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 Ишемическая болезнь сердца (ИБС) и желчнокаменная болезнь (ЖКБ) часто встреча-
ются среди населения и нередко сочетаются у одного и того же пациента. В перекрестном 
исследовании 473 пациентов N.Mendez-Sanchez и соавт. (2005) пациенты с ЖКБ имели зна-
чительно более высокий риск ИБС (16%), которая подтверждалась в стресс–тесте, чем в кон-
трольной группе (4.5%). При многофакторном анализе с коррекцией по полу, возрасту и ин-
дексу массы тела относительный риск ЖКБ у пациентов с ИБС сохранялся высоким – 2.8.  
 В сибирском регионе у мужчин с сердечно–сосудистыми заболеваниями желчные 
камни выявлялись в 2.4 раза чаще, чем у лиц без кардиологической патологии (Решетников 
О.В. и др., 2004). В другом исследовании у пациентов с ЖКБ старше 50 лет признаки атеро-
склероза артерий выявляли до 86% случаев (Гусева С.Н., 2001). 
 Факты негативного влияния билиарной патологии на коронарное обеспечение мио-
карда описывались достаточно давно. Например, прием обильной пищи вызывал стенокар-
дию у пациентов с ЖКБ, при этом не всегда регистрировались билиарные боли (Del Regno F, 
Del Grosso V., 1976). Миграция камней по желчевыводящим путям может привести к фа-
тальному инфаркту миокарда (Бакулин И.Г. и соавт., 1999). 
 Подтверждением причинно–следственных связей между заболеванием желчевыводя-
щих путей и ишемией миокарда служило исчезновение симптомов и электрокардиографиче-
ских признаков после холецистэктомии (Petrovich L.J., 1981). 
 Кроме ухудшения коронарного кровообращения, описаны варианты холецисто–
кардиального синдрома в виде кардиалгий, нарушений сердечного ритма и проводимости, 
перикардита, сухого кашля, одышки (Панфилов Б.К. и др, 2002; Чижиков Н.В., 1999). Следу-
ет отметить, что билиарная колика и острый холецистит могут вызвать неспецифические 
электрокардиографические изменения  ST–Т (Petrovich L.J., 1981; Krasna M.J., Flancbaum L., 
1986). 
 Неблагоприятное влияние билиарной патологии на коронарное кровообращение, по–
видимому, связано с рефлекторными воздействиями. Так в исследовании S.E.Martin и соавт. 
(1989) показано, что раздражение абдоминальных висцеральных хеморецепторов может при-
вести, наряду с коронарной вазодилатацией, к вазоконстрикции. 
 Основанием для тесной взаимосвязи ИБС и билиарной патологии могут служить ис-
следования, показывающие общность факторов риска обоих заболеваний. Известно, что 
ЖКБ чаще развивается у пациентов с дислипидемией (гиперхолестеринемия, гипертриглице-
ридемия, снижение уровня холестерина липопротеинов высокой прлотности в плазме крови), 
сахарным диабетом, пожилых, с ожирением (Мараховский Ю.Х., 2003; Pi-Sunyer FX, 2002). 
Гиперхолестериновые камни желчного пузыря (ЖП) несколько чаще ассоциируются с сер-
дечно–сосудистыми заболеваниями (Kono S. et al, 1988).  
 В часто цитируемой работе N.Mendez-Sanchez и соавт. (2005) артериальная гипертен-
зия также явилась значимым фактором риска развития ЖКБ. Не было выявлено связи часто-
ты ЖКБ с курением (Kono S., 2005). 
 У пациентов с ЖКБ на аутопсии атеросклеротическое поражение сосудов более вы-
ражено, чем у пациентов без ЖКБ (Dickerman J.L., 1991). Кроме того, у пациентов с ИБС вы-
явили атеросклеротическое поражение сосудов ЖП с нарушением микроциркуляторного 
русла – сужение, аневризматическое расширение, облитерация сосудов, атрерио–венозные 
шунты, – которые ассоциировались с воспалением стенки ЖП (Потапов А.А. и соавт., 1983). 
Вместе с тем, ЖКБ в настоящее время не относится к большим факторам риска атеросклеро-
за сосудов и ИБС. 
Особенности лечения ИБС. Лечение ИБС может существенно влиять на состояние желче-
выводящих путей и билиарную патологии.   
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По данным исследования Coronary Drug Project фибраты, которые снижают уровень 
триглицеридов и повышающие уровень холестерина липопротеинов высокой плотности в 
плазме крови, способствуют образованию билиарных камней или холецистита и нежелатель-
ны при ЖКБ. 
