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Резюме
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), к которым относится язвенный колит и болезнь Крона, – это хронические 
рецидивирующие системные и иммуноопосредованные состояния, часто сопровождающиеся внекишечными проявления-
ми. Последние исследования показали повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний, которые являются основной 
причиной смерти в развитых странах, при хронических воспалительных заболеваниях, особенно во время рецидивов ВЗК. 
Пациенты с  ВЗК подвергаются повышенному риску таких состояний, как ранний атеросклероз, ишемическая болезнь 
сердца, инфаркт миокарда, инсульт, венозный тромбоз, сердечная недостаточность, фибрилляция предсердий. Гипотезы 
о механизме, лежащем в основе связи ВЗК и сердечно-сосудистых заболеваний, включают неблагоприятные последствия 
как самого ВЗК (хроническое воспаление, эндотелиальная дисфункция, дислипидемия, тромбоцитоз, нарушение микро-
биома кишечника), так и его лечения. Преимущественная роль в атерогенезе в настоящее время отводится нарушению 
работы эндотелия, который играет важную роль в физиологической регуляции сосудистого тонуса, адгезии клеток, мигра-
ции и устойчивости к тромбообразованию. Также его дисфункция связана с повышенным риском развития атеросклероза. 
Ранний мультифокальный атеросклероз  – серьезное осложнение язвенного колита, которое может встречаться у  лиц 
молодого возраста, не  имеющих традиционных факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний. Несвоевременная 
диагностика, отсутствие патогенетического лечения, а также коррекции базисной противовоспалительной терапии с уче-
том высокого сердечно-сосудистого риска могут привести к развитию острого инфаркта миокарда и инсульта, а при их 
тяжелом протекании  – к  инвалидизации пациентов трудоспособного возраста. Авторы представляют описание случая 
мультифокального атеросклероза, осложненного острым коронарным синдромом, у молодого мужчины с язвенным коли-
том, потребовавшего радикального пересмотра проводимой терапии.
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Abstract
Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic, relapsing, systemic and immune-mediated conditiondis that frequently involve 
extraintestinal manifestations. Latest studies showed increased risk of cardiovascular complications, which is the main cause 
of death in developed countries, in chronic inflammatory disorders, especially during IBD relapses. IBD patients are at increased 
risk of conditions such as early atherosclerosis, ischaemic heart disease, myocardial infarction, stroke, venous thrombosis, heart 
failure, аtrial fibrillation. Hypotheses for the mechanism underlying the association of IBD and atherosclerotic cardiovascular 
diseases include adverse effects of both the IBD itself (chronic inflammation, еndothelium dysfunction, dyslipidemia, thrombo-
cytosis, gut microbiome dysfunction) and its treatment. The predominant role in atherogenesis is currently assigned to disrup-
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ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника  (ВЗК), 
к  которым относится болезнь Крона  (БК) и  язвенный 
колит (ЯК), представляют собой хронические заболевания 
мультифакториальной природы, характеризующиеся 
чрезмерным иммунным ответом, возникающим при взаи-
модействии предрасполагающих генетических факторов 
с  факторами внешней среды на  фоне дисрегуляции 
иммунной системы. Гиперактивация иммунной системы 
приводит к персистирующему хроническому воспалению 
не только в кишечнике, но и в организме в целом, опре-
деляя внекишечные проявления ВЗК. В настоящее время 
все больше внимания уделяется сердечно-сосудистым 
осложнениям (ССО) данной группы заболеваний, как наи-
более финансово затратным  [1], так и  оказывающим 
существенное влияние на качество и продолжительность 
жизни пациентов с ВЗК. Частота разных ССО колеблется 
от  6  до  47%. У  25% пациентов такие осложнения могут 
возникать до постановки диагноза ВЗК [2].

Ранее считалось, что распространенность таких тра-
диционных факторов сердечно-сосудистого риска, как 
ожирение, гиперлипидемия (увеличенный уровень обще-
го холестерина (ХС) и ХС липопротеидов низкой плотно-
сти  (ХС-ЛПНП)), артериальная гипертензия, сахарный 
диабет, хроническая болезнь почек, является низкой 
среди пациентов с  ВЗК  [3]. Однако в  последние годы 
наблюдается тенденция к ее увеличению [4]. Необходимо 
отметить, что гетерогенность воспалительной нагрузки 
и  низкая распространенность традиционных сердечно-
сосудистых факторов риска у  пациентов с  ВЗК суще-
ственно затрудняют оценку общего риска ССО.

