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Резюме. В работе представлен обзор литературы по особенностям диагностики и лечения сочетанной патологии –
ишемической болезни сердца и заболеваний билиарного тракта.
Ключевые слова. Ишемическая болезнь сердца, функция желчного пузыря, болезни желчевыводящих путей.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является ос-
новной причиной смерти населения нашей планеты.
Такое положение дел обусловлено все еще недостаточ-
но эффективной диагностикой и лечением заболевания.
В этой связи представляется актуальным изучение со-
четанных c ИБС болезней, среди которых интерес вы-
зывают весьма распространенные заболевания желче-
выводящих путей (ЖВП). Такая сочетанная патология,

с одной стороны, может существенно повлиять на те-
чение, диагностику и лечение ИБС, а с другой – на жел-
чевыводящую систему, включая функцию желчного
пузыря.

Цель данного обзора заключалась в анализе пред-
шествующих научных работ по проблеме сочетания
ИБС с заболеваниями ЖВП.
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ИБС и билиарная патология
Тесные взаимосвязи ИБС и билиарной патологии

известны достаточно давно. Например, прием обиль-
ной пищи может вызвать вазоспастическую стенокар-
дию, обусловленную гиперсимпатикотонией или вагус-
ным рефлексом, одновременно с билиарной коликой
или при отсутствии билиарных болей у пациентов с жел-
чнокаменной болезнью (ЖКБ) [1,4]. Также описано
возникновение электрокардиографических признаков
ишемии миокарда при заболеваниях желчного пузыря
[21]. Такие изменения чаще всего выявляются у паци-
ентов с имевшейся ИБС [17].

Подтверждением причинно-следственных связей
между обострением билиарного заболевания и ИБС
служило исчезновение стенокардии и электрокардиог-
рафических признаков ишемии миокарда после холе-
цистэктомии [4,21].

С другой стороны, у пациентов после кардиохирур-
гических операций, включая транслюминальную коро-
нарную ангиопластику, описаны случаи острого холе-
цистита, что связывают с гипоперфузией желчного пу-
зыря [23,26].

Основанием, обоснованным для тесной взаимосвя-
зи ИБС и билиарной патологии, могут служить иссле-
дования, показывающие общность факторов риска обо-
их заболеваний. Известно, что ЖКБ чаще развивается
у пациентов с дислипидемией (гиперхолестеринемия,
гипертриглицеридемия, снижение холестерина липоп-
ротеинов низкой плотности), сахарным диабетом, по-
жилых, с ожирением [5,22]. У пациентов с ЖКБ на
аутопсии атеросклеротическое поражение сосудов бо-
лее выражено, чем у не имеющих данной патологии [6].
Вместе с тем, ЖКБ в настоящее время не относится к
независимым факторам риска ИБС.

Гиперхолестериновые камни желчного пузыря не-
сколько чаще ассоциируются с сердечно-сосудистыми
заболеваниями [16].

Действие антиангинальных препаратов функцию
желчного пузыря

По данным исследования Coronary Drug Project фиб-
раты, снижающие уровень триглицеридов и повышаю-
щие холестерина липопротеинов высокой плотности,
способствуют развитию ЖКБ или холецистита [8]. В то
же время гипохолестериновая диета повышает риск
камнеобразования [6].

Нитраты являются одними из основных антианги-
нальных препаратов. Действие нитратов на желчный
пузырь изучено достаточно хорошо – эти препараты
являются экзогенными донорами оксида азота, обла-

дающего миорелаксирующим действием [9]. Клиничес-
кие исследования подтверждают способность нитрогли-
церина облегчать билиарную колику [12]. Нитраты зна-
чительно повышают объем желчного пузыря (+114%) и
замедляют его опорожнение на 5-40 мин. после еды.
Оценка влияния нитратов на сократимость желчного
пузыря достаточно противоречива. Показано снижение
на 25% фракции выброса желчного пузыря [2,9], а в ис-
следовании L.Madacsy и соавт. [20] выявлено улучшение
функции желчного пузыря, в ответ на холецистокинин у
пациентов, не отвечавших ранее на стимулятор.

У пациентов с ИБС было показано, что изосорбита
динитрат не влиял на объем желчного пузыря в межпи-
щеварительный период, но значительно снижал пост-
прандиальную сократимость как в острой пробе, так и
при длительном применении препарата [11].

В тесте стимуляции жирной пищей нитроглицерин
не оказал существенного влияния на сократимость пу-
зыря [14].

Нифедипин – дигидропиридиновый антагонист
кальция – обладает миорелаксирующими свойствами
и этот эффект еще более выражен при дискинезии
сфинктера Одди. Нифедипин облегчает билиарную
боль [24]. Например, нифедипин снизил степень сокра-
щения ЖП после холецистокинина у здоровых добро-
вольцев [3]. Этот эффект был дозозависимым и высо-
кодостоверным: фракция выброса желчного пузыря
снизилась с 72±5 до 51±5% (р<0,001). Нифедипин уве-
личивает объем желчного пузыря в межпищеваритель-
ный период, снизил сократимость желчного пузыря и
замедлил сокращения [13]. Такой эффект позволяет
применять препараты этой группы для лечения били-
арной колики, но с другой стороны, требуется иссле-
дование влияния на риск образования желчных камней.
Верапамил значительно повышал объем желчного пу-
зыря в межпищеварительный период на 61-74%, а в
постпрандиальный период – на 4,6-61,2% по сравне-
нию с исходными данными [15].

Нифедипин снизил базальное давление сфинктера
Одди, ампилитуду частоту и длительность сокращении
у здоровых добровольцев [10]. Препарат также спосо-
бен уменьшить интенсивность и длительность билиар-
ных болей [25].

Таким образом, патология билиарного тракта может
негативным образом повлиять на течение ИБС, и вме-
сте с тем, антиангинальные препараты (антагонисты
кальция, нитраты) существенно влияют на функцию
желчного пузыря. Учет особенностей сочетанной пато-
логии может быть важен при ведении таких пациентов.

CORONARY ARTERY DISEASE AND GALLBLADDER DISEASES
S. Buyant, F. Belyalov

(Irkutsk State Medical University)

There are presented systematic review of medical periodicals for diagnosis and pharmacological treatment of coronary
artery associated with gallbladder diseases.
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Знание патогенетических механизмов развития пан-
креатита и его осложнений является неотъемлемой ча-
стью лечения больных данного профиля. Тактика ле-
чения и прогноз зависят от правильной интерпретации
клинических и лабораторных показателей и результа-
тов инструментальных исследований, выполненных с
учетом возможных патогенетических механизмов.

Цель настоящего обзора – рассмотреть имеющиеся
в современной литературе данные о некоторых меха-
низмах развития панкреатита и синдрома полиорган-
ной недостаточности (СПН).

В последнее время широко обсуждается роль интер-
лейкинов (ИЛ) в патогенезе панкреатита, а патогене-
тически обоснованное лечение заболевания основыва-
ется на направленном снижении их продукции [4,6,12].
Последнее может достигаться за счет применения пре-
паратов, уменьшающих синтез и высвобождение ИЛ, в
частности пентоксифиллина [23,30]. В работе [2] отме-
чено положительное действие данного препарата на
уровень ТNF-α в крови и проявления острого панкреа-
тита (ОП). Несколько раньше пентоксифиллин у боль-
ных ОП применили [17]. Авторы считают перспектив-
ным комбинированное лечение панкреатита с включе-
нием этого препарата, коррекцией состояния иммун-
ной системы, обеспечением адекватного питания и ис-
пользования традиционных методов терапии.

Роль ИЛ в механизме развития воспалительных из-
менений в ткани поджелудочной железы (ПЖ) подроб-
но освещена в работах [2,4]. Особый интерес представ-
ляет исследование уровня ИЛ-1 как фактора, который
может определять степень тяжести панкреатита [25].

Интерлейкин-1 (ИЛ-1) включает три протеина: ИЛ-
1α, ИЛ-1β и антагонист рецепторов ИЛ-1 (ИЛ-1ra), ко-
торый, в отличие от первых двух, является антагонис-
том без агонистической активности [15,16]. ИЛ-1α и
ИЛ-1β были синтезированы как предшественники –
агонисты рецепторов ИЛ, после чего они были редуци-
рованы до размеров 31 и 17 кДа, которые оказывали
максимальный биологический эффект. Эти два соеди-
нения в наибольшей степени вызывали эффект стиму-
ляции иммунного ответа и оказывали максимальное
противовоспалительное действие. Идентификация ИЛ-
1ra как антагониста ИЛ-1 привлекла к себе внимание в
связи с возможностью его использования в клиничес-
кой практике для модуляции воспалительной реакции
и иммуногенеза.

Несмотря на то, что ИЛ-1α и -β имеют не более 25%
сходной последовательности аминокислот в своей
структуре, они оба оказывают одинаковое биологичес-
кое действие, а все три пептида эффективно взаимодей-
ствуют со вторым типом ИЛ-1 рецепторов [8]. Рецеп-
торы 1-го типа были обнаружены на Т-клетках, фиброб-


