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ЦЕЛЬ: изучить особенности дислипопротеинемии и эластичности сосудистой стенки у пациентов с язвен-
ным колитом (ЯК) молодого и среднего возраста.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ: работа проведена в период с января 2021 по январь 2025 гг. Первый этап включал 
ретроспективный-проспективный анализ 495 медицинских карт пациентов с ЯК, из которых: 48 пациен-
тов (I группа), госпитализированные в дебюте ЯК с индексом активности ЯК (индекс Мейо) 6–9 баллов; 
401 пациент (II группа) из регионального регистра пациентов с ВЗК с длительностью анамнеза ЯК 
до 10 лет включительно, со средне-тяжелым течением заболевания и не получавшие таргетные иммуно-
супрессоры и генно-инженерные биологические препараты (ГИБП) до момента ретроспективного анализа; 
46 пациентов с ЯК (III группа) с длительностью заболевания до 5 лет включительно и использовавших 
в анамнезе ГИБП (ведолизумаб, инфликсимаб, устекинумаб). В рамках второго этапа исследования были 
сформированы 3 группы исследования (И-1, И-2, И-3) и группа контроля (К). В группу И-1 вошли 40 паци-
ентов из I группы, в группу И-2 — 80 пациентов из II группы, в группу И-3 — 31 пациент из III группы, 
с длительностью ЯК 5 лет у которых назначение биологической терапии произошло в первый год после 
манифестации ЯК. В состав групп И-2 и И-3 отбирались пациенты в состоянии клинической ремиссии 
в течение не менее 3 мес. до включения в исследование. В состав группы И-2 вошли 39 пациентов с дли-
тельностью ЯК до 5 лет включительно (И-2.1) и 41 пациент с длительностью ЯК 6–10 лет включительно 
(И-2.2). В контрольную группу К было отобрано 160 человек из практически здоровых лиц, у которых не 
были выявлены клинические и эндоскопические признаки ЯК. В исследование включены лица в возрасте 
до 60 лет. Всем участникам исследования произведено исследование липидного профиля, объемная сфиг-
мография с определением сердечно-лодыжечного сосудистого индекса CAVI (Cardio-Ankle Vascular Index).
РЕЗУЛЬТАТЫ: в результате проведенного исследования выявлены специфические количественные особен-
ности компонентов липидного профиля у пациентов с ЯК, заключающиеся в более низком уровне атеро-
генных компонентов: общего холестерина, холестерина липопротеидов низкой плотности (p < 0,001), 
на фоне относительно более высокого количества триглицеридов ((p < 0,01), и низкого уровня холе-
стерина липопротеидов высокой плотности (p < 0,001), а также более высоком индексе атерогенности 
(p < 0,01), особенно при активации воспалительного процесса в кишечнике. При измерении индекса CAVI 
в группах исследования зарегистрированы более высокие значения этого показателя, чем у участников 
контрольной группы (p < 0,001). Максимальное отклонение величины индекса CAVI было выявлено в группе 
И-2.2 (Ме — 1,32, Q1–Q3: 1,06–1,58, pИ-2.2 — К < 0,001), в которую вошли пациенты с длительностью ЯК 
от 6 до 10 лет.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ: выявленные в ходе исследования количественные особенности липидного профиля, позволя-
ют предположить наличие особых изменений в биохимии всех фракций липидов при ЯК и возможно более 
высокую потребность в них при развитии ВЗК. Необходимо дальнейшее изучение биохимии липопротеидов 
и их генетической детерминированности у пациентов с ВЗК.
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AIM: to study the features of dyslipoproteinemia and vascular wall elasticity in young and middle-aged patients with 
ulcerative colitis (UC).
PATIENTS AND METHODS: the work was carried in the period from January 2021 to January 2025. The first stage 
included a retrospective and prospective analysis of 495 medical records of patients with UC, of which: 48 patients 
(group I) in the debut of UC with a UC activity index (Mayo index) of 6–9 points; 401 patients (Group II) from 
the regional registry of patients with IBD with a history of UC up to 10 years inclusive, with a moderate to severe 
course of the disease and who did not receive targeted immunosuppressants and genetically engineered biological 
drugs (GIBPS) until the time of retrospective analysis; 46 patients with UC (group III) with a disease duration of up 
to 5 years inclusive and who used in the anamnesis of GIBP (vedolizumab, infliximab, ustekinumab). As part of the 
second stage of the study, 3 study groups (I-1, I-2, and I-3) and a control group (K) were formed. The I-1 group 
included 40 patients from group I, the I-2 group included 80 patients from group II, and the I-3 group included 31 
patients from group III, with a duration of UC of 5 years, in whom the appointment of biological therapy occurred in 
the first year after the manifestation of UC. The I-2 and I-3 groups included patients in clinical remission for at least 
3 months before being included in the study. The I-2 group included 39 patients with a duration of UC up to 5 years 
inclusive (I-2.1) and 41 patients with a duration of UC 6–10 years inclusive (I-2.2). 160 people from practically 
healthy individuals who had no clinical or endoscopic signs of UC were selected for the control group K. The study 
included people under the age of 60. All study participants underwent a lipid profile study, volumetric sphygmogra-
phy with determination of the cardiovascular vascular index CAVI (Cardio-Ankle Vascular Index).
RESULTS: аs a result of the study, specific quantitative features of the components of the lipid profile in patients with 
UC were revealed, consisting in a lower level of atherogenic components: total cholesterol, low-density lipoprotein 
cholesterol (p < 0.001), against a background of a relatively higher amount of triglycerides ((p < 0.01), and low lev-
els of high-density lipoprotein cholesterol (p < 0.001), as well as a higher atherogenicity index (p < 0.01), especially 
when the inflammatory process in the intestine is activated. When measuring the CAVI index, higher values of this 
indicator were recorded in the study groups than in the participants of the control group (p < 0.001). The maximum 
deviation of the CAVI index was found in the I-2.2 group (Me — 1.32, Q1–Q3: 1.06–1.58, rI-2.2 — K < 0.001), which 
included patients with UC experience from 6 to 10 years.
CONCLUSION: the quantitative features of the lipid profile revealed during the study suggest the presence of special 
changes in the biochemistry of all lipid fractions in UC and possibly a higher need for them during the development 
of IBD. Further study of the biochemistry of lipoproteins and their genetic determination in patients with IBD is 
necessary.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), к ко-
торым относятся болезнь Крона (БК) и язвенный 