Наиболее частыми ССО при ВЗК являются венозные 
и  артериальные тромбоэмболии, ранний атеросклероз, 
сердечная недостаточность, аритмии. У пациентов с ВЗК 
наблюдается примерно трехкратное увеличение веноз-
ной тромбоэмболии по сравнению с общей популяцией 
с  еще большим риском в  периоды активных обостре-
ний  [5]. Абсолютный риск венозной тромбоэмболии 
в  значительной мере увеличивается у  стационарных 
пациентов с  ВЗК по  сравнению с  амбулаторными. 
У госпитальных пациентов с ВЗК венозные тромбоэмбо-
лии встречаются почти в 3 раза чаще, чем у пациентов 
со  злокачественными новообразованиями, уступая 

только пациентам с  метастатической формой злокаче-
ственных новообразований и  получающим химиотера-
пию [6]. При такой частой встречаемости венозной тром-
боэмболии смертность, связанная с  тромбоэмболией, 
у пациентов с ВЗК в 2 раза выше по сравнению с общей 
популяцией [7].

В недавних исследованиях подтверждено и увеличе-
ние частоты острых артериальных событий у  пациентов 
с ВЗК по сравнению с общей популяцией в 1,2 раза для 
острого инфаркта миокарда, в 3,5 раза – для брыжеечной 
ишемии и в 1,2 раза – для ишемического инсульта [8].

Когортное исследование с  участием 4,6  млн датчан 
показало увеличение риска развития ишемической 
болезни сердца  (ИБС) в  первый год после постановки 
диагноза ВЗК по  сравнению с  контрольной группой 
и в течение дальнейшей жизни на 20% [9]. Исследование 
канадской когорты из 8060 пациентов с ВЗК продемон-
стрировало увеличение риска ИБС на 26% по сравнению 
с контрольной группой сопоставимого возраста. При этом 
риск острых коронарных событий по сравнению с общей 
популяцией был повышен среди пациентов, как прини
мающих, так и не принимающих системные глюкокорти-
коиды  [10]. Риск развития ССО и  летальных исходов 
у пациентов с ВЗК, по данным когортных исследований, 
значительно увеличивался в период обострений ВЗК [11].

Ретроспективное когортное исследование в  клинике 
Мейо, Рочестер  (США), показало вдвое более высокий 
риск сердечной недостаточности у пациентов с ВЗК, при-
чем у  пациентов, принимающих системные глюкокорти-
коиды, риск был в  2,5  раза выше по  сравнению с  кон-
трольной группой [10]. Пациенты с ЯК имеют значительно 
более высокий относительный риск сердечной недоста-
точности, чем пациенты с БК [12].

Частота фибрилляции предсердий, по данным исследо-
вания Y.J. Choi et  al.  [13], у  пациентов с  ВЗК составляет 
11,3% по сравнению с 0,9% в общей популяции. Датское 
когортное исследование выявило в 2 раза более высокий 
риск фибрилляции предсердий при ВЗК во время обостре-
ний и  эпизодов постоянной активности  [14]. Основные 
характеристики этих осложнений и предполагаемые при-
чины их возникновения, а  также данные по более редко 
встречаемым осложнениям (перикардит, миокардит, эндо-
кардит, вальвулопатии, артериит Такаясу) у  пациентов 
с ВЗК представлены в таблице [6, 7, 12, 15–36]. 

tion of the endothelium. Endothelium plays an important role in physiologic regulation of vascular tone, cell adhesion, migration 
and resistance to thrombosis. Also, its dysfunction is associated with increased risk of atherosclerosis development. Early mul-
tifocal atherosclerosis is a serious complication of ulcerative colitis and can occur in young people without traditional cardio-
vascular risk factors. Untimely diagnosis, lack of  pathogenetic treatment, correction of  basic anti-inflammatory therapy and 
comprehensive consideration of a problem of high cardiovascular risk can lead to acute myocardial infarction and stroke and 
disability of a patient of working age. The authors present a case report of multifocal atherosclerosis complicated by acute 
coronary syndrome in a young man with ulcerative colitis, who required a radical revision of the therapy.
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 Таблица. Сердечно-сосудистые осложнения при воспалительных заболеваниях кишечника и причины их развития
 Table. Cardiovascular complications in inflammatory bowel diseases and their causes

