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Резюме

Несмотря на продолжающийся рост заболеваемости воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК), наблюдается 
увеличение продолжительности жизни у больных язвенным колитом (ЯК) и болезнью Крона (БК), что связывают с при-
менением современных методов лечения. Лечение ВЗК стало более эффективным благодаря появлению биологических 
методов терапии, расширению доступа к специализированной помощи и подходу «treat to target». Однако, с увеличением 
продолжительности жизни больных ВЗК происходит и рост числа лиц с коморбидностью, в первую очередь с сочетанием 
ВЗК с кардиоваскулярной патологией. Факторы окружающей среды приводят к изменению разнообразия и плотности 
заселения микробиоты кишечника, нарушению его барьерной функции, иммунной дисрегуляции и развитию хрони-
ческих воспалительных заболеваний и атеросклероза. При ВЗК повышается уровень провоспалительных цитокинов, 
С-реактивного белка и гомоцистеина, что приводит к дисфункции эндотелия и атеросклерозу. Кроме того, воспалитель-
ные процессы при ВЗК способствуют гиперкоагуляции, которая имеет место как в возникновении тромбоэмболических 
осложнений , так и в патогенезе самого заболевания. Предполагают, что медикаментозная патогенетическая терапия 
ВЗК также связана с риском сердечно- сосудистых заболеваний. В представленном обзоре мы систематизируем име-
ющиеся данные в отношении рисков кардиоваскулярных заболеваний у больных ВЗК. Поиск литературы, содержащей 
информацию о соответствующих исследованиях, проводился в системах PubMed и Google Scholar по ключевым словам: 
воспалительные заболевания кишечника, сердечно- сосудистые заболевания, воспаление, атеросклероз.
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Summary

In recent years, there has been a steady increase in the incidence of infl ammatory bowel disease (IBD) worldwide. Treatment 
of ulcerative colitis and Crohn’s disease has become more eff ective thanks to the emergence of biological therapies, increased 
access to specialized care and a “treat to target” approach. However, with an increase in the life expectancy of patients with 
IBD, there is an increase in the number of persons with comorbidity, primarily with a combination of IBD with cardiovascular 
pathology. Environmental factors lead to a change in the diversity and density of colonization of the intestinal microbiota, 
a violation of its barrier function, immune dysregulation, which in turn leads to the development of chronic infl ammatory 
diseases and atherosclerosis. Levels of proinfl ammatory cytokines, C-reactive protein, and homocysteine increase in IBD, leading 
to endothelial dysfunction and atherosclerosis. In addition, infl ammatory processes in IBD promote hypercoagulation, which 
occurs both in the thromboembolic complications and in the pathogenesis of the disease itself. It has been suggested that 
medical pathogenetic therapy for IBD is also associated with the risk of cardiovascular disease. In this review, we systematize 
the available data on the risks of cardiovascular diseases in patients with IBD. A literature search containing information on 
relevant studies was carried out in PubMed and Google Scholar systems with the keywords: infl ammatory bowel disease, 
cardiovascular disease, infl ammation, atherosclerosis.
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Введение

В последние годы отмечается неуклонный рост 
заболеваемости воспалительными заболеваниями 
кишечника (ВЗК) во всем мире [1]: число боль-
ных в период с 1990 по 2017 год увеличилось с 3,7 
до более чем 6,8 миллионов человек [2]. Высокая 
распространенность ВЗК наблюдается преиму-
щественно в индустриально развитых странах 
Европы и Северной Америки. В США в насто-
ящее время более 3 миллионов человек страда-
ют болезнью Крона (БК) или язвенным колитом 
(ЯК) и ежегодно диагностируется до 70 000 новых 
случаев заболевания [3]. За последние 30 лет рас-
пространенность ВЗК увеличилась и в развиваю-
щихся странах, включая Африку, Азию и Южную 
Америку [2]. Несмотря на продолжающийся рост 