колит (ЯК) — заболевания со сложным патогенезом, 
который включает в себя сверхактивацию иммунного 
ответа на факторы окружающей среды у генетически 
восприимчивого человека [1]. Кроме того, факторы 
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окружающей среды, включая пренатальные факторы, 
образ жизни, прием ряда лекарственных препаратов, 
хирургическое вмешательство, также могут играть 
роль в развитии заболевания. Тонкие аспекты взаи-
модействия средовых факторов и генетических осо-
бенностей в настоящий момент остаются до конца не 
изученными.
В последние десятилетия в России наблюдается тен-
денция к неуклонному росту заболеваемости как ВЗК 
в целом, так и ЯК, причем во всех возрастных группах 
[2–4]. Особенно значимым является преобладание 
среди впервые заболевших пациентов лиц активного 
трудоспособного возраста — 20–40 лет [5].
На настоящий момент продолжают концентрировать-
ся данные о большей частоте сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) у пациентов с ЯК, чем в популя-
ции в целом. Несмотря на значительно более низкую 
встречаемость среди них традиционных факторов 
сердечно-сосудистого риска (ожирение, гиперхо-
лестеринемия, гипертония) [6–8], у данной когорты 
пациентов выявлена большая частота атеросклеро-
тических сосудистых заболеваний (АССЗ), таких как 
ишемическая болезнь сердца, острый инфаркт мио-
карда, ишемический инсульт, особенно среди лиц 
моложе 40–50 лет [9]. Это противоречие патогенети-
ческих факторов и их реализации получило в литера-
туре название «липидного парадокса» ВЗК.
Профили липидов крови, включая общий холестерин 
(ОХС), холестерин липопротеинов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП), холестерин липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) и триглицериды (ТГ), широко 
исследуются в клинической практике [10]. В настоя-
щее время измерения липидного профиля чаще все-
го используются для определения риска ССЗ. Многие 
исследования показали, что липидный профиль тесно 
связан не только с метаболическими заболеваниями, 
но и с иммунными и воспалительными расстройства-
ми [11].
Связь между показателями липидов крови и ЯК была 
изучена в предыдущих исследованиях и дала раз-
личные, а в ряде работ противоречивые, результаты. 
В большей части исследований случай-контроль на-
блюдались аномальные показатели липидов сыворот-
ки крови у пациентов с ЯК [12–15]. Наблюдательные 
исследования показали, что дислипидемия чаще 
встречается у пациентов с ЯК, госпитализированных 
в стационар. Однако анализ причинно-следственных 
связей смешивающей и обратной причинности, в ре-
зультате неоднородности сравниваемых групп прове-
ден не был [7].
Изучение особенностей липидного профиля, а так-
же связи его показателей с особенностями течения 
ЯК и состоянием сосудистой стенки, может дать по-
нимание еще одного звена сложного патогенеза ВЗК, 

позволит уточнить возможности профилактики, уско-
рить верификацию диагноза, своевременное начало 
терапии, которое одновременно станет и превентив-
ным методом профилактики АССЗ и ССО у пациентов 
с ЯК.
Сердечно-лодыжечный сосудистый индекс CAVI 
на данный момент зарекомендовал себя как мало-
инвазивный и доступный способ определения 
эластичности сосудистой стенки, коррелирующей 
с атеросклеротическими изменениями, риском ССЗ, 
позволяющим использовать его в качестве тканево-
го маркера патологического влияния на состояние 
артериальной стенки совокупности всех имеющихся 
факторов риска и заболеваний [16–19].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить особенности дислипопротеинемии и эла-
стичности сосудистой стенки у пациентов с ЯК моло-
дого и среднего возраста.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Работа проведена на клинических базах кафедры го-
спитальной терапии ФГБОУ ВО «Чувашский государ-
ственный университет им. И.Н. Ульянова» в период 
с января 2021 по январь 2025 гг.
Первый этап включал ретроспективный-проспектив-
ный анализ 495 медицинских карт пациентов с ЯК, 
из которых: 48 — пациенты (I группа), госпитали-
зированные в гастроэнтерологическое отделение 
Республиканского центра по диагностике и лечению 
ВЗК БУ «Республиканская клиническая больница» 
Минздрава Чувашии в дебюте ЯК с индексом актив-
ности ЯК (индекс Мейо) 6–9 баллов; 401 пациент (II 
группа) из регионального регистра пациентов с ВЗК 
с длительностью анамнеза ЯК до 10 лет включитель-
но, со средне-тяжелым течением заболевания и не 
получавшие таргетные иммуносупрессоры и ген-
но-инженерные биологические препараты (ГИБП) 
до момента ретроспективного анализа; 46 пациен-
тов с ЯК (III группа) со стажем заболевания до 5 лет 
включительно и использовавших в анамнезе ГИБП 
(ведолизумаб, инфликсимаб, устекинумаб).
В рамках второго этапа исследования были сформи-
рованы 3 группы исследования (И-1, И-2, И-3) и груп-
па контроля (К). В группу И-1 вошли 40 пациентов из I 
группы, в группу И-2 — 80 пациентов из II группы, 
в группу И-3 — 31 пациент из III группы, с длитель-
ностью ЯК 5 лет, у которых назначение биологиче-
ской терапии произошло в первый год после мани-
фестации ЯК. В состав групп И-2 и И-3 отбирались 
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пациенты в состоянии клинической ремиссии в тече-
ние не менее 3 мес. до включения в исследование. 
В состав группы И-2 вошли 39 пациентов с длитель-
ностью ЯК до 5 лет включительно (И-2.1) и 41 па-
циент с длительностью ЯК 6–10 лет включительно 
(И-2.2). Критериями включения для групп исследо-
вания были: возраст от 18 до 59 лет, наличие ранее 
верифицированного диагноза ЯК средней тяжести 
согласно клиническим рекомендациям (Язвенный 
колит — ID: 193, 2020 г.), согласие пациента на уча-
стие в клиническом исследовании. Критериями ис-
ключения из исследования были: возраст младше 18 
лет и 60 лет и старше, беременность, кормление гру-
дью, наличие ожирения, метаболического синдрома, 
артериальной гипертензии, ишемической болезни 
сердца, хронической сердечной недостаточности, 
сахарного диабета, хронической болезни почек ста-
дии 3б и выше, системных заболеваний соединитель-
ной ткани (системная красная волчанка, системная 
склеродермия, ревматоидный артрит), заболеваний 
щитовидной железы, перенесенные острые наруше-
ния мозгового кровообращения, прием гиполипиде-
мической, антигипертензивной, сахароснижающей 
терапии, указание в анамнезе на прием препаратов 
группы ингибиторов янус-киназ, курение, отказ паци-
ента от участия в исследовании.
В контрольную группу К было отобрано 160 человек 
из практически здоровых лиц, которым было пред-
ложено участие в исследовании, а также из лиц, на-
правленных на колоноскопию в рамках второго этапа 
диспансеризации и профилактического медицинско-
го осмотра, у которых не были выявлены клинические 
и эндоскопические признаки ЯК. Критериями вклю-
чения в исследование для группы контроля были: 
возраст от 18 до 59 лет, отсутствие признаков по-
ражения кишечника по данным колоноскопии, про-
веденной не ранее 3 месяцев до момента включения 
в исследование.
Всем пациентам из групп исследования и группы 
контроля был выполнен сбор и анализ жалоб, анам-
неза заболевания, объективный осмотр, проведены 
лабораторные исследования (общий анализ крови, 
биохимический анализ крови, липидограмма, проте-
инограмма, иммунограмма, коагулограмма, уровень 

