либо двусторонний свист, гуде-
ние или сердцебиение.

Невропатия отводящего нерва отмечалась у 5 па-
циентов, у трех пациентов носила двусторонний 
характер, при этом у всех 5 пациентов развитие 
синдрома pseudotumor cerebri было ассоциировано 
с тромбозом поперечных синусов. Чувствительные 
нарушения были зафиксированы у двух пациентов 
и проявлялись в виде односторонней гипестезии 
на лице. Когнитивные расстройства наблюдались 
лишь у одного пациента и, вероятно, не имели связи 
с основным заболеванием. Клинические проявления 
заболевания представлены в табл. 1.

Церебральная венозная патология была выявле-
на во всех случаях, при этом у 10 из 19 пациентов 
(53%) был диагностирован церебральный венозный 
тромбоз, в остальных случаях (47%) наблюдалась 
асимметрия церебральных венозных синусов и вен 
головного мозга.
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У 13 (68%) пациентов было выявлено повышение 
давления ЦСЖ более 300 мм вод. ст. (30,0 см вод. ст.) 
(«красная зона») и еще 6 (32%) находились в «серой 
зоне» в соответствии с новыми пересмотренными 
диагностическими критериями.

Всем пациентам выполнена МРТ головного моз-
га с измерением толщины зрительных нервов, ОКТ 
с определением высоты проминенции ДЗН в стекло-
видное тело и люмбальная пункция. Полученные ре-
зультаты представлены в табл. 2.

При корреляционном анализе выявлена сильная 
положительная связь средней степени значимости 
между уровнем давления ЦСЖ и высотой проминен-
ции ДЗН в стекловидное тело — r-Спирмена = 0,999, 
p ≤ 0,01. Аналогичные результаты были получены 
при определении связи между давлением ЦСЖ и тол-
щиной зрительных нервов — r-Спирмена = 0,945, 
p ≤ 0,01, показатели высоты проминенции ДЗН в сте-
кловидное тело и толщины зрительных нервов также 
коррелировали между собой — r-Спирмена = 0,943, 

p ≤ 0,01. При определении связи вышеуказанных по-
казателей с уровнями белка, глюкозы и цитоза в ЦСЖ 
значимых корреляций выявлено не было. Давление 
ЦСЖ колебалось от 25 до 76 см вод. ст. (в среднем 
составило 40,84 ± 18,57 см вод. ст.). В ЦСЖ отмеча-
лись нормальное содержание белка и цитоз. У 4 па-
циентов уровень глюкозы превышал 4,0 ммоль/л, 
что было связано с несколько повышенным ее со-
держанием в крови. Толщина зрительного нерва 
варьировала в диапазоне от 3 до 6 мм (в среднем, 
3,89 ± 0,94 мм). Высота проминенции ДЗН колеба-
лась от 420 до 1260 мкм (в среднем 688,42 ± 300,23).

Для лечения головных болей использовался габа-
пентин, который даже в минимальной дозировке — 
300 мг в сутки — приводил к уменьшению головных 
болей по ВАШ у 11 из 14 пациентов (78,6%). Всем 
10 пациентам, у которых был диагностирован цере-
бральный венозный тромбоз, в стационарный пери-
од лечения назначались нефракционированные гепа-
рины подкожно с последующим переходом на НОАК 

Т а б л и ц а  1
Клинические проявления заболевания у пациентов с синдромом 
pseudotumor cerebri

Симптом
Представлен-
ность до ле-
чения, n (%)

Представлен-
нность после 

лечения, n (%)
Зрительные нарушения 19 (100) 13 (68,4)
Головная боль 14 (73,7) 3 (15,8)
Тошнота и рвота 8 (42,1) 0 (0)
Поражение отводящего нерва 5 (26,3) 2 (10,5)
Головокружение 4 (21,1) 1 (5,2)
Шум в ушах 4 (21,1) 1 (5,2)
Координаторные нарушения 4 (21,1) 0 (0)
Чувствительные нарушения 2 (10,5) 1 (5,2)
Когнитивные нарушения 1 (5,2) 1 (5,2)

T a b l e  1
Clinical symptoms and signs in patients with pseudotumor cerebri 
syndrome

Symptom or sign Presentation before 
treatment, n (%)

Presentation after 
treatment, n (%)

Visual impairment 19 (100) 13 (68.4)
Headache 14 (73.7) 3 (15.8)
Nausea and vomiting 8 (42.1) 0 (0)
Damage to the abducens 
nerve

5 (26.3) 2 (10.5)

Dizziness 4 (21.1) 1 (5.2)
Noise in ears 4 (21.1) 1 (5.2)
Coordination violations 4 (21.1) 0 (0)
Sensory disorders 2 (10.5) 1 (5.2)
Cognitive impairment 1 (5.2) 1 (5.2)

