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В статье рассматриваются универсальные патогенетические механизмы развития комор-
бидного течения ишемической болезни сердца (ИБС) и заболеваний органов пищевари-
тельной системы. Представлен обзор исследований, касающихся изучения частных во-
просов коморбидного течения ИБС и патологии верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта. Приведены результаты собственного исследования, посвященного изучению осо-
бенностей клинического течения ИБС и характера атеросклеротического повреждения 
коронарных артерий у больных после операции холецистэктомии. 
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Введение. Современная клиническая 

практика в подавляющем большинстве слу-
чаев связана с состоянием коморбидности, 
ярким примером которого является сочетан-
ное течение ишемической болезни сердца 
(ИБС) и заболеваний органов пищеваритель-
ной системы. Значимость этой проблемы свя-
зана с тем, что феномен коморбидности все-
гда представляет собой новую клиническую 
ситуацию, диктующую необходимость при-
менения особой диагностической и лечебной 
тактики.  

На сегодняшний день известно, что наи-
более часто ИБС сочетается с такой патоло-
гией органов желудочно-кишечного тракта, 
как гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ), хеликобактериоз, язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной кишки, пато-
логия билиарного тракта (холелитиаз, холе-
стероз желчного пузыря), хроническая абдо-
минальная ишемия с интравазальными стено-
зами [11, 15, 17, 18, 23, 26].  

Рассмотрение проблемы коморбидности с 
локальных позиций взаимодействия двух кон-
кретных патологий не всегда способно выде-
лить общие патогенетические механизмы это-
го состояния. Исследование общих факторов 
риска двух заболеваний, текущего при этом 
дисбаланса в работе симпатической и пара-
симпатической нервной системы, а также спе-
цифики дислипидемических процессов все же 

не позволяет рассматривать проблему комор-
бидности ИБС и патологии пищеварительной 
системы как единый процесс [7, 19]. Тем не 
менее на современном этапе развития меди-
цина накопила достаточный опыт для того, 
чтобы рассматривать состояние сочетанного 
течения ИБС и той или иной патологии пище-
варительной системы с общих позиций, в ос-
нову которых на сегодняшний день полагается 
дисфункция эндотелия.   

Эндотелиальная дисфункция сопровож-
дается патологическим изменением продук-
ции в эндотелии биологически активных ве-
ществ, что приводит к нарушению тонуса со-
судистой стенки, патологическому спазму 
либо дилатации, и повышением проницаемо-
сти сосуда [4, 32, 35]. Эти процессы полага-
ются в основу формирования атеросклероза в 
артериях любого калибра [30, 31, 34]. Коро-
нарные артерии при этом не являются ис-
ключением, что манифестируется развитием 
ИБС. 

В качестве одной из ведущих причин 
формирования эндотелиальной дисфункции 
выдвигается эндотоксиновая агрессия. Эндо-
токсинемия подразумевает под собой перма-
нентное высвобождение продуктов патоло-
гического катаболизма и деструкции клеточ-
ных элементов в кровь с последующим нега-
тивным воздействием на эндотелий [2]. При 
адекватном функционировании ретикуло-
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эндотелиальной системы печени, гепатоци-
тов и липопротеидов высокой плотности эн-
дотоксинемия является физиологическим 
элементом работы всего каскада биохимиче-
ских реакций в организме. При нарушении 
системы антиэндотоксиновой защиты возни-
кает персистирующая эндотоксинемия, ока-
зывающая прямое повреждающее действие 
на эндотелиоциты, что приводит к развитию 
атеросклеротических процессов [1, 34].  

Среди наиболее частых причин форми-
рования персистирующей эндотоксинемии 
выделяют такие заболевания пищеваритель-
ной системы, как ГЭРБ [24], язвенная бо-
лезнь желудка [22], дисбиоз желудочно-ки-
шечного тракта, гепатоз, холестероз желчно-
го пузыря, желчнокаменная болезнь, а также 
перенесенный перитонит [9]. 

При рассмотрении проблемы коморбид-
ности ИБС и заболеваний органов пищевари-
тельной системы становится ясным, что лю-
бая патология желудочно-кишечного тракта 
на определенном этапе своего развития спо-
собна привести к эндотоксинемии и, как 
следствие, стимулировать развитие атеро-
склероза, в частности привести к формирова-
нию ИБС [14].  