заболеваемости ЯК и БК, наблюдается снижение 
смертности больных ВЗК, что связывают с при-
менением современных методов лечения. Лечение 
ВЗК стало более эффективным благодаря появле-
нию биологических методов терапии, расширению 
доступа к специализированной помощи и подходу 
«treat to target», т. е. «лечение до цели» в контек-
сте индивидуальных потребностей пациента [4]. 
Исследования демонстрируют, что больные ЯК 
имеют показатели смертности, аналогичные или 
лишь немногим выше, чем уровень смертности 
в общей популяции [5]. Согласно исследованию 
Kuenzig M. E. с соавт. продолжительность жизни 
у больных с ВЗК в период с 1996 года по 2011 год 
увеличилась (женщины: с 75,5 до 78,4 года, разни-
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ца: 2,9 года; мужчины: с 72,2 до 75,5 года, разни-
ца: 3,2 года) [6]. Однако, с увеличением продол-
жительности жизни больных ВЗК происходит 
и рост числа лиц с коморбидностью, в первую 
очередь с сочетанием ВЗК с кардиоваскулярной 
патологией. Коморбидность у больных ВЗК может 
быть случайной, т. е. несколько заболеваний могут 
возникать у одного пациента самостоятельно без 
 каких-либо патологических ассоциаций  между 
ними. Однако более часто болезни сочетаются 

и между ними имеются взаимосвязи, многие из 
которых подтверждаются результатами иссле-
дований  [7]. Учитывая современные тенденции 
увеличения продолжительности жизни больных 
ЯК и БК, исследование риска возникновения ате-
ротромботических событий у больных ВЗК требу-
ет подробного изучения. В представленном обзоре 
мы систематизируем имеющиеся данные в отно-
шении рисков кардиоваскулярных заболеваний 
у больных ВЗК.

Эпидемиология сочетания ВЗК с сердечно- сосудистой патологией

Повышенная частота сердечно- сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) была продемонстрирована у больных 
с аутоиммунной патологией, а именно ревматоид-
ный артрит, системная красная волчанка, псориаз 
[8, 9, 10]. Известно, что наличие таких традицион-
ных факторов кардиоваскулярного риска как куре-
ние, сахарный диабет, артериальная гипертензия, 
гиперхолестеринемия и ожирение предрасполагает 
к развитию ишемической болезни сердца (ИБС). 
Несмотря на то, что у больных ВЗК не отмечается 
высокой частоты встречаемости указанных фак-
торов, тем не менее было продемонстрировано, 
что ВЗК ассоциированы с повышенным риском 
развития ИБС [11], особенно больные ЯК женского 

пола в возрасте 30–34 лет [12]. Метаанализ десяти 
исследований с включением 155970 больных ВЗК 
также выявил повышенную распространенность 
ИБС у больных ВЗК женского пола и у больных 
обоих полов в молодом возрасте по сравнению 
с сопоставимой контрольной группой [13]. Ряд 
исследований, демонстрируют противоположные 
результаты, а именно отсутствие повышенного 
риска острого коронарного синдрома (ОКС) у лиц, 
страдающих БК и ЯК с поправкой на традиционные 
факторы риска [14, 15]. И наконец, существует тре-
тья точка зрения – «защитный» эффект ВЗК и более 
низкая смертность от ССЗ у тех пациентов, которые 
имеют сочетание ВЗК и ССЗ [16].

Современный взгляд на патогенез ВЗК

Этиология ВЗК до сих пор неизвестна. Основной 
теорией патогенеза ВЗК считается нарушение им-
мунорегуляции и активация иммунного ответа по 
отношению к антигенам собственной кишечной 
микрофлоры у генетически предрасположенных 
лиц под воздействием определенных факторов 
внешней среды [17]. Современный образ жизни 
у людей оказывают влияние на микробный пейзаж 
кишечника. Совокупность факторов агрессии: 
нарушение состава кишечной микробной ком-
позиции, наличие агрессивных кишечных мета-
болитов приводит к нарушению проницаемости 
слизистой оболочки кишки, нарушается ее барьер-
ная функция. Посредством дефектов слизистой 
оболочки в более глубокие слои стенки кишки мо-

гут проникать пищевые и бактериальные агенты, 
которые стимулируют развитие воспалительных 
и иммунных реакций  [18]. Исследования демон-
стрируют, что отягощенный семейный анамнез 
отмечается у 8–12% больных, причем при БК чаще, 
чем при ЯК [19].

