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Введение
В последнее время наблюдается неуклонный рост

числа пациентов с воспалительными заболеваниями
кишечника (ВЗК) среди всех возрастных групп [1].

Параллельно публикуются работы о превалировании
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у пациентов с
ВЗК по сравнению с популяцией в целом [2].

При этом ССЗ по-прежнему остаются ведущей причи-
ной смертности как во всем мире, так и в России. Еже-
годно от болезней сердца и сосудов в нашей стране уми-
рают около миллиона человек, у еще большего количе-
ства снижается качество жизни и уровень трудоспособ-
ности, что делает их наиболее емкими по социально-
экономическим последствиям [3, 4]. В связи с этим вы-
сокий интерес к сочетанию заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы и ВЗК обоснован и требует многогран-
ного изучения. 

По данным S. Weissman и соавт. (2020 г.), пациенты с
ВЗК имеют более низкие уровни холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) и общего холесте-
рина, а также более низкие индекс массы тела и частоту

гипертонии, чем пациенты без ВЗК [5]. Парадоксально,
но при этом риск сердечно-сосудистых событий у паци-
ентов с болезнью Крона и язвенным колитом выше по
сравнению с населением в целом, особенно во время 
обострения иммуноопосредованного воспалительного
процесса [6].

Изучение данных регистров пациентов с ВЗК из 
26 стран показало увеличение частоты острых артери-
альных событий (острого инфаркта миокарда – ОИМ и
ишемического инсульта) у пациентов с ВЗК по сравне-
нию с общей популяцией в 1,2 раза [7].

Крупное датское когортное исследование пациентов с
ВЗК выявило увеличение риска развития ишемической
болезни сердца (ИБС) до 20% по сравнению с контроль-
ной группой сопоставимого возраста, особенно в пер-
вый год после установления диагноза ВЗК [8]. Система-
тический обзор S. Singh также показал увеличенный на
19% риск ИБС, особенно среди женщин и лиц моложе
40–50 лет, страдающих ВЗК [9].

Необходимо отметить, что риск развития осложнений
со стороны сердечно-сосудистой системы и обусловлен-
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ных этим летальных исходов у пациентов с ВЗК, по дан-
ным крупных когортных исследований, не зависел от
факта приема системных глюкокортикостероидов, но
значительно увеличивался в период увеличения актив-
ности ВЗК [10].

Не все аспекты, посредством которых ВЗК потенци-
руют кардиоваскулярный риск, могут быть охвачены
традиционными методиками оценки риска ССЗ, что
может приводить к заниженной оценке риска и отсут-
ствии своевременной и эффективной профилактики
ССЗ у пациентов данной группы.

Описание клинического случая
Пациент Н., 55 лет, поступил в кардиологическое от-

деление регионального сосудистого центра (РСЦ) 4 ав-
густа 2023 г. с жалобами на чувство дискомфорта в
груди, выраженную общую слабость, потливость.

Анамнез заболевания. В течение 4 лет отмечал жже-
ние в груди при физической нагрузке (рубка леса, ра-
бота на приусадебном участке) или в утренние часы
после подъема, купировал приемом воды или сахара,
нитратами не пользовался, постепенно сформировался
стереотип стенокардии (функциональный класс II).

В течение трех последних дней после физических на-
грузок (работал с подъемом тяжести) стал фиксировать
кратковременные эпизоды жжения в грудной клетке,
проходящие после приема воды самостоятельно. За ме-
дицинской помощью не обращался.

Ухудшение состояния отмечает с 20 ч 04.08.23, когда
после посещения бани стал отмечать потливость, рез-
кую слабость, жжение за грудиной с переходом в давя-
щую боль, сопровождаемую нехваткой воздуха. При-
вычными средствами болевой синдром не купировался,
а интенсивность боли нарастала, в связи с чем была вы-
звана бригада скорой медицинской помощи. На элек-
трокардиограмме (ЭКГ), снятой врачом скорой меди-
цинской помощи, зарегистрирован синусовый ритм с
подъемом сегмента ST в отведениях I, II, III, аVF, V4-V6,
патологический зубец Q в отведениях II, III, aVF. Ока-
зана помощь: гепарин 5 тыс. ЕД, клопидогрель 300 мг,
аспирин 250 мг, морфин 1% – 1,0 внутривенно струйно,
ввиду сохранения боли в грудной клетке с повторным
введением. Пациент доставлен в приемный покой РСЦ
через 3 ч от момента появления загрудинных болей, в
состоянии купированного приступа.