Рис. 1. Оптическая когерентная томография пациентки А., 23 года, с друзами дисков зрительных нервов. OU — диск зритель-
ного нерва контурирован, среднего размера 1,69/1,62 мм (N = 1,2–1,72 мм), экскавация сглажена за счет множественных друз, 
на поверхности диска зрительного нерва грубая эпиретинальная мембрана с признаками тракции. Толщина слоя нервных 
волокон диска зрительного нерва — 101,72 мкм, немного снижена, но в пределах нормы (N = 95–105 мкм)
Fig. 1. Optical coherence tomography of patient A., 23 years old, with drusen of the optic discs. OU — the optic nerve head is 
contoured, of average size 1.69/1.62 mm (N = 1.2–1.72 mm); the excavation is smoothed due to multiple drusen; there is a rough 
epiretinal membrane with the signs of traction on the surface of the optic nerve head. The thickness of the layer of nerve fi bers of the 
optic nerve head is slightly reduced, 101.72 μm, but within normal limits (N = 95–105 μm)
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(ривароксабан, апиксабан, дабигатран) в лечебных 
дозах на амбулаторном этапе на срок от 3 до 6 мес., 
которые продемонстрировали достаточную эффек-
тивность — ни в одном из случаев при наблюдении 
за пациентами в сроки от 6 до 24 мес. рецидива ЦВТ 
не отмечалось.

Постпункционный синдром развился у 9 (47,4%) 
пациентов. Средняя продолжительность постпунк-
ционного синдрома составила 3 дня. При развитии 

поступункционной головной боли пациентам вы-
полнялись внутривенные инфузии 0,9% раствора 
хлорида натрия с добавлением 50% анальгина и дек-
саметазона, которые приводили к регрессу либо 
к уменьшению выраженности головных болей во 
всех случаях.

При обследовании пациентов в динамике — от 
6 мес. до 2 лет от начала лечения — у всех паци-
ентов отмечалась положительные изменения в виде 

Т а б л и ц а  2
Демографические, клинические, инструментальные и лабораторные показатели пациентов с pseudotumor cerebri

n Пол Возраст Индекс массы 
тела, кг/м3

Высота 
проминенции 

ДЗН, мкм

Толщина 
зрительных 
нервов, мм

ЦСЖ
Давление, 
см вод. ст. Белок, г/л Глюкоза, 

ммоль/л
Цитоз, кл/

мм3

1 м 33 26,3 750 4 39 0,3 3,9 1
2 ж 47 29,5 480 3 27 0,81 2,55 19
3 м 54 24,1 450 3 25 0,4 3,7 1
4 м 43 37,2 460 3 26 0,84 3,67 6
5 ж 21 27,8 1010 5 61 0,4 4,1 2
6 м 27 24,7 1210 5 73 0,36 4,34 8
7 м 27 23,8 490 3 30 0,59 3,96 18
8 м 29 22,1 460 3 27 0,33 4,63 8
9 ж 27 40,7 530 4 32 0,53 3,94 8
10 ж 40 27,6 580 4 35 0,43 3,85 1
11 м 25 22,3 420 3 25 0,46 3,55 8
12 ж 23 40,3 1150 5 70 0,48 4,05 6
13 ж 36 40,5 580 4 35 0,32 3,65 5
14 ж 22 39,1 440 3 25 0,45 3,55 14
15 ж 19 40,2 500 3 30 0,3 3,7 6
16 ж 26 40,8 630 4 38 0,5 3,75 13
17 ж 27 41,1 1260 6 76 0,49 3,65 3
18 ж 35 38,6 530 4 32 0,32 3,55 6
18 ж 31 35,7 1150 5 70 0,32 3,66 38

П р и м е ч а н и е :  ДЗН — диск зрительного нерва; ЦСЖ — цереброспинальная жидкость.

T a b l e  2
Demographic, clinical, instrumental, laboratory studies of patients with pseudotumor cerebri

n Sex Age Body mass 
index, kg/m3

Optical disc 
prominence 
height, μm

Optic nerve 
thickness, mm

CSF
Pressure, cm 
water column Protein, g/l Glucose, 

mmol/l
Cytosis, 

cells/mm3

1 м 33 26.3 750 4 39 0.3 3.9 1
2 ж 47 29.5 480 3 27 0.81 2.55 19
3 м 54 24.1 450 3 25 0.4 3.7 1
4 м 43 37.2 460 3 26 0.84 3.67 6
5 ж 21 27.8 1010 5 61 0.4 4.1 2
6 м 27 24.7 1210 5 73 0.36 4.34 8
7 м 27 23.8 490 3 30 0.59 3.96 18
8 м 29 22.1 460 3 27 0.33 4.63 8
9 ж 27 40.7 530 4 32 0.53 3.94 8
10 ж 40 27.6 580 4 35 0.43 3.85 1
11 м 25 22.3 420 3 25 0.46 3.55 8
12 ж 23 40.3 1150 5 70 0.48 4.05 6
13 ж 36 40.5 580 4 35 0.32 3.65 5
14 ж 22 39.1 440 3 25 0.45 3.55 14
15 ж 19 40.2 500 3 30 0.3 3.7 6
16 ж 26 40.8 630 4 38 0.5 3.75 13
17 ж 27 41.1 1260 6 76 0.49 3.65 3
18 ж 35 38.6 530 4 32 0.32 3.55 6
18 ж 31 35.7 1150 5 70 0.32 3.66 38

N o t e :  CSF — cerebrospinal fl uid.
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уменьшения отека ДЗН по данным ОКТ, регресса го-
ловных болей и зрительных расстройств.

