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Ишемическая болезнь сердца (ИБС), несмотря 
на принимаемые усилия в области изучения сердеч-
но-сосудистых заболеваний, значительные финансо-
вые затраты на лечение кардиологических больных, 
остаётся до сих пор основной причиной смертности 
в мире и является актуальной, далёкой от своего 
решения проблемой медицины [1]. Начиная с 1992 г., 
в Российской Федерации происходит стабильное 
сокращение численности населения на фоне низкой 
продолжительности жизни населения, основной 
причиной которой является высокая смертность лиц 
трудоспособного возраста. При этом в России смер-
тность от сердечно-сосудистых заболеваний на про-
тяжении длительного времени имеет постоянную 
тенденцию роста [2]. Заболеваемость ишемической 
болезнью сердца и смертность от ИБС за период 
с 1995 по 2010 гг. в Российской Федерации постоянно 
увеличивалась и приняла угрожающий характер – 
ежегодно из числа умерших от всех причин почти 
каждый третий умер от ИБС [3].

Высокая летальность кардиологических больных 
наблюдается при нестабильной стенокардии 
и инфарк те миокарда, объединяемых термином 
«острый коронарный синдром» [4]. Морфологиче-
ской основой внутрисосудистых феноменов, возни-
кающих при остром коронарном синдроме (ОКС), 
является разрыв атеросклеротической бляшки или 
нарушение целостности эндотелия с последующим 
образованием тромбоцитарного тромба [5]. Разруше-
ние атеросклеротической бляшки приводит к дис-
функции эндотелия микроциркуляторного русла 
и диффузному воспалительному процессу в систем-
ном кровотоке с повышением уровней реактантов 
острой фазы, активацией нейтрофилов и моноцитов, 
выработкой цитокинов с провоспалительными и про-
коагулянтными свойствами [6]. Эндотелиально – 
лейкоцитарное взаимодействие является важнейшим 
условием воспалительного процесса, который играет 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ИБС И ИНФЕКЦИЯ	HELICOBACTER	PYLORI

Павлов О. Н.

В обзоре научных публикаций рассмотрены патогенетические этапы хро-
нического воспалительного процесса, являющегося фактором развития 
осложнений атеросклероза и прогрессирования ИБС. Приведены выяв-
ленные факторы атерогенного влияния инфекции Helicobacter pylori 
на течение ИБС.

Российский кардиологический журнал 2012, 2 (94): 91–93

Ключевые слова: ИБС, атеросклероз, воспаление, инфекция.

НУЗ «Дорожная клиническая больница на станции Ярославль ОАО «Россий-
ские железные дороги», Ярославль, Россия.

Павлов О. Н. – к.м.н., врач-эндоскопист эндоскопического отделения.

Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): o. n.pavlov@mail.ru

ИБС – ишемическая болезнь сердца, ОИМ – острый инфаркт миокарда, ОКС – 
острый коронарный синдром, TNF-α – фактор некроза опухоли-α, IL – интер-
лейкины, МСР-1 – моноцитарный хемоаттрактантный протеин, sVCAM-1 – рас-
творимая молекула адгезии сосудистого эндотелия, Th-лимфоциты – лимфо-
циты хелперы, H. pylori – Helicobacter pylori, IgG – иммуноглобулины класса G, 
ICAM-1 –молекулы межклеточной адгезии.

Рукопись получена 16.03.2012
Принята к публикации: 26.03.2012

определяющую роль как в формировании атеро-
склеротичес кой бляшки, так и в повреждении ста-
бильной бляшки с последующей тромботической 
окклюзией и развитием острого коронарного синдро-
ма [7]. Активированные фагоцитами цитокины и про-
воспалительные медиаторы – С-реактивный белок, 
фактор некроза опухоли-α (TNF-α), интерлейкины 
(IL) 1β, 6, 8, 18, моноцитарный хемоаттрактантный 
протеин (МСР-1), растворимая молекула адгезии 
сосудистого эндотелия (sVCAM-1) – являются марке-
рами активности воспалительного процесса и незави-
симыми предикторами нестабильного течения ИБС 
и развития острого коронарного синдрома, острого 
инфаркта миокарда (ОИМ) и коронарной смерти 
[8-11]. Воспалительная реакция сосудистой стенки 
является патогенетическим фактором развития ослож-
нений атеросклероза и проявлением хронического 
воспалительного заболевания человека [12].

В патогенезе атеросклеротического процесса 
наряду с эндотелиальной дисфункцией, артериаль-
ной гипертензией, нарушением метаболизма липи-
дов, окислительным стрессом, аутоиммунным вос-
палением, важную роль отводят хронической 
инфекции. Инфекция способствует индукции 
генера лизованного воспаления с активацией фаго-
цитов и клеток эндотелия. Следствием данного 
процесса является синтез провоспалительных 
медиаторов, уровень которых достоверно повыша-
ется при обострении ИБС и свидетельствует 
о системном воспалении [13]. У больных ИБС неза-
висимо от изменений липидного обмена имеются 
нарушения иммунной системы [14], которые при 
прогрессировании и нестабильном течении стено-
кардии характеризуются увеличением продукции 
провоспалительных цитокинов мононуклеарами 
периферической крови, обусловленным актива-
цией Th1-лимфоцитов на фоне снижения функци-
ональной активности Th2-лимфоцитов [15].
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Хронические инфекции, в том числе Helicobacter 
pylori, признаны возможной дополнительной причи-
ной, способствующей возникновению и развитию 
ИБС путём инициирования воспалительного процес-
са и атероматозных изменений [16,17,18]. Инфек-
ция H. pylori, вызывая прогрессирование болезней 
органов пищеварения, индуцирует нарушение функ-
циональной активности иммунной системы, сопро-
вождаемое повышением содержания сывороточных 
и тканевых цитокинов с нарушением цитокинового 
баланса. При этом увеличение сывороточных антител 
к H. pylori отражает степень колонизации H. pylori 
слизистой оболочки антрального отдела желудка [19]. 
Высокая степень обсеменения H. pylori слизистой 
оболочки антрального отдела желудка связана 
с неблагоприятным течением ИБС, обусловленной 
угнетением антиоксидантной защиты в условиях 
активации процесса перекисного окисления липидов 
и роста уровня циркулирующих иммунных комплек-
сов. [20].

Инфицирование H. pylori характеризуется повы-
шением титров IgG, являющегося системным гумо-
ральным иммунопатологическим ответом на анти-
генную стимуляцию и отражает интенсивность вос-
палительного процесса [21]. H. pylori вызывает 
изменения в иммунном статусе по провоспалитель-
ному Th1-типу, при этом в мононуклеарных клетках 
периферической крови у 40% пациентов обнаружены 
специфические фрагменты генома H. pylori [22]. При 
инфицировании H. pylori более высокие титры анти-
тел против H. pylori отмечены у больных ИБС [23], 
причём хроническая инфекция H. pylori, приобретён-
ная в юности, увеличивает вероятность коронарной 
болезни сердца в течение жизни [24], а риск развития 
осложнений ИБС на фоне инфекции H. pylori возра-
стает в несколько раз независимо от других факто-
ров-триггеров [25].

Атерогенное воздействие H. pylori обусловливается 
длительно существующей выработкой циркулирую-

щих медиаторов воспаления, изменением состава 
липидов и активированием лимфоцитов, которые 
в системном кровотоке могут взаимодействовать 
с эндотелием или атеросклеротическими бляшками 
[26,27].

Предложено считать IgG-серопозитивность 
к H. pylori проявлением ассоциации инфекции H. 
pylori и острого инфаркта миокарда, независимой 
от классических коронарных факторов риска [28] 
и свидетельством этиопатогенетической роли 
инфекции H. pylori в развитии атеротромбоза 
и сердечно-сосудистых заболеваний [29,30]. Серо-
позитивность к H. pylori ассоциируется с повыше-
нием уровней С-реактивного белка, молекул меж-
клеточной адгезии (ICAM-1), эндотелиальной 
дисфункцией [31,32] и более высокой распро-
странённостью ИБС и развитием острого инфарк-
та миокарда [33]. Цитотоксичные CagA штаммы 
H. pylori, характерные для язвенной болезни, рас-
сматриваются в качестве патогенетического фак-
тора развития атеросклероза [34] и чаще выявля-
ются у больных ИБС [35,36]. Следует отметить, 
что успешное проведение эрадикационной тера-
пии у больных ИБС понижает повышенные уровни 
фибриногена [37], уменьшает количество повтор-
ных острых коронарных событий [38], улучшает 
результаты ангиопластики [39] и достоверно сни-
жает показатели артериального давления у паци-
ентов с гипертензией [40]. Подтверждение потен-
циальной этиологической роли H. pylori в патоге-
незе ИБС способно радикально изменить 
возможности здравоохранения по профилактике 
факторов риска ИБС [41].

Таким образом, инфекция Helicobacter pylori, акти-
вирующая как местный, так и системный воспали-
тельный процесс, который, в свою очередь, способен 
инициировать и поддерживать повреждение сосуди-
стого эндотелия, может являться дополнительным 
фактором риска в развитии атеросклероза и ИБС. 
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This literature review describes pathogenetic stages of chronic inflammation, 
as a factor associated with the development of atherosclerosis complications 
and coronary heart disease (CHD) progression. The author presents the 
evidence confirming atherogenic effects of Helicobacter pylori infection on the 
clinical course of CHD.
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