Нитраты являются одними из основных антиангинальных препаратов. Действие нитратов 
на ЖП изучено достаточно хорошо – эти препараты являются экзогенными донорами оксида 
азота (NO), обладающим миорелаксирующими свойствами (Greaves R. et al, 1998, Khoursheed 
M., 1998). Нитраты значительно повышают объем ЖП (+114%) и замедляют его опорожне-
ние на 5–40 мин после еды, снижают на 25% фракция выброса ЖП (Acalovschi M. et al, 1999; 
Greaves R. et al, 1998). В исследовании L.Madacsy и соавт. (2002) показано, что нитраты по-
вышают сократимость ЖП в ответ на введение холецистокинина у пациентов, не отвечавших 
ранее на стимулятор. Вместе с тем, в тесте стимуляции жирной пищей нитроглицерин не 
оказал существенного влияния на сократимость пузыря (Katevuo K., Kanto J., 1976). 
 Найдено только одно исследование влияния нитратов на желчевыводящую систему у 
пациентов с ИБС, в котором показано, что изосорбита динитрат не влиял на объем ЖП в 
межпищеварительном периоде, но значительно снижал постпрандиальную сократимость  как 
в острой пробе так и при длительном применении препарата (Hamankiewicz M. et al, 2001). 
 Клинические исследования подтверждают способность нитроглицерина облегчать би-
лиарную колику (Hassel B., 2003). 
Антагонисты кальция. Нифедипин – дигидропиридиновый антагонист кальция – снизил 
степень сокращения ЖП после холецистокинина у здоровых добровольцев с 72 до 51% (Clas 
D. et al, 1989). Нифедипин увеличивает объем ЖП в межпищеварительном периоде, снижает 
сократимость ЖП (Jonderko K. et al, 1991). Такой эффект позволяет применять препараты 
этой группы для лечения билиарной колики, но с другой стороны, требуется исследования 
влияние на риск образования желчных камней. Верапамил повышал объем ЖП в межпище-
варительном периоде на 61–74%, а в постпрандиальный период – на 4.6-61.2%  по сравнению 
с исходными данными (Kapicioglu S. et al, 2000).  
 Нифедипин снизил базальное давление сфинктера Одди, амплитуду частоту и дли-
тельность сокращении у здоровых добровольцев (Guelrud M. et al, 1988). Этот эффект еще 
более выражен при дискинезии сфинктера Одди. Нифедипин, как и нитроглицерин, облегча-
ет билиарные боли (Sand J.A. et al, 1993). 
Бета–блокаторы. Факты участия адренорецепторов в регуляции моторной функции били-
арного тракта описанные выше, послужили основанием для изучения эффектов бета–
адреноблокаторов. В исследованиях выявлено, что пропранолол блокирует расслабление 
ЖП, вызванное электрической стимуляцией и изопреналином (Khoursheed M., 1998). Dog-
grell S.A. и Scott G.W. (1980) показали, что стимуляция альфа–адренорецепторов вызывает 
сокращение ЖП, а бета–адренорецепторов – расслабление ЖП. В то же время применение 80 
мг пропранолола у добровольцев не вызвало существенных изменений ОЖП натощак и по-
сле стимуляции пищей (Sengupta S. et al, 2002).  
 Радикальное лечение ЖКБ является наиболее эффективным при билиарной патоло-
гии, в то же время наличие ИБС создает существенные препятствия для холецистэктомии 
(Гусева С.Н. и др, 2001; Филижанко В.Н. и др, 2000).  
 У пациентов с ИБС бета–адреноблокаторы обязательно используются в периопераци-
онном периоде для снижения риска инфаркта миокарда и других сердечно–сосудистых ос-
ложнений (Lindenauer P.K. et al, 2005; Roy A., Roy V., 2005).   

Инвазивное лечение ИБС также может влиять на состояние желчевыводящих путей и 
билиарную патологии. У пациентов после кардиохирургических операций, включая транслю-
минальную коронарную ангиопластику, описаны случаи острого холецистита, что связывают  
с гипоперфузией желчного пузыря (Saito A. et al, 1997; Sekiguchi M. et al, 2004). 
 Таким образом, ишемическая болезнь сердца и желчнокаменная болезнь тесно связа-
ны, что обусловлено общностью факторов риска и патогенетических механизмов. В лечении 
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ИБС нужно учитывать влияние препаратов на функцию желчного пузыря при сопутствую-
щей билиарной патологии. 
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