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Введение 
Язвенный колит (ЯК) – хроническое воспалительное 

заболевание толстой кишки, характеризующееся им-
мунным воспалением слизистой оболочки на фоне 
генетической предрасположенности. ЯК встречается 
во всех возрастных группах, но основной пик прихо-
дится на возраст 20-40 лет. Заболеваемость ЯК воз-

растает с каждым годом во всем мире [1,2]. У значи-
тельной части больных ЯК могут обнаруживаться вне-
кишечные проявления, в том числе – тромбоз пери-
ферических вен и тромбоэмболия легочной артерии, 
частота которых по данным литературы варьирует от 
1,7% до 39% [3]. 

 
Описание клинического случая 

Мужчина Ф. 40 лет с установленным диагнозом 
язвенного колита (левостороннее поражение, сред-
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В статье представлено клиническое наблюдение впервые выявленной наследственной тромбофилии, осложнившейся образованием тромба 
в полости правого желудочка, у пациента 40 лет с впервые диагностированным язвенным колитом.  
Несмотря на стандартную медикаментозную терапию язвенного колита у больного длительно сохранялась лихорадка. При поиске других 
причин лихорадки в полости правого желудочка при трансторакальной эхокардиографии было выявлено образование. Проводилась диф-
ференциальная диагностика между вегетацией и тромбом. Ввиду высокой вероятности инфекционного эндокардита была начата антибак-
териальная терапия. Присоединение тромбоза глубоких вен голени и общей подвздошной вены потребовали исключения тромбофилии. 
При молекулярно-генетическом исследовании было выявлено гетерозиготное носительство мутаций в генах фактора V Лейдена, фибриногена, 
тромбоцитарного рецептора для коллагена, ингибитора активатора плазминогена типа I. Тромбофилия и неэффективность антибактериальной 
терапии склонили к мнению о наличии в полости правого желудочка тромба, а не вегетации. На фоне продолжавшегося лечения язвенного 
колита была начата антикоагулянтная терапия и отменены антибиотики, в результате чего удалось достичь ремиссии язвенного колита, 
регресса явлений венозного тромбоза и полного растворения тромба в полости правого желудочка.  
При язвенном колите имеется риск развития венозных тромбозов, который возрастает при наличии наследственной тромбофилии. 
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This article presents the clinical observation of hereditary thrombophilia, complicated by the formation of a thrombus in the cavity of the right ventricle, 
in a 40-year-old patient with first diagnosed ulcerative colitis.  
Despite the standard drug therapy, the patient had a persistent fever. Transthoracic echocardiogram revealed a formation in the right ventricle. A 
differential diagnosis was made between the vegetation and thrombus. Due to the high risk of infective endocarditis, the antibacterial therapy was 
started. The addition of deep vein and common iliac vein thrombosis required the exclusion of thrombophilia. Molecular genetic testing allowed to di-
agnose hereditary thrombophilia: heterozygous carriage of mutations in the genes of factor V Leiden, fibrinogen, platelet receptor for collagen, plas-
minogen activator inhibitor I. The diagnosis of thrombophilia and ineffectiveness of antibacterial therapy led to the conclusion that there was a 
thrombus in the right ventricle. The treatment of ulcerative colitis was continued. At the same time, anticoagulant therapy was started, and antibiotics 
were canceled. As a result, clinical remission of ulcerative colitis, regression of venous thrombosis and complete dissolution of the thrombus in the 
cavity of the right ventricle were achieved.  
Ulcerative colitis may be complicated by venous trombosis and hereditary thrombophilia increases this risk. 
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нетяжелая атака, гормонозависимая форма) был пе-
реведен из гастроэнтерологического отделения СЗГМУ 
им. И.И. Мечникова в кардиологическое с подозрением 
на инфекционный эндокардит (ИЭ). 

Жалобы больного при поступлении: лихорадка до 
38°C, общая слабость, повышенная потливость, плохой 
аппетит, постоянные ноющие боли внизу живота, стул 
до 7-8 р/сут с примесью слизи и крови, ложные 
позывы на дефекацию, боли в коленных суставах, 
снижение веса на 10 кг за 2 мес. 