Ни один из указанных компонентов этиоло-
гии и патогенеза сам по себе не может вызвать 
дебют ВЗК и лишь сочетание влияния факто-
ров внешней среды с генетической предраспо-
ложенностью, изменениями количественного 
и качественного состава кишечной микрофлоры, 
нарушение барьерной функции кишечника, из-
менение кишечной проницаемости влияет на их 
возникновение.

Современный взгляд на патогенез атеросклероза

В основе атерогенеза лежит депонирование холе-
стерина в стенке артериальных сосудов, что со-
провождается пролиферацией гладкомышечных 
клеток и разрастанием соединительной ткани. 
Это постепенно приводит к развитию атероскле-
ротической бляшки. Помимо этого, в атерогенезе 
принимают участие и воспалительные процес-
сы [20]. Связь атеросклероза с воспалением стала 
предметом дискуссии более 150 лет назад. Рудольф 
Вирхов предположил, что атеросклеротические 
изменения вызываются процессами в сосуди-
стой стенке, и важную роль в их возникновения 
играет воспаление. Лишь с появлением современ-
ных методов инструментальной и лабораторной 

диагностики связь воспаления и атеросклероза 
стала изучаться более детально [21]. И воспаление, 
и атеросклероз определяются одними и теми же 
клетками соединительной ткани: клетками эндо-
телия, гладких мышц, фибробластами и макрофа-
гами, нейтрофилами, тромбоцитами и в меньшей 
степени Т- и В-лимфоцитами. Хемокины и молеку-
лы адгезии лейкоцитов и эндотелия способствуют 
накоплению макрофагов, лимфоцитов и их акти-
вации. Макрофаги повышают экспрессию рецеп-
торов, которые опосредуют захват холестерина, 
что приводит к образованию «пенистых клеток». 
Рецепторы передают внутриклеточные активирую-
щие сигналы, которые приводят к высвобождению 
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цитокинов, протеаз и других воспалительных 
молекул. Лимфоциты также участвуют в атеро-
генезе. Они способствуют поддержанию воспа-
ления и росту атеросклеротической бляшки [22]. 
К настоящему времени доказано, что на разных 
этапах атерогенеза существенная роль отводит-
ся иммунным процессам, которые обусловлены 
эффектами различных медиаторов – фактора 
некроза опухоли-a (ФНО-a), иммуноглобулинов 
М и G (IgM, IgG), антинейтрофильными цито-
плазматическими антителами (ANCA), сосуди-
стым эндотелиальным фактором роста, ИЛ-1 [23]. 
Такие воспалительные маркеры, как высокочув-
ствительный  тест на С-реактивный  белок (СРБ) 
и уровень интерлей кина-6 (IL-6) – индикаторы 
воспаления и, вероятно, факторы риска будущих 
сердечно- сосудистых событий  наряду с уровнями 
холестерина, липопротеинов низкой или высокой 
плотности [24]. Исследования демонстрируют, что 
повышение СРБ ассоциировано с атеросклерозом 
и прогнозирует риск развития кардиоваскуляр-
ных событий [25, 26]. Современные руководства 
Американского колледжа кардиологов рассматри-
вают повышенный уровень высокочувствитель-
ного СРБ (≥2,0 мг/л) в качестве фактора, повы-
шающего риск ССЗ и рекомендуют использовать 
его для стратификации степени риска сердечно- 
сосудистых событий [27]. Не только уровень, но и 
продолжительность экспозиции высокочувстви-
тельного СРБ оказывает влияние на возникнове-
ние ССЗ и у людей с более высокими значения-
ми СРБ риск был значимо выше [28]. В 1999 году 
опубликованы результаты исследования Брунеко 
[29], в котором основное внимание было уделено 
значению бактериального эндотоксина, который 
проявляет проатерогенные свой ства. Риск разви-
тия атеросклероза и ССЗ, связанный с высоким 
содержанием эндотоксина, был более выражен 
у пациентов с хроническими инфекциями и у ку-
рящих. Таким образом, было продемонстрировано, 