Обсуждение. Клиническое подозрение на вну-
тричерепную гипертензию основывается преиму-
щественно на жалобах пациентов. В некоторых слу-
чаях пациенты, у которых нет жалоб, обращаются 
за медицинской помощью, когда при осмотре оф-
тальмолога возникает подозрение на отек ДЗН либо 
признаки повышения ВЧД по данным нейровизуали-
зационных исследований. Наличие в анамнезе забо-
леваний, приема лекарств или симптомов, связанных 
с вторичными причинами внутричерепной гипер-
тензии, также могут позволить заподозрить синдром 
pseudotumor cerebri [7]. Поскольку ИВГ чаще всего 
встречается у молодых женщин с избыточной мас-
сой тела [8], некоторые авторы относят все случаи 
внутричерепной гипертензии, возникающие у таких 
пациентов, к идиопатическим. Однако, по нашим на-
блюдениям, это не всегда так, поскольку ИВГ также 
может возникать у пациентов за пределами данных 

демографических групп. В то же время вторичные 
формы синдрома pseudotumor cerebri также встреча-
ются у молодых женщин с избыточной массой тела. 
Ранее знания о характерных симптомах у пациентов 
с ИВГ во многом были основаны на исследовании 
лечения ИВГ ацетазоламидом [9]. В данное иссле-
дование было включено 165 пациентов, которые со-
ставили самую большую выборку пациентов с ИВГ 
на сегодняшний день. В нашем исследовании мы 
получили схожие результаты о распространенно-
сти симптомов. Потеря зрения является основным 
источником инвалидизации при развитии синдрома 
pseudotumor cerebri [10]. Потеря центрального зре-
ния встречается редко, и в большинстве случаев по-
теря зрения начинается с периферии, что, вероятно, 
связано с отеком миелиновой оболочки зрительного 
нерва. В дебюте заболевания может наблюдаться 
значительный спектр зрительных расстройств, наи-
более часто выявляемых при компьютерной пери-
метрии [11]. Считается, что симптомы, вызываемые 

 

 
Рис. 2. Оптическая когерентная томография дисков зрительных нервов пациентки В., 27 лет, с синдромом pseudotumor cerebri 
на фоне церебрального венозного тромбоза: А — фотография глазного дна OD: контур диска зрительного нерва стушеван; Б — 
горизонтальный скан OD: диск зрительного нерва проминирует в витреальную полость на 1,35 мм; В — фотография глазного 
дна OS: контур диска зрительного нерва стушеван; Г — горизонтальный скан OS: диск зрительного нерва проминирует в ви-
треальную полость на 1,26 мм, юкстапапиллярно хориоретинальный слой утолщен. Средняя толщина слоя нервных волокон 
достоверно неизмерима из-за выраженного отека и нарушения фиксации взора (N = 95–105 мкм)
Fig. 2. Optical coherence tomography of the optic discs of patient V., 27 years old with pseudotumor cerebri syndrome because of 
cerebral venous thrombosis: A — OD fundus photo: the contours of the disk look shaded; Б — OD horizontal scan: the optic disc 
protrudes into the vitreal cavity for 1.35 mm; B — OS fundus photo: the contours of the disks look shaded; Г — OS horizontal scan: 
the optic nerve head protrudes into the vitreal cavity for 1.26 mm, the juxtapapillary chorioretinal layer is enlarged. The average size of 
thickness of the nerve fi ber layer is reliably immeasurable due to severe edema and impaired gaze fi xation (N = 95–105 μm)
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переменой положения головы и движением глаз, 
возникают из-за ишемии зрительного нерва, вызван-
ной движением отечной головки зрительного нерва 
[12]. Подобные симптомы также могут возникать и в 
связи с другими причинами, имитирующими отек, 
такими как друзы диска зрительного нерва; поэтому 
всем пациентам при подозрении на отек зрительно-
го нерва необходимо выполнение ОКТ. Постоянная 
или преходящая горизонтальная диплопия может 
возникать из-за одностороннего или двустороннего 
поражения отводящего нерва вследствие повышения 
ВЧД. Также сообщается о других формах диплопии 
при синдроме pseudotumor cerebri, но они встреча-
ются крайне редко и требуют дополнительного изу-
чения [13]. Головная боль является одной из главных 
причин нетрудоспособности пациентов с синдро-
мом pseudotumor cerebri. Хотя существуют некото-
рые характеристики головной боли, указывающие 
на внутричерепную гипертензию, включая возник-
новение или усиление болей по утрам и в положении 
лежа, эти признаки не являются достаточно специ-
фичными, чтобы точно установить причину болей 
[14]. При pseudotumor cerebri головные боли часто 
соответствуют фенотипу первичных головных бо-
лей, имитируя мигрень или головную боль напряже-
ния [15]. Головные боли могут возникать не только 
в активной стадии заболевания, когда ВЧД повыше-
но, но часто сохраняются и после его нормализации 
[16]. У пациентов с синдромом pseudotumor cerebri 
с разрешившимся отеком диска зрительного нерва 
продолжающиеся головные боли часто приводят 
к снижению качества жизни. Шум в ушах не явля-
ется специфичным для внутричерепной гипертензии 
и представляет собой слуховое восприятие турбу-
лентного кровотока в сосудах головного мозга. Он 
возникает вследствие сосудистых аномалий (вклю-
чая артериовенозные мальформации, артериальные 
стенозы или аневризмы), дисфункции евстахиевой 
трубы и других причин [17]. Причина данного не-
врологического дефицита в контексте pseudotumor 
cerebri на сегодняшний день полностью не ясна. 
Традиционно считалось, что патофизиологический 
механизм обусловлен компрессией клиновидно-ка-
менистой связки или растяжением внутричерепной 
части кохлеовестибулярного нерва.

