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В статье представлены результаты исследования особенностей клинического течения 
ишемической болезни сердца (ИБС) и структурно-функциональных изменений миокар-
да у больных с холелитиазом. Полученные данные рассматриваются с точки зрения уни-
версальных патогенетических механизмов развития коморбидного течения ИБС и забо-
леваний пищеварительной системы.  
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Введение. Коморбидность – от лат. со – 

«вместе», morbus – «болезнь» – сосущество-
вание двух и/или более синдромов или забо-
леваний у одного пациента [31]. Формирую-
щие коморбидность состояния могут быть 
патогенетически взаимосвязаны между собой 
либо только совпадать во времени. Однако 
коморбидность всегда представляет собой 
новую клиническую ситуацию, диктующую 
необходимость применения особой диагно-
стической и лечебной тактики.  

Рост заболеваемости ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) как в России, так и во 
всем мире является общепризнанным фак-
том, однако к современным тенденциям 
можно отнести частое сочетание этой коро-
нарной патологии с заболеваниями органов 
пищеварительной системы. Так, по результа-
там исследований авторов, занимающихся 
этой проблематикой, наиболее часто ИБС 
сочетается с гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезнью (ГЭРБ), хеликобактериазом, 
язвенной болезнью, патологией билиарного 
тракта, хронической абдоминальной ишеми-
ей с интравазальными стенозами и др. [2; 7; 
8; 14; 15; 18; 23]. Рядом авторов высказана 
идея о значении заболеваний желудочно-
кишечного тракта в качестве фактора риска 
развития ИБС [11; 24]. Все это свидетельст-
вует о высокой актуальности проблемы ко-
морбидности ИБС и заболеваний органов 
пищеварительной системы в современной 
медицине. 

Патология билиарного тракта стоит 
третьей по частоте встречаемости в комбина-
ции с ИБС после ГЭРБ и язвенных пораже-
ний желудка и двенадцатиперстной кишки. В 
среднем количество больных, имеющих фо-
новое течение заболеваний желчного пузыря, 
составляет около 20 % [10; 20]. По результа-
там ряда авторов, сопутствующая билиарная 
патология – желчнокаменная болезнь (ЖКБ), 
хронический бескаменный холецистит, раз-
личные нарушения моторной функции желч-
ного пузыря – способны являться факторами 
риска развития ИБС [21; 24]. 

Цель исследования. Изучение особен-
ностей клинического течения ИБС и струк-
турно-функциональных параметров миокарда 
у больных с фоновым течением холелитиаза. 

Материалы и методы. Для изучения 
коморбидного течения ИБС и холелитиаза 
под наблюдение было взято 90 больных  
(45 мужчин и 45 женщин), у которых наряду 
с ИБС и стабильной стенокардией напряже-
ния (СтН) 2–3 функционального класса (ФК) 
была диагностирована ЖКБ в фазе ремиссии 
(I группа). Для сравнения была подобрана 
группа из 90 больных ИБС и СтН 2–3 ФК без 
сопутствующей билиарной патологии (II груп-
па). В исследование включались пациенты со 
стабильной стенокардией напряжения и без-
болевой ишемией миокарда (ББИМ), без пе-
ренесенного инфаркта миокарда и оператив-
ных вмешательств на сердце в анамнезе. 
Длительность ИБС во всех группах не пре-
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вышала 5 лет. Помимо стандартных клиниче-
ских исследований у всех больных проводи-
лись расчет индекса массы тела (ИМТ) по 
Кеттле (норма≤24кг\м²), коэффициента дис-
липопротеидемии сыворотки крови (КД) 
(норма≤2,5), суточное мониторирование ЭКГ 
по Холтеру, допплерэхокардиоскопия (ДЭ-
хоКС) с определением массы миокарда лево-
го желудочка (ММЛЖ) по Devereux и 
Reichek (Penn), индекса массы миокарда ле-
вого желудочка (ИММЛЖ), относительной 
толщины стенок (ОТС) ЛЖ. Диагноз «ЖКБ» 
ставился на основании ультразвукового ис-
следования органов брюшной полости. Ста-
тистический анализ данных проводился на 
персональном компьютере с использованием 
пакета программ Statistica 6,0. Значения 
представлены в виде M±m, где М – среднее 
арифметическое значение признака, m – 
стандартная ошибка среднего квадратичного 
отклонения. При правильном типе распреде-
ления для сравнения групп применялся t test, 
а при неправильном типе – тест Манна-

Уитни. Корреляционный анализ проводился 
по Пирсону. Отношение шансов (ОШ), их 
95 %-й доверительный интервал (ДИ) опре-
деляли по методике четырехпольной матри-
цы. При р<0,05 исследования считались ста-
тистически достоверными.  