что эндотоксемия – потенциальный фактор риска 
развития атеросклероза и представляет собой зве-
но патофизиологической цепи курения, хрониче-
ской инфекции и атеросклероза.

Известно, что дисбиоз встречается у 90% боль-
ных с ССЗ [30]. Одни из первых работ, породивших 
интерес к изучению роли микробиоты в развитии 
кардиоваскулярной патологии, определили связь 
между дисбиозом ротовой полости и развитием 
атеросклеротических бляшек. De Stefano с соавт. 
продемонстрировали четырехкратное повыше-
ние риска развития атеросклеротических бляшек 
в группе пациентов с периодонтитом в результате 
14-летнего исследования 9760 участников в воз-
расте 25–74 лет [31]. На состав и/или функцию ми-
кробиома кишечника влияют почти все основные 
факторы риска ССЗ, включая старение, ожирение, 
малоподвижный образ жизни и определенные 
режимы питания [32]. Нарушение гармонично-
го баланса разнообразия и плотности заселения 
микробиоты кишечника приводит к увеличению 
числа условно- патогенной и патогенной микро-
флоры, нарушению барьерной функции кишеч-
ника и иммунной дисрегуляции. Бактериальные 
и вирусные компоненты комменсальной и пато-
генной флоры являются ключевыми регулятора-
ми продукции цитокинов и дифференцировки 
цитокинпродуцирующих клеток. Диета, стресс, 
применение антибактериальных препаратов при-
водит к изменению микробиоты кишечника, что 
в свою очередь приводит к развитию хронических 
воспалительных заболеваний и атеросклероза. 
Вклад микробиоты в образование атеросклероти-
ческих бляшек на сегодняшний день объясняется 
не сколько изменением уровня липидов, сколь-
ко сигнальным путем триметиламин- N-оксида 
(ТМАО). Уровень ТМАО в плазме коррелирует 
с определенными видами бактерий : чаще всего он 
повышен при энтеротипе II, в меньшей же степе-
ни – при энтеротипе I [33].

Кардиоваскулярные риски у больных ВЗК

Дисфункция эндотелия и изменения липидного 
профиля у больных ВЗК предрасполагают к ате-
росклеротическим изменениям [34,35]. Толщина 
комплекса интима- медиа сонных артерий – это 
известный маркер атеросклероза. В исследовании 
S. I. Van Leuven с соавт. продемонстрировано [36], 
что у больных ВЗК толщина комплекса интима- 
медиа увеличивается, по сравнению с контроль-
ной группой. Данные эпидемиологических ис-
следований демонстрируют, что при воспалении 
содержание липопротеидов высокой плотности 
снижается, что в свою очередь приводит к повы-
шенному риску ИБС. В ретроспективном анализе 
[37] охватившем период с 2000 по 2007 год выяв-
лено, что не принимающие статины больные ВЗК 
(n=393, из них 188-БК, 205-ЯК) имели низкий уро-
вень липопротеидов высокой плотности и высокий 
уровень липопротеидов низкой плотности. Таким 
образом, ученые пришли к выводу, что назначение 
статинов больным ВЗК вполне оправдано. В другом 
исследовании продемонстрировано, что прием 

статинов уменьшает уровень СРБ и ингибирует 
атерогенез [38].

