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Резюме
Статья посвящена комплексному анализу взаимосвязи заболеваний гастродуоденальной зоны и ишемической болезни 
сердца (ИБС), которые нередко развиваются у одного пациента, имеют общие патогенетические механизмы и взаимно 
утяжеляют течение друг друга. В работе рассмотрены современные представления о системных процессах, объединяющих 
эти состояния, включая хроническое низкоинтенсивное воспаление, эндотелиальную дисфункцию, активацию перекисного 
окисления липидов, нарушения углеводного и жирового обмена, а также воздействие инфекционных и иммунных факторов. 
Особое внимание уделено роли инфекции Helicobacter pylori, способной не только вызывать хронические воспалительные 
процессы в слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки, но и способствовать развитию атеросклероза за счет повыше-
ния уровня провоспалительных цитокинов (IL-6, TNF-α), стимуляции продукции С-реактивного белка и повреждения сосу-
дистого эндотелия. Рассмотрено влияние микробиоты желудочно-кишечного тракта на развитие системного воспаления, 
инсулинорезистентности и метаболического синдрома, которые являются ключевыми звеньями патогенеза ИБС. Особое 
внимание уделено заболеваниям печени – неалкогольной жировой болезни печени и вирусным гепатитам, которые через 
общие метаболические, сосудистые и воспалительные механизмы тесно связаны с поражениями сердечно-сосудистой 
системы. Представлены современные подходы к диагностике и лечению пациентов с сочетанной патологией, включающие 
эрадикацию H. pylori, нормализацию микробиоты, коррекцию метаболических нарушений, антиоксидантную и гиполипи-
демическую терапию с учетом функционального состояния печени и желудочно-кишечного тракта. Подчеркивается необ-
ходимость мультидисциплинарного подхода с участием гастроэнтерологов, кардиологов и терапевтов, направленного на 
персонализированное ведение пациентов, профилактику осложнений и улучшение качества жизни.
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Abstract
The article provides a comprehensive analysis of the relationship between diseases of the gastroduodenal zone and coronary 
artery disease (CAD), which frequently coexist in the same patient, share common pathogenetic mechanisms, and mutually 
aggravate the course of each other. The paper discusses current concepts of the systemic processes linking these conditions, 
including chronic low-grade inflammation, endothelial dysfunction, activation of lipid peroxidation, disturbances of carbohy-
drate and lipid metabolism, and the influence of infectious and immune factors. Special attention is given to Helicobacter pylori 
infection, which not only causes chronic inflammatory processes in the gastric and duodenal mucosa but also contributes to 
the development of atherosclerosis by increasing the levels of pro-inflammatory cytokines (IL-6, TNF-α), stimulating C-reactive 
protein production, and impairing vascular endothelial function. The role of gastrointestinal microbiota in the development 
of systemic inflammation, insulin resistance, and metabolic syndrome, which represent key links in the pathogenesis of CAD, 
is analyzed in detail. Particular attention is paid to liver diseases – nonalcoholic fatty liver disease and viral hepatitis – 
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ВВЕДЕНИЕ

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) и язвенная болезнь 
(ЯБ) – два распространенных заболевания, оказывающие 
значительное влияние на глобальное здравоохранение 
и экономику. ИБС представляет собой патологическое со-
стояние, характеризующееся абсолютным или относитель-
ным нарушением кровоснабжения миокарда вследствие 
поражения коронарных артерий [1]. Согласно последним 
исследованиям, около 126 млн человек во всем мире стра-
дают от ИБС, что составляет приблизительно 1,72% населе-
ния планеты. Это впечатляющая статистика, учитывая, что 
показатель заболеваемости (1 655 на 100 000 населения) 
может варьироваться в зависимости от региональных фак-
торов, таких как доступность медицинской помощи, образ 
жизни и генетическая предрасположенность [2]. В частно-
сти, более высокий уровень заболеваемости наблюдается 
в развитых странах с высоким уровнем потребления на-
сыщенных жиров и низкой физической активностью. Стоит 
отметить, что эти цифры могут быть занижены, т. к. течение 
ИБС может быть бессимптомным или диагностироваться 
слишком поздно [3].

Наряду с ИБС, ЯБ желудка и двенадцатиперстной киш-
ки также остается серьезной проблемой здравоохранения. 
Несмотря на наблюдаемую в последние десятилетия тен-
денцию к снижению частоты развития ЯБ, уровень заболе-
ваемости остается высоким, варьируя от 5 до 10% в тече-
ние жизни человека. Подобная вариативность обусловлена 
воздействием множества факторов риска, включая инфек-
цию Helicobacter pylori, прием нестероидных противовос-
палительных препаратов (НПВП), стресс, курение и гене-
тическую предрасположенность. Вместе с тем существует 
сложная взаимосвязь между типом ЯБ (например, язвы же-
лудка отличаются от язв двенадцатиперстной кишки по ме-
ханизмам развития и факторам риска) и тяжестью течения 
заболевания. Ряд исследований показывает, что у паци-
ентов с более агрессивными формами ЯБ, характеризу-
ющимися частыми рецидивами и осложнениями (напри-
мер, кровотечениями или перфорацией), повышен риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. Важной те-
мой является изучение взаимосвязи между ИБС и ЯБ. Хотя 
эти заболевания поражают разные системы организма, 
существуют многочисленные точки пересечения. В пер-
вую очередь они имеют много общих факторов риска: 
курение, неправильное питание (богатое насыщенными 

