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Введение
На сегодняшний день изучение патогенеза ише-

мической болезни сердца (ИБС) остается актуаль-

ной проблемой. Наличие хронических инфекций 

(в том числе Helicobacter pylori) считается возможной 

дополнительной причиной, обусловливающей воз-

никновение и развитие ИБС путем инициирования 

воспалительного процесса и атероматозных измене-

ний [1]. В течение последних 20 лет было проведено 

большое число исследований, посвященных установ-

лению возможной причинной связи Helicobacter pylori 

и ИБС, однако окончательный ответ на этот вопрос 

так и не получен [2]. Изучали различные патогенети-

ческие механизмы, посредством которых хеликобак-

терная инфекция могла бы увеличивать риск развития 

сердечно-сосудистых заболеваний [3, 4]. Установ-

лено, что хроническая инфекция Helicobacter pylori, 

приобретенная в юности, повышает риск развития 

ИБС в течение жизни [5], а вероятность возникнове-

ния осложнений ИБС на фоне инфекции Helicobacter 

pylori возрастает в несколько раз независимо от дру-

гих факторов-триггеров [6]. Однако для признания 
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инфекции фактором риска развития ИБС до сих пор 

недостаточно свидетельств [7]. Подтверждение по-

тенциальной этиологической роли Helicobacter pylori 

в патогенезе ИБС могло бы радикально изменить воз-

можности здравоохранения по профилактике факто-

ров риска развития этого заболевания [8].

Цель исследования – оценка распространенно-

сти серопозитивности к инфекции Helicobacter pylori 

и сравнительное изучение лабораторных показате-

лей периферической крови у обследованных больных 

в зависимости от течения ИБС.

Материалы и методы
Всего в исследование были включены 140 па-

циентов, госпитализированных в Дорожную кли-

ническую больницу, из них 100 больных с ИБС и 40 

пациентов (группа контроля), проходивших профи-

лактическое стационарное обследование работни-

ков железнодорожного транспорта по медицинским 

приказам ОАО «РЖД», без клинически и инструмен-

тально подтвержденной ИБС. Средний возраст боль-

ных  с ИБС составлял 63,2 ± 9,9, а группе контро-

ля – 53,3 ± 9,2 года. В исследование не включались 

пациенты в возрасте старше 75 лет, больные с острой 

сердечной недостаточностью, аневризмой аорты, 

нарушением мозгового кровообращения, онкологи-

ческой патологией, заболеваниями почек, инсули-

нозависимым сахарным диабетом, ревматическими 

заболеваниями, страдающие алкоголизмом, паци-

енты, получавшие медикаментозное лечение гастро-

энтерологического профиля в течение последних 12 

мес перед госпитализацией. Критерием включения в 

группу контроля также являлось отсутствие в анамне-

зе гастроэнтерологической патологии.

У всех пациентов с клинически установленным диа-

гнозом перед выпиской из стационара было проведено 

изучение показателей клинического анализа крови, био-

химического исследования крови на автоматическом 

спектрофотометрическом анализаторе Fulli (Biochemical 

Systems International S.r.l., Италия) и определение титра 

антител иммуноглобулина (IgG) к Helicobacter pylori ме-

тодом твердофазного иммуноферментного анализа с ис-

пользованием набора ImmunoComb® Helicobacter pylori 

IgG (Orgenics Ltd., Израиль).

Статистическую обработку данных осуществля-

ли с помощью статистического пакета Statistica 8.0 

(StatSoft, Inc.). Результаты исследований были пред-

ставлены в виде M ± SD (среднее значение ± стан-

дартное отклонение). Сравнение непрерывных ве-

личин с нормальным распределением проводилось 

с помощью парного t-теста. В случае ненормального 

распределения переменных сравнение их в 2 группах 

выполняли с помощью теста Манна–Уитни. Разли-

чия между группами определяли с 95 % доверитель-

ным интервалом и считали статистически значимыми 

при уровне p < 0,05.

Результаты
В зависимости от течения ИБС были сформиро-

ваны 2 группы сравнения – 50 (50 %) пациентов со 

стабильной стенокардией напряжения (ССН) и 50 

(50 %) – с острым коронарным синдромом (ОКС), 

включающим инфаркт миокарда и нестабильную сте-

нокардию (НС) по классификации E. Braunwald [9]. 

Клиническая характеристика обследованных боль-

ных с ИБС представлена в табл. 1.