При возникновении клинического подозрения 
на pseudotumor cerebri обследование следует начи-
нать с осмотра глазного дна, которое может выявить 
отек диска зрительного нерва, нередко в стадии за-
стоя. Важно отметить, что осмотр глазного дна яв-
ляется на 100% специфичным методом диагностики, 
При осмотре пациентов, имеющих друзы ДЗН, 
при выполнении офтальмоскопии могут возникать 
ложные предположения о его отечности. Точно уста-
новить наличие отека диска зрительного нерва мож-
но с помощью ОКТ ДЗН, поэтому всем пациентам 
при возникновении подозрений на отек диска зри-
тельного нерва по результатам осмотра офтальмоло-
га следует выполнять данное исследование (рис. 2).

ОКТ позволяет получить изображения попе-
речных срезов сетчатки с высоким разрешением 

и широко применяется в офтальмологической прак-
тике. Многие нейроофтальмологи используют ОКТ 
ДЗН для мониторинга пациентов с повышением 
ВЧД, хотя остаются разногласия относительно того, 
влияет ли это на исход заболевания [18]. Контур зри-
тельного нерва, который трудно оценить с помощью 
офтальмоскопии, хорошо виден на ОКТ. Также ОКТ 
может помочь оценить степень выраженности отека 
ДЗН, несмотря на то, что не фиксируются некоторые 
сосудистые особенности, такие как расширение вен 
сетчатки, гиперемия, кровоизлияния, наблюдаемые 
при офтальмоскопии и на снимках глазного дна [19]. 
Другой особенностью ОКТ, имеющей отношение 
к диагностике pseudotumor cerebri, является количе-
ственная оценка толщины слоев ганглиозных кле-
ток сетчатки в макуле, уменьшение которой может 
свидетельствовать о развитии атрофии — необрати-
мого поражения зрительного нерва [20]. Вспомога-
тельными методами, которые также могут помочь 
уточнить диагноз, являются УЗИ зрительных не-
рвов и зрительные вызванные потенциалы. Помимо 
отека ДЗН, при осмотре глазного дна можно также 
выявить другие неспецифические признаки внутри-
черепной гипертензии, такие как расширение вен 
сетчатки, гиперемию, кровоизлияния, инфаркты, ва-
тообразные очаги и отсутствие спонтанной венозной 
пульсации [21]. Очень важно своевременно выявить 
отек ДЗН, так как на поздней стадии при отсутствии 
лечения отек может смениться атрофией зрительно-
го нерва из-за повреждения ганглиозных клеток, что 
может привести к необратимой потере зрения [22], 
именно поэтому диагностический поиск следует на-
чинать именно с осмотра глазного дна. Всем пациен-
там при подозрении на pseudotumor cerebri следует 
проводить нейровизуализационное исследование 
головного мозга для исключения объемных образо-
ваний и других причин, приводящих к повышению 
ВЧД. Поскольку вторичный синдром pseudotumor 
cerebri нередко развивается вследствие церебраль-
ной венозной патологии, выполнение МР-веногра-
фии либо СКТ-венографии, наряду с нативной МРТ, 
входит в стандарт диагностики у пациентов с отеком 
ДЗН (рис. 3).