Результаты и обсуждение. Клиническая 
характеристика обследованных больных 
представлена в табл. 1. Как видно, возраст 
пациентов с сочетанной патологией был 
меньше, чем в группе с изолированной ИБС. 
Следует подчеркнуть, что полученные нами 
возрастно-половые характеристики в группах 
исследования подтверждаются данными ли-
тературы. Ранее было установлено, что сред-
ний возраст женщин, страдающих ИБС, 
старше, чем у мужчин, благодаря протектив-
ному воздействию эстрогенов, наблюдаемо-
му в репродуктивный период [26]. Внутри 
групп исследуемых больных средний возраст 
женщин аналогично преобладает над тако-
вым у мужчин.  

 
Таблица 1  

Клинические характеристики исследованного контингента больных (М±m) 

Показатель Группа I (ИБС + ЖКБ) 
n=90 

Группа II (ИБС) 
n=90 

Средний возраст, лет 
Мужчины (n=45) 
Женщины (n=45) 

56,1±6,1* 
54,8±5,7** 
57,33±6,5 

59,3±5,1 
56,6±5,8** 

61,9±4,4 

ИМТ, кг/м² 
Избыточная масса тела (25–30 кг/м²) 
Ожирение 1 ст. (30–35 кг/м²) 
Ожирение 2 ст. (35–40 кг/м²) 
Ожирение 3 ст. (>40 кг/м²) 

31,8±4,4* 
18 (20 %)* 
42 (46,7 %) 

16 (17,8 %)* 
4 (4,4 %) 

28,1±4,9 
29 (32,2 %) 
54 (60 %) 
7 (7,8 %) 

– 

Холестерин общий, ммоль/л 6,2±1,1* 5,5±1,1 

ЛПНП, ммоль/л 4,2±0,8 4,3±0,7 

ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,4 1,1±0,4 

Триглицериды ммоль/л 2,6±0,3* 2,1±0,2 

КД 4,7±1,1* 4,0±1,1 

Дислипидемия IIa типа 55 (61,1 %) 48 (53,3 %) 

Дислипидемия IIb типа 25 (29,9 %) 34 (37,8 %) 

Дислипидемия IV типа 8 (8,9 %) 10 (11,1 %) 
 

Примечание. * − р<0,05 по сравнению с группой с изолированной ИБС; 
                         ** − р<0,05 по сравнению с соответствующей группой женщин. 
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Несмотря на тот факт, что, по сравнению 
с больными изолированной ИБС, пациенты с 
сочетанной патологией имеют более молодой 
возраст, они чаще страдают избыточной мас-
сой тела и ожирением 2 степени, что сочета-
ется у них с более высокими показателями 
коэффициента дислипопротеидемии сыво-
ротки (р=0,006). 

При анализе различных вариантов дисли-
пидемии по Фредриксону не было получено 
достоверно значимых различий по встречаемо-
сти тех или иных типов: среди всех больных 
преобладала дислипидемия IIa и IIb типа. По-
лученные результаты согласуются с данными 
исследователей, ранее изучавших особенности 
липидного обмена у больных ЖКБ [3]. Все вы-
явленные типы дислипидемии, как известно, 
отличаются высокой атерогенностью. 

Анализ результатов клинического тече-
ния ИБС у больных основной группы, пред-
ставленный в табл. 2, свидетельствует о том, 
что пациенты с коморбидным течением забо-
леваний имеют более тяжелые клинические 
проявления кардиальной патологии по срав-
нению с пациентами с изолированным тече-
нием ИБС. Последнее выражается в досто-
верно большем в этой группе количестве па-
циентов с СтН III ФК (ОШ – 3,14±0,36; 95 % 
ДИ 1,53–6,44) (р=0,01), ростом количества 
больных с ББИМ (ОШ – 3,03±0,31; 95 % ДИ 
1,64–5,61 (р<0,05)), предсердной экстрасис-
толией (ОШ – 2,15±0,30; 95 % ДИ 1,18–3,91 
(р<0,05)) и желудочковой экстрасистолией 
(ОШ – 3,11±0,32; 95 % ДИ 1,66–5,8 (р<0,05)). 