Среди пациентов с ССН II ФК диагностирован 

у 36 (72 %), III – у 14 (28 %) больных. Из числа паци-

ентов с НС ІВ класс отмечен у 8 (28,5 %), ІІВ – у 15 

(53,6 %), ІІІВ – у 5 (17,9 %) больных.

Из данных анамнеза выявлено, что ИБС наиболее 

часто сочеталась с артериальной гипертензией – в 84 

(84 %) и хроническим гастритом – в 58 (58 %) случа-

ях. Инфаркт миокарда ранее перенесли 39 (39 %) па-

циентов. Из общего числа больных с ИБС у 30 (30 %) 

пациентов в анамнезе зарегистрирована язвенная 

болезнь ДПК, у 16 (16 %) – хронический холецистит, 

у 21 (21 %) – курение и у 16 (16 %) – сопутствующий 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с ИБС

Показатель
Число больных с ИБС 

(n = 100)

Возраст, годы 63,2 ± 9,9

Число мужчин 53 (53)

ССН: 50 (50)

II ФК 36 (72)

III ФК 14 (28)

НС, класс: 28 (28)

IВ      8 (28,5)

IВ    15 (53,6)

IIIB      5 (17,9)

Инфаркт миокарда 22 (22)

Данные анамнеза:

инфаркт миокарда 39 (39)

артериальная гипертензия  84 (84)

ожирение  25 (25)

курение 21 (21)

хронический бронхит 13 (13)

хронический гастрит  58 (58)

язвенная болезнь ДПК  30 (30)

сахарный диабет 2-го типа  16 (16)

хронический панкреатит 5 (5)

хронический холецистит  16 (16)

Примечание. ФК – функциональный класс, ДПК – двенадцати-
перстная кишка.
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сахарный диабет 2-го типа, средняя продолжитель-

ность которого составляла 7,2 года. 

При проведении сравнительного анализа данных 

анамнеза больных в зависимости от течения ИБС 

(табл. 2) значимых различий показателей между па-

циентами с ОКС и ССН не обнаружено.

Тем не менее необходимо отметить, что больные 

с ОКС реже, чем пациенты со стабильным течением 

ИБС, страдали гипертонической болезнью (80 против 

90 %), ожирением (18 против 26 %), сахарным диабетом 

2-го типа (8 против 18 %) и хроническим панкреатитом 

(4 против 8 %). В анамнезе больных обеих сравнивае-

мых групп одинаково часто встречались хронический 

гастрит (56 и 58 %), язвенная болезнь ДПК (30 и 32 %) и 

хронический холецистит (16 и 18 %).

Средняя продолжительность ИБС в груп-

пе пациентов с ССН составила 10,6, а у больных 

с ОКС – 6,2 года, средняя продолжительность пато-

логии желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) – 32,4 

и 30,6 года соответственно. Таким образом, наблю-

далось частое сочетание ИБС с заболеваниями ЖКТ, 

особенно с гастродуоденальной патологией. 

В ходе изучения показателей клинического ана-

лиза крови обследованных пациентов установле-

но, что у больных с ИБС по сравнению с группой 

контроля как при ОКС (8,5 ± 4,0 и 5,8 ± 1,4 × 109/л; 

p = 0,0003), так и при ССН (7,2 ± 1,8 и 5,8 ± 1,4 × 109/л; 

p = 0,0007) имело место значимо большее количество 

лейкоцитов в периферической крови, аналогичная 

тенденция наблюдалась и в случае оценки показателя 

скорости оседания эритроцитов (СОЭ) в указанных 

группах (14,5 ± 11,3 и 5,8 ± 4,9 мм/ч; p = 0,00007 и 11,6 

± 12,2 и 5,8 ± 4,9 мм/ч; p = 0,01 соответственно). Дан-

ные представлены в табл. 3.

В липидном спектре крови обследованных па-

циентов на фоне практически одинаковых уровней 

холестерина у больных с ИБС по сравнению с груп-

пой  контроля были выше уровни триглицеридов 

(175,4 ± 74,9 и 110,2 ± 38,1 мг%; p = 0,00002 – при ССН 

и 160,9 ± 62,8 и 110,2 ± 38,1 мг%; p = 0,00008 – при 

ОКС). Результаты отражены в табл. 4. При этом у па-

циентов с ОКС наблюдались наиболее низкие уровни 

ЛПНП по сравнению с таковыми у больных с ССН 

(126,7 ± 27,3 и 159,2 ± 49,9 мг%; p = 0,001) и в группе 

контроля (126,7 ± 27,3 и 146,1 ± 28,0 мг%; p = 0,006).