Кроме того, подозрение на синдром pseudotumor 
cerebri может возникать, когда признаки повышения 
ВЧД обнаруживаются при нативных МРТ или СКТ 
головного мозга, выполняемых по другим причи-
нам. К таким признакам относятся сдавление глаз-
ного яблока, проминенция ДЗН в стекловидное тело, 
утолщение зрительного нерва с расширением его 
оболочки, пустое турецкое седло и патологические 
изменения поперечных венозных синусов [23]. Од-
нако, несмотря на выявленные изменения, они не по-
зволяют подтвердить повышение ВЧД, так как они 
могут наблюдаться и у пациентов без внутричереп-
ной гипертензии [24, 25].

Повышение ВЧД подтверждается измерением 
давления ЦСЖ. Считается, что в норме давление 
ЦСЖ у взрослых в положении лежа составляет 
в среднем 100–180 мм вод. ст. В положении сидя 
давление ЦСЖ несколько выше — 200–300 мм вод. 



49

RUSSIAN NEUROLOGICAL JOURNAL, № 2, 2024
DOI 10.30629/2658-7947-2024-29-2-43-54 

RESEARCHES AND CLINICAL REPORTS

ст. [26]. Однако, по данным других авторов, при ди-
агностике pseudotumor cerebri у взрослых счита-
ется повышенным давление ЦСЖ в положении 
лежа ≥ 250 мм вод. ст. Это пороговое значение было 
описано в статье J.J. Corbett и M.P. Mehta, в которой 
проводился сравнительный анализ давления ЦСЖ 
у четырех групп пациентов: здоровых без ожирения, 
здоровых с ожирением и пациентов с острым и хро-
ническим (ранее диагностированным) синдромом 
pseudotumor cerebri [27]. Примерно у 90% пациен-
тов с острым синдромом pseudotumor cerebri давле-
ние ЦСЖ превышало или равнялось 250 мм вод. ст., 
при этом у здоровых пациентов с ожирением (26%) 
и без ожирения (7%) давление ЦСЖ составляло 
200–250 мм вод. ст.; в то же время не было выявле-
но корреляции между степенью ожирения и уровнем 
давления ЦСЖ [27]. Похожие результаты были по-
лучены и в других исследованиях. В 2006 г. в про-
спективном исследовании W. Whiteley и соавт. было 
обследовано более чем 200 амбулаторных пациентов 
либо здоровых добровольцев без внутричерепной 
гипертензии [28]. Давление ЦСЖ при люмбальной 
пункции в положении лежа на боку у 95% пациен-
тов колебалось в диапазоне от 100 до 250 мм вод. ст. 
Лишь у 2,5% пациентов давление ЦСЖ было ниже 
100 мм вод. ст. Также важно отметить, что давление 
ЦСЖ выше 250 мм вод. ст. не является пороговым, 
и 2,5% здоровых взрослых, согласно полученным 
данным, имели давление выше 250 мм вод. ст. [28]. 

Учитывая, что 10% пациентов с острым синдро-
мом pseudotumor cerebri в исследовании J.J. Corbett 
и M.P. Mehta имели давление ЦСЖ менее 250 мм 
вод. ст. [27], можно сделать вывод, что возможна 
как гипердиагностика, так и гиподиагностика вну-
тричерепной гипертензии, если опираться только 
на результаты люмбальной пункции, поэтому важно 
интерпретировать полученные значения в контек-
сте имеющихся у пациента клинических симптомов 
и соотносить их с результатами других диагностиче-
ских исследований. На основании представленных 
данных можно предложить следующий алгоритм об-
следования пациентов при возникновении подозре-
ния на внутричерепную гипертензию (рис. 4).

Диагностические критерии pseudotumor cerebri 
с течением времени и в связи с развитием методов 
диагностики неоднократно пересматривались. Пер-
воначальное предложение W.E. Dandy о выделении 
ИВГ как отдельной нозологической единицы и син-
дрома pseudotumor cerebri, возникающего от других 
причин повышения ВЧД, включая опухоли головно-
го мозга, было формализовано J.L. Smith как «мо-
дифицированные критерии Dandy» в 1985 г. [29]. 
В 2002 г. D.I. Friedman и D.M. Jacobson установили 
значение 250 мм вод. ст. для повышенного давления 
ЦСЖ в своих диагностических критериях [30]. Что-
бы учесть возможность того, что пациенты с синдро-
мом pseudotumor cerebri имеют давление ниже этого 
уровня, текущие критерии допускают пограничное 
значение 200–250 мм вод. ст. при наличии симпто-
мов, результатов офтальмологических исследований 
(отек ДЗН) или результатов нейровизуализации, сви-
детельствующих о повышении ВЧД [31]. Синдром 
pseudotumor cerebri в настоящее время определяется 
диагностическими критериями, пересмотренными 
D.I. Friedman и соавт. в 2013 г. [1].

Диагностические критерии синдрома pseudotumor 
cerebri:

А. Отек диска зрительного нерва.
Б. Отсутствие отклонений в неврологическом ста-

тусе (за исключением поражения черепных нервов).
В. Нейровизуализация: нормальное вещество го-

ловного мозга, без признаков гидроцефалии, опухо-
ли, структурного поражения и отсутствие патологи-
ческого усиления интенсивности сигнала.