электролитов, сывороточного железа, ферритина, 
С-реактивного белка в сыворотке крови (СРБ), фе-
кального кальпротектина), инструментальные иссле-
дования (колоноскопия, объемная сфигмография).
Лабораторное обследование участников исследо-
вания было проведено в соответствии клинически-
ми рекомендациями. Для оценки особенностей ли-
пидного профиля пациентам групп исследования 
и группы контроля проводился развернутый анализ 
показателей липидограммы (ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, 
ТГ, холестерин липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПОНП), холестерин не липропротеидов высокой 
плотности (ХС неЛПВП)).
Оценка артериальной жесткости производилась пу-
тем измерения сердечно-лодыжечного сосудистого 
индекса CAVI на объемном сфигмографе VaSera VS-
1500 N (Fukuda Denshi Company, LTD, Япония).
Группы наблюдения включали в себя сопоставимое 
количество лиц мужского и женского пола, имели 
сходные антропометрические характеристики, воз-
растной диапазон исследуемых был также сопо-
ставим и варьировался в пределах от 18 до 59 лет. 
(Табл. 1).
Группы исследования были сопоставимы по возрасту 
дебюта заболевания, локализации ЯК, наличию вне-
кишечных проявлений (Табл. 2).
Основные эндоскопические и лабораторные характе-
ристики групп исследования приведены в таблице 3.
Статистический анализ проводился с использовани-
ем программ Microsoft Office Excel 2016, StatTech v. 
4.8.0 (разработчик — ООО «Статтех», Россия).

РЕЗУЛЬТАТЫ

При анализе показателей липидного профиля во всех 
четырех группах исследования были выявлены более 
низкие показатели ОХС (p < 0,001, используемый ме-
тод — критерий Краскела-Уоллиса), по сравнению 
с группой контроля (Табл. 4, Рис. 1).
Также во всех группах исследования были зареги-
стрированы более низкие уровни ХС ЛПНП по срав-
нению с группой контроля (p < 0,01, используемый 
метод — t-критерий Уэлча), (Табл. 5).

Таблица 1. Сравнение групп наблюдения по полу, возрасту и антропометрическим характеристикам
Table 1. Comparison of observation groups by gender, age, and anthropometric characteristics

Группа Мужчины (%) Женщины (%) Возраст
Me [Q1; Q3]

ИМТ (кг/м2),
Me [IQR]

Индекс талия/бедра, 
Me [IQR]

К 80 (50,0%) 80 (50,0%) 39,50 [29,75; 49,25] 23,10 [22,60; 24,20] 0,87 [0,84; 0,90]
И-1 19 (47,5%) 21 (52,5%) 39,00 [28,75; 50,00] 23,00 [20,82; 25,00] 0,83 [0,76; 0,87]
И-2.1 20 (51,3%) 19 (48,7%) 39,00 [30,00; 51,25] 23,00 [18,50; 25,55] 0,86 [0,82; 0,88]
И-2.2 20 (48,8%) 21 (51,2%) 40,4 [31,00; 52,00] 24,00 [21,00; 26,70] 0,87 [0,82; 0,92]
И-3 15 (48,4%) 16 (51,6%) 39,47 [29,65; 49,55] 24,00 [19,32; 26,5] 0,85 [0,78; 0,91]
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Самые низкие уровни ХС ЛПНП зарегистрированы 
в группе И-1, в которую были отобраны пациен-
ты с высокой активностью ЯК, до начала базисной 

терапии, у которых наблюдалась максимальная сте-
пень активности воспаления в кишке.
Во всех группах исследования были выявлены более 
высокие уровни ТГ по сравнению с группой контроля 
(p < 0,01, используемый метод — критерий Краскела-
Уоллиса), (Табл. 6).
Самые низкие уровни ТГ были зарегистрированы 
в группе И-1, с максимальной степенью активности 
воспаления в кишке, а самые высокие уровни ТГ — 
в группах И-2.1, И-3, в которые входили пациенты 
в состоянии клинической ремиссии и менее длитель-
ным анамнезом ЯК (1–5 лет), (Рис. 2).
Наряду с более низким уровнем проатерогенных 
фракций липопротеидов у пациентов во всех груп-
пах исследования оказалось снижено содержа-
ние защитного ХС ЛПВП по сравнению с группой 
контроля (p < 0,001; критерий Краскела-Уоллиса), 
(Табл. 7).