С целью изучения особенностей иммуноло-

гического реагирования было проведено опреде-

ление уровня С-реактивного белка (СРБ) и ти-

Таблица 2. Анамнестические данные в зависимости от течения ИБС 

(p > 0,05)

Показатель
Число больных с ИБС 

ССН (n = 50) ОКС (n = 50)

Возраст, годы 63,7 ± 9,0 62,7 ± 10,8

Число мужчин 27 (54) 30 (60)

Данные анамнеза:

инфаркт миокарда 19 (38) 18 (36)

артериальная гипертензия 45 (90) 40 (80)

ожирение 13 (26) 9 (18)

сахарный диабет 2-го типа 9 (18) 4 (8)

курение 9 (18) 11 (22)

хронический бронхит 5 (10) 7 (14)

хронический гастрит 29 (58) 28 (56)

язвенная болезнь ДПК 16 (32) 15 (30)

хронический панкреатит 4 (8) 2 (4)

хронический холецистит 9 (18) 8 (16)

Таблица 3. Результаты (M ± SD) клинического анализа крови

Показатель

Число больных с ИБС 

pI
ОКС

(n = 50)

II
ССН 

(n = 50)

III
контроль
(n = 40)

Лейкоциты, × 109/л 8,5 ± 4,0 7,2 ± 1,8 5,8 ± 1,4

I–II0,03
I–III0,0003
II–III0,0007

Нейтрофилы, % 62,4 ± 9,4 60,5 ± 8,6 62,6 ± 5,7

Базофилы, % 0,3 ± 0,6 0,1 ± 0,4 0,1 ± 0,4

Эозинофилы, % 2,3 ± 2,2 1,7 ± 1,2 1,8 ± 1,6

Палочкоядерные, % 1,8 ± 2,1 2,1 ± 1,9 1,4 ± 1,4

Сегментоядерные, % 60,5 ± 9,1 58,4 ± 8,4 58,7 ± 8,3

Лимфоциты, % 27,5 ± 8,4 30,2 ± 8,0 29,0 ± 5,9

Моноциты, % 6,9 ± 2,7 7,1 ± 2,9 7,5 ± 3,0

Эритроциты, × 1012/л 4,6 ± 0,4 4,6 ± 0,5 4,7 ± 0,4

СОЭ, мм/ч 14,5 ± 11,3 11,6 ± 12,2 5,8 ± 4,9
I–III0,00007

II–III0,01
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тра IgG-антител к Helicobacter pylori (см. рисунок). 

У больных с ИБС, как при обострении, так и при 

стабильном течении заболевания, по сравнению 

с контрольной группой был выше уровень СРБ 

(33,3 ± 22,2 и 9,9 ± 12,1 мг/дл; p = 0,000004 и 24,8 ± 28,9 

и 9,9 ± 12,1 мг/дл; p = 0,01 соответственно). Выявлен-

ные изменения крови наблюдались на фоне более 

высоких титров антител к Helicobacter pylori у паци-

ентов с ОКС по сравнению с больными как с ССН 

(182,3 ± 93,5 и 123,6 ± 106,7 ЕД/мл; p = 0,01), так и с груп-

пой контроля (182,3 ± 93,5 и 110,7 ± 72,2 ЕД/мл; p = 0,001). 

Серопозитивность к Helicobacter pylori (наличие антител) 

диагностирована у 47 (94 %) больных с ОКС, 46 (92 %) – 

с ССН и 36 (90 %) пациентов контрольной группы. 

Следует отметить, что больные с ОКС, по резуль-

татам лабораторных методов исследования, представ-

ляли однородную группу. Статистически значимые 

различия гуморальных показателей у пациентов с ин-

фарктом миокарда и НС выявлены лишь по количе-

ству лейкоцитов периферической крови (9,7 ± 4,3 и 7,3 

± 2,0 × 109/л; p = 0,002), палочкоядерных нейтрофилов 

(2,4 ± 2,1 и 1,4 ± 1,6 %; p = 0,02) и уровню титров анти-

тел к Helicobacter pylori (219,2 ± 82,1 и 168,7 ± 83,5 ЕД/мл; 

p = 0,02).