Осложнение Предполагаемые причины

Венозная тромбоэмболия. 
Чаще – тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей и легочная 
тромбоэмболия, реже – в воротной 
вене, мезентериальных, ретинальных 
и церебральных венах. При 
сочетании с генетическими 
факторами описаны случаи 
тромботического шторма (3 и более 
тромботических события подряд 
с временным интервалом не более 
1 мес. между ними)

1. Гиперкоагуляция, вызванная системным воспалением (повышенные уровни факторов свертывания  
(V, VIII, фон Виллебранда и фибриногена), приобретенная недостаточность или дисфункция естественных 
антикоагулянтов (протеина C, протеина S и антитромбина), повышенное высвобождение моноцитами тканевого фактора 
свертывания, подавление фибринолиза за счет ингибирования тромбомодулина.
2. Гипергомоцистеинемия.
3. Реактивный тромбоцитоз, аномалии тромбоцитов.
4. Обезвоживание.
5. Венозный застой (длительная госпитализация, хирургические вмешательства, длительная иммобилизация и постельный 
режим).
6. Необходимость применения центральных венозных катетеров. 
7. Терапия глюкокортикоидами.
8. Терапия ингибиторами янус-киназ.
9. Дефицит витаминов на фоне мальабсорбции при активном воспалении.
10. Генетические факторы риска (дисфибриногенемия, мутация гена протромбина, лейденская мутация фактора V 
и дефицит белков C, S и антитромбина) [6, 7, 15, 16]. 
Предрасполагающие факторы: пероральные контрацептивы, заместительная гормональная терапия

Артериальная тромбоэмболия, ИБС, 
атеросклероз. 
Чаще – ОИМ, ИБС, инсульты,  
реже – поражение мезентериальных 
сосудов и сосудов нижних 
конечностей 

1. Структурные и функциональные изменения сосудов, вызванные хроническим системным воспалением (дисфункция 
эндотелия, гиперплазия гладкомышечных клеток, сосудистый фиброз и деградация эластических волокон).
2. Повышенные уровни СРБ, ФНО-α, фактора роста эндотелия сосудов, ИЛ-1, ИЛ-6, увеличенная экспрессия молекул 
адгезии (1САМ, VCAM, РЕСАМ, CD40 и Р-, Е- и L-селектина), обусловливающие запуск порочного круга воспалительных 
реакций, увеличение образования вазоактивных агентов (PGI2, PAF и эндотелин) приводят к прогрессированию 
эндотелиальной дисфункции, ранней инициации атерогенеза.
3. Дислипидемия (низкая антиоксидантная активность плазмы за счет снижения ХС-ЛПВП и высокий уровень ХС не-ЛПВП), 
опосредованное образованием тиолактона гомоцистеина, накопление высокоатерогенных окисленных ЛПНП 
в субэндотелиальном слое артериальной стенки), изменение липидного профиля на фоне приема ингибиторов янус-киназ 
(тофацитиниб, упадоцитиниб). 
4. Дисфункция эндотелия, вызванная микробными липополисахаридами измененной кишечной микробиоты, за счет 
снижения уровней N-оксида триметиламина и индукции экспрессии Toll-подобных рецепторов.
5. Кальпротектин, связываясь с Toll-подобным рецептором, усиливает воспаление и атерогенез, связываясь с рецепторами 
конечных продуктов гликирования (RAGE), опосредует дисфункцию кардиомиоцитов.
6. Полиморфизм гена NOD2/CARD15 (ускорение процесса атерогенеза и формирование нестабильной 
атеросклеротической бляшки).
7. Терапия глюкокортикоидами [17–23].
Предрасполагающие факторы: гиперпродукция адипокинов (лептин, резистин и адипонектин) при сопутствующей 
избыточной массе тела и ожирении [24]

Сердечная недостаточность

1. Фиброз миокарда, вызванный нарушением метаболизма коллагена, оксида азота на фоне хронического системного 
воспаления и недостаточности микроэлементов.
2. Атрофия миокарда при длительном применении глюкокортикоидов и парентеральном питании.
3. Кальпротектин, связываясь с рецепторами конечных продуктов гликирования (RAGE), опосредует дисфункцию 
кардиомиоцитов.
4. Нелеченый/недиагностированный миокардит.
5. Последствия эндокардита и вальвулопатии.
6. Терапия ингибиторами ФНО-α [12, 25, 26]