Таблица 2. Клинико-анамнестические характеристики ЯК в группах исследования
Table 2. Clinical and anamnestic characteristics of UC in the study groups

Показатели
Группа

И-1 И-2.1 И-2.2 И-3
Возраст дебюта ЯК Me [IQR] 35,00 [28,75; 

50,00]
35,00 [25,00; 

51,00]
33,00 [22,00; 

49,00]
34,00 [25,00; 

50,00]
Локализация (%): Левосторонний колит 25 (62,5%) 24 (61,5%) 26 (63,4%) 19 (61,2%)

Тотальный колит 15 (37,5%) 15 (38,5) 15 (36,6%) 12 (38,7%)
Внекишечные 
проявления (%):

Поражения суставов (анкилозирующий 
спондилит, сакроилеит, артриты, артралгии)

9 (22,5%) 9 (23,1%) 14 (34,14%) 10 (32,26%)

Кожные проявления (узловатая эритема, 
пиодермия, псориаз)

4 (10,25%) 6 (15,4%) 7 (17,07%) 5 (16,13)

Поражения глаз (ирит, иридоциклит, эписклерит) 2 (5,0%) 2 (5,1%) 3 (7,3%) 2 (6,45%)
Поражение слизистых (афтозный стоматит) 0 1 (2,6%) 1 (2,4%) 2 (0,62%)

Таблица 3. Эндоскопические и лабораторные показатели в группах исследования
Table 3. Endoscopic and laboratory parameters in the study groups

Группа

Эндоскопическая 
активность ЯК
по Schroeder
Me [Q1; Q3]

Индекс 
активности

Мейо
Me [Q1; Q3]

Фекальный 
кальпротектин

(мкг/г)
Me [Q1; Q3]

СРБ
(мг/л)

Me [Q1; Q3]

Общий белок
(г/л)

Me [Q1; Q3]

α2-глобулин 
(%)

Me [Q1; Q3]

Сывороточное 
Fe

(мкмоль/л)
Me [Q1; Q3]

И-1 3,00 [2,00–3,00] 10,00 [9,00–
10,00]

665,00 [575,50–
765,00]

20,80 [14,67–
40,05]

56,00 [59,00–
61,00]

10,75 [9,57–
11,93]

9,40 [6,25–
15,45]

И-2.1 1,00 [0,00–1,00] 1,00 [0,00–1,00] 43,00 [35,00–
48,45]

3,50 [2,15–4,95] 75,00 [70,00–
78,00]

9,80 [8,90–
11,20]

17,30 [14,35–
25,20]

И-2.2 1,00 [0,00–1,00] 1,00 [0,00–1,00] 44,40 [37,00–
48,00]

3,60 [2,16–4,42] 74,00 [68,00–
77,00]

9,90 [8,50–
10,90]

16,98 [13,40–
19,10]

И-3 0,00 1,00 [0,00–1,00] 40,40 [36,00–
45,00]

3,10 [2,12–4,30] 74,00 [67,00–
78,00]

9,78 [8,65–
10,78]

17,20 [14,50–
22,10]

Таблица 4. Анализ уровня ОХС в группах наблюдения
Table 4. Analysis of the level of OHS in the observation groups

Группа
ОХС (ммоль/л)

р
Me Q1–Q3 n

К 5,35 5,07–5,55 160 < 0,001
pИ-1–К < 0,001
pИ-2.1–К < 0,001
pИ-2.2–К < 0,001
pИ-3–К < 0,001

И-1 4,30 3,60–4,80 40
И-2.1 4,50 3,80–4,80 39
И-2.2 4,40 3,80–4,90 41
И-3 4,70 4,47–5,17 31

Рисунок 1. Уровень общего холестерина в группах наблю-
дения
Figure 1. Total cholesterol levels in the observation groups
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Самые низкие уровни ХС ЛПВП также были зареги-
стрированы в группе И-1, в которую были отобраны 
пациенты с высокой активностью ЯК, с максимальной 
выраженностью воспаления в кишке (Рис. 3).
Вследствие значимо более низкого уровня ХС ЛПВП, 
на фоне низких уровней ОХС и ХС ЛПНП, у пациентов 
в группах И-2.1, И-2.3, И-3 была выявлена более низ-
кая концентрация ХС неЛПВП, (p < 0,001; критерий 
Краскела-Уоллиса). У пациентов в группе И-1 уровень 
ХС неЛПВП статистически значимо не отличался от 
группы контроля, однако это не может свидетельство-
вать о более низкой атерогенности сыворотки крови, 

так как обусловлено максимально низким уровнем за-
щитного ХС ЛПВП у пациентов этой группы (Табл. 8).
Несмотря на более низкие уровни атерогенного ХС 
неЛПВП в группах исследования И-1, И-2.1 и И-2.2, 
И-3 были зарегистрированы более высокие пока-
затели индекса атерогенности (ИА), чем в группе 
контроля (p < 0,001; критерий Краскела-Уоллиса), 
(Табл. 9).
При этом в группах И-2.1, И-2.2, И-3, несмотря на от-
носительно более высокие значения, чем в группе 
контроля, ИА не выходил за пределы патологического 
уровня равного 3 и более.

Таблица 5. Анализ уровня ХС ЛПНП в группах наблюдения
Table 5. Analysis of LDL cholesterol levels in the observation groups

Группа
ЛПНП (ммоль/л)

р
M ± SD 95% ДИ n

К 3,28 ± 0,65 3,16–3,40 160 < 0,001
pИ-1–К < 0,001
pИ-2.1–К < 0,001
pИ-2.2–К < 0,001
pИ-3–К = 0,003

И-1 2,44 ± 0,75 2,19–2,68 40
И-2.1 2,75 ± 0,67 2,54–2,96 39
И-2.2 2,57 ± 0,80 2,32–2,83 41
И-3 2,91 ± 0,40 2,77–3,06 31

Таблица 6. Анализ уровня ТГ в группах наблюдения
Table 6. Analysis of TG levels in the observation groups

Группа
ТГ (ммоль/л)

р
Me Q1–Q3 n

К 1,05 0,70–1,75 160 < 0,01
pИ-1–К = 0,007
pИ-2.1–К < 0,002
pИ-2.2–К < 0,003
pИ-3–К < 0,001