При ВЗК повышается уровень провоспалитель-
ных цитокинов, которые не только являются ме-
диаторами воспаления, но и играют важную роль 
в процессе атерогенеза. Отмечается устойчивая 
взаимосвязь показателей повреждения эндотелия 
с нарушением свертывания крови, процессами 
атерогенеза и уровнем фактора некроза опухо-
ли-a (ФНО-a) [39]. Исследования показали, что 
ингибирование ФНО-a инфликсимабом связано 
с улучшением функции эндотелия у пациентов 
с БК [40]. Сосудистый эндотелиальный фактор 
роста и интерлейкин-6 (IL-6) также являются про-
воспалительными медиаторами и определяются 
в высоком титре у больных ВЗК в сыворотке кро-
ви. Предполагают, что они принимают участие 
в атерогенезе через дисфункцию эндотелия [41]. 
В исследованиях было продемонстрировано, что 
у больных ЯК степень выраженности эндотелиаль-
ной дисфункции коррелирует со степенью тяжести 
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заболевания [42]. Больные ВЗК имеют повышенный 
шанс тромбоэмболических осложнений, особенно 
в период высокой активности заболевания [43].

Предполагают, что Толл-подобные рецепторы-2 
(TLR-2) и TLR-4 – связующее звено ВЗК и ССЗ. 
Влияние микробных метаболитов на атерогенез 
при ВЗК опосредуется через TLR-2 и TLR-4, повы-
шение экспрессии которых усиливает атероскле-
роз, а ингибирование, напротив, ослабляет [44]. 
Основная функция TLR заключается в распозна-
вании патоген- ассоциированных молекулярных 
паттернов. Исследования демонстрируют, что TLR 
являются одними из ключевых составляющих им-
муновоспалительного процесса при атероскле-
розе [45]. V. Lam с соавт. продемонстрировали, 
что лечение антибактериальными препаратами 
ассоциировано со снижением частоты инфаркта 
миокарда [46].

Ретроспективное когортное исследование в кли-
нике Майо выявило двукратное увеличение ча-
стоты сердечной недостаточности у пациентов 
с ВЗК по сравнению с контрольной группой [47]. 
Наибольший риск развития сердечной недоста-
точности наблюдался у женщин с высокой ак-
тивностью ЯК, диагностированным после 40 лет. 
В крупном ретроспективном датском когортном 
исследовании больные ВЗК имели повышенный 
риск госпитализации по поводу сердечной недо-
статочности по сравнению с контрольной группой 
без ВЗК [48].

ВЗК ассоциированы с гиперкоагуляцией [49]. 
Возвращаясь к патогенезу ВЗК необходимо отме-
тить, что воспаление и свертывание – взаимоза-
висимые процессы, которые могут формировать 
порочный круг, в котором каждый процесс рас-
пространяет и усиливает другой. Таким образом, 
воспалительные процессы могут способство-

вать патологической гиперкоагуляции, которая, 
в свою очередь, может поддерживать воспаление. 
Гиперкоагуляция является характерной особен-
ностью при ВЗК, которая имеет место как в воз-
никновении тромбоэмболических осложнений , 
так и в патогенезе самой болезни. Данный феномен 
связывают с тромбоцитозом, повышенным уровнем 
факторов свертывания V, VIII, фибриногена, при-
обретенным дефицитом антитромбина III [50, 51, 
52]. Исследования подтверждают связь венозной 
тромбоэмболии и ВЗК [53]. У больных ВЗК риск 
венозной тромбоэмболии в 2–3 раза выше, чем 
в общей популяции, причем риск особенно высок 
во время атаки заболевания, поскольку воспале-
ние нарушает баланс сосудисто- тромбоцитарного 
и коагуляционного звена гемостаза и приводит 
к гипофибринолизу при ВЗК [54]. У пациентов с ВЗК 
повышен сывороточный уровень гомоцистеина, 
продукта метаболизма метионина [55]. У больных 
ВЗК отмечается повышенная частота тромбоэм-
болий, что связывают с длительным воспалением, 
гиперкоагуляцией и активацией тромбоцитов [56]. 
Низкий уровень такого фактора риска тромбозов 
как витамин В6 в сочетании с повышенным содер-
жанием маркеров острой фазы воспаления дают еще 
более высокие риски тромбообразования при ВЗК 
[57]. Повышенный уровень гомоцистеина в сочета-
нии с нарушением всасывания витаминов группы В, 
как следствие синдрома мальабсорбции, приводит 
к более высокому риску тромбозов [58]. Известно, 
что гипергомоцистеинемия приводит к эндотели-
альной дисфункции и осуществляется через следу-
ющий механизм: гомоцистеин генерирует продукты 
окислительного стресса, которые ингибируют сосу-
дорасширяющие эффекты оксида азота и стимули-
руют высвобождение воспалительных цитокинов, 
что приводит к дисфункции эндотелия [59].