Нарушения ритма и проводимости.
Наиболее частые – фибрилляция 
предсердий, реже – полная 
атриовентрикулярная блокада, 
атриовентрикулярная блокада 
2-й или 1-й степени, удлинение 
интервала QT, желудочковая 
экстрасистолия 

1. Интерстициальный фиброз, структурное и функциональное ремоделирование сердца при хроническом системном 
воспалении.
2. Нарушение вегетативной регуляции: усиление симпатического и ослабление парасимпатического влияния приводят 
к снижению вариабельности сердечного ритма и удлинению интервала QT. Эти параметры отражают время 
деполяризации/реполяризации желудочков и неоднородность проводимости на этом уровне, что потенцирует 
повышенный риск желудочковых аритмий у пациентов с ВЗК.
3. Железодефицитная анемия, электролитные нарушения (гипокалиемия, гипокальциемия и гипомагниемия) и дефицит 
селена у пациентов с ВЗК являются дополнительными факторами риска желудочковых аритмий.
4. Проявление кардиотоксичности ингибиторов ФНО-α [25, 27–29]

Перикардит и миокардит.
Распространенность – 0,19% среди 
пациентов с БК и 0,23% – среди 
пациентов с ЯК. Перикардит чаще 
встречается у мужчин с ЯК

Иммуноопосредованный миокардит при ВЗК в результате воздействия аутоантигенов и прямого цитотоксического 
действия на кардиомиоциты.
Кардиотоксичность как побочный эффект лечения препаратами 5-аминосалициловой кислоты и ее производными [30–33]

Эндокардит.
Частота – 14,5–21,7 случая 
на 10 000 госпитализаций 

Бактериемия из-за нарушения функции кишечного барьера.
Предрасполагающие факторы: иммуносупрессия, предсуществующие изменения клапанов сердца, установка центральных 
венозных катетеров [34]

Вальвулопатии Миксоматозная дегенерация (система IL-33/ST2 может участвовать в развитии миксоматоза путем усиления 
ремоделирования внеклеточного матрикса) [35]

Артериит Такаясу.
Преимущественно у женщин с БК 

Генетические факторы риска: носительство человеческих лейкоцитарных антигенов HLA-A, HLA-B52, HLA-B35, HLA-DRB-1, 
HLA-DRB-2, обусловливающих совместно развитие ВЗК и артериита Такаясу [36]

Примечание. БК – болезнь Крона; ВЗК – воспалительные заболевания кишечника; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИЛ – интерлейкин; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; 
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; ОИМ – острый инфаркт миокарда; СРБ – С-реактивный белок; ФНО-α – фактор некроза опухоли α; ХС – холестерин; ЯК – язвенный колит.
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Для более полного понимания множественных факто-
ров, провоцирующих раннее развитие и  агрессивное 
течение атеросклероза как наиболее частого ССО у паци-
ентов с  ВЗК, сложности адекватной оценки истинного 
риска ССО при помощи традиционных шкал, а  также 
возможностей современных противовоспалительных 
препаратов для лечения ВЗК, не  усиливающих вероят-
ность прогрессирования атеросклероза и возникновение 
сердечно-сосудистых катастроф, приведен опыт модифи-
кации терапии у молодого пациента с ЯК с впервые диа-
гностированным мультифокальным атеросклерозом. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

В гастроэнтерологическое отделение Республиканского 
центра по  диагностике и  лечению ВЗК поступил паци-
ент  П., 41  год, с  жалобами на  жидкий стул до  10  раз 
в день с примесью слизи, крови, периодические ноющие, 
тянущие боли в нижнем отделе живота, уменьшающиеся 
после акта дефекации, вздутие, урчание в животе, перио-
дическое повышение температуры тела до 38 °С, общую 
слабость, быструю утомляемость, снижение массы тела 
на 15 кг за последние несколько месяцев.