Анамнез заболевания. За три месяца до настоящей 
госпитализации пациент стал отмечать боли в нижних 
отделах живота, послабление и учащение стула (до 15 
р/сут) с примесью крови, повышение температуры тела 
до 39°С. На основании фиброколоноскопии с биопсией 
был верифицирован диагноз впервые выявленного 
ЯК. На фоне лечения глюкокортикостероидами, пре-
паратами 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК),  
антибиотиками отмечалась некоторая положительная 
динамика синдрома колита, однако сохранялась ли-
хорадка до 38,5°C, в связи с чем больной был госпи-
тализирован в отделение гастроэнтерологии СЗГМУ 
им. И.И. Мечникова. По результатам обследования 
был подтвержден диагноз ЯК: по данным фиброколо-
носкопии (сигмоидоскопии) выявлялись микроабсцес-
сы, сливные эрозии под фибрином до 0,6 см, псевдо-
полипы до 0,5 см, а также контактная и спонтанная 
кровоточивость. В лабораторных анализах крови об-
ращали на себя внимание нейтрофильный лейкоцитоз 
16,6×109/л с палочкоядерным сдвигом до 10%, ток-
сическая зернистость нейтрофилов, скорость оседания 
эритроцитов (СОЭ) 44 мм/ч, гипохромная анемия 
легкой степени (гемоглобина 128 г/л), тромбоцитоз 
498×109/л, С-реактивный белок (СРБ) 73,62 мг/л 
(норма до 5 мг/л). Общий анализ мочи без значимых 
отклонений от нормы. В копрограмме – лейкоциты и 
эритроциты в большом количестве, слизь. По резуль-
татам дообследования была исключена антибиотик-
ассоциированная диарея. Пациенту были назначены 
глюкокортикостероиды per os и внутривенно, препарат 
5-АСК per os и ректально, метронидазол, рифаксимин, 
однако на фоне проводившегося лечения сохранялись 
колитический синдром и лихорадка, длительность и 
выраженность которой требовали исключения других 
очагов инфекции. Повторные посевы крови и мочи 
роста не дали. При ультразвуковом исследовании ор-
ганов брюшной полости и малого таза, рентгенографии 
органов грудной клетки патологии не было выявлено. 
При трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ) в по-
лости правого желудочка (ПЖ) было визуализировано 
подвижное образование неоднородной структуры с 
нечеткими контурами, размерами 25×10 мм, фикси-
рованное на ножке к септальной створке (тромб? ве-
гетация?), давление в легочной артерии было нор-

мальным (рис. 1). При ультразвуковой допплерографии 
(УЗДГ) нижних конечностей признаков текущего или 
перенесенного тромбоза не было. Учитывая наличие 
общевоспалительного синдрома и результатов ЭхоКГ 
не представлялось возможным исключить диагноз ИЭ 
с поражением трикуспидального клапана, в связи с 
чем больной был переведен в кардиологическое от-
деление. 

Анамнез жизни. Наследственный, аллергологиче-
ский, эпидемиологический анамнезы без особенностей. 
Перед началом заболевания у больного имел место 
сильный психоэмоциональный стресс, связанный с 
работой. 

В кардиологическом отделении при объективном 
осмотре: состояние пациента средней степени тяжести, 
сознание ясное, положение активное. Рост 168 см, 
вес 69 кг (индекс массы тела 24,5 кг/м2). Кожные по-
кровы бледные, влажные. Температура тела 37,8°C. 
На спине, передней поверхности грудной клетки и 
плеч мелкоточечная сыпь с элементами шелушения 
без видимых расчесов. Периферических отеков нет. 
АД 110/70 мм рт.ст. Пульс 87/мин, ритмичный, 
слабого наполнения, не напряжен. Тоны сердца звуч-
ные, ритмичные, патологических шумов нет. Дыхание 
над всей поверхностью легких жесткое, хрипов нет. 
Язык обложен белым налетом. Живот вздут, при паль-
пации мягкий, болезненный в околопупочной области, 
гипогастрии, боковых отделах, больше слева. Печень 
и селезенка перкуторно не увеличены. Поколачивание 
по поясничной области безболезненное. 

В лабораторных анализах крови при поступлении 
в кардиологическое отделение: лейкоциты 9,1×109/л 
(нейтрофилы 6,2×109/л), гемоглобин 111 г/л, СРБ 
44,08 мг/л, СОЭ 50 мм/ч. На ЭКГ регистрировался 
синусовый ритм, ЧСС 83/мин. 

Для уточнения характера образования в полости 
ПЖ больному была выполнена чреспищеводная ЭхоКГ, 
но в ходе консилиума единого мнения получено не 
было. Выполнена магниторезонансная томография 
(МРТ) сердца с контрастированием (гадолиний). За-
ключение МРТ: картина подвижного образования в 
полости ПЖ: вегетация? тромб   представляется менее 
вероятным (рис. 2). 