Г. Нормальный состав ЦСЖ.
Д. Повышение давления ЦСЖ ≥ 250 мм вод. ст.
При отсутствии отека диска зрительного нерва 

диагноз синдром pseudotumor cerebri может быть 
установлен если критерии Б–Д удовлетворены 
и в дополнение к этому у пациента имеется односто-
роннее или двустороннее поражение отводящего 
нерва.

При отсутствии отека диска зрительного нерва 
или пареза отводящего нерва, диагноз синдром 
pseudotumor cerebri может быть предположен, если 
критерии Б–Д удовлетворены и в дополнение к это-
му имеются по крайней мере три нейровизуализаци-
онных признака:

• пустое турецкое седло;
• сглаживание задней стороны глазного яблока;

Рис. 3. Магнитно-резонансная венография сосудов головно-
го мозга пациента Д., 27 лет, с синдромом pseudotumor cerebri 
на фоне церебрального венозного тромбоза. Сигнал от тока 
крови по поперечным и сигмовидным синусам асимметри-
чен (D < S) по интенсивности и ширине его регистрации 
(указано стрелками)
Fig. 3. Magnetic resonance venography of cerebral vessels of 
patient D., 27 years old, with pseudotumor cerebri syndrome 
because of cerebral venous thrombosis. The signal from the blood 
fl ow through the transverse and sigmoid sinuses is registered as 
asymmetric (D < S) in intensity and width (indicated by arrows)
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•  расширение периорбитального субарахнои-
дального пространства с извитым зрительным 
нервом или без него;

• стеноз поперечного венозного синуса.
Диагноз синдром pseudotumor cerebri является до-

стоверным, если пациент соответствует критериям 
А–Д. Диагноз считается вероятным, если критерии 

А–Д соблюдены, но давление ЦСЖ ниже, чем необ-
ходимо для установления диагноза.

Важно отметить, что у части пациентов давле-
ние ЦСЖ может находиться в промежутке от 200 
до 250 мм вод. ст., в котором давление ЦСЖ у боль-
шинства людей принято считать нормальным, но для 
некоторых пациентов это значение может быть по-
вышенным. Помимо этого, для подтверждения диаг-
ноза пациенты должны соответствовать остальным 
критериям.

Особая настороженность требуется в случаях 
диагностики признаков ВЧГ при отсутствии отека 
ДЗН из-за вероятности неправильного измерения 
давления ЦСЖ с последующим ложным предполо-
жением о его повышении при первичной головной 
боли [32]. D.I. Friedman и соавт. отнесли эти случаи 
pseudotumor cerebri без отека ДЗН в «вероятную» 
диагностическую категорию и включили в недавно 
опубликованные пересмотренные критерии [1]. В то 
время как развитие pseudotumor cerebri без отека ДЗН 
теоретически возможно, учитывая случаи с односто-
ронним отеком ДЗН, этот диагноз следует ставить 
с осторожностью, поскольку более вероятно получе-
ние ложно повышенного результата при измерении 
давления ЦСЖ у пациента с первичной головной 
болью. Существует также важное прогностическое 
различие, поскольку развитие синдрома pseudotumor 
cerebri без отека ДЗН не угрожает зрению.

Незамедлительное начало лечения крайне важ-
но для пациентов с синдромом pseudotumor cerebri 
и, как описано выше, напрямую влияет на исход за-
болевания. Диагноз вторичной ВЧГ не исключает 
возможности использования тактики лечения ИВГ, 
поскольку она также важна для уменьшения симпто-
мов и улучшения зрительных функций в дополне-
ние к лечению основного заболевания, приводящего 
к вторичной ВЧГ (например, лечение ВЧГ у пациен-
тов с церебральным венозным тромбозом).

Согласно имеющимся на сегодняшний день дан-
ным, снижение массы тела является ключевым фак-
тором в лечении ИВГ. В исследовании лечения ИВГ 
ацетазоламидом все участники прошли комплекс-
ную программу снижения веса с подбором диеты, 
физическими упражнениями и поведенческой тера-
пией. Несмотря на то что в группе, которая помимо 
этого также получала ацетазоламид, наблюдалось 
большее увеличение полей зрения, в группе плаце-
бо также наблюдалось улучшение зрительных функ-
ций, головной боли и качества жизни [9]. В другом 
проспективном исследовании у женщин с ИВГ ди-
ета и снижение массы тела привели к устойчивому 
снижению ВЧД, уменьшению выраженности сим-
птомов и степени отека ДЗН [33]. Помимо диеты для 
снижения массы тела у пациентов с внутричерепной 
гипертензией также может применяться бариатриче-
ская хирургия [34]. Учитывая связь между увеличе-
нием массы тела и рецидивирующим повышением 
ВЧД, акцент должен быть сделан на долгосрочном, 
устойчивом результате [35]. Однако, учитывая, что 
снижение веса не может быть достигнуто в корот-
кие сроки, пациентам с нарушением зрения или 

Рис. 4. Алгоритм диагностики pseudotumor cerebri

Fig. 4. Diagnostic algorithm for pseudotumor cerebri
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выраженной головной болью часто требуется меди-
каментозное лечение.