Пациент читает себя больным в  течение 6  лет, когда 
впервые стал отмечать боли в левой половине и в ниж-
нем отделе живота, иногда связанные с  приемом пищи, 
частое вздутие, урчание в животе. В течение следующего 
года появились периодические эпизоды жидкого стула, 
иногда с примесью слизи. Пациент обратился к участково-
му терапевту, по  его рекомендации принимал фермент-
ные препараты, пробиотики, на  фоне приема которых 
отмечал улучшение самочувствия. В дальнейшем эпизоды 
длительной диареи до 3–4 раз в день, сопровождавшиеся 
болями в  нижнем отделе живота, сменялись эпизодами 
почти полного исчезновения симптомов. Через полгода 
после первичного обращения пациент перенес вирусную 
инфекцию, по поводу которой с жаропонижающей целью 
принимал ибупрофен и нимесулид без соблюдения дозо-
вого режима, на  этом фоне впервые отметил появление 
примеси крови в кале, учащение и увеличение интенсив-
ности болевого синдрома, учащение стула до 5 раз в день. 
Пациент обратился к хирургу, было рекомендовано про-
ведение колоноскопии, но в связи с начавшейся пандеми-
ей COVID-19 смог пройти эндоскопическое обследование 
кишечника только в марте 2023 г. в связи с выраженным 
ухудшением состояния (учащение стула до 7 раз в сутки, 
постоянное появление примеси крови в  кале, выражен-
ное снижение аппетита, потеря 6 кг массы тела за 2 мес.). 
При ультразвуковом исследовании органов брюшной 
полости выявлены диффузные изменения печени по типу 
жирового гепатоза, гипотония желчного пузыря. При про-
ведении колоноскопии выявлены признаки активного ЯК 
с  тотальным поражением толстой кишки. По рекоменда-
ции гастроэнтеролога пациент принимал месалазин перо-
рально и в виде пены, но улучшения состояния не отмеча-
лось, стул участился до 10 раз в сутки, появились эпизоды 
повышения температуры тела до 38 °С. Уровень фекаль-
ного кальпротектина составил 955,3 мкг/г. 

Анамнез жизни: алкоголь не  употребляет, в  юности 
курил в  течение 2,5  года по  5–7  сигарет в  день. 
Наследственность по сердечно-сосудистым заболеваниям 
не отягощена. С 18 лет имел небольшую избыточную массу 
тела (индекс массы тела (ИМТ) 25,5 кг/м2), с начала сим-
птомов заболевания придерживался правильного сбалан-
сированного питания, ИМТ был в пределах 22–24 кг/м2.

Данные объективного исследования при поступлении: 
состояние средней степени тяжести. Пациент нормосте-
нического телосложения, рост 169  см, масса тела 58  кг, 
объем талии 88 см, ИМТ 20,3 кг/м2. Над всеми легочными 
полями выслушивалось везикулярное дыхание, частота 
дыхательных движений 17 в минуту. Границы относитель-
ной сердечной тупости не  расширены. Тоны сердца 
ясные, ритм правильный, пульс 78 ударов в минуту, сим-
метричный, не  напряжен. Артериальное давление 
на  руках 110/70  мм  рт.  ст. Язык влажный, обложен 
серо-белым налетом. Живот симметричный, участвует 
в акте дыхания, при пальпации выраженно болезненный 
по ходу толстого кишечника, перистальтика прослежива-
ется. Печень и  селезенка не  увеличены. Перианальная 
область визуально не изменена. При ректальном пальце-
вом исследовании кал коричневого цвета, жидкой конси-
стенции со слизью и прожилками крови. 

При лабораторном обследовании в стационаре: в общем 
анализе крови выявлен лейкоцитоз до 14,7 × 109/л, тромбо-
цитоз до  489  × 109/л, увеличение скорости оседания 
эритроцитов до  58  мм/ч. Высокая активность воспали-
тельного процесса подтверждалась повышением уровня 
С-реактивного белка – 95,9 мг/л, фибриногена – 7,59 г/л, 
ферритина – 428 мг/л, белков острой фазы: α1-глобули-
на – до 9,8%, α2-глобулина – до 16,7%. На фоне длитель-
ной кровопотери с калом выявлены признаки железоде-
фицитной анемии легкой степени тяжести: гемоглобин 
118 г/л, сывороточное железо 4,3 мкмоль/л, коэффициент 
насыщения трансферрина железом 11%.