Из анамнеза жизни: никогда не курил, алкоголь упо-
требляет редко в умеренных количествах. Наследствен-
ность по артериальной гипертензии, ИБС не отяго-
щена. В течение 6 лет отмечал вздутие в животе, перио-
дически примесь крови в кале, не обследовался, дис-
пансеризацию не проходил, несмотря на активные при-
глашения по телефону страховых медицинских пред-
ставителей. Год назад пациент впервые обратился к
участковому терапевту в связи с учащением диареи до
5–6 раз в сутки и появлением устойчивой примеси
слизи и крови в каловых массах. Был верифицирован
диагноз – язвенный колит, хроническое рецидивирую-
щее течение, тотальное поражение, среднетяжелая

атака, и пациент был взят на диспансерное наблюдение
у врача-терапевта, согласно приказу Минздрава Рос-
сийской Федерации «Об утверждении порядка проведе-
ния диспансерного наблюдения за взрослыми» №168 н
от 15 марта 2022 г. 

По данным колоноскопии, картина язвенного колита
(диффузная гиперемия и отек слизистой кишки, стер-
тость сосудистого рисунка на всем протяжении, субэпи-
телиальные геморрагии с умеренно выраженной кон-
тактной ранимостью, множественные эрозии до 3–5 мм,
единичные полигональные язвы до 0,7 см, единичные
псевдополипы в прямой и сигмовидной кишке). Пато-
логогистологическое исследование биопсийного мате-
риала: лимфоплазмоцитарная инфильтрация собствен-
ной пластинки слизистой оболочки толстой кишки,
уменьшение количества бокаловидных клеток, дефор-
мация крипт и формирование крипт-абсцессов. Паци-
енту была назначена терапия месалазином в таблетках в
суточной дозе 4–5 г/сут в комбинации с месалазином в
микроклизмах и свечах. В связи с положительным отве-
том на терапию сульфапрепаратами она была продол-
жена до 8 нед с последующим переводом на поддержи-
вающие дозы месалазина. Чрез 10 мес пациент начал от-
мечать учащение стула, появление примеси слизи в
кале, и был переведен на системные глюкокортикосте-
роиды (ГКС) в дозе 60 мг/сут в комбинации с азатиопри-
ном 2 мг/кг в сутки, на которой находился до момента
появления болевого синдрома за грудиной.

Объективно при поступлении: состояние средней сте-
пени тяжести. Пациент нормостенического телосложе-
ния. Рост 158 см, масса тела 52 кг, индекс массы тела
(ИМТ) 22 кг/м2. Кожные покровы бледные, тургор
удовлетворительный. Над всеми легочными полями
выслушивалось везикулярное дыхание, частота дыха-
тельных движений 18 в минуту. Границы относитель-
ной сердечной тупости – в пределах нормы. Тоны
сердца приглушены, ритм правильный. Частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) – 90 уд/мин, артериальное дав-
ление (АД) – 125/80 мм рт. ст. на обеих руках. Живот
мягкий, чувствительный при пальпации в левой под-
вздошной области. Печень не увеличена в размерах.
Периферических отеков нет.

По ЭКГ в стационаре: регистрировались признаки на-
рушения коронарного кровообращения в миокарде
нижней и передне-верхушечно-боковой области левого
желудочка (QS во II, зубец Q в III); элевация сегмента
ST до 3,0 мм с переходом в положительный зубец Т в от-
ведениях II, III, aVF, V4-V6; депрессия сегмента ST до
0,5 мм в отведении aVL. Уровень Тропонина I при по-
ступлении составил 2871 нг/л.

По данным эхокардиографии: камеры сердца не рас-
ширены, выявлена гипокинезия заднего сегмента в
апикальном отделе левого желудочка, гипокинезия
всех задних сегментов в среднем и базальном отделах
левого желудочка, снижение сократительной способно-
сти миокарда левого желудочка (фракция выброса –
48%, фракция укорочения – 24,5%), признаки атеро-
склероза аорты, аортального клапана.
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По данным экстренной коронароангиографии вы-
явлены: окклюзия огибающей артерии, стенозы перед-
ней нисходящей артерий до 35–55%, первой диагональ-
ной ветви до 40–55%, правой коронарной артерии до
40–45% (рис. 1).

Выполнено экстренное чрескожное коронарное вме-
шательство: баллонная ангиопластика огибающей ар-
терии с имплантацией cтента с лекарственным покры-
тием (рис. 2).

В общем анализе крови выявлен лейкоцитоз
(13,1×109/л), тромбоцитоз (455×109/л), нормохромная
анемия легкой степени тяжести (гемоглобин – 107 г/л,
средний объем эритроцита – 80 фл, среднее содержа-
ние гемоглобина в эритроците – 29,3 пг, средняя кон-
центрация гемоглобина в эритроците – 365 г/л).

В липидограмме на фоне относительно невысокого
содержания общего холестерина (3,2 ммоль/л) и ЛПНП
(1,8 ммоль/л) наблюдалось низкое содержание липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП) – 0,7 ммоль/л.