 

Таблица 2 
Особенности клинического течения ИБС у больных  
в условиях коморбидности с холелитиазом (M±m) 

Признак 
Группа I 

(ИБС + ЖКБ) 
n=90 

Группа II 
(ИБС) 
n=90 

p I, II 

СтН II ФК 14 (15,6 %) 33 (36,7 %) 0,001 

СтН III ФК 76 (84,4 %) 57 (63,3 %) 0,01 

ББИМ 52 (57,8 %) 28 (31,1 %) 0,001 

Предсердная экстрасистолия 53 (58,9 %) 36 (40 %) 0,003 

Желудочковая экстрасистолия 49 (54,4 %) 25 (27,8 %) 0,0003 

ХСН 1 ст., I ФК 29 (32,2 %) 60 (66,7 %) 0,003 

ХСН 2А ст., II ФК 58 (64,4 %) 30(33,3 % ) 0,002 

ХСН 2Б ст., III ФК 3 (3,3 %) – – 

Зубец Т V1-V6, мм 2,83±0,78 3,21±0,62 0,001 

Интервал Q-T, мс 0,42±0,02 0,4±0,02 >0,05 

Инвалидность, всего больных 
2 гр. 
3 гр. 

36 (40 %) 
14 (15,6 %) 
22 (24,4 %) 

25 (27,8 %) 
3 (3,3 %) 

22 (24,4 %) 

0,03 
0,002 
>0,05 

 
Большое значение в диагностике пора-

жения миокарда, нарушения ритма сердца 
имеет ЭКГ. Анализ показателей ЭКГ и, в ча-
стности, амплитуды зубца Т в 6 грудных от-
ведениях отражает процесс реполяризации 
миокарда при коронарогенных и некоронаро-
генных изменениях в миокарде различного 
генеза [9; 13]. У пациентов с коморбидным 

течением ИБС и ЖКБ наблюдается статисти-
чески достоверное снижение этого парамет-
ра. Нарушения на ЭКГ в фазе реполяризации 
могут быть следствием как ИБС, так и дисме-
таболических нарушений в миокарде. 

Анализ результатов ДЭхоКС-иследова-
ния выявил достоверные различия по пара-
метрам толщины межжелудочковой перего-



  

  Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2012 
 

 

 

27

родки и задней стенки левого желудочка в 
диастолу (dМЖП и dЗСЛЖ), которые соста-
вили у пациентов с коморбидным течением 
ИБС и ЖКБ 1,3±0,2 см и расценивались как 
гипертрофированные (р=0,041 и р=0,037 со-
ответственно). В группе сравнения эти пара-
метры не отличались от нормальных значе-
ний. Расчетные показатели ОТС ЛЖ, ММЛЖ 
и ИММЛЖ (Penn) в группе исследования 
также отличались высокими значениями, 
превышающими аналогичные параметры 
группы сравнения. Так, ОТС в основной 
группе составила 0,49±0,07 против 0,44±0,1 в 
группе сравнения (р=0,002), ММЛЖ – 
257,0±76,4 против 196,6±44,7 (р=0,006), а 
ИММЛЖ – 128,1±41,2 против 110,0±25,4 
(р=0,003).   

Учитывая, что в группе с изолированной 
ИБС размеры dЗСЛЖ и dМЖП оставались в 
пределах нормы, можно предположить, что 
появление гипертрофии dЗСЛЖ и dМЖП и, 
как следствие, увеличение ОТС, ММЛЖ и 
ИММЛЖ у пациентов с ИБС и ЖКБ связано 
именно с коморбидным течением холелитиа-
за. При проведении корреляционного анализа 
влияние ЖКБ на миокард было также под-
тверждено наличием линейных связей сред-
ней степени между длительностью билиар-
ной патологии и следующими параметрами: 
dЗСЛЖ (r=0,58, р=0,02), dМЖП (r=0,57, 
р=0,02), ОТС (г=0,68, р=0,01), ИММЛЖ 
(r=0,71, p=0,02). 

До последнего времени проблема комор-
бидности  ИБС и того или иного заболевания 
пищеварительной системы рассматривалась с 
локальных позиций взаимодействия двух 
конкретных патологий. В основе патогенеза 
имеющегося коморбидного феномена выде-
лялись общие факторы риска двух заболева-
ний, исследовался текущий дисбаланс между 
симпатическим и парасимпатическим отде-
лами нервной системы. Нередко в основу со-
четанного течения ИБС и того или иного за-
болевания пищеварительной системы пола-
гались специфические дислипидемические 
процессы, характерные для обоих состояний 
[6; 16]. Таким образом, возникновение комо-
рибдности ИБС и заболевания пищевари-
тельной системы интерпретировалось в непо-
средственной прямой связи двух установлен-

ных состояний. Тем не менее на современном 
этапе развития предприняты попытки рас-
смотрения состояния сочетанного течения 
ИБС и той или иной патологии пищевари-
тельной системы с точки зрения универсаль-
ных процессов [1; 4; 11; 34]. 