Несмотря на возможную общность пато-
генетических механизмов развития ИБС и па-
тологии органов пищеварительной системы в 
целом, каждое из этих сочетаний сопровожда-
ется уникальными характристиками, на неко-
торых из которых мы остановимся подробнее. 

ИБС и патология верхних отделов  
желудочно-кишечного тракта 
Как известно, ГЭРБ является одной из 

наиболее часто встречающихся патологий 
верхних отделов желудочно-кишечного трак-
та [11]. При этом количество больных, 
имеющих фоновое течение ГЭРБ, определя-
ется в пределах 35–40 % от всех больных 
ИБС, и чаще это состояние диагностируется у 
женщин на фоне ожирения, сахарного диабе-
та, артериальной гипертензии, т.е. компонен-
тов метаболического синдрома [25, 28].  

В целом, клинические проявления ИБС у 
больных с ГЭРБ отличаются более тяжелыми 
характеристиками, чем при изолированном 
течении. Заслуживает внимания факт частого 
появления стенокардических приступов у 

этой категории больных на фоне приема пи-
щи и/или изменения положения тела. Одно-
временно с этим отмечается более высокая 
выраженность загрудинного болевого син-
дрома [11]. 

Эксперимент показал, что растяжение 
пищевода и гастроэзофагеальный рефлюкс, 
вне зависимости от состояния коронарного 
русла, способны приводить к типичной кли-
нике стенокардии напряжения, сопровож-
дающейся на ЭКГ смещением сегмента ST 
ниже изолинии, инверсией зубца Т, различ-
ными вариантами нарушения ритма [27, 31]. 
У больных с коморбидным течением ИБС и 
ГЭРБ эти факты нашли свое подтверждение. 
Так, при проведении 24-часовой pH-метрии с 
одновременным суточным мониторировани-
ем ЭКГ у больных ИБС и ГЭРБ определялось 
клинически значимое снижение сегмента ST, 
связанное с рефлюксом, чаще выявлялась 
наджелудочковая и желудочковая экстрасис-
толия [10, 26]. Авторы доказывают, что гаст-
роэзофагеальные рефлюксы способны высту-
пать в качестве триггеров стенокардических 
приступов. 

Больные с коморбидным течением ИБС и 
ГЭРБ имеют более высокий уровень обсеме-
ненности слизистой оболочки желудка 
Helicobacter pylori. В этой группе была уста-
новлена более высокая частота таких показа-
телей электрической нестабильности мио-
карда, как продолжительность и асинхрон-
ность процессов реполяризации. Исследова-
тели выделяют Hр-инфекцию как независи-
мый фактор риска удлинения продолжитель-
ности реполяризации миокарда и возникно-
вения желудочковой экстрасистолии во вре-
мя имитированного рефлюкса у больных 
ИБС и ГЭРБ [18]. 

Высокий интерес представляют резуль-
таты эндоскопического исследования верх-
них отделов пищеварительного тракта у 
больных ИБС [23]. Особую ценность имеет 
то, что эндоскопическое исследование про-
водилось больным ИБС без верифицирован-
ных сопутствующих заболеваний пищевари-
тельной системы. Было установлено, что па-
циенты с ИБС имеют разнообразную по ха-
рактеру патологию верхних отделов желу-
дочно-кишечного тракта, которая не манифе-
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стирует себя какими-либо клиническими про-
явлениями. Так, наиболее частыми находка-
ми явились: атрофия (до 83 % больных) и 
эрозии (до 52 % больных) всех отделов сли-
зистой оболочки желудка; гиперплазия сли-
зистой оболочки антрального отдела желудка 
(до 37 % больных); панкреатопатия (до 32 % 
больных); дуоденит (до 21 % больных); буль-
бит (до 13 % больных); эрозии слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки (до 
11 % больных).   