В биохимическом анализе крови наблюдалось значи-
тельное повышение аспартатаминотрансферазы – 
280 U/L, что объяснимо острой стадией инфаркта мио-
карда.

Также наблюдалось незначительное снижение сыво-
роточного железа до 8,9 ммоль/л. Показатели глюкозы
крови, билирубина, аланинаминотрансферазы, щелоч-
ной фосфатазы, креатинина, мочевины, электролитов,
коагулограммы были в пределах референсных значе-
ний.

При суточном мониторировании ЭКГ зарегистриро-
ван синусовый ритм с ЧСС 55–108 уд/мин, одиночная
предсердная экстрасистолия (всего: 32), ишемические
изменения в миокарде не выявлены.

При ультразвуковой допплерографии брахиоцефаль-
ных сосудов выявлены признаки нестенозирующего
атеросклероза: утолщение комплекса «интима–медиа»
до 1,2–1,3 мм. 

При динамическом контроле ЭКГ наблюдалась теку-
щая динамика ОИМ нижней, нижне-боковой стенки
левого желудочка с распространением на базальные от-
делы, с ЧСС с 94 до 67 в мин, некоторое увеличение сте-
пени инверсии зубца Т в отведениях II, III, аVF, V6.

Пациенту был выставлен диагноз: ишемическая бо-
лезнь сердца: острый инфаркт миокарда с подъемом
сегмента ST, Q-образующий нижне-боковой стенки ле-
вого желудочка.

На фоне проводимой терапии (β-адреноблокаторы,
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента,
ацетилсалициловая кислота, клопидогрель, низкомо-
лекулярные гепарины, статины) приступы стенокардии
не рецидивировали, достигнута возможность ходьбы до
1 км/сут в 4–5 приемов с адекватной реакцией АД и
ЧСС. На фоне введения антикоагулянтов, двойной 
дезагрегантной терапии у пациента появилась посто-
янная примесь крови и слизи в кале, боли в левой поло-
вине живота, участился стул до 5–7 раз в сутки.

По данным колоноскопии выраженная активность
язвенного колита по Shroeder 3: слизистая оболочка
толстой кишки на всем протяжении отечна, диффузно
гиперемирована, сосудистый рисунок смазан, кон-
тактно ранимая, с множественными очагами геморра-
гии, в сигмовидной, нисходящей ободочной кишке
множественные эрозии до 3–6 мм, в нисходящей, по-
перечно ободочной кишках полигональные язвенные
дефекты, полиповидные образования.

В связи с наличием клинических показателей тяжелой
атаки язвенного колита, согласно индексу Мейо, лабора-
торных признаков высокой активности язвенного колита
(лейкоцитоз до 11,2×109/л, С-реактивный белок – 

Рис. 1. На коронарограммах выявлена окклюзия огибающей
артерии.
Fig. 1. Coronary angiography showed the occlusion of the circumflex artery.

Рис. 2. Коронарограмма той же артерии после имплантации стента. 
Fig. 2. Coronarogram of the same artery after stent implantation.
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12 мг/л, фекальный кальпротектин – 965 мкг/г), а также
в связи с негативным влиянием базисной ГКС-терапии
на сердечно-сосудистую систему для подбора биологи-
ческой терапии и осуществления мультидисциплинар-
ного ведения (гастроэнтеролог, кардиолог) пациент пе-
реведен в гастроэнтерологическое отделение специали-
зированного Республиканского центра по диагностике
и лечению ВЗК Бюджетного учреждения «Республи-
канская клиническая больница» Минздрава Чуваш-
ской Республики.

Представленный клинический случай интересен раз-
витием выраженного атеросклеротического поражения
коронарных артерий, осложнившегося ОИМ, у паци-
ента с низкой приверженностью к комплексу меро-
приятий, направленных на раннее выявление заболева-
ний (профилактический медицинский осмотр, диспан-
серизация). Позднее обращение к врачу первичного
звена по поводу появления клинически значимых и па-
тогномоничных симптомов ВЗК привело к запоздалой
диагностике язвенного колита и несвоевременному на-
чалу патогенетической терапии и способствовало реа-
лизации патогенетического каскада сердечно-сосуди-
стых событий у молодого пациента без привычных фак-
торов сердечно-сосудистого риска. 

Интерес клинического случая
В последнее время все больше внимание уделяется

изучению проатерогенного влияния ВЗК, причем ак-
цент делается на процессы гиперактивации иммунной
системы и персистирующего хронического воспаления,
которые обусловливают изменение структуры и функ-
ции эндотелия сосудов.