В связи с неясным диагнозом, потенциально опас-
ным для жизни больного, был проведен консилиум в 
составе кардиологов, кардиохирургов, гастроэнтеро-
логов и клинических фармакологов. Ввиду того, что 
диагноз ИЭ у лихорадящего больного с очагами ин-
фекции в толстой кишке исключить было нельзя, при-
нято решение об антибактериальной терапии ИЭ  
ex juvantibus. Были назначены ципрофлоксацин и ван-
комицин в лечебных дозах внутривенно (препараты 
пенициллинового ряда могли ухудшить течение ЯК), 
продолжен прием метринидазола, рифаксимин был 
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отменен. Для профилактики тромбоэмболических 
осложнений, несмотря на кровь в стуле, больному 
был также назначен низкомолекулярный гепарин 
(НМГ) – фраксипарин 2500 ЕД 2 р/сут. В связи с на-
растанием анемии и кровянистых выделений с калом 
через пять дней фраксипарин был отменен. Через два 
дня после отмены НМГ у больного появилась боль и 
увеличение в объеме (+3 см) правой голени. При по-
вторной УЗДГ вен нижних конечностей были выявлены 
свежие тромботические массы в просвете глубоких 
вен правой голени без подвижных фрагментов с участ-
ками пристеночного кровотока. При компьютерной 
томографии органов брюшной полости выявлена кар-
тина воспалительных изменений нисходящего отдела 
толстой кишки и признаки неокклюзирующего тромбоза 
общей подвздошной вены справа. Пациенту была на-
значена внутривенная инфузия нефракционированного 
гепарина (НФГ) в лечебной дозе, поддерживающей 
уровень активированного частичного тромбопласти-
нового времени (АЧТВ) в 1,5-2,5 раза выше верхней 
границы нормы. Принимая во внимание развившийся 
синдром венозных тромбозов, было выполнено мо-
лекулярно-генетическое исследование на предмет на-
следственной тромбофилии, выявлено гетерозиготное 
носительство мутаций в нескольких генах: фактора V 
Лейдена, фибриногена, тромбоцитарного рецептора 
для коллагена, ингибитора активатора плазминогена 
типа I. 

Figure 1. Echocardiography of the patient F.  
А. In the hospital before treatment (formation in cavity of the right ventricle) 
В. 1 month after discharge from the hospital (formation in cavity of the right ventricle is absent) 

Рисунок 1. Эхокардиография пациента Ф.  
А. В стационаре до начала лечения (образование в полости правого желудочка) 
В. Через 1 месяц после выписки из стационара (образования в полости правого желудочка нет)

1 – right ventricle, 2 – right atrium, 3 – aorta, 4 – tricuspid valve, 5 – formation in cavity of the right ventricle 
1 – полость правого желудочка, 2 – полость правого предсердия, 3 – аорта, 4 – трикуспидальный клапан, 5 – образование в полости правого желудочка

Figure 2. Formation in cavity of the right ventricle with  
MRI with contrast in patient F 

Рисунок 2. Образование в полости правого желудочка 
при МРТ с контрастированием у больного Ф

1 – right ventricle, 2 – right atrium, 3 – aorta, 4 – tricuspid valve,  
5 – formation in cavity of the right ventricle 
MRI – magnetic resonance imaging 
 
1 – полость правого желудочка, 2 – полость правого предсердия,  
3 – аорта, 4 – трикуспидальный клапан,  
5 – образование в полости правого желудочка 
МРТ – магнитно-резонансная томография 
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Доказанный факт наследственной тромбофилии, 
а также неэффективность многокомпонентной анти-
биотикотерапии в течение двух недель (сохранение 
лихорадки до 37,7°C, признаки воспаления по ана-
лизам крови) изменили представление в пользу тромба 
в полости ПЖ, а не вегетации. В связи с этим метрони-
дазол и ванкомицин были отменены, оставлен только 
ципрофлоксацин в сниженной дозе per os, продолжено 
лечение антикоагулянтами. Через пять дней инфузии 
НФГ под контролем АЧТВ при отсутствии геморраги-
ческих осложнений начат перевод пациента на прием 
варфарина. При достижении целевого значения меж-
дународного нормализованного отношения (МНО) 
(2,0-3,0) на 7,5 мг варфарина в сутки НФГ был отме-
нен. 

В дальнейшем наблюдалась постепенная положи-
тельная динамика явлений колита и общевоспали-
тельного синдрома (лейкоцитарная формула и СРБ 
пришли к норме, температура тела снизилась до суб-
фебрильных цифр, а затем нормализовалась), повы-
сился уровень гемоглобина до 117 г/л, симптомы 
тромбоза не рецидивировали. 