жирами и холестерином), стресс, злоупотребление алкого-
лем и ожирение. Кроме этого, лекарственные препараты, 
используемые для лечения одного заболевания, могут ока-
зывать неблагоприятное влияние на развитие или тече-
ние другого. Например, длительный прием НПВП, приме-
няемых для облегчения боли и воспаления при различных 
заболеваниях, повышает риск развития как ЯБ, так и ИБС. 
Помимо этого, НПВП могут снижать эффективность неко-
торых лекарств, используемых для лечения ИБС. Также оба 
заболевания приводят к системному воспалению, которое 
может усугублять течение каждой из патологий. Хрониче-
ское воспаление связано с повышенным риском образо-
вания тромбов, что является ведущим фактором развития 
ИБС. Одновременно воспаление в желудке и двенадца-
типерстной кишке может влиять на метаболизм липидов 
и повышать уровень холестерина, что, в свою очередь, уве-
личивает риск развития атеросклероза и ИБС [4–7].

ОБЩИЕ ЧЕРТЫ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА 
И ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

ИБС и ЯБ желудка и двенадцатиперстной кишки пред-
ставляют собой две широко распространенные патологии, 
оказывающие значительное влияние на здоровье населе-
ния и системы здравоохранения во всем мире. Несмотря 
на различие в органной локализации, оба заболевания об-
ладают рядом общих черт, включая факторы риска, меха-
низмы патогенеза и особенности клинического течения, 
что обусловливает необходимость их комплексного изуче-
ния в контексте коморбидности. ИБС характеризуется нару-
шением кровоснабжения миокарда вследствие атероскле-
ротического поражения коронарных артерий. По данным 
глобальных эпидемиологических исследований, в настоя-
щее время от этого заболевания страдают свыше 120 млн 
человек, при этом уровень заболеваемости варьирует в за-
висимости от региона, доступности медицинской помо-
щи, образа жизни и генетической предрасположенности. 
Аналогично, несмотря на тенденцию к снижению распро-
страненности ЯБ в последние десятилетия, она остается 
актуальной проблемой, особенно ввиду высокого уров-
ня осложнений и рецидивов. Факторы риска, общие для 
ИБС и ЯБ, включают курение, несбалансированное пита-
ние, хронический стресс, ожирение, злоупотребление ал-
коголем, а также прием НПВП. Последние особенно значи-
мы в контексте коморбидности, поскольку их длительное 

which are closely associated with cardiovascular pathology through shared metabolic, vascular, and inflammatory mechanisms. 
The article presents current approaches to the diagnosis and treatment of patients with combined pathology, including H. pylori 
eradication, microbiota normalization, correction of metabolic disorders, antioxidant and hypolipidemic therapy, taking into 
account the functional state of the liver and gastrointestinal tract. The importance of a multidisciplinary approach involving 
gastroenterologists, cardiologists, and general practitioners is emphasized, aiming at personalized patient management, pre-
vention of complications, and improvement of quality of life.
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применение может одновременно способствовать прогрес-
сированию как сердечно-сосудистой, так и язвенной па-
тологии. Более того, медикаментозное лечение одного из 
этих заболеваний зачастую может оказывать неблагопри-
ятное воздействие на течение другого, что требует особого 
внимания при выборе терапевтической стратегии. Систем-
ное воспаление рассматривается как одно из ключевых 
патогенетических звеньев, объединяющих обе патологии. 
Хроническое воспаление, характерное для ИБС, способ-
ствует активации тромбоцитов, нарушению липидного об-
мена и прогрессированию атеросклероза. Аналогичные 
процессы в слизистой оболочке желудка и двенадцатипер-
стной кишки, вызванные, в частности, инфекцией H. pylori, 
могут усиливать системное воспаление и опосредованно 
влиять на сердечно-сосудистую систему. Таким образом, на-
личие общих патогенетических механизмов и перекрест-
ных клинико-фармакологических аспектов обусловливает 
необходимость комплексного подхода к диагностике и ле-
чению пациентов с сочетанием ИБС и ЯБ. Учитывая высо-
кий уровень коморбидности и потенциальную взаимную 
отягощаемость течения заболеваний, актуальным представ-
ляется дальнейшее проведение клинических и эпидеми-
ологических исследований, направленных на уточнение 
особенностей их взаимовлияния, а также разработку пер-
сонализированных схем терапии, минимизирующих ри-
ски и повышающих эффективность медицинской помощи.

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТОЙ 
И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Взаимосвязь между составом кишечной микробиоты 
и ИБС – сфера углубленных исследований, постоянно рас-
крывающая новые тонкости. Исследования показывают, что 
изменения в микробиоме кишечника не просто коррели-
руют с ИБС, но и могут быть фактором риска, влияющим 
на развитие и течение заболевания. Эта связь опосредо-
вана множеством механизмов, и ее понимание открывает 
перспективы для разработки новых методов профилакти-
ки и лечения. Установлено, что дисбаланс кишечной ми-
кробиоты, или дисбиоз, часто сопровождает такие факторы 
риска ИБС, как ожирение, диабет 2-го типа, гиперлипиде-
мия (повышенный уровень холестерина) и артериальная 
гипертензия [8]. Например, ожирение способствует разви-
тию воспаления в кишечнике, что приводит к увеличению 
проницаемости кишечного барьера («синдром дырявого 
кишечника»). Через этот поврежденный барьер в крово-
ток попадают бактериальные компоненты – липополиса-
хариды, которые вызывают системное воспаление, спо-
собствуя атеросