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В статье обсуждаются вопросы распространенности и проблемы гиподиагностики тромбоэмболических осложнений 
(ТО) у пациентов с язвенным колитом и болезнью Крона. Отражены основные факторы риска возникновения ТО при вос-
палительных заболеваниях кишечника (ВЗК). Приводятся некоторые аспекты, лежащие в основе патогенеза ТО, — дисба-
ланс прокоагулянтной и антикоагулянтной систем гемостаза. Также рассмотрена двойная роль патологической гиперко-
агуляции при ВЗК — участие в патогенезе самого заболеваия и способствование возникновению тромбоэмболических со-
бытий (ТС), которые значительно увеличивают летальность пациентов. ТС у пациентов с ВЗК значительно усугубляют 
течение основного заболевания, и ведение данной группы больных представляет определенные клинические трудности. 
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This article presents the prevalence and problem of hypodiagnosis of thromboembolic complications (TC) in patients with ulcerative 
colitis and Crohn's disease. The main risk factors for TC by patients with inflammatory bowel disease (IBD) were observed. Certain 
aspects of TC pathogenesis are procoagulant and anticoagulant disbalance of the hemostatic system. The dual role of pathological 
hypercoagulation in IBD was also considered — participate in the pathogenesis of the disease and genesis of thromboembolic events 
(TE), which significantly increase the mortality of patients. TE in IBD patients are significantly aggravates the course of the disease, 
management of this group of patients is a certain clinical problem.
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 
включающие болезнь Крона (БК) и язвенный ко-
лит (ЯК), характеризуются прогрессирующим ре-
цидивирующим течением, частыми длительными 
обострениями с преимущественным поражением 
желудочно-кишечного тракта, а также рядом си-
стемных проявлений и осложнений. Большинство 
внекишечных проявлений характеризуются менее 

интенсивными симптомами сравнительно с теми, 
что связаны с основным заболеванием, но тром-
боэмболические осложнения (ТО) значительно ос-
ложняют течение заболевания и могут увеличить 
степень смертности при ВЗК [1].

В отличие от гемостаза, который является нор-
мальным ответом на повреждение сосудов, тром-
боз — патологическая коагуляция, происходящая 
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спонтанно или после минимального повреждения 
сосудов [2]. 

Известно, что риск ТО при ВЗК в три раза выше, 
чем в общей популяции [3]. Распространенность 
ТО при ВЗК, по данным проведенных ранее кли-
нических исследований, составляет от 1 до 7,7%, 
а по результатам патологоанатомических иссле-
дований — 39-41% [4]. ТО были третьей главной 
причиной смерти (10%) среди этих пациентов [5]. 
Кроме того, у больных ВЗК ТО происходят в более 
молодом возрасте по сравнению с общей популя-
цией или пациентами с ревматоидным артритом 
или целиакией [1].

Патогенез тромбоза при ВЗК является мульти-
факторным и не до конца изучен [1]. Самыми ос-
новными факторами, участвующими в патогенезе 
гиперкоагуляции при ВЗК, являются генетические 
и иммунные отклонения, дисбаланс между про-
коагулянтными и антикоагулянтными факторами; 
также в последнее время подчеркивается роль 
повреждения эндотелия как фактора, запускаю-
щего ВЗК. Сразу в нескольких исследованиях со-
общается, что уровни некоторых ферментов свер-
тывания, таких как фибриноген, факторы V, VII, 
VIII, XIа, тканевой фактор, фрагмент протромбина 
1+2 и комплекс тромбин-антитромбин изменены у 
пациентов с ВЗК. Было продемонстрировано, что 
имеется существенное снижение уровня клеточ-
ного активатора плазминогена, отмечено повыше-
ние ингибитора активатора плазминогена типа 1 и 
ингибитора тромбин-активируемого фибринолиза, 
также существенно снижен уровень антитромбина 
III и ингибитора пути тканевого фактора. Наблю-
дения также показали возросшее количество анти-
тел к антикоагулянтам у пациентов с ВЗК. Гиперго-
моцистеинемия, являющаяся фактором риска для 
ТО, также наблюдалась у некоторых пациентов с 
ВЗК [3].

Воспаление и свертывание — взаимозависимые 
процессы, которые могут формировать порочный 
круг, в котором каждый процесс распространяет и 
усиливает другой. Таким образом, воспалительные 
процессы могут способствовать патологической 
гиперкоагуляции, которая, в свою очередь, может 
поддерживать воспаление. Механизмы взаимосвя-
зи воспаления и тромбоза у пациентов с ВЗК недо-
статочно изучены [3].