Авторами подчеркивается, что в целом у 
больных ИБС при эндоскопическом исследо-
вании наиболее часто визуализируется кар-
тина хронического пангастрита. Наряду с 
этим у пациентов с острым коронарным син-
дромом, по сравнению с больными стабиль-
ной ИБС, достоверно чаще встречалась такая 
патология, как дуоденит (до 29 % больных); 
эрозии слизистой оболочки желудка различ-
ной локализации (до 21 % больных); грыжа 
пищеводного отверстия диафрагмы (до 9 % 
больных).  

Полученные эндоскопические результа-
ты указывают на то, что у больных ИБС 
имеются визуально определяемые изменения 
слизистой оболочки желудка и двенадцати-
перстной кишки, характерные для хрониче-
ского воспалительно-деструктивного процес-
са [23], что свидетельствует в пользу теории 
эндогенной интоксикации как возможной при-
чины развития состояния коморбидности ИБС 
и заболеваний пищеварительного тракта. 

Последнее подтверждается и при изуче-
нии экспериментального ульцерогенеза. До-
казано, что после воздействия лекарственно-
го ульцерогенного фактора развивается син-
дром эндогенной интоксикации, проявляю-
щийся ростом индекса токсичности плазмы, 
молекул средней массы, а также снижением 
уровня альбумина. Предполагается, что за-
фиксированные патологические биохимиче-
ские сдвиги связаны с нарушением детокси-
кационной функции печени, в основу которо-
го полагаются мембрандеструктивные про-
цессы [22].  

ИБС и патология билиарной системы 
Патология билиарного тракта занимает  

3 место 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 % [24]. По результатам 
исследований ряда авторов, сопутствующая 
билиарная патология: желчнокаменная бо-
лезнь (ЖКБ), хронический бескаменный хо-
лецистит, различные нарушения моторной 
функции желчного пузыря – способна явить-
ся фактором риска развития ИБС [6]. 

Ранее нами было показано, что по срав-
нению с больными изолированной ИБС па-
циенты с коморбидным течением ИБС и хо-
лелитиазом характеризуются развитием кар-
диальной патологии в более молодом возрас-
те. В группе коморбидных больных досто-
верно чаще регистрировались стенокардия 
напряжения высокого функционального 
класса, частые эпизоды безболевой ишемии 
миокарда, нарушения ритма по типу пред-
сердной и желудочковой экстрасистолии, 
было отмечено более раннее формирование 
хронической сердечной недостаточности 
[20]. Атеросклеротическое повреждение ко-
ронарных артерий у данной категории боль-
ных характеризовалось преимущественно 
изолированным однососудистым поврежде-
нием коронарного русла, чаще всего перед-
ней межжелудочковой ветви левой коронар-
ной артерии [21]. 

Цель исследования. Изучить влияние 
операции холецистэктомии на клиническое 
течение ИБС у больных с холелитиазом.  

Mатериалы и методы. Были проанали-
зированы результаты обследования 90 боль-
ных с ИБС (стабильная стенокардия напря-
жения (СтН) II–III ФК на фоне холелитиаза 
(45 мужчин и 45 женщин) – группа I), кото-
рые сравнивались с результатами исследова-
ний 40 больных с ИБС (СтН II–III ФК и 
холецистэктомиz в анамнезе (20 мужчин и  
20 женщин) – групп-па II). Возраст пациен-
тов, включенных в исследование, – от 40 до  
65 лет. В исследование включались пациенты 
без перенесенного инфаркта миокарда и опе-
ративных вмешательств на сердце в анамнезе. 
Длительность ИБС в группах не превышала  
5 лет. Помимо стандартных клинических ис-
следований у всех больных проводился рас-
чет индекса массы тела (ИМТ) по Кетле 
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(норма ≤ 24 кг/м²) и коэффициента дисли-
попротеидемии сыворотки крови (КД) по  
А.Н. Климову (норма ≤ 2,5).  

Для оценки характера атеросклеротическо-
го повреждения коронарных артерий исполь-
зовали метод селективной коронароангио-
графии по методике C.T. Dotter et M.P. Jud-
kins на аппарате Coroscop-Hicor (Siemens, 
Германия) в условиях рентгеноперацион- 
ной. Исследование выполнялось минимум в  
4 проекциях для левой коронарной артерии и 
2 проекциях для правой коронарной артерии. 