Медикаментозное лечение ВЗК и кардиоваскулярные риски

Медикаментозное лечение ВЗК включает пять ос-
новных классов препаратов: аминосалицилаты, 
глюкокортикостероиды (ГКС), иммунодепрес-
санты (азатиоприн, меркаптопурин, метотре-
ксат), циклоспорин, препараты биологической 
терапии. 5-аминосалициловая кислота (5-АСК) 
и ее производные представляют собой один из 
наиболее часто назначаемых лекарственных пре-
паратов в лечении ВЗК. Миокардит и перикар-
дит относится к числу побочных эффектов этой 
группы лекарственных средств. Побочные эф-
фекты объясняются следующими возможными 
механизмами: прямое цитотоксическое действие, 
реакциями гиперчувствительности, иммуногло-
булин Е-опосредованной аллергической реакцией 
и аутоиммунным ответом. При диагностирова-
нии миокардита и перикардита у больных ВЗК, 
в первую очередь необходимо отменить прием 
препаратов из группы 5-АСК, а если проявления не 
купируются, назначают кортикостероиды и анали-
зируют возможные причины их появления. Прием 
альтернативного препарата данной группы возоб-
новляется только после того, как пациент будет 
гемодинамически стабилен и только под медицин-

ским наблюдением в стационаре из-за возможного 
рецидива. Помимо этого, у больных ВЗК на фоне 
приема месалазина может появиться синусовая 
брадикардия [60].

Обсуждаются кардиоваскулярные эффекты 
системной ГКС терапии, поскольку прием ГКС 
ассоциируется с  артериальной гипертензией, 
атерогенезом, увеличением риска острого ко-
ронарного синдрома, нарушением обмена глю-
козы и инсулина, увеличением массы тела [61]. 
Профилактические меры по снижению частоты 
побочных эффектов на фоне приема ГКС включа-
ют контроль гликемии, электролитов, соблюдение 
диеты с низким потреблением соли и сахара и при 
необходимости назначение антигипертензивной 
терапии. В некоторых исследованиях сообща-
ется о том, что за счет противовоспалительных 
и иммуносупрессивных эффектов ГКС снижают 
атеросклеротические и сосудистые повреждения 
при хронических воспалительных заболеваниях 
[62]. В метаанализе, проведенном в Объединенном 
Королевстве периода с 1998 по 2017 года с вклю-
чением 87794 пациентов с аутоиммунной патоло-
гией, в том числе ВЗК, было продемонстрировано, 
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Факторы окружающей среды, такие как «западный образ 
жизни и питания», психологический стресс, применение 
антибактериальных препаратов и др. приводят к измене-
нию баланса разнообразия и плотности заселения микро-
биоты кишечника, нарушению его барьерной функции, 
иммунной дисрегуляции, что в свою очередь приводит 
к развитию хронических воспалительных заболеваний 
и атеросклероза. У больных ВЗК отмечается устойчивая 
взаимосвязь между экспрессией провоспалительных 

цитокинов, показателей дисфункции эндотелия, нару-
шением свертывания крови с процессами атерогенеза. 
Воспалительные процессы при ВЗК способствуют гипер-
коагуляции, которая имеет место как в возникновении 
тромбоэмболических осложнений , так и в патогенезе 
самого заболевания. Предполагают, что медикамен-
тозная терапия ВЗК также связана с риском сердечно- 
сосудистых заболеваний, что подчеркивает важность 
регулярного мониторинга кардиоваскулярного риска.