Ацетазоламид является ингибитором карбоанги-
дразы, который снижает выработку ЦСЖ сосудисты-
ми сплетениями, следовательно, снижая ВЧД, и в те-
чение многих лет является терапией первой линии 
при ИВГ [36]. В исследовании лечения ИВГ ацетазо-
ламидом было продемонстрировано, что оператив-
ное вмешательство по снижению веса в сочетании 
с пероральным приемом ацетазоламида приводили 
к уменьшению отека ДЗН, улучшению зрения и ка-
чества жизни в сравнении с контрольной группой, 
получавшей плацебо, в течение 6 мес. [9]. Интерес-
но, что препарат не влиял на головные боли, которые 
уменьшались одинаково в обеих группах. При про-
должении исследования в следующие 6 мес. паци-
енты, у которых не наблюдалось улучшения на фоне 
приема плацебо, были переведены на прием ацета-
золамида, и впоследствии у них наблюдалось зна-
чительное уменьшение отека ДЗН и головной боли 
[37]. Поскольку ацетазоламид является диуретиком, 
его применение у пациентов с тромбозом венозных 
синусов может привести к прогрессированию тром-
боза из-за дегидратации, если не поддерживается 
водно-электролитный баланс. Следовательно, тща-
тельный мониторинг водно-электролитного баланса 
необходим не только при ВЧГ, но и в случае развития 
церебрального венозного тромбоза без повышения 
ВЧД. Ацетазоламид обычно вызывает легкий мета-
болический ацидоз, который может усугубить ре-
спираторный и метаболический ацидоз, вызванный 
другими причинами (например, миастения или са-
харный диабет). Он также может вызвать гипокали-
емию, которую можно компенсировать назначением 
препаратов калия. В рандомизированном исследова-
нии у детей с синдромом pseudotumor cerebri прием 
ацетазоламида в сочетании с фуросемидом демон-
стрировал более выраженное снижение ВЧД [38].

Топирамат, который также является ингибитором 
карбоангидразы, в открытом рандомизированном 
исследовании не уступал 1–1,5 г ацетазоламида [39]. 
Несмотря на то что при использовании топирамата 
побочные эффекты карбоангидразы менее выраже-
ны, чем при приеме ацетазоламида, у некоторых па-
циентов он может вызывать снижение когнитивных 
функций. Также возможно применение маннитола 
и препаратов, улучшающих венозный отток, таких 
как диосмин и L-лизина эсцинат, которые успешно 
применялись у всех обследованных нами пациентов 
с церебральными венозными нарушениями.

Головная боль является преобладающим сим-
птомом при pseudotumor cerebri и существенно сни-
жает качество жизни [40]. У пациентов, у которых 
нет субъективных или объективных признаков зри-
тельных нарушений и поражения зрительных пу-
тей, включая пациентов без отека ДЗН, может быть 
рассмотрена симптоматическая терапия головной 
боли без терапии, снижающей ВЧД, при тщатель-
ном офтальмологическом мониторинге. На сегод-
няшний день не существует руководства по лечению 
головных болей при синдроме pseudotumor cerebri. 

Потенциальные варианты могут включать топира-
мат, кандесартан и ботулинический токсин А, хотя 
нет доказательств эффективности этих препаратов 
при развитии ВЧГ [7, 41].

Пациентам, у которых синдром pseudorumor 
cerebri возник вследствие церебрального венозного 
тромбоза (ЦВТ), следует назначать антикоагулянт-
ную терапию. При отсутствии противопоказаний для 
антикоагулянтов в период стационарного лечения 
следует подбирать дозы низкомолекулярного гепари-
на или нефракционированного гепарина в зависимо-
сти от массы тела. Начать терапию следует с нефрак-
ционированного гепарина или низкомолекулярного 
гепарина с последующим лечением антагонистами 
витамина К [42]. Назначение оральных антикоагу-
лянтов в остром периоде церебрального венозного 
тромбоза в настоящее время не имеет достаточной 
доказательной базы. Их назначение возможно только 
с целью профилактики повторных церебральных ве-
нозных тромбозов и тромбоэмболических событий 
[43].