Коронарная недостаточность, или ИБС, в 
подавляющем большинстве случаев связана с 
атеросклеротическим повреждением артери-
альной сети миокарда, тогда как в основе са-
мого этого процесса лежит дисфункция эндо-
телия. Эндотелиальная дисфункция сопрово-
ждается патологическим изменением про-
дукции в эндотелии биологически активных 
веществ, что приводит к нарушению тонуса 
сосудистой стенки, патологическому спазму 
либо дилятации, и повышением  проницае-
мости сосуда [4; 30; 32]. Эти процессы пола-
гаются в основу формирования атеросклероза 
в артериях любого калибра [27; 28; 33].  

Однако дисфункция эндотелия возникает 
не спонтанно, и в качестве  одной из ведущих 
причин формирования этой патологии вы-
двигается эндотоксиновая агрессия. Сам тер-
мин «эндотоксинемии» подразумевает под 
собой перманентное высвобождение продук-
тов патологического катаболизма и  деструк-
ции клеточных элементов в кровь с после-
дующим негативным воздействием на эндо-
телий [12]. При адекватном функционирова-
нии антиэндотоксиновых механизмов, к ко-
торым прежде всего относят работу рэтику-
лоэндотелиальной системы печени, гепато-
цитов и липопротеидов высокой плотности, 
эндотоксинемия является физиологическим 
элементом работы всего каскада биохимиче-
ских реакций в организме. При срыве меха-
низмов антиэндотоксинового иммунитета 
возникает персистирующая эндотоксинемия, 
оказывающая прямое повреждающее дейст-
вие на эндотелиоциты, что ведет к развитию 
атеросклероза артерий [1; 33].  

Среди наиболее частых причин форми-
рования эндотоксинемии, повреждающей 
эндотелий, выделяют такие заболевания пи-
щеварительной системы, как ГЭРБ [20], яз-
венная болезнь желудка [17], дисбиоз желу-
дочно-кишечного тракта, гепатоз, холестероз 
желчного пузыря, ЖКБ и даже перенесенный 
перитонит [19].  
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Эндогенная интоксикация при ЖКБ вы-
ражена значительно. Это обусловлено воз-
действием холестаза различной степени вы-
раженности, дисбиозом кишечника и др. 
Длительное воздействие на сердечную мыш-
цу ферментов, медиаторов и биологически 
активных соединений, сопровождающих па-
тологию билиарной системы, вызывает дис-
функцию эндотелия и, как следствие, нару-
шение метаболизма миокарда, дистрофиче-
ские процессы в сердечной мышце [5; 33; 34]. 
Указанные эффекты реализуются при актив-
ном взаимодействии лимфатических сосудов 
верхней поверхности печени, желчного пу-
зыря и сердца, имеющих сообщения на уров-
не нижних и верхних диафрагмальных лим-
фатических узлов. Таким образом, негатив-
ное воздействие при холелитиазе испытыва-
ют на себе преимущественно левые отделы 
сердца, в частности левый желудочек. Уве-
личение размеров dЗСЛЖ и dМЖП, а также 
рост показателей ОТС ЛЖ, ММЛЖ (Penn) и 
ИММЛЖ, установленные в ходе нашего ис-
следования, могут служить подтверждением 
этому. Более тяжелые клинические характе-
ристики пациентов с коморбидной патологи-
ей ИБС и холелитиаза могут также быть ин-
терпретированы в рамках полученных струк-
турно-функциональных изменений миокарда. 

Заключение. Проведенное исследование 
выявило, что у больных ИБС и холелитиазом 
имеются патологические структурно-функци-
ональные параметры миокарда, некоторые из 
которых имеют линейные связи средней и 
слабой степени с длительностью холелитиа-
за. Зафиксированные изменения сочетаются у 
больных ИБС и ЖКБ с более тяжелой клини-
ческой картиной кардиальной патологии. По-
лагая в основу проблемы коморбидности 
ИБС и ЖКБ универсальные патогенетические 
механизмы, связанные с эндотоксинемией и 
возникновением эндотелиальной дисфунк-
ции, становится возможным понимание пато-
генеза полученных негативных характери-
стик исследуемых больных. 
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The results of own research, devoted to the clinical features, structurally and functional 
myocardium changes at ischemic heart disease (IHD) and cholelithiasis patients are resulted. 
The universal pathogenetic mechanisms of IHD and digestive system diseases comorbidity are 
considered in the article.  
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