Рисунок 1.
Предполагаемые механиз-
мы развития сердечно- 
сосудистой патологии 
у больных ВЗК.

что даже низкие дозы ГКС (5 мг и менее) связа-
ны с повышенным риском сердечно- сосудистых 
заболеваний, что подчеркивает важность регу-
лярного мониторинга кардиоваскулярного риска 
и использование первичной профилактики при 
назначении ГКС [63].

К редко встречающимся побочным эффектам 
азатиоприна относится фибрилляция предсердий, 
удлинение интервала QT, стенокардия, артериаль-
ная гипертензия, венозный тромбоз и кардиоген-
ный шок [64].

Биологические молекулы связаны с повышен-
ным аритмогенным риском: наджелудочковой та-
хикардией, фибрилляцией предсердий, желудочко-
вой тахикардией, брадиаритмиями и нарушениями 
проводимости [65]. Помимо аритмогенных рисков 
побочные эффекты биологических препаратов 
включают как снижение, так и повышение цифр 
артериального давления, ОКС, дислипидемию 
и прогрессирование сердечной недостаточности. 
Необходимо помнить, что важным противопо-
казанием к инфликсимабу является выраженная 
сердечная недостаточность [66]. В метаанализе 29 
исследований с включением пациентов с различ-

ными иммуннопосредованными заболеваниями, 
получающих лечение тофацитинибом в дозе 5 мг 
и 10 мг продемонстрировано, что терапия тофа-
цитинибом не увеличивала вероятность развития 
сердечно- сосудистой патологии. Более того двух-
кратный прием 10 мг тофацитиниба, по-видимому, 
снижал риск общей и сердечно- сосудистой смерт-
ности, за исключением венозной тромбоэмболии, 
по сравнению с режимом приема препарата 5 мг 
один раз в сутки [67].

Связь между ишемией кишечника (включая 
острую/хроническую брыжеечную ишемию и ише-
мический колит) и ВЗК в настоящее время недо-
статочно изучена. Популяционное исследование 
случай – контроль, проведенное в Великобритании 
в 2011 году [68], продемонстрировало, что из 71 
случаев ишемии кишечника, только у одного па-
циента имелась ишемия кишечника и ВЗК, что 
соответствовало незначительному риску. В США, 
напротив, согласно общенациональной стационар-
ной выборке, выявлена значимая ассоциация ВЗК 
и брыжеечной ишемией, причем молодые женщи-
ны с ЯК в возрастной группе от 18 до 39 лет имели 
наиболее высокий риск [69].
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Заключение

ССЗ у больных ВЗК встречаются с более высо-
кой частотой, чем в общей популяции и связаны 
с системным воспалением, изменением кишечной 
проницаемости, качественным и количествен-
ным составом микробиоты кишечника, лекар-
ственной токсичностью. Высказывается пред-
положение, что эндотоксины и бактериальные 
липополисахариды, продуцируемые кишечной 
микрофлорой, посредством дефектов слизи-
стой оболочки проникают в более глубокие слои 
стенки кишки, стимулируют развитие воспали-
тельных и иммунных реакций  и атеросклероза. 

Системное воспаление у больных ВЗК приводит 
к окислительному стрессу и повышению экспрес-
сии провоспалительных цитокинов, таких как 
ФНО-α, ИЛ-6 (рисунок 1).

Ранняя диагностика сердечно- сосудистой 
патологии у больных ЯК и БК профилактирует 
развитие осложнений. Среди основных профи-
лактических мероприятий наиболее важными 
являются поддержание ремиссии ВЗК, регулярное 
обследование, включающее проведение электро-
кардиографии, эхокардиографии, а также своев-
ременное назначение соответствующего лечения.
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