В липидограмме признаки дислипидемии IIА типа, гипо-
альфахолестеринемии: общий холестерин 3,3  ммоль/л, 
триглицериды 1,18 ммоль/л, ХС липопротеинов очень низ-
кой плотности 0,54  ммоль/л, ХС-ЛПНП 2,35  ммоль/л, ХС 
липопротеинов высокой плотности (ХС-ЛПВП) 0,77 ммоль/л.

При инструментальном обследовании: по  данным 
колоноскопии слизистая оболочка толстой кишки, начи-
ная от ануса, на всем протяжении с вовлечением бауги-
ниевой заслонки диффузно инфильтрирована, гипереми-
рована, контактно ранимая, отмечались множественные 
геморрагии, сосудистый рисунок не  прослеживался, 
складки во всех отделах резко сглажены, местами отсут-
ствовали. В прямой, сигмовидной кишке множественные 
поверхностные эрозии до 2–3 мм, в нисходящей ободоч-
ной, поперечной ободочной кишке полигональные язвен-
ные дефекты до 0,5–1 см глубиной до 3–4 мм, что соот-
ветствует выраженной активности по Shroeder.

По данным исследования биопсийного материала, взя-
того из  нескольких отделов толстой кишки, выявлена 
выраженная лимфоидная инфильтрация, истончение эпи-
телия с  участками некроза, изменения в  архитектонике 
крипт с образованием крипт-абсцессов.
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На электрокардиограмме  (ЭКГ) при поступлении сину-
совый ритм с частотой сердечных сокращений 77 ударов в 
минуту, нормальное положение электрической оси сердца.

На  основании результатов клинического, лаборатор-
ного и  инструментального исследования согласно 
Национальным рекомендациям по  диагностике и  лече-
нию язвенного колита у  пациента верифицирован диа-
гноз «ЯК, тотальная локализация, тяжелая атака, актив-
ность 3» и  назначена терапия преднизолоном в  дозе 
60  мг/сут в  комбинации с  антибактериальной терапией 
ципрофлоксацином, ферротерапия.

На 7-й день с момента госпитализации пациент про-
снулся от  давящей боли за  грудиной с  иррадиацией 
в левую половину грудной клетки. Боль постепенно купи-
ровалась самостоятельно. Около 6:00  повторное возоб-
новление боли в  левой половине грудной клетки без 
иррадиации и  иных жалоб. За  медицинской помощью 
сразу не обратился, боль постепенно прекратилась, одна-
ко чувство дискомфорта в левой половине грудной клет-
ки сохранялось, и через 1 ч пациент был вынужден обра-
титься к дежурному терапевту.

По  ЭКГ ритм синусовый, нарушение внутрижелудо
чкового проведения, преобладание потенциалов лево-
го  желудочка. Уровень тропонина I  – 208  нг/л. Для 
дальнейшего наблюдения и  лечения переведен 

в кардиореанимацию регионального сосудистого центра, 
где, учитывая наличие острого коронарного синдрома 
без подъема сегмента ST, время от начала заболевания, 
положительный тропониновый тест, была проведена 
коронароангиография  (КАГ) для определения степени 
обструкции коронарного русла и  выбора дальнейшей 
тактики ведения пациента.

По  данным КАГ в  области ствола левой коронарной 
артерии  (ЛКА) была обнаружена неровность контуров, 
трифуркация, в  устье передней межжелудочковой 
ветви (ПМЖВ) ЛКА устьевой стеноз до 30%, в проксималь-
ном отделе стеноз до 30–35%; диагональные ветви, ветви 
тупого края малого диаметра, срединная артерия выраже-
на, в  устье-проксимальном отделе огибающей артерии 
неровность контуров, в  проксимальном отделе правой 
коронарной артерии  (ПКА) стеноз до  35–40%  (рис.  1). 
По  данным ангиографии брахиоцефальных артерий 
в прокимальном отделе внутренней сонной артерии (ВСА) 
справа стеноз до 30–35%, в проксимальном отделе ВСА 
слева стеноз до 30% (рис. 2).

По  данным эхокардиографии: фракция выброса 62%, 
зоны гипоакинезии не  выявлены, уплотнение стенок 
аорты, диастолическая дисфункция левого желудочка, 
физиологическая регургитация на митральном, трикуспи-
дальном клапане.