Хронический воспалительный процесс в стенке
кишки, особенно поздно диагностированный, вызы-
вает окислительный стресс, повышенное образование и
высвобождение провоспалительных цитокинов: интер-
лейкинов (ИЛ)-1, ИЛ-6, фактора некроза опухоли
(ФНО)-α, под действием которых происходит избыточ-
ная экспрессия молекул адгезии и миграция лимфоци-
тов и моноцитов через эндотелий. Описанные измене-
ния приводят к развитию эндотелиальной дисфункции:
снижению продукции оксида азота (NO), повышению
продукции матриксных металлопротеиназ, коллаге-
назы, эластаз, ремоделированию сосудистой стенки с
увеличением ее жесткости. Снижение уровня NO спо-
собствует уменьшению релаксации гладкомышечных
клеток, а передача сигналов ФНО-α индуцирует экс-
прессию маркеров остеобластов в гладкомышечных
клетках, что приводит к усилению кальцификации и
утолщению интимы сосудов [11–14].

Изменение нормального функционирования кишеч-
ной микробиоты на фоне ВЗК также влияет на ускоре-
ние атеросклеротического воспаления сосудистой
стенки. Увеличение количества провоспалительных
представителей типов Proteobacteria (Escherichia coli и
Bacteriodetes) при ВЗК, а также снижение бактериаль-
ной выработки бутирата короткоцепочечных жирных
кислот, являющихся важнейшими регуляторами ли-

пидного метаболизма, способствует поддержанию и
прогрессии локального кишечного воспаления, усугуб-
ляет дисбиоз и нарушает барьерную функцию кишеч-
ного эпителия, за счет чего происходит эндотелиальная
транслокация бактериальных метаболитов, запуск и
поддержание системного воспалительного иммунного
ответа, неизбежно приводящего к ускорению процесса
атерогенеза [15].

Нарушение нормальной работы биоценоза кишеч-
ника при ВЗК приводит к повышенному бактериаль-
ному производству ТМА (триметиламин), который
окисляется в печени до проатерогенного метаболита
ТМАО (триметиламин – N-оксид). ТМАО также способ-
ствует атерогенезу, вмешиваясь в транспортировку хо-
лестерина, увеличивает образование пенистых клеток и
агрегацию тромбоцитов, причем последнее играет ве-
дущую и потенцирующую роль в развитии острых коро-
нарных событий [16, 17].

Невозможно не подчеркнуть участие в формирова-
нии и прогрессирование атеротромботических измене-
ний у пациентов с длительным системным воспале-
нием отдельных фракций липопротеидов и гомоци-
стеина. Так, ЛПНП при системном воспалении подвер-
гаются различным химическим модификациям – окис-
лению, ацетилированию, карбамилированию, гликиро-
ванию. Модифицированные ЛПНП дольше задержи-
ваются в интиме и активнее фагоцитируются макрофа-
гами, чем нативные ЛПНП, что определяет их высокую
атерогенность [16, 17]. У пациентов с ВЗК также сни-
жены концентрация ЛПВП и их антиоксидантная спо-
собность [11].

Доказано, что феномен гипергомоцистеинемии чаще
встречается у пациентов с ВЗК, по сравнению с общей
популяцией, и способствует увеличению вероятности
атеротромбоза за счет образования агрегатов тиолак-
тона гомоцистеина с ЛПНП, активации пенистых кле-
ток, повышенной выработке ими активных кислород-
ных метаболитов, которые способствуют повреждению
эндотелия, пролиферации гладкомышечных клеток со-
судистой стенки и запуску процесса клеточного окисле-
ния ЛПНП в субэндотелиальном слое артериальной
стенки [12].

Заключение
ВЗК связаны с более высоким риском крайне прежде-

временного атеросклеротического процесса и атеро-
тромбоза. Факторами риска атеросклеротической
трансформации у пациентов с ВЗК являются длитель-
ный анамнез и высокая активность заболевания, зача-
стую связанные с отсутствием адекватной терапии, не-
своевременным назначением базисной терапии и позд-
ним переключением пациентов на биологическую тера-
пию в случае неэффективности базисной.

В основе процесса преждевременного атерогенеза
при ВЗК лежат процессы хронического местного, позже
системного воспаления, окислительный стресс, кишеч-
ный дисбиоз, приводящие к развитию эндотелиальной
дисфункции и специфической дислипидемии, характе-
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ризующейся низким содержание ЛПВП на фоне высо-
кой атерогенности модифицированных ЛПНП при бо-
лее низком их уровне по сравнению с общей популя-
цией.

Механизмы, посредством которых ВЗК повышают
кардиоваскулярный риск, не могут быть оценены тра-
диционными шкалами риска ССЗ. Актуальными яв-

ляются исследования, направленные на изучение диаг-
ностических и терапевтических подходов снижения
бремени сердечно-сосудистого риска, особенно среди
когорты молодых пациентов с ВЗК. 
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