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Резюме

Цель обзора: обобщить имеющиеся в литературе и представить практикующему врачу сведения о связи заболеваний 
желудочно- кишечного тракта с кардиоваскулярной патологией.

Основные положения. Коморбидность заболеваний желудочно- кишечного тракта и кардиоваскулярной патологии 
(КВП) обусловлена сходными факторами риска и патогенетическими механизмами. Результаты научных исследований 
пациентов с патологией ЖКТ свидетельствуют о более высоких кардиальных рисках и частоте развития СВП, в срав-
нении с общей популяцией.

Заключение. Заболевания желудочно- кишечного тракта могут выступать в качестве факторов риска, звеньев патоге-
неза, элементов клинической картины патологии органов пищеварения. Необходим мультидисциплинарный подход 
в диагностике и лечении пациентов с коморбидными сердечно- сосудистой патологии болезнями ЖКТ для оптимизации 
тактики ведения.
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Summary

The purpose of the review: to summarize the information available in the literature and to present to the practitioner infor-
mation on the relationship of diseases of the gastrointestinal tract with cardiovascular pathology.

Basic provisions. The comorbidity of diseases of the gastrointestinal tract and cardiovascular pathology (CVP) is due to similar 
risk factors and pathogenetic mechanisms. The results of scientifi c studies of patients with gastrointestinal tract pathology 
indicate higher cardiac risks and the incidence of CVP in comparison with the general population.

Conclusion. Gastrointestinal disorders can act as risk factors, links in pathogenesis, elements of the clinical picture of CVP. 
A multidisciplinary approach is needed in the treatment of patients with chronic gastrointestinal pathology in order to best 
address the underlying problems and existing cardiovascular diseases in this category.
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В последние годы в медицинском сообществе все 
чаще обсуждается проблема коморбидности забо-
леваний. Это связано с трудностями диагностики, 
отсутствием стандартов ведения коморбидных 
пациентов, неизбежной полипрагмазией, прогно-
стической неблагоприятностью коморбидности 
в сравнении с монопатологий, а также ориенти-
рованностью клинических рекомендаций для 
практического здравоохранения на отдельные 
заболевания [1].

Взаимосвязь между заболеваниями сердечно- 
сосудистой системой и  органов желудочно- 
кишечного тракта(ЖКТ), а также печени находится 
в стадии активных исследований [2]. Коморбидность 

кардиоваскулярной патологии (КВП) и заболева-
ний ЖКТ обусловлена сходными факторами риска, 
в число которых входят несбалансированное пи-
тание, избыточный вес и ожирение, курение, ма-
лоподвижный образ жизни, гиперхолестеринемия 
[3], Общими являются и патогенетические механиз-
мами, включающими низкоактивное хроническое 
воспаление, нарушения вегетативной стимуляции, 
иммунные дисфункции, нарушение проницаемости 
эпителиального кишечного барьера [4].

Цель обзора: обобщить имеющиеся в литературе 
и представить практикующему врачу сведения 
о связи заболеваний желудочно- кишечного тракта 
с кардиоваскулярной патологией.

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) и кардиоваскулярная патология
Небольшие обсервационные исследования и опу-
бликованные клинические случаи позволяют пред-
положить роль ГЭРБ в развитии фибрилляции 
предсердий (ФП) [3]. Обсуждаются следующие 

патогенетические механизмы развития ФП при 
ГЭРБ: локальное воспаление стенки левого пред-
сердия, учитывая его близость к пищеводу, влияние 
системного воспаления при развитии эзофагита [3]. 
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Получены результаты исследований, свидетель-
ствующие о корреляции уровней интерлейкина-6 
(ИЛ-6) и С-реактивного белка (СРБ) при ГЭРБ 
с частотой пароксизмов ФП [5]. Не исключается 
влияние вагусной стимуляции, возникающей при 
эзофагитах, на возникновение нарушений ритма 
[6]. Выявлена ассоциация симпатовагального дис-
баланса при ГЭРБ с развитием ФП [5].