 Рисунок 1. Ангиограмма коронарных артерий пациента П., 41 год
 Figure 1. Angiogram of the coronary arteries of patient P., 41 years old

А – стеноз передней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии в устье-проксимальном отделе до 30–35%; В – стеноз правой коронарной артерии в проксимальном отделе до 35–40%.

A B

 Рисунок 2. Ангиограмма брахиоцефальных артерий пациента П., 41 год 
 Figure 2. Angiogram of the brachiocephalic arteries of patient P., 41 years old 

А – стеноз внутренней сонной артерии справа в проксимальном отделе до 30–35%; В – стеноз внутренней сонной артерии слева в проксимальном отделе до 30%.

A B
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При отслеживании ЭКГ в последующем в стандартных 
отведениях, в  отведениях по  Слопаку, в  правых грудных 
отведениях ритм синусовый, данных об остром нарушении 
коронарного кровотока не выявлено. Тропонин I  в дина-
мике 106 нг/л. 

Сохранялись ноющие боли в левой половине грудной 
клетки слабой интенсивности без связи с  физической 
нагрузкой по  типу висцеро-кардиального рефлекса. 
Изменения тропонинового теста были расценены как 
неспецифические на фоне активно текущего ЯК. 

При активном опросе кардиолога пациент вспомнил, 
что в последние 2,5  года при ходьбе появлялась общая 
слабость, временами легкая нехватка воздуха, за  счет 
чего снижал темп ходьбы, но лимита на ходьбу не отме-
чал, поэтому выявленная диастолическая дисфункция 
левого желудочка была расценена как проявление сер-
дечной недостаточности.

Выставлен диагноз «ИБС, стенозирующий атероскле-
роз коронарных артерий; хроническая сердечная недо-
статочность с  сохранной фракцией выброса 62%, 
функциональный класс I; дислипидемия IIА типа + гипо-
альфахолестеринемия; атеросклероз аорты, стенозирую-
щий атеросклероз брахиоцефальных артерий».

Пациент получал лечение бета-адреноблокаторами, 
статинами, дезагрегантами, была продолжена терапия 
месалазином, преднизололном, ферментными препара-
тами, антисекреторами. После введения нагрузочной 
дозы дезагрегантов (клопидогрел 600 мг) перед проведе-
нием КАГ возобновился частый жидкий стул до 7–8 раз 
в сутки с примесью алой крови, вновь появились схватко-
образные боли в  животе перед дефекацией. Для даль-
нейшего лечения ЯК пациент переведен в гастроэнтеро-
логическое отделение Республиканской клинической 
больницы, где было рекомендовано проведение стресс-
эхокардиографии при возобновлении болевого синдро-
ма в груди на фоне проводимой терапии.

В связи с отсутствием достижения клинической ремис-
сии на  фоне приема глюкокортикоидов, их негативным 
влиянием на  сердечно-сосудистые события, наличием 
значимого атеросклеротического поражения коронарных 
и брахиоцефальных сосудов, необходимостью постоянно-
го приема дезагрегантов пациенту был проведен подбор 
генно-инженерной биологической терапии, инициирована 
терапия ингибитором интерлейкина 12/23 – устекинума-
бом. Терапия статинами, бета-адреноблокаторами была 
продолжена, прием дезагрегантов временно прекращен 
до достижения клинической ремиссии.

Через неделю частота стула снизилась до  3–4  раз 
в сутки, выделение крови и слизи прекратилось, болевой 
синдром купирован, пациент выписан под наблюдение 
участкового терапевта, кардиолога. При госпитализации 
в  гастроэнтерологическое отделение через 8  нед. для 
введения поддерживающей дозы устекинумаба диагно-
стирована клиническая ремиссия ЯК  (фекальный каль-
протектин 143 мкг/г), в липидограмме отмечалось увели-
чение уровня ХС-ЛПВП до 1 ммоль/л, снижение ХС-ЛПНП 
до  1,42  ммоль/л, чувство нехватки воздуха при ходьбе, 
боли в груди пациент не отмечал. 