Диагноз ЖКБ ставился на основании 
ультразвукового исследования органов брюш-
ной полости.  

Статистический анализ данных прово-
дился на персональном компьютере с исполь-
зованием пакета программ Statistica 6.0. Зна-
чения представлены в виде M±m, где М – 
среднее арифметическое значение признака, 
m – стандартная ошибка среднего квадратич-
ного отклонения. При правильном типе рас-
пределения для сравнения групп применялся 
t-test, при неправильном типе – тест Манна-
Уитни. Отношение шансов (ОШ), их 95 % 

доверительный интервал (ДИ) определяли  
по методике четырехпольной матрицы. При 
р<0,05 результаты считались статистически 
достоверными. 

Результаты и обсуждение. Особенности 
клинического течения ИБС у больных с опе-
рацией холецистэктомии в анамнезе по срав-
нению с больными ИБС и сопутствующим 
холелитиазом, представленные в табл. 1, сви-
детельствуют о том, что больные группы I 
отличались более легким клиническим тече-
нием ИБС. Так СтН II ФК встречалась среди 
них чаще (ОШ – 2,69±0,44; 95 % ДИ –  
1,14–6,38; р<0,05), а СтН III ФК соответст-
венно реже (ОШ – 0,3±0,44; 95 % ДИ –  
0,13–0,73; р<0,05). У пациентов этой группы 
достоверно реже регистрировались эпизоды 
безболевой ишемии миокарда (ББИМ) (ОШ – 
0,43±0,39; 95 % ДИ – 0,2–0,95; р<0,05), на-
рушения ритма сердца по типу предсердной 
экстрасистолии (ОШ – 0,3±0,41; 95 % ДИ – 
0,13–0,67; р<0,05), а также желудочковой 
экстраситолии (ОШ – 0,45±0,39; 95 % ДИ – 
0,21–0,98; р<0,05).  

 
Таблица 1 

Особенности клинического течения ИБС  
на фоне холелитиаза и после операции холецистэктомии (M±m) 

Признак Группа I 
n=90 

Группа II 
n=40 

p 

Средний возраст, лет 56,1±6,1 61,0±6,0 0,03 
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 %) 

31,3± 2,7 
 

10 (25 %) 
22 (55 %) 
6 (15 %) 
2 (5 %) 

>0,05 
 

>0,05 
>0,05 
>0,05 
>0,05 

КД 4,7±1,1 4,4±1,1 >0,05 
СтН II ФК 14 (15,6 %) 15 (37,5 %) 0,003 
СтН III ФК 76 (84,4 %) 25 (62,5 %) 0,006 
ББИМ 52 (57,8 %) 15 (37,5 %) 0,01 
Предсердная экстрасистолия 53 (58,9 %) 12 (30 %) 0,002 
Желудочковая экстрасистолия 49 (54,4 %) 14 (35 %) 0,001 
ХСН 1 ст., I ФК 29 (32,2 %) 14 (35 %) >0,05 
ХСН 2А ст., II ФК 58 (64,4 %) 26 (65 %) >0,05 
ХСН 2Б ст., III ФК 3 (3,3 %) – – 
Инвалидность,  
всего больных: 
 2 гр. 
 3 гр. 

 
36 (40 %) 

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

 
17 (42,5 %) 
12 (30 %) 
5 (12,5 %) 

 
>0,05 
0,009 
0,001 
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Тем не менее достоверного снижения 
частоты встречаемости различных вариантов 
ХСН и общей инвалидизации у пациентов с 
ИБС после холецистэктомии не наблюдалось. 
Это может быть связано с возрастом боль-
ных группы I, который был достоверно 
больше по сравнению с пациентами группы II  
(61,0±6,0 года и 56,1±6,1 года соответствен-
но, р=0,03).  

При изучении структуры пораженных 
артерий по результатам коронароангиогра-
фического исследования у больных с ИБС и 
операцией холецистэктомии в анамнезе по-
давляющее большинство (25 человек – 62,5 %) 
страдало распространенным атеросклероти-
ческим повреждением. При этом поражение 
передней межжелудочковой ветви левой ко-
ронарной артерии отмечалось у 25 человек 
(62,5 %), у 24 (60 %) было зарегистрировано 
поражение ствола правой коронарной арте-
рии, у 21 (52,5 %) – огибающей артерии, у  
8 (20 %) – ствола левой коронарной артерии.  