И-1 1,12 0,94–1,30 40
И-2.1 1,23 0,94–1,90 39
И-2.2 1,21 0,93–1,52 41
И-3 1,33 0,95–1,87 31

Таблица 7. Анализ уровня ХС ЛПВП в группах наблюдения
Table 7. Analysis of HDL cholesterol levels in the observation groups

Группа
ЛПВП (ммоль/л)

р
Me Q1–Q3 n

К 1,45 1,35–1,60 160 < 0,001
pИ-1–К < 0,001
pИ-2.1–К < 0,001
pИ-2.2–К < 0,001
pИ-3–К = 0,012

И-1 0,85 0,76–0,90 40
И-2.1 1,07 0,98–1,15 39
И-2.2 1,10 0,94–1,17 41
И-3 1,29 1,19–1,38 31

Рисунок 2. Уровень ТГ в группах наблюдения
Figure 2. TG level in the observation groups

Рисунок 3. Уровень ХС ЛПВП в группах наблюдения
Figure 3. The level of HDL cholesterol in the observation groups
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В группе И-1 зафиксировано максимальное значение 
ИА 4,08 (3,35–4,91), (Рис. 4).
Выявленное сочетание низкого уровня ХС ЛПВП 
и высокого показателя ИА в группе И-1, в кото-
рую были отобраны пациенты с максимально вы-
сокой степенью активности воспаления в киш-
ке, согласуется с более частой встречаемостью 

атеросклеротических сосудистых катастроф у па-
циентов на фоне атаки ЯК. Показатели липидного 
профиля в группе И-1 выявили крайне атероген-
ное соотношение фракций липопротеидов, несмо-
тря на значительно более низкие уровни ХС ЛПНП 
по сравнению с группами И-2.1, И-2.2 и И-3 в ко-
торые входили пациенты в состоянии клинической 
ремиссии.
Корреляционный анализ показателей выраженности 
воспалительного процесса с уровнем ХС ЛПВП, прове-
денный в группе И-1, выявил значимую взаимосвязь 
уровня ХС ЛПВП с активностью воспалительного про-
цесса: индексом активности Мейо, эндоскопической 
активности ЯК по Schroeder, уровнем фекального 
кальпротектина, концентрацией СРБ, общего белка, 
α2-глобулинов, сывороточного железа в сыворотке 
крови (Табл. 10).
При измерении индекса CAVI в группах исследования 
зарегистрированы более высокие значения этого по-
казателя, чем у участников контрольной группы сопо-
ставимого возраста (p < 0,001), (Табл. 11).

Таблица 8. Анализ уровня ХС неЛПВП в группах наблюдения
Table 8. Analysis of the level of HDL cholesterol in the observation groups

Группа
ХС неЛПВП (ммоль/л)

р
Me Q1–Q3 n

К 3,70 3,35–4,05 160 < 0,001
pИ-2.1–К = 0,005
pИ-2.2–К = 0,001
pИ-3–К = 0,006

И-1 3,63 3,01–3,97 40
И-2.1 3,25 2,70–3,90 39
И-2.2 3,11 2,56–3,73 41
И-3 3,34 3,10–3,67 31

Таблица 9. Анализ ИА в группах наблюдения
Table 9. Analysis of IA in observation groups

Группа
ИА

р
Me Q1–Q3 n

К 2,59 2,21–2,89 160 < 0,001
pИ-1–К < 0,001
pИ-2.1–К = 0,016
pИ-2.2–К = 0,012

pИ-2.1–И-1 < 0,001
pИ-2.2–И-1 < 0,001
pИ-3–И-1 < 0,001

И-1 4,08 3,35–4,91 40
И-2.1 2,83 2,29–3,7 39
И-2.2 2,93 2,38–3,59 41
И-3 2,68 2,38–2,95 31

Таблица 10. Результаты корреляционного анализа взаимосвязи уровня ХС ЛПВП с показателями активности воспали-
тельного процесса в группе И-1
Table 10. Results of the correlation analysis of the relationship between HDL cholesterol levels and indicators of inflammatory 
process activity in the I-1 group

Показатели
Характеристика корреляционной связи

ρ Теснота связи по шкале Чеддока р
Эндоскопическая активность ЯК по Schroeder — ХС ЛПВП −0,619 Заметная < 0,001
Индекс активности Мейо — ХС ЛПВП −0,829 Высокая < 0,001
СРБ — ХС ЛПВП −0,718 Высокая < 0,001
Фекальный кальпротектин — ХС ЛПВП −0,929 Весьма высокая < 0,001
Общий белок — ЛПВП 0,606 Заметная < 0,001
α2-глобулин — ХС ЛПВП −0,505 Заметная < 0,001
Сывороточное Fe — ХС ЛПВП 0,517 Заметная < 0,001

Рисунок 4. ИА в группах наблюдения
Figure 4. AI in observation groups
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Максимальное отклонение величины индекса CAVI 
было выявлено в группе И-2.2, в которую вошли па-
циенты с длительностью ЯК от 6 до 10 лет (Табл. 12, 
Рис. 5).

При этом статистически значимое отклонение индек-
са CAVI выявлено и в группе И-1, в которую входили 
пациенты в дебюте заболевания, что может свиде-
тельствовать о воздействии воспаления в кишечнике 
на состояние сосудистой стенки уже в самом начале 
заболевания, еще до полного развертывания клини-
ческой картины ЯК.
Самые низкие показатели отклонения индекса CAVI 
были выявлены в группе И-3, куда входили пациенты, 
которым была назначена терапия ГИБП в первый год 
после верификации диагноза ЯК.
Учитывая выявленную значимую связь уровня ХС 
ЛПВП с показателями активности воспалительно-
го процесса нами был проведен корреляционный 
анализ взаимосвязи уровня ХС ЛПВП и выражен-
ности превышения индекса CАVI в группах ис-
следования, в результате чего была установлена 
умеренной тесноты обратная связь с группах ис-
следования И-1, И-2.1 и И-3, и заметной тесноты 

Таблица 11. Индекс САVI в группах наблюдения в зависимости от возрастной группы
Table 11. Index CAVI in the observation groups, depending on the age group