Данные литературы свидетельствуют о том, что 
тромбоз является характерной особенностью при 
ВЗК, которая имеет место как в возникновении ТО, 
так и в патогенезе самой болезни [6]. О многофо-
кальных сосудистых инфарктах в микроциркуля-
торном русле кишечника, характеризуемых хро-
ническим васкулитом с центральным артериитом и 
отложением фибрина у пациентов с БК сообщалось 
еще в 1989 г. [7]. У пациентов с ЯК при гистоло-
гическом исследовании биоптатов прямой кишки 
были выявлены капиллярные тромбы слизистой 
оболочки [8]. Кроме того, непрямые свидетель-
ства, что тромбоз сосудов может быть вовлечен 
в патогенез ВЗК, были предоставлены эпидемио-
логическим исследованием на большой когорте 
людей с гемофилией или болезнью Виллебранда. 
В этой популяции, в которую было включено бо-
лее чем 9000 пациентов (6000 пациентов с гемо-
филией и более чем 3000 с болезнью Виллебран-
да), ВЗК возникали не так часто, как ожидалось, и 
было предположено, что врожденная недостаточ-
ность системы свертывания крови может играть 
защитную роль против ВЗК [9].

В период развития рецидива заболевания (БК 
и ЯК) относительный риск ТО увеличивается в 15 
раз [10]. Тем не менее треть тромбозов происхо-
дит в период клинической ремиссии заболевания, 
что поддерживает гипотезу о гиперкоагуляцион-
ном состоянии при ВЗК, независящем от актив-
ности болезни [11]. В исследовании Р. Тэлбота и 
др. [4] у 25% пациентов с ВЗК, имеющих ТО, был 
фатальный результат во время тромбического эпи-
зода [4].

Образование тромбов у больных ВЗК может про-
исходить не только в сосудах воспаленной стенки 
кишечника, но и в других органах [12]. Венозные 
тромботические осложнения (ВТО) у пациентов с 
ВЗК чаще проявляются в глубоких венах нижних 
конечностей и легочной артерии; однако, также 
были описаны артериальные тромботические ос-
ложнения (АТО) и многочисленные другие менее 
частые места локализации тромбозов (цереброва-
скулярная болезнь, тромбоз внутренней сонной и 
брыжеечной артерий, тромбоз портальной вены, 
синдром Бада-Киари; кожная гангрена, вслед-
ствие капиллярного тромбоза, а также тромбоз вен 
сетчатки глаз и ишемическая болезнь сердца [2].

ВТО значительно чаще возникают у госпитали-
зированных пациентов с ВЗК, в отличие от него-
спитализированных пациентов. Также пациенты в 
возрасте менее 40 лет, были в самом большом ри-
ске. У госпитализированных пациентов ВЗК, име-
ющих ТО был больший риск смертности во время 
стационарного лечения по сравнению с госпитали-
зированными пациентами с ВЗК без тромбоза и го-
спитализированными пациентами с тромбозом, но 
без ВЗК [2].

Пациенты с ВЗК подвергаются повышенному ри-
ску послеоперационных ВТО [13]. А. Меррилл и 
Ф. Миллгам [14] сообщили, что пациенты с ВЗК 
подверглись повышенному риску развития после-
операционного тромбоза глубоких вен нижних ко-
нечностей или легочной эмболии по сравнению с 
пациентами без ВЗК, особенно после выполнения 
хирургических операций вне кишечника. Кроме 
того, Дж. Валлерт и др. [15] изучили ВТО в тече-
ние первых 30 послеоперационных дней в боль-
шой когорте пациентов ВЗК, перенесших коло-
ректальную операцию (10431 больных ВЗК, среди 
которых 5001 с ЯК и 5430 с БК), и выявили забо-
леваемость ВТО в 2.3% (242 ВТО; 178 тромбозов 
глубоких вен нижних конечностей и 46 легочных 
эмболий). Показатели были выше среди больных 
ЯК по сравнению с больными БК (3.3% против 1.4 
соответственно). Тромбоэмболические эпизоды 
произошли в среднем на 10-й день постоператив-
ного периода и были связаны со значительной за-
болеваемостью и смертностью.

Учитывая вышеизложенное, гиперкоагуляция 
является характерной особенностью при ВЗК, ко-
торая имеет место как в возникновении тромбоэм-
болических осложнений, так и в патогенезе самой 
болезни, однако в настоящее время нет никаких 
универсальных и определенных рекомендаций 
для профилактики и терапии ТО у пациентов этой 
нозологии и литературные данные неоднозначны 
[16]. В связи с тем, что антикоагулянтная терапия 
повышает риск усиления ректального кровотече-
ния — общего симптома для пациентов ВЗК (более 
характерно ЯК), ведение пациентов с ВЗК, имею-
щих тромбоэмболические осложнения должно быть 
индивидуализировано в отношении каждого паци-
ента с учетом особенностей клинической картины 



ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА92 ‘4 (89) июнь 2015 г. / том 2 

ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В МЕДИЦИНЕ / ТОМ 2

заболевания, и часто требует мультидисциплинар-
ного подхода [17]. Учитывая ограниченность ли-
тературных данных и отсутствие четких рекомен-
даций и стандартов по терапии ТО у больных ВЗК, 
ведение данной группы больных представляет 
определенные клинические трудности [18].
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