Имеются сведения о развитии очаговых пери-
кардитов и миокардитов, ассоциированных с ГЭРБ 
[7], что, в свою очередь, может выступать триггером 
развития нарушений ритма.

Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы мо-
гут способствовать развитию ГЭРБ или ухудшать 

ее течение. Не исключается также механическое 
воздействие гигантских параэзофагеальных грыж 
на левое предсердие путем прямого давления, что 
приводит к уменьшению кровоснабжения сердца, 
вызывая относительную ишемию, которая может 
привести к приступам стенокардии [8] и аритмии [9].

Обнаружено, что лечение ГЭРБ ингибиторами 
протонной помпы (ИПП) при пароксизмальной 
форме ФП приводит к урежению пароксизмов [6]. 
Предполагается опосредованное влияние на мио-
кард лечебных эффектов препаратов на слизистую 
пищевода. Не исключают возможность влияния 
ИПП на функционирование АТФ-зависимых ка-
лиевых каналов сердца [10].

Заболевания желудка и двенадцатиперстной кишки и КВП
Функциональная диспепсия относится к наибо-
лее часто встречающейся гастроэнтерологической 
патологии [11]. Нарушения вегетативной нервной 
системы имеют большое значение в патофизио-
логии функциональной диспепсии. Чрезмерная 
активация блуждающего нерва не ограничивается 
ЖКТ, но также влияет на другие системы органов, 
в основном на сердце [12]. В литературе описан 
«гастрокардиальный» синдром, обусловленный 
рефлекторным взаимодействием нервной системы 
ЖКТ и сердца. Симптомокомплекс включает боли 
в груди некардиального происхождения, одышку, 
сердцебиение, перебои в работе сердца [12]. В рам-
ках гастрокардиального синдрома описаны также 
суправентрикулярные тахикардии до 80% которых 
составляют атриовентрикулярные реципрокные 
тахикардии и атриовентрикулярные узловые ре-
ципрокные тахикардии [13].

Подавление кислотности у пациентов с функ-
циональной диспепсией приводило к купирова-
нию кардиалгий, урежению нарушений сердечного 
ритма [12, 13].

ИБС и патология верхних отделов ЖКТ имеют 
общие факторы риска, к которым относятся курение, 
несбалансированное питание, ожирение, стрессы 
и др. Проведенное исследование случай- контроль 
выявило повышенный риск развития язвенной бо-

лезни желудка и двенадцатиперстной кишки у паци-
ентов с ИБС [14]. Традиционно развитие пептических 
язв у этой категории пациентов связывают с приме-
нением дезагрегантов и новых оральных антикоагу-
лянтов [15] в качестве базисной терапии ИБС [16].

В последние годы растет объем сведений об 
участии Helicobacter pylori (Н.р.) в развитии ате-
ротромбоза [17]. Было выявлено, что в группе паци-
ентов положительных по Н. p., частота клинически 
значимого коронарного стеноза была выше, чем 
в группе с отрицательными результатами по Н.р. 
(7,6% против 2,9%, P= 0,01) [17]. Предложены различ-
ные патогенетические механизмы для объяснения 
связи инфекции H. pylori с сердечно- сосудистыми 
заболеваниями. В частности, обсуждается роль 
Н.р. в развитии и поддержании системного воспа-
ления, индуцирующего повреждение эндотелия 
коронарных сосудов [17]; окислительного стресса 
[19]; дисрегуляции метаболизма липидов [20]; уве-
личении агрегации тромбоцитов [18], вторичной 
гипергомоцистеинемии [21].

Проведение эффективной эрадикации при Н.р.-
ассоциированной патологии способствует улучше-
нию течения ИБС: уменьшению частоты приступов 
стенокардии, снижению потребности в антианги-
нальных препаратах, повышению толерантности 
к физической нагрузке [18, 20].

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) и КВП
В настоящее время нет единого мнения об этиологии 
и патогенезе ВЗК [22]. Болезнь Крона (БК) и язвен-
ный колит (ЯК) характеризуются хроническим вос-
палительным процессом, поражающим главным 
образом желудочно- кишечный тракт. Описанные 
сердечно- сосудистые проявления у пациентов с ВЗК 
включают перикардит, миокардит, венозную и ар-
териальную тромбоэмболию, аритмии, атриовен-
трикулярную блокаду, сердечную недостаточность, 
эндокардит, вальвулопатии и артериит Такаясу [23]. 
Некоторые из перечисленных заболеваний предпо-
ложительно имеют общий патогенез с ВЗК, другие 
могут быть результатом лекарственной терапии ВЗК 
[24, 25]. Частота сердечно- сосудистых проявлений 
при ВЗК колеблется от 6% до 47% [23].

Патогенетическая связь ВЗК и заболеваний сердца 
продолжает изучаться. Обсуждают роль системного 
воспаления при различных заболеваниях в развитии 
эндотелиальной дисфункции, как фактора риска 
сердечно- сосудистых заболеваний [26]. Выявлена 

роль медиаторов воспаления при ВЗК в развитии 
дисфункции сосудистого эндотелия [22]. Тяжесть 
течения ВЗК коррелировала с выраженностью по-
вреждения эндотелия, нарушением реологических 
свой ств крови со склонностью к тромбозам, сниже-
нием перфузии с развитием микротромбозов [22].

Перикардиты и  миокардиты – наиболее ча-
стые сердечно- сосудистые проявления ВЗК [23]. 
Клиническая картина и диагностика при миопе-
рикардите неспецифична [27]: могут проявлять-
ся симптомы, сходные с проявлениями острого 
коронарного синдрома, сердечной недостаточно-
сти, аритмиями, возможна внезапная смерть [27]. 
Возникновение такой клинической картины в те-
чение первых 28 дней с начала лечения препарата-
ми 5-АСК в ярде случаев вызывает подозрение на 
кардиотоксичность препарата [23].

Хронический воспалительный процесс, опо-
средованный провоспалительными цитокинами, 
через ишемию и окислительный стресс вызывает 
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структурные изменения сердца и электрическое ре-
моделирование миокарда, что приводит к наруше-
ниям ритма и проводимости [28]. У пациентов с ВЗК 
обнаружено снижение вариабельности сердечного 
ритма, как проявление вегетативной дисрегуляции 
с повышением симпатической активности и сниже-
нием парасимпатического тонуса, что также спо-
собствуют развитию аритмий [29]. Вариабельность 
сердечного ритма у пациентов с ВЗК коррелирует 
с периодами активности, длительностью заболева-
ния и маркерами воспаления [30].

Частота такого сердечно- сосудистого заболева-
ния, как ИБС, среди пациентов с ВЗК выше, чем 
в общей популяции [31]. Недавнее датское когорт-
ное исследование выявило повышенный риск 
сердечно- сосудистых заболеваний у пациентов ВЗК 
при низкой распространенности традиционных 
сердечно- сосудистых факторов риска [32].

Патогенетические факторы повышенного риска 
ССЗ у пациентов с ВЗК нуждаются в уточнении. 
Связь между ВЗК и высоким риском ИБС связана 
с хроническим воспалением, аномалиями кишеч-
ного микробиома, эндотелиальной дисфункцией, 
тромбозом, дисфункцией липидов и эффектами 
применения кортикостероидов [32].

Нарушение микробиома кишечника в настоя-
щее время рассматривается в качестве одной из 
возможных причин нарушений липидного обмена 
[32, 33]. Дисбиоз кишечника способствует развитию 
неспецифического воспаления, которое является 
патогенетической основой атеросклероза [34]. При 
исследовании фекальной микробиоты у пациентов 
с атеросклеротическим поражением коронарных 
сосудов выявлено увеличение численности бакте-
рий Firmicutes, Collinsella, Proteobacteria, Roseburia, 
Bacteroides, Eubacterium, участвующих в синтезе 
триметиламин- N-оксида, способствующего разви-
тию атерогенеза [33, 35]. Обнаружено, что повыше-
ние уровня триметиламин- N-оксида в сыворотке 
связано с увеличением числа инфарктов миокарда 
у пациентов, перенесших сердечно- сосудистые 
операции, независимо от дислипидемии [35]. Было 
выявлено значительно увеличенное количество 
инфарктированных коронарных артерий в самом 
высоком квартиле и квинтиле триметиламин- N-
оксида по сравнению с самым низким квартилем 
(ОШ 11,9; 95% ДИ 3,88–36,7, p ≤ 0,001) и квинтилем 
(ОШ 14,1; 95% ДИ 3,88–51,2; p ≤ 0,001) соответствен-
но [35]. Определенная роль отводится метаболитам 
кишечной микробиоты [33]. В данном контексте 
рассматривается внепеченочный сывороточный 
амилоидный острофазовый белок (SAA), который 
вырабатывается эпителиальными клетками и ма-
крофагами толстой кишки. Белок усиливает захват 
ЛПВП макрофагами и способствует снижению 
антиатерогенных свой ств плазмы [33, 34].

Одним из важных факторов, связывающих ВЗК 
с КВП, является гиперкоагуляция [32]. При ВЗК 
описаны различные нарушения свертывающей 
системы и ее клеточных элементов [36]. Повышение 
уровня факторов свертывания крови у больных 
БК и ЯК связано с активностью заболевания [37]. 
Угнетение антикоагулянтных механизмов не толь-
ко увеличивает тромбообразование, но и потенци-
рует воспалительный процесс [36]. Определенная 
роль в развитии атерогенеза отводится системе 
CD40/CD40L, которая участвует в формирова-
нии иммуновоспалительных реакций в сердечно- 
сосудистой системе, тромбообразовании, развитии 
аутоиммунных болезней [38].

Пациенты с ВЗК обычно имеют высокий уро-
вень гомоцистеина в плазме и слизистой оболочки 
толстой кишки [32]. Гомоцистеин является неза-
висимым фактором риска сердечно- сосудистых 
заболеваний [32, 39], что предполагает роль гипер-
гомоцистеинемии в атерогенезе у пациентов с ВЗК.

Исследование 701 пациента с ВЗК (54% БК и 46% 
ЯК) выявило нарушение липидного спектра у об-
следованных: низкий уровень ЛПВП и высокий 
уровень триглицеридов по сравнению с общей 
популяцией (все р < 0,001) [40].

Предполагается также влияние артериальной 
ригидности повышение частоты ССЗ у пациентов 
с ВЗК [41]. Артериальная ригидность рассматрива-
ется как одно из центральных звеньев сердечно- 
сосудистого континуума и ассоциирована с по-
вышением жесткости артерий [42]. В 2021г был 
публикованы результаты систематического обзора 
и мета-анализа, посвященных оценке влияния 
инфекции H.p. и ВЗК на жесткость артерий [41]. 
Скорость пульсовой волны, считается прогности-
ческим маркером в отношении неблагоприятных 
сердечно- сосудистых событий в различных груп-
пах населения и при различных заболеваниях [42]. 
Сделан вывод, что скорость каротидно- бедренной 
пульсовой волны увеличивается у пациентов стар-
ше 18 лет с воспалительным заболеванием кишеч-
ника для обоих полов [41]. Предложено использова-
ние данного показателя для оценки эффективности 
иммунотерапии при ВЗК и прогнозирования риска 
развития сердечно- сосудистых осложнений у этой 
группы пациентов [41].

Исследование еще одного субклиническо-
го маркера атеросклероза – толщины комплекса 
интима- медиа (ТИМ) сонных артерий в группе 
пациентов с ВЗК обнаружило его статистически 
значимое увеличение [43]. Существенной разницы 
ТИМ сонных артерий у пациентов с БК и ЯК не 
выявлено [43]. Таким образом, больные ВЗК имеют 
повышенный риск развития атеросклероза и, как 
следствие, повышенный риск сердечно- сосудистых 
заболеваний [44].

Заболевания печени и КВП
Ранее считалось, что нарушения сердечной 
функции при наличии цирроза печени связаны 
с токсическим действием алкоголя [45]. По мере 
накопления сведений об изменениях функций 
сердца при циррозах печени, появился термин 
«цирротическая кардиомиопатия» (ЦКМП). 
ЦКМП – заболевание сердца, наблюдаемое у боль-

ных циррозами печени, независимо от этиологии. 
ЦКМП характеризуется систолической и диасто-
лической дисфункцией и электрофизиологиче-
скими нарушениями [46]. Предложены диагно-
стические и вспомогательные критерии ЦКМП 
[46]. Распространенность ЦКМП у лиц с циррозом 
печени достигает 50% [46].
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ЦКМП характеризуется нормальным или высо-
ким сердечным выбросом [47]. Однако при повы-
шении нагрузки на сердце возникает систолическая 
дисфункция, в результате сердце не может поддер-
живать адекватное артериальное кровообращение 
[47]. Распространенность и степень систолической 
дисфункции у пациентов с циррозом печени варьи-
рует [48]. Диастолическая дисфункция при циррозе 
печени возникает в результате гипертрофии левого 
желудочка, измененной структурой коллагена, фи-
броза и субэндотелиального отека, что приводит 
к высокому давлению наполнения левого желудочка 
[46]. Диастолическая дисфункция поражает не менее 
50% пациентов с циррозом печени [48]. Исследования 
показали корреляцию между диастолической и цир-
куляторной дисфункцией, развитием асцита, ге-
паторенального синдрома и выживаемостью [49].

Удлиненный интервал QT является наиболее 
распространенным электрофизиологическим 

нарушением при циррозе печени и встречается 
более чем у 50% пациентов [46]. Частота удлине-
ния интервала QT у пациентов с циррозом печени 
находится в диапазоне 30–60% и положительно 
коррелирует с тяжестью заболевания печени [46]. 
Эта аномалия ассоциирована с тяжелыми нару-
шениями ритма, включая желудочковую аритмию 
и внезапную смерть [50]. Патофизиология удлине-
ния интервала QT при циррозе печени выяснена 
не полностью [51]. Воздействие на сердце эндоток-
синов, цитокинов, солей желчных кислот играет 
важную роль в развитии симпатикотонии, харак-
терной для цирроза печени [51]. Гиперактивность 
симпатической системы вызывает повреждение 
миокарда и подавляет активность бета-адрено-
рецепторов миокарда [51]. Использование бе-
та-блокаторов у пациентов с ЦКМП в течение 
6-ти месяцев не улучшало функцию и морфоло-
гию сердца [52].

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) и КВП
В литературе представлено множество исследо-
ваний, связывающих атеросклеротическую ИБС 
и НАЖБП [53–56]. НАЖБП была идентифициро-
вана как независимый фактор риска повышенной 
заболеваемости, связанной с ССЗ, и смертности от 
всех причин [53–56]. ССЗ и НАЖБП имеют двуна-
правленную связь, при которой одно состояние 
усиливает другое [53]. Проспективное когортное 
исследование Wong et al. выявило более высокую 
распространенность стеноза коронарных артерий 
(84,6% против 64,1%; р <0,001) и потребность в чре-
скожном коронарном вмешательстве (68,3% против 
43,4%; р <0,001) у пациентов с НАЖБП, по сравнению 
с пациентами без НАЖБП [54]. Дополнительный 
анализ 1051 участника Framingham Heart Study 
показал, что у пациентов с НАЖБ по данным 
мультидетекторной компьютерной томографии 
наблюдались более высокие сердечно- сосудистые 
факторы риска, включая артериальную гипер-
тензию (отношение шансов [ОШ], 1,42; P <0,001) 
и СД2 (ОШ, 1,43; Р <0,001) [55]. Систематический 
обзор и метаанализ 34 исследований показали, 
что НАЖБП связана с повышенным риском воз-
никновения ССЗ (отношение рисков (HR) 1,37), 
в частности, с повышенным риском ИБС (HR 2,31) 