Помимо диагностической ценности люмбальная 
пункция также может использоваться как допол-
нительный метод лечения пациентов с синдромом 
pseudotumor cerebri. Лечебные серийные люмбаль-
ные пункции не рекомендуются в долгосрочной 
перспективе. Несмотря на то что выполнение лю-
мбальной пункции вызывает временное снижение 
давления ЦСЖ, этот эффект как правило краткосроч-
ный, после чего вновь возникает повышение давле-
ния [44]. Лечебная люмбальная пункция имеет огра-
ниченное применение для лечения головной боли, 
так как в исследовании A. Yiangou было продемон-
стрировано, что головная боль после люмбальной 
пункции уменьшалась в 71% случаев, но улучшение 
было небольшое (1 балл по ВАШ), а в 64% случа-
ев в течение недели после люмбальной пункции 
наблюдалось обострение головной боли [45]. В кра-
ткосрочной перспективе серийные люмбальные 
пункции могут играть роль поддерживающей проце-
дуры для сохранения зрения у пациентов с фульми-
нантной внутричерепной гипертензией, ожидающих 
оперативного лечения.

В прошлом для лечения pseudoumor cerebri ак-
тивно назначали глюкокортикостероиды, однако 
в ходе длительного приема они могут вызывать по-
бочные эффекты, такие как увеличение массы тела, 
что крайне нежелательно у пациентов с ИВГ. Также 
важно отметить, что их применение может приво-
дить к тромбоэмболическим осложнениям, обу-
словленным способностью глюкокортикостероидов 
подавлять образование тучными клетками гепарина 
и, как следствие, повышать свертываемость крови 
[46]. Кроме того, прекращение глюкокортикосте-
роидной терапии может приводить к повышению 
ВЧД. Таким образом, данные препараты не должны 
регулярно использоваться при лечении пациентов 
с синдромом pseudotumor cerebri, однако при вну-
тривенном введении они могут быть рекомендова-
ны при фульминантном течении заболевания перед 
хирургическим вмешательством. Использование 
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глюкокортикостероидов обосновано только в случае 
развития синдрома pseudotumor cerebri на фоне бо-
лезни Бехчета или другого заболевания, требующего 
их назначения [47]. Обычно назначают метилпред-
низон в дозе 1 г в сутки [48].

Хирургическое лечение применяется в случаях 
отсутствия положительной динамики от консерва-
тивной терапии, при фульминантной внутричереп-
ной гипертензии, а также у пациентов с угрозой пол-
ной потери зрения. На сегодняшний день существует 
несколько видов нейрохирургических вмешательств. 
При фенестрации оболочки зрительного нерва вы-
полняют надрезы в оболочке нерва, тем самым сни-
жая давление ЦСЖ в субарахноидальном простран-
стве вокруг зрительного нерва с целью улучшения 
или стабилизации зрения. В метаанализе опублико-
ванных случаев зрение улучшилось в большинстве 
наблюдений и ухудшилось в 11% [45]. Редким, но 
значительным осложнением данного метода являет-
ся потеря зрения из-за высокого риска повреждения 
непосредственно самого зрительного нерва [49].

Отведение ЦСЖ из полости черепа направлено 
на резкое и прямое снижение ВЧД, что осуществля-
ется с помощью вентрикулоперитонеальных либо 
люмбоперитонеальных шунтов и приводит к улуч-
шению зрения [50]. Долгосрочные результаты пред-
полагают ремиссию головной боли у пациентов, 
страдающих головными болями менее 2 лет, и у па-
циентов с pseudotumor cerebri с отеком диска зри-
тельного нерва [51]. Существует риск отсроченных 
осложнений, связанных с нарушением функциони-
рования шунтирующей системы и, как следствие, 
развитием гидроцефалии.

Стентирование церебральных венозных синусов 
направлено на восстановление церебрального веноз-
ного оттока и, как следствие, снижение ВЧГ путем 
устранения стеноза в одном из поперечных синусов. 
Несмотря на то что данный вид вмешательства явля-
ется относительно новым, он представляется безо-
пасным и эффективным в краткосрочной перспекти-
ве и может использоваться у пациентов с синдромом 
pseudotumor cerebri, ассоциированным с церебраль-
ным венозным тромбозом, и на сегодняшний день 
опыт его применения увеличивается [52].

Заключение. Симптомы ВЧГ, такие как головная 
боль и нарушение зрения, широко распространены, 
поэтому зачастую возникают сложности при прове-
дении дифференциальной диагностики с мигренью 
и другими первичными головными болями. Важно 
поддерживать клиническую настороженность специ-
алистов для своевременной диагностики pseudotumor 
cerebri из-за высокого риска атрофии зрительного 
нерва после застоя и необратимой утраты зрения. 
Переход с амбулаторного этапа ведения пациентов 
на стационарный, где часто осуществляется перво-
начальная диагностика, имеет важное значение и для 
оптимизации лечения. Предложенный алгоритм диа-
гностики pseudotumor cerebri показал свою эффек-
тивность. Снижение массы тела и медикаментозная 
терапия являются эффективными методами лечения. 
Пациентам, у которых при обследовании был выявлен 

ЦВТ, следует назначать антикоагулянтную терапию. 
Хирургическое лечение, как правило, проводится 
в случаях неэффективности консервативного лечения 
или при фульминантном течении заболевания.
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