Только у 15 больных с ИБС и холецистэк-
томией в анамнезе (37,5 %) отмечалось ло-
кальное поражение коронарных артерий – пе-
редней межжелудочковой ветви левой коро-
нарной артерии у 11 человек (27,5 %) и оги-
бающей артерии у 4 (10 %). Ранее проведен-
ные исследования показали, что в группе 
больных ИБС с фоновым холелитиазом гемо-
динамически значимое стенозирование одной 
из коронарных артерий преобладало над рас-
пространенным атеросклеротическим пораже-
нием сосудов и определялось в общей сложно-
сти у 58 больных (64,4 %). При этом в струк-
туру локально пораженных артерий входили: 
передняя межжелудочковая ветвь – 36 случаев 
(40 %); огибающая артерия – 11 (12,2 %), пра-
вая коронарная артерия – 8 (8,9 %), задняя 
межжелудочковая ветвь – 3 (3,3 %) [21]. 

Таким образом, у больных с ишемиче-
ской болезнью сердца и холецистэктомией в 
анамнезе, по сравнению с больными ИБС и 
холелитиазом, наблюдалось улучшение кли-
нической картины основного заболевания за 
счет снижения количества больных с безбо-
левой формой ишемии миокарда, стенокар-
дией напряжения III ФК, а также предсерд-
ной и желудочковой экстрасистолией. Полу-
ченные результаты могут быть объяснимы 

купированием рефлекторного компонента 
холецистокардиального синдрома, наблюда-
емого у больных ИБС и холелитиазом. По-
следнее достигается за счет улучшения пас-
сажа желчи и устранения патологической 
симпато-вагусной афферентации со стороны 
желчного пузыря после его удаления. Следу-
ет отметить, что ряд авторов также отмечает 
улучшение клинической картины ИБС у 
больных холелитиазом после проведения 
операции холецистэктомии [5]. 

Однако полученные результаты корона-
роангиографического исследования наводят 
на мысль о том, что проведение радикальной 
операции на желчном пузыре не влияет на 
развитие коронарного атеросклероза. По-
следнее объяснимо, с нашей точки зрения, 
рядом причин. Во-первых, операция холеци-
стэктомии не способна редуцировать нега-
тивное влияние ряда биологически активных 
веществ, синтезирующихся при патологии 
билиарного тракта, а также текущую дисли-
пидемию (в группах не получено значимого 
различия по уровню коэффициента дислипо-
протеидемии, который в обеих группах был 
существенно выше нормы). В результате ука-
занные неблагоприятные факторы продол-
жают оказывать свое повреждающее дейст-
вие на эндотелий и после удаления желчного 
пузыря, вне зависимости от времени, про-
шедшего после операции [5, 13]. Во-вторых, 
пациенты с ИБС и холецистэктомией, вклю-
ченные в наше исследование, отличались по 
сравнению с больными ИБС и фоновым хо-
лелитиазом более старшим возрастом. Мож-
но предположить, что воздействие негатив-
ных биохимических эффектов в этой группе 
было более продолжительным. Полученные 
нами результаты могут свидетельствовать в 
пользу теории эндотоксинемии как одной из 
основополагающих причин развития состоя-
ния коморбидности ИБС и патологии органов 
пищеварительной системы. 

Заключение. Таким образом, клиниче-
ские исследования, посвященные изучению 
сочетания ИБС и заболеваний органов пище-
варительной системы, в большинстве своем 
раскрывают частные моменты клинического 
течения отдельного коморбидного состояния. 
В целом, это явление характеризуется более 
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тяжелой клинической картиной кардиальной 
патологии. Причины этого могут быть объяс-
нимы, если рассматривать проблему комор-
бидности ИБС и патологии органов пищева-
рительной системы с точки зрения универ-
сальных патогенетических механизмов, свя-
занных прежде всего с возникновением эндо-
телиальной дисфункции.   
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