Обсуждение
Результаты проведенного исследования под-

твердили гипотезу о связи обострения ИБС и га-

стродуоденальной патологии, которая должна рас-

сматриваться как неблагоприятный фактор развития 

и течения ИБС [10, 11]. В других исследованиях соче-

тание язвенной болезни и ИБС было зафиксировано 

у 49–85 % больных и в 65 % случаев совпадало с обо-

стрением ИБС [12, 13]. В патогенезе обострения ИБС 

роль ключевого звена отводят воспалительным реак-

циям, имеющим системный характер с повышением 

уровней в крови маркеров и медиаторов воспаления 

[14, 15]. Данные литературы свидетельствуют о том, 

что количество лейкоцитов [16] и уровень СРБ [17–

19] в крови являются независимыми прогностически-

ми факторами развития инфаркта миокарда.

Наличие лабораторных показателей системного 

воспалительного процесса у обследованных паци-

ентов сопряжено с изменениями липидного спектра 

у больных с ОКС и свидетельствует об активации про-

цесса перекисного окисления липидов. Наблюдаемое 

при этом снижение уровня ЛПНП служит неблаго-

приятным признаком увеличения циркулирующих 

иммунных комплексов, состоящих из иммуногло-

булинов (вырабатываемых на антигенные структуры 

липополисахаридов бактериальной стенки) и адсор-

бированных с ними ЛПНП [20, 21].

Инфекция Helicobacter pylori признана этиологи-

ческим фактором ряда внежелудочных заболеваний 

[22–24]. Антигенная стимуляция Helicobacter pylori 

сопровождается повышенным синтезом циркули-

рующих антихеликобактерных антител, служащих 

отражением системной реакции иммунной системы 

на локальное повреждение в желудке, ассоцииро-

ванное с Helicobacter pylori. Повышение содержания 

антихеликобактерных антител является диагности-

ческим критерием хеликобактериоза, а увеличение 

уровня IgG-антител к Helicobacter pylori отражает 

интенсивность воспалительных процессов [25, 26]. 

Таблица 4. Результаты исследования липидного спектра крови

Показатель

Число больных с ИБС p

I
ОКС

(n = 50)

II
ССН 

(n = 50)

III
контроль
(n = 40)

Триглицериды, мг % 160,9 ± 62,8 175,4 ± 74,9 110,2 ± 38,
I–III0,00008

  II–III0,00002

Холестерин, мг% 219,7 ± 50,4 233,4 ± 42,7 220,4 ± 41,3

ЛПВП, мг% 51,8 ± 11,2 49,0 ± 8,4 52,8 ± 10,5

ЛПНП, мг% 126,7 ± 27,3 159,2 ± 49,9 146,1 ± 28,0
I–II0,001
I–III0,006

Коэффициент атерогенности 3,3 ± 1,2 3,8 ± 1,6 3,2 ± 1,6

Примечание. ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности.

Результаты иммунологического исследования крови
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IgG-серопозитивность к Helicobacter pylori предло-

жено считать проявлением ассоциации инфекции 

Helicobacter pylori и острого инфаркта миокарда, неза-

висимой от классических коронарных факторов риска 

[27], и свидетельством этиопатогенетической роли 

инфекции Helicobacter pylori в развитии атеротромбоза 

и сердечно-сосудистых заболеваний [28–30]. Серопо-

зитивность к Helicobacter pylori ассоциируется с повы-

шением уровней СРБ, молекул межклеточной адге-

зии (ICAM-1), эндотелиальной дисфункцией [31, 32] 

и более высокой распространенностью ИБС и разви-

тием острого инфаркта миокарда [33]. Цитотоксичные 

CagA-штаммы Helicobacter pylori, характерные для яз-

венной болезни, рассматриваются в качестве патогене-

тического фактора развития атеросклероза [34] и чаще 

выявляются у больных c ИБС [35]. Проведение эради-

кационной терапии у пациентов с ИБС способствует 

снижению повышенных уровней фибриногена [36] и 

уменьшению числа повторных случаев возникновения 

острых коронарных событий [37–39].

Заключение
Наличие в анамнезе у больных c ИБС Helicobacter 

pylori-ассоциированной гастродуоденальной пато-

логии должно рассматриваться в качестве фактора, 

повышающего вероятность нестабильного течения 

ИБС. Выявляемые у пациентов с ИБС признаки си-

стемного воспалительного процесса при увеличении 

титра антител к инфекции Helicobacter pylori ассоции-

руются с развитием ОКС.
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