ОБСУЖДЕНИЕ

В представленном клиническом наблюдении клини-
ческие проявления острого коронарного синдрома раз-
вились у  молодого мужчины без выраженных традици-
онных факторов сердечно-сосудистого риска. Учитывая 
положительный тропониновый тест, который не позволял 
достоверно исключить острое нарушение коронарного 
кровотока даже на  фоне отсутствия типичной ЭКГ-
динамики, была проведена экстренная КАГ. Хотя она 
и не выявила участки критической обструкции коронар-
ного русла, тем не менее был диагностирован значимый 
преждевременный атеросклероз коронарных сосудов, 
а  мультифокальность поражения подтверждалась при-
знаками двустороннего стеноза ВСА. Возникновение 
кардиального болевого синдрома в данном клиническом 
примере при отсутствии гемодинамически значимого 
стенозирования коронарного русла может быть объясне-
но не  только висцеро-кардиальными рефлексами, 
но  и  возможным наличием микрососудистой дисфунк-
ции на фоне хронического воспаления и тяжелой атаки 
ЯК. Стоит отметить, что микрососудистая дисфункция  – 
это первичная дисфункция мелких коронарных арте-
рии  (менее 500  мм в  диаметре), характеризующаяся 
снижением резерва коронарного кровотока, которая 
может вызывать болевой синдром по  типу микроваску-
лярной стенокардии [12]. Независимо от точной причины 
обнаруженные изменения позволили своевременно 
реклассифицировать риск ССО для данного пациента 
от умеренного до очень высокого. Учитывая полученные 
данные, пациенту была своевременно назначена тера-
пия статинами для замедления прогрессирования 
атеросклероза, бета-адреноблокаторами для коррекции 
микрососудистой дисфункции. Наибольшую сложность 
представлял подбор патогенетической биологиче-
ской  терапии ЯК бионаивному пациенту с  доказан-
ной  микрососудистой дисфункцией и  дислипидемией. 
Учитывался  профиль безопасности имеющихся в  арсе-
нале гастроэнтеролога биологических препаратов, 
позволяющий при этом достигнуть долгосрочной ремис-
сии со стойким снижением активности иммунного воспа-
лительного процесса в  кишечнике и  системной 
воспалительной реакции в  целом как основного звена 
атерогенеза [37]. 

По  данным литературы как индукционная, так 
и поддерживающая доза препарата устекинумаб не изме-
няет липидный профиль пациента, не усиливает относи-
тельную дислипидемию за  счет снижения ХС-ЛПВП 
и не увеличивает количество атерогенных липидов плаз-
мы крови в  отличие от  системных глюкокортикоидов 
и  ингибиторов янус-киназ  [38]. Устекинумаб характе
ризуется устойчивым пролонгированным снижение 
концентрации С-реактивного белка в  течение перио-
да  поддерживающей терапии на  фоне всех рекомен
дованных режимов дозирования  [39]. При этом С-реак
тивный  белок как маркер системного воспаления 
имеет  на данный момент максимально доказанную про-
гностическую  значимость в  определении вероятности 
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сердечно-сосудистых событий [40]. При итоговом объеди-
ненном анализе долгосрочных данных по безопасности 
устекинумаба на протяжении 5 лет при БК и 4 лет – при 
ЯК  [40] не  выявлено увеличение частоты как общего 
количества нежелательных реакций, так и нежелательных 
сердечно-сосудистые событий  (инфаркт миокарда, 
инсульт или смерть от  сердечно-сосудистого заболева-
ния) по сравнению с плацебо. Все это позволяет выбирать 
устекинумаб как наиболее безопасную и  эффективную 
терапевтическую опцию для пациентов с ВЗК и высоким 
ССР. Также важно отметить, что профиль безопасности 
устекинумаба сопоставим у молодых пациентов и паци-
ентов старше 60  лет, что становится крайне важным 
в  связи с  появлением большого количества возрастных 
пациентов с  ВЗК, у  которых значимость профилактики 
ССО крайне актуальна [41].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Стратификация и  оценка риска ССО при ВЗК, поиск 
доступных и ранних предикторов и маркеров ССР, несо-
мненно, требуют дальнейшего долгосрочного изучения 
для разработки эффективных методов первичной профи-
лактики ССЗ у  пациентов данной группы. Однако нако-
пленные данные уже сейчас могут помочь персонифици-
рованно и более тщательно подходить к выбору противо-
воспалительной терапии, объему и  своевременности 
необходимого дообследования для возможно более ран-
него выявления ССО, особенно у  пациентов с  частыми 
и тяжелыми обострениями ЯК.�
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