Возрастная группа Группа
Индекс CAVI

p
Me Q1–Q3 n

18-29 К 5,50 5,41–5,54 40 < 0,001
pИ-1–К < 0,001
pИ-2.1–К < 0,001
pИ-2.2–К < 0,001
pИ-3–К < 0,001

pИ-2.2–И-1 < 0,001
pИ-2.1–И-3 = 0,003
pИ-2.2–И-3 = 0,001
pИ-2.2–И-2.1 < 0,001
pИ-3–И-1 = 0,009

И-1 5,96 5,88–6,03 11
И-2.1 6,25 6,00–6,21 10
И-2.2 7,12 6,99–7,26 4
И-3 6,15 5,99–6,06 8

30-39 К 5,95 5,73–6,05 39
И-1 6,40 6,55–6,83 8

И-2.1 6,90 6,61–7,03 10
И-2.2 7,42 7,23–7,61 14
И-3 6,69 6,57–6,75 7

40-49 К 6,67 6,55–6,85 41
И-1 7,05 7,11–7,22 8

И-2.1 7,57 7,09–7,42 6
И-2.2 7,95 7,76–8,15 16
И-3 7,25 6,95–7,21 8

50-59 К 7,40 7,30–7,54 40
И-1 7,65 7,74–7,83 13

И-2.1 7,9 7,65–7,85 13
И-2.2 8,38 7,90–8,66 6
И-3 7,75 7,56–7,81 8

Таблица 12. Выраженность превышения индекса CAVI от должных возрастных величин в группах наблюдения
Table 12. The severity of the excess of the CAVI index from the appropriate age values in the observation groups

Группа
Превышение индекса CAVI от должных возрастных величин

p
Me Q1–Q3 n

К 0,02 0,00–0,12 160 < 0,001
pИ-1–К < 0,001
pИ-2.1–К < 0,001
pИ-2.2–К < 0,001
pИ-3–К < 0,001

pИ-2.2–И-1 < 0,001
pИ-2.2–И-2.1 = 0,002
pИ-3–И-2.2 = 0,006

И-1 0,46 0,42–0,57 40
И-2.1 0,58 0,40–0,85 39
И-2.2 1,32 1,06–1,58 41
И-3 0,55 0,52–0,67 31

Рисунок 5. Превышение индекса CAVI от должных воз-
растных величин в группах наблюдения
Figure 5. Excess of the CAVI index from the appropriate age 
values in the observation groups
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обратная связь в группе исследования И-2.2. 
(Табл. 13).

Клинический пример
Пациентка А., 34 лет. Поступила в гастроэнтерологи-
ческое отделение Республиканского центра по диаг-
ностике и лечению воспалительных заболеваний ки-
шечника Бюджетного учреждения «Республиканская 
клиническая больница» Министерства здравоохране-
ния Чувашской Республики с жалобами на учащен-
ный стул до 10 раз в сутки с примесью крови и слизи, 
боли в нижних отделах живота, ноющие боли в пояс-
ничном и шейном отделе позвоночника, тазобедрен-
ных суставах, общую слабость, снижение аппетита. 
Из анамнеза заболевания: с мая 2017 года отмечает 
эпизоды жидкого стула до 3 раз в стуки, самостоя-
тельно купировала приемом сорбентов, антацидов, 
ферментов. При прохождении диспансеризации жа-
лоб на периодическое учащение стула не предъявля-
ла, в общем анализе крови отклонения не обнаружи-
вались, уровень глюкозы и ОХС в сыворотке крови не 
превышали референсные значения. Диарея с кровью 
появилась через 3 года, обратилась к участковому 
врачу-терапевту и была перенаправлена к врачу-га-
строэнтерологу. По данным колоноскопии выявлены 
признаки язвенного колита с поражением прямой 
и сигмовидной кишки. Индекс активности язвенного 
колита был оценен в 7 баллов, и пациентке назначе-
ны препараты 5 АСК в максимальной суточной дозе 
и преднизолон 40 мг/сутки, что привело к быстрому 
клиническому купированию симптоматики, но через 
2 месяца после отмены преднизолона диарея воз-
обновилась вновь. Кроме того, пациентка начала 
ощущать боли в ягодичной области. При магнитно-
резонансной томографии были выявлены признаки 
двустороннего сакроилеита с признаками остеита, 
активность 2, функциональная недостаточность 2.
При лабораторном обследовании выявлена высокая 
активность воспалительного процесса: лейкоцитоз 
до 14,7 × 109/л, с умеренным сдвигом влево до 8%, 
увеличение скорости оседания эритроцитов до 46 

мм/ч, снижение показателей гемоглобина до 107 г/л, 
сывороточного железа 8,6 мкмоль/л, коэффициента 
насыщения трансферрина железом до 12%, повыше-
ние уровня С-реактивного белка до 36,2 мг/л, фибри-
ногена до 8,2 г/л, белков острой фазы: альфа 1-гло-
булина до 7,7%, альфа 2 — глобулина до 14,7%.
В липидограмме выявлено резкое снижение уровня 
ХС ЛПВП до 0,88 ммоль/л и повышение уровня ИА 
до 3,65, на фоне нормальных значений остальных 
фракций: ОХС — 4,1 ммоль/л, ЛПНП — 2,7 ммоль/л, 
ТГ — 0,77 ммоль/л.
При эндоскопическом осмотре толстой кишки — 
слизистая оболочка на всём протяжении диффузно 
гиперемирована, зернистая, с множественными пе-
техиальными кровоизлияниями, сосудистый рисунок 
не стерт, складки во всех отделах сглажены, в прямой, 
сигмовидной кишке — множественные поверхност-
ные эрозии до 2–3 мм, в восходящей, поперечной, 
нисходящей ободочной кишках — единичные сли-
вающиеся эрозии до 3–4 мм, выраженная контактная 
кровоточивость, что соответствует умеренной актив-
ности ЯК по Shroeder.
Учитывая хроническое непрерывное течение язвен-
ного колита, сохраняющуюся клиническую, эндо-
скопическую и лабораторную активность на фоне 
проводимой базисной терапии, раннюю гормоноза-
висимость, наличие внекишечных проявлений в виде 
2-х стороннего сакроилеита, пациентке был назначен 
ингибитор интерлейкина 12/23 (устекинумаб), про-
демонстрировавший как в клинических исследова-
ниях, так и в исследованиях реальной клинической 
практики высокую эффективность, хорошую перено-
симость в терапии первой и последующих линий для 
пациентов с ЯК средней и тяжелой степеней тяжести 
и благоприятный профиль безопасности в отноше-
нии сердечно-сосудистых событий.
При проведении объемной сфигмографии у пациент-
ки было выявлено увеличение индекса CAVI до 6,9 
единиц, что на 0,95 единиц превышает медиану ин-
декса CAVI у здоровых лиц сопоставимого возраста, 
что при сопоставлении с показателями липидного 
спектра подтверждает взаимосвязь особенностей 
дислипопротеинемии с показателем артериальной 
жесткости у молодой пациентки с ЯК.

ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования выявлены 
специфические количественные особенности компо-
нентов липидного профиля у пациентов с ЯК, заклю-
чающиеся в более низком уровне атерогенных ком-
понентов ОХС, ХС ЛПНП, на фоне относительно более 
высокого количества ТГ и низкого уровня ХС ЛПВП, 

Таблица 13. Результаты корреляционного анализа взаи-
мосвязи превышения индекса CAVI и уровня ХС ЛПВП в груп-
пах исследования
Table 13. The results of the correlation analysis of the relation-
ship between the excess of the CAVI index and the level of HDL 
cholesterol in the study groups

Группа
Характеристика корреляционной связи

ρ
Теснота связи 

по шкале Чеддока p

И-1 −0,306 Умеренная 0,015
И-2.1 −0,479 Умеренная 0,002
И-2.2 −0,511 Заметная < 0,001
И-3 −0,412 Умеренная 0,021
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а также более высоком ИА, особенно при активации 
воспалительного процесса в кишечнике.
Максимально атерогенное соотношение липопротеи-
нов, выявленное у пациентов с атакой ЯК, позволяет 
объяснить более высокую частоту ССЗ у пациентов 
в период 3 мес. до и после госпитализации по поводу 
атаки ЯК и в первый год после постановки диагноза, 
то есть в периоды максимального пика воспалитель-
ного процесса в кишечнике, который, по результатам 
нашего исследования, характеризуются выраженным 
повышением атерогенности.
Зарегистрированные в группе исследования повы-
шенные показатели индекса CAVI, свидетельствующие 
об изменении эластических свойств сосудистой стен-
ки, снижении ее податливости и увеличении жест-
кости, являются мощными независимыми предикто-
рами развития ССЗ и их осложнений. Представления 
об артериальной стенке как о «накопителе» повреж-
дающего действия традиционных и других факторов 
риска легло в основу концепции раннего сосудистого 
старения. Особенно важно, что прогностическая цен-
ность показателей, характеризующих артериальную 
ригидность, высока на доклинических стадиях раз-
вития заболеваний.
Воспалительный процесс при ВЗК сопровождается 
увеличением циркуляции провоспалительных ме-
диаторов, повышающих экспрессию молекул адге-
зии (1САМ, VCAM, РЕСАМ, CD40 и Р-, Е и L-селектина) 
и увеличивающих проникновение лейкоцитов через 
эндотелий в сосудистую стенку. Проникая в сосуди-
стую стенку, лимфоциты и моноциты стимулируют 
выработку ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α, что приводит к увели-
чению образования вазоактивных агентов (PGI2, PAF 
и эндотелина), участвующих в ремоделировании всех 
слоев сосудистой стенки за счет стимулирования вы-
работки матриксных металлопротеиназ [20,21].
Эндотелиальная дисфункция, неразрывно связанная 
с системным воспалительным процессом при ВЗК, 
также критически участвует в ускорении патологиче-
ских изменений сосудистой стенки [22].
У пациентов с ВЗК она проявляется как патологиче-
ское состояние, обусловленное снижением секреции 
эндогенного NO, истощением и нарушением эндоте-
лиального ответа, что приводит к преобладанию и ги-
перактивации проагрегантных и вазоконстрикторных 
систем, индукции факторов роста и пролиферации 
эндотелиоцитов [22].
Системное воспаление при ВЗК, усиливающее эндоте-
лиальную дисфункцию, поддерживается и изменени-
ями кишечной микробиоты: большое количество про-
воспалительных представителей типов Proteobacteria 
(Escherichia coli и Bacteriodetes), и малое количе-
ство противовоспалительных микроорганизмов типа 
Firmicutes (Faecailbacterium prausnitzii), нарушает 

барьерную функцию кишечного эпителия, за счет 
чего происходит эндотелиальная транслокация бак-
териальных метаболитов. Это вызывает аномальные 
иммунные реакции в лимфатической ткани, связан-
ной с кишечником и запуск системного иммунного 
воспалительного ответа [23–25].
В дополнение к изменениям в популяционном соста-
ве микробиоты кишечника, метаболический потенци-
ал микробиома кишечника, также рассматривается, 
как существенный фактор развития ССЗ.
Нарушение нормальной работы биоценоза кишечни-
ка при ВЗК приводит к повышенному бактериальному 
производству триметиламина (ТМА), который окисля-
ется в печени до проатерогенного метаболита-триме-
тиламин N-оксида (ТМАО) [7].
ТМАО идентифицирован как один из факторов атеро-
генеза и сильный предиктор риска развития ишеми-
ческой болезни сердца и смертельных исходов [26].
ТМАО способствует атерогенезу, вмешиваясь в транс-
портировку холестерина, увеличивает образование 
пенистых клеток, реактивность и агрегацию тромбо-
цитов, тем самым увеличивая риск атеротромбоза; 
причем последнее играет потенциальную роль в раз-
витии острых коронарных событий [7].
Особого внимания заслуживает влияние хроническо-
го воспаления на биохимию липопротеидов.
ЛПНП при системном воспалении кроме окисления, 
подвергаются различным химическим модификаци-
ям — ацетилированию, карбамилированию, глики-
рованию. Такие измененные ЛПНП, также как и окис-
ленные, значительно дольше задерживаются во 
внеклеточном матриксе интимы, и активнее фагоци-
тируются макрофагами, что обуславливает их край-
не высокую атерогенность. У пациентов с ВЗК это 
дополняется низкой антиоксидантной способностью 
ЛПВП за счет снижения их концентрации [27]. Такое 
измененное состояние атерогенных липопротеидов 
объясняет большее количество атеросклеротических 
ССС, несмотря на более низкий уровень.
Кроме снижения уровня ХС ЛПВП в настоящее вре-
мя все большее внимания уделяется неклассическим 
функциям ЛПВП.
Помимо вклада в обратный транспорт холестерина, 
ЛПВП обладают антиоксидантными свойствами, мо-
дулируют воспалительные и вазомоторные реакции, 
свертываемость крови, опосредуют иммунные реак-
ции. Эти свойства ЛПВП часто нарушаются при хро-
ническом воспалении, усиливая дислипидемию, эндо-
телиальную дисфункцию и ускоряя атерогенез [28].
Участие ЛПВП в иммунных реакциях связано с тем, 
что эти частицы служат резервуаром для белков и ли-
пидов с иммуномодулирующими свойствами, таких 
как белки острой фазы, белки системы комплемента 
и сфингозин-1-фосфат [29].