При контрольной ЭхоКГ через 3 нед лечения анти-
коагулянтами наблюдалось отчетливое уменьшение в 
размерах образования в ПЖ до 17×6 мм, в связи с 
чем сомнения в диагнозе исчезли. Пациент был выписан 
под амбулаторное наблюдение гастроэнтеролога и ге-
матолога по месту жительства с рекомендациями про-
должить прием варфарина в подобранной дозе под 
контролем МНО, препарата 5-АСК внутрь и местно в 
прежней дозе, постепенной отмены глюкокортикосте-
роидов. При осмотре через 1 мес после выписки па-
циент продолжал придерживаться данных рекомен-
даций. За прошедшее время самочувствие не ухуд-
шилось. На контрольной ЭхоКГ тромб в полости ПЖ 
не визуализировался (рис. 1). При УЗДГ вен нижних 
конечностей наблюдались признаки перенесенного 
тромбоза в глубоких венах голени с незначительной 
пристеночной реканализацией. Пациенту были реко-
мендованы прием варфарина на неопределенно долгий 
срок под контролем МНО (целевой диапазон 2,0-
3,0), наблюдение у гематолога и гастроэнтеролога. 

 
Обсуждение 

В клинической картине у пациента Ф. первоначально 
наблюдались два основных синдрома: колитический 
и общевоспалительный. Диагноз ЯК не вызывал со-
мнений, однако сохранявшаяся в течение нескольких 
месяцев лихорадка, несмотря на стандартную меди-
каментозную терапию основного заболевания, тре-
бовала поиска другой причины. При трансторакальной 
эхокардиографии было выявлено образование в ПЖ, 
потребовавшее проведения дифференциальной ди-
агностики между вегетацией и тромбом. С этой целью 

выполнены чреспищеводная Эхо-КГ и МРТ сердца с 
контрастированием, которые не разрешили ситуацию. 
Ввиду высокой вероятности ИЭ у длительно лихора-
дящего больного с очагами инфекции в толстой кишке, 
с одной стороны, и отсутствия источника тромбооб-
разования в венах нижних конечностей с другой, была 
начата антибактериальная терапия ИЭ ex juvantibus 
[4]. Для предупреждения тромбоэмболических ослож-
нений в профилактической дозе были назначены НМГ, 
от которых пришлось отказаться из-за нарастания при-
меси крови в стуле и анемии. Представление о больном 
поменялось после присоединения симптоматики тром-
боза глубоких вен голени, выявленного тромбоза 
общей подвздошной вены и результатов молекуляр-
но-генетического исследования, убедительно дока-
завшего наличие наследственной тромбофилии (лей-
деновская мутация и др.). На данном этапе лечения 
больного мы пришли к заключению, что при имевшихся 
у пациента венозных тромбозах на фоне наследствен-
ной тромбофилии образование в ПЖ, скорее всего, 
является тромбом, а не вегетацией. Об этом также 
свидетельствовала неэффективность проводимой в 
течение 2-х нед многокомпонентной антибактериаль-
ной терапии: пациент продолжал лихорадить, сохра-
нялись признаки общевоспалительного синдрома. Ос-
новные антибиотики (за исключением ципрофлокса-
цина per os) были отменены, и продолжена внутри-
венная антикоагулянтная терапия НФГ, начатая сразу 
после выявления тромбоза вен нижних конечностей 
и малого таза [5]. Затем больной был переведен на 
варфарин с поддержанием МНО на целевом уровне 
2,0-3,0, продолжено лечение ЯК. Постепенно состояние 
пациента улучшалось, через 3 нед удалось достичь 
клинической ремиссии язвенного колита, регресса яв-
лений венозного тромбоза и уменьшения размеров 
тромба в ПЖ, который через месяц после выписки 
при контрольной ЭхоКГ не визуализировался. 

Таким образом, особенностями описанного кли-
нического наблюдения являются трудности диффе-
ренциальной диагностики имевшегося образования 
в ПЖ, сложности принятия решения о тактике лечения 
больного с потенциально жизнеугрожающими состоя-
ниями, а также проблемы как с антибактериальным, 
так и антикоагулянтным лечением пациента с ЯК в 
стадии обострения. 

По данным литературы ЯК рассматривается как не-
зависимый фактор риска развития венозных тромбо-
тических и тромбоэмболических событий. Известно, 
что воспаление при ЯК приводит к изменениям в си-
стеме гемостаза: увеличению прокоагулянтных факторов 
и снижению фибринолитической активности, что при 
наличии генетической предрасположенности способ-
ствует манифестации тромбофилии [3,6,7]. Частота 
встречаемости тромбоза периферических вен и тром-
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боэмболии легочной артерии у больных ЯК больше в 
три раза по сравнению со здоровым населением, а 
при наличии у этих пациентов наследственных факторов 
риска, например, мутации фактора V Лейдена, риск 
тромботических событий возрастает в пять раз [3,8,9]. 
Описаний случаев тромбообразования в полости ПЖ 
при ЯК в имеющейся литературе нам найти не уда-
лось. 

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что при 
хронических воспалительных заболеваниях толстой 

кишки нередко развиваются тромботические ослож-
нения, и в этих случаях следует исключать наслед-
ственную тромбофилию, которая увеличивает риск их 
развития и тяжесть [6]. 
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