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Распространенность воспалительных заболева-
ний кишечника (ВЗК), таких как неспецифиче-
ский язвенный колит (НЯК) и болезнь Крона (БК), 
непрерывно возрастает. ВЗК имеют прогрессиру-
ющее рецидивирующее течение, частые длитель-
ные обострения, системные проявления и ослож-
нения. Хроническое воспаление и повышенная 
кровоточивость кишечной стенки при данных за-
болеваниях инициирует активацию системы свер-
тывания, ухудшает систему фибринолиза и сни-
жает активность естественных механизмов анти-
коагуляции. Концентрация фибриногена, одного 
из белков острой фазы воспаления, значительно 
возрастает. В результате развивается дисбаланс 
свертывающей системы крови со склонностью к 
гиперкоагуляции, что в свою очередь значитель-
но повышает риск развития тромбоэмболических 
осложнений (ТО) и синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания [1]. В свою оче-
редь активация каскада свертывания может под-
держивать активацию воспалительной реакции, 
способствуя формированию порочного круга меж-
ду хроническим воспалением и тромбозом [2].

Патогенез тромбоза при ВЗК является мульти-
факторным и не до конца изучен [3]. Известно, 
что пациенты с НЯК и БК имеют повышенное ко-
личество циркулирующих тромбоцитарных агре-
гатов и активированных тромбоцитов по сравне-
нию со здоровым контролем и пациентами, имею-
щими воспалительный процесс другой этиологии 
[2]. При ВЗК значительно повышается агрегация 
тромбоцитов и лейкоцитов. Воспалительный про-
цесс усугубляется тромбами, связывающимися с 
поверхностью эндотелия и вызывающими микро-
инфаркты, приводя к ишемическому воспалению 
кишечных сосудов. Формирование тромбов у па-
циентов с НЯК и БК может происходить как в сосу-
дах воспаленной стенки кишечника, так и в дру-
гих органах [4].

Пациенты с ВЗК переносят больше тромбоэмбо-
лических явлений в молодом возрасте по сравне-
нию с общей популяцией или в сравнении с па-
циентами, больными ревматоидным артритом или 
целиакией. Относительный риск тромбозов при 
ВЗК во время развития рецидивов болезни воз-
растает в 15 раз [3]. Тем не менее треть тромбо-
эмболических осложнений происходит во время 
ремиссии заболевания, что поддерживает гипоте-
зу о гиперкоагуляционном состоянии при ВЗК, не-
зависящем от активности заболевания [2]. Таким 
образом, представляется актуальным изучение 
особенностей изменения системы гемостаза у па-
циентов с различными вариантами течения ВЗК.

Цель исследования — изучить особенности 
формирования пространственного роста фибри-
нового сгустка у пациентов с ВЗК.

Материал и методы
В исследование проспективно были включены 40 

пациентов гастроэнтерологического отделения с 
ВЗК в стадии обострения. Критериями включения в 
исследование являлись достоверный диагноз НЯК/
БК, выставленный в соответствии с рекомендаци-
ями Российской гастроэнтерологической ассоциа-
ции [5], наличие информированного добровольно-
го согласия пациента и возраст от 18 лет.

Диагноз НЯК был установлен у 31 пациента 
(77,5%), БК — у 9 пациентов (22,5%). Соотноше-
ние мужчин и женщин составило 22 (55%) к 18 

(45%). Длительность ВЗК у наблюдаемых варьи-
ровала от 4 месяцев до 15 лет и в среднем соста-
вила 4±3,1 года, средний возраст обследуемых — 
36,3±10,8 года.

Тяжесть обострения при НЯК оценивалась по 
индексу активности Мейо [6], при БК по индек-
су Беста (CDAI) [7]. При НЯК пациентов с легкой 
степенью тяжести было 17 (54,8%), со средней 
степенью — 11 больных (35,5%), с тяжелым те-
чением заболевания — 3 больных (9,7%). При 
БК с легким течением заболевания — 3 пациента 
(33,3%), со средней степенью тяжести — 4 паци-
ента (44,4%) и с тяжелым течением заболевания 
— 2 пациента (22,2%).