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ ORIGINAL ARTICLES

КОЛОПРОКТОЛОГИЯ, том 24, № 3, 2025 KOLOPROKTOLOGIA, vol. 24, № 3, 2025

124



Взаимосвязь особенностей дислипопротеинемии 
с показателем артериальной жесткости у пациентов 
с язвенным колитом молодого и среднего возраста

Relationship of dyslipoproteinemia features with arterial stiffness 
in young and middle-aged patients with ulcerative colitis

Помимо модулирующего действия на воспали-
тельный компонент ЛПВП обладают доказанным 
прямым и непрямым действием на коагуляцию, 
ограничивая протромботический эффект сверх-
активированных нейтрофилов, за счет снижения 
количества внеклеточных ловушек нейтрофилов, 
которые могут стать субстратом для тромбообразо-
вания [30].
Благодаря своим антиоксидантным свойствам ЛПВП 
могут защищать ЛПНП от окисления активными фор-
мами кислорода. ЛПВП содержат фермент с антиок-
сидантной активностью — параоксоназу — 1 (PON1), 
а также другие вещества с антиоксидантной актив-
ностью, такие как каротиноиды и витамин Е [31]. 
Вероятно, что при развитии дислипидемии при хро-
ническом воспалении антиоксидантный потенциал 
ЛПВП нарушается.
Также было замечено, что защитные эффекты ЛПВП 
в нормальных условиях зависят от активности PON1. 
Снижение активности PON1 у пациентов с ВЗК пода-
вляет вазоактивные свойства ЛПВП [32], усиливая 
эндотелиальную дисфункцию.
Несмотря на выявленную связь между системным хо-
лестерином и воспалением кишечника, полное пони-
мание потенциального механизма этого взаимодей-
ствия все еще не достигнуто. Кишечный энтероцит 
является не только основной клеткой для абсорбции 
диетического холестерина, но и вторичным крупным 
источником синтезированного de novo холестерина 
помимо гепатоцита. Сниженный уровень холесте-
рина в крови может побудить энтероцит ускорить 
синтез холестерина, что приводит к чрезмерному 
потреблению АТФ. Уровни холестерина, сульфата 
холестерина и генов, участвующих в биосинтезе хо-
лестерина, значительно повышены в воспаленных 
тканях у пациентов с ЯК по сравнению со здоровы-
ми контрольными лицами [33]. Холестерин является 
важным липидом, который принимает участие в фор-
мировании структуры клеточной мембраны, а также 
является критическим компонентом для синтеза 
многочисленных гормонов и биомолекул в организ-
ме человека [34]. Гипохолестеринемия может мешать 
синтезу стероидных гормонов и, следовательно, вы-
зывать иммунный дисбаланс и дисфункцию кишеч-
ника. Таким образом, более высокий уровень холе-
стерина в крови у лиц с ВЗК может способствовать 
физиологическому синтезу глюкокортикоидов, ко-
торые могут помочь подавить возникновение и про-
грессирование воспаления в кишке. Холестерин 
может влиять на метаболизм желчных кислот, что 
может дополнительно регулировать микробиоту 
кишечника, тем самым влияя на состояние здоро-
вья кишечника. Желчные кислоты стали ключевым 
классом метаболитов, связанных с микробиотой, 

которые нарушаются у пациентов с ВЗК. В послед-
ние годы метаболомные исследования показали, что 
у пациентов с ВЗК наблюдается устойчивый дефект 
метаболизма желчных кислот, характеризующий-
ся повышением уровня первичных желчных кислот 
и снижением уровня вторичных желчных кислот, что 
предполагает нарушение бактериальной конверсии 
первичных желчных кислот во вторичные [35–39]. 
Печень нуждается в холестерине из кровотока для 
синтеза желчных кислот, и, таким образом, гиперхо-
лестеринемия обеспечивает достаточный субстрат, 
который играет двойную роль в содействии всасыва-
нию жирорастворимых веществ в кишечнике, а так-
же влияет на структуру и функцию кишечной флоры 
либо напрямую, либо косвенно [38,40]. Таким обра-
зом, холестерин крови может регулировать состав 
желчных кислот и впоследствии влиять на микро-
биоту кишечника, что, в свою очередь, может влиять 
на патогенез ВЗК.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное нами исследование продемонстриро-
вало выраженные особенности липидного профиля 
у пациентов с ЯК, а также взаимосвязь этих изме-
нений с активностью воспалительного процесса. 
Выявленный более высокий уровень ОХС, ХС ЛПНП, 
ТГ у пациентов в стадии ремиссии, позволяет пред-
положить наличие особых изменений в биохимии 
всех фракций липидов при ЯК и возможно более 
высокую потребность в них при развитии ВЗК. Хотя 
эти гипотезы требуют дальнейшего изучения, они 
подчеркивают многочисленные важные функции 
холестерина в организме человека и необходимость 
дальнейшего изучения биохимии липопротеидов 
и их генетической детерминированности у пациен-
тов с ВЗК.
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