и артериальной гипертензии (HR 1,16), по сравне-
нию с пациентами без НАЖБП [56]. Метаанализ 
16 когортных исследований с медианой 7-летнего 
наблюдения показал, что у пациентов с НАЖБП 
в 64 раза выше вероятность фатальных или нефа-
тальных сердечно- сосудистых событий, таких как 
инфаркт миокарда, инсульт, стенокардия, чем у па-
циентов без НАЖБП [57]. Проведенное ретроспек-
тивное когортное исследование с участием 134 368 
человек с сахарным диабетом 2 типа показало, что 
у пациентов с НАЖБП не только выше вероятность 
эпизодических или рецидивирующих сердечно- 
сосудистых событий (HR, 1,70), но и более высокая 
смертность от всех причин (HR, 1,60), по сравнению 
с пациентами без заболеваний печени [58].

Таким образом, хотя причинный механизм, с помо-
щью которого ССЗ способствует развитию НАЖБП, 
еще предстоит выяснить, НАЖБП была идентифици-
рована как независимый фактор риска повышенной 
заболеваемости, связанной с ССЗ, и смертности от 
всех причин [53–58]. Вышеизложенное подтвержда-
ет необходимость агрессивной модификации ме-
таболических факторов риска с целью снижения 
заболеваемости, связанной с печенью и сердечно- 
сосудистой патологией [59].

Заболевания желчного пузыря и КВП
«Холецистокардиальный синдром» (ХКС) (синдром 
Боткина) исторически присутствует в отечественной 
медицине, подчеркивая сложность дифференциаль-
ной диагностики нарушений работы сердца, свя-
занных с желчнокаменной болезнью, и собственно 
ССЗ [60–62]. Механизмы реализации ХКС включают 
рефлекторное влияние на миокард со стороны желче-
выводящих путей, метаболические нарушения, свя-
занные с вторичным нарушением функции печени 
и поджелудочной железы,  инфекционно- токсическим 
воздействием на миокард [60–62].

Исследование уровней фосфолипидов, желчных 
кислот имеет все большее значение в диагностике 
сердечно- сосудистых рисков [63]. Известно, что желч-
ные кислоты играют важную роль в метаболизме 
липидов. Проведенное исследование 7438 пациентов 
с подозрением на ИБС, которым была проведена коро-

нарография, выявило зависимость наличия и тяжести 
поражения коронарных артерий от уровня желчных 
кислот в сыворотке крови [64]. Пациенты с ИБС имели 
более низкий уровень желчных кислот в сыворотке 
крови, чем лица без ИБС. У пациентов с ИМ уровень 
желчных кислот был самым низким (ОШ 2,04, 95%, до-
верительный интервал (1,71–2,44), C- индекс 0,9269) [64].

Проведенный анализ гепато- гастро энтеро-
логических и кардиальных отношений свидетель-
ствует о взаимосвязи заболеваний ЖКТ и КВП. 
Желудочно- кишечные расстройства могут высту-
пать в качестве факторов риска, звеньев патогенеза, 
элементов клинической картины КВП. Необходим 
мультидисциплинарный подход в лечении пациен-
тов с хронической патологией ЖКТ для наилучшего 
решения основных проблем и имеющихся сердечно- 
сосудистых заболеваний у этой категории.
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