Изменения системы гемостаза у пациентов с 
ВЗК изучались несколькими методами исследо-
вания свертывающей системы крови. Для оценки 
пространственной динамики свертывания плаз-
мы крови оценивались следующие показатели: 
ускорение фазы инициации роста фибринового 
сгустка, патологическое появление спонтанных 
сгустков и плотность фибринового сгустка (при-
бор «Регистратор тромбодинамики Т-2»); прово-
дилось измерение концентрации фибриногена 
по Клауссу с помощью коагулометра SYSMEX CA 
1500, Amelung KC4A, и определение количества 
тромбоцитов в крови на гематологическом анали-
заторе Sismex KX 21. Также изучался анамнез па-
циентов с целью выявления ранее перенесенных 
тромбоэмболических состояний.

Забор крови на коагулологические тесты осу-
ществляется у больных путем пункции локтевой 
вены без наложения жгута.

Для статистической обработки полученных резуль-
татов использовали пакет программ Microsoft Excel и 
GraphPadPrism, применяли стандартное квадратич-
ное отклонение, t-критерий Стьюдента. Статистиче-
ски значимыми считали различия при p<0,05. 

Результаты исследования
При анализе показателей пространственной ди-

намики свертывания плазмы крови у пациентов с 
ВЗК в стадии обострения были выявлены значи-
тельные гиперкоагуляционные нарушения систе-
мы гемостаза. Ускорение фазы инициации роста 
фибринового сгустка наблюдалось у 22 пациентов 
с ВЗК (55%). В зависимости от степени тяжести 
ВЗК данный показатель распределился следую-
щим образом: с легкой степенью тяжести — у 8 
пациентов (40%), средней степенью тяжести за-
болевания — у 10 пациентов (66,6%) и тяжелым 
течением ВЗК — у 4 пациентов (80%). При НЯК 
ускорение фазы инициации роста фибринового 
сгустка наблюдалось у 15 больных (48,4%): у 6 
пациентов с легкой степенью тяжести, у 7 паци-
ентов со средней степенью и у 2 пациентов — с 
тяжелой. В группе БК ускорение фазы инициации 
роста фибринового сгустка было выявлено у 7 
(77,8%) больных: у 2 пациентов с легкой степе-
нью тяжести, у 3 со средней степенью и у 2 паци-
ентов — с тяжелой. Среднее значение начальной 
скорости роста сгустка у пациентов с НЯК соста-
вило 58,9 мкм/мин, у пациентов с БК данный по-
казатель составил 70,7 мкм/мин. 

Патологическое появление спонтанных сгустков 
наблюдалось у 16 пациентов (40%) ВЗК. С легким 
течением ВЗК у 8 пациентов (40%), у 7 пациентов 
средней степени тяжести ВЗК (46,7%) и у 1 паци-
ента с тяжелым течением ВЗК (20%). Данный по-
казатель в группе НЯК наблюдался у 11 (35,5%) 
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исследуемых (у 7 пациентов с легким течением 
заболевания и 4 пациентов со средней степенью 
тяжести). У пациентов с тяжелым течением НЯК 
патологического появления спонтанных сгустков 
не наблюдалось. В группе БК спонтанные сгустки 
появлялись у 5 (55,5%) больных (у 1 пациента 
с легким течением, 3 пациентов со средней сте-
пенью тяжести и 1 пациента с тяжелым течением 
заболевания). 

В группе пациентов с БК отмечается формирова-
ние более плотного фибринового сгустка в срав-
нении с группой НЯК — 29066,89±3950,79 усл. 
ед. против 26677,29±3947,75 усл. ед. Получен-
ные в группах различия показателей простран-
ственной динамики свертывания плазмы крови не 
имели статистической значимости (p>0,05).

При сравнении показателей пространственной 
динамики свертывания плазмы крови нами было 
выявлено, что при БК эти показатели были изме-
нены чаще, чем при НЯК. Так, чаще встречались 
ускорение фазы инициации роста фибринового 
сгустка (77,8% по сравнению с 48,4 соответствен-
но), патологическое появление спонтанных сгуст-
ков (55,5 и 35,5% соответственно). Плотность фи-
бринового сгустка также была выше при БК. 

При изучении гиперкоагуляционных изменений 
было показано, что тромбоцитоз встречался у 13 
(32,5%) пациентов с ВЗК. У 3 (15%) пациентов 
с легким течением ВЗК, 8 (53,3%) пациентов со 
средней степенью тяжести и 2 (40%) пациента с 
тяжелым течением ВЗК. Тромбоцитоз выявлен у 9 
(29%) больных в группе НЯК (3 пациента с лег-
ким течением, 5 пациентов со средней степенью 
тяжести и 1 пациент с тяжелым течением НЯК), а 
также у 4 (44,4%) больных в группе БК (3 боль-
ного со средней степенью тяжести и 1 больной с 
тяжелым течением БК). Статистически значимых 
различий в группах НЯК и БК по показателю тром-
боцитов крови не выявлено (p>0,05).

При изучении показателей коагулограммы об-
ратило на себя внимание повышенное значение 
фибриногена у 10 пациентов (25%) ВЗК, среди 
них 2 пациента с легким течением ВЗК (10%), 6 
пациентов средней степени тяжести ВЗК (40%) и 
2 пациента с тяжелым течением ВЗК (40%). Ги-
перфибриногенемия была выявлена у 6 больных 
(19,3%) в группе НЯК и 4 больных в группе БК 
(44,4%). В подруппах БК с легкой, средней и тя-
желой степенью тяжести заболевания данный 
показатель повышен у 1 больного, 1 больного и 
2 больных соответственно. В подгруппе НЯК со 

средней степенью тяжести гиперфибриногенемия 
отмечена у 5 больных, в подгруппе с легким те-
чением НЯК у 1 больного. Средняя концентрация 
фибриногена в крови у пациентов с НЯК состави-
ла 3,3 г/л, у пациентов с БК 4,4 г/л. Полученные 
различия по содержанию фибриногена в крови у 
исследуемых в подгруппах НЯК и БК с тяжелым 
течением заболевания оказались статистически 
значимыми (p<0,05). Тромботические осложне-
ния в анамнезе имелись у 2 пациентов ВЗК (5%), 
а именно у 1 (3,2%) пациента с НЯК и 1 (11,1%) 
пациента с БК (p>0,05).

Выводы
При изучении показателей пространственной 

динамики свертывания плазмы крови при ВЗК 
было показано, что у значительного количества 
пациентов в стадии обострения они изменены. 
Наблюдается тенденция к более выраженным ги-
перкоагуляционным нарушениям системы гемо-
стаза у пациентов с БК. Среди пациентов данной 
группы более часто встречается ускорение фазы 
инициации роста фибринового сгустка (77,8% 
против 48,4 при НЯК), формируется более плот-
ный фибриновый сгусток (29066,89±3950,79 усл. 
ед. против 26677,29±3947,75 усл. ед.) и более 
часто наблюдается патологическое образование 
спонтанных сгустков (55,5% против 35,5). Также 
обращает внимание выраженное отличие средне-
го значения начальной скорости роста фибрино-
вого сгустка среди пациентов НЯК и БК (58,9 и 
70,7 мкм/мин. соответственно). 

При сравнительном анализе показателей гемо-
стаза, определяемых классическими методами 
диагностики, было показано, что у пациентов с 
БК отмечаются более выраженные изменения в 
свертывающей системе крови в сравнении с груп-
пой пациентов с НЯК. Такое изменение коагуло-
граммы, как гиперфибриногенемия, имело место у 
44,4% пациентов с БК и 19,3% пациентов с НЯК. 
Среднее значение концентрации фибриногена 
крови также было выше среди пациентов с БК — 
4,4 г/л; среди пациентов с НЯК данный показа-
тель составил 3,3 г/л. Частота выявления тром-
боцитоза среди групп БК была значительно выше 
(44,4%), чем при НЯК (29%). 

Таким образом, у больных ВЗК в стадии обо-
стрения часто имеются гиперкоагуляционные на-
рушения гемостаза, которые регистрируются с 
помощью более современных пространственных 
методов оценки системы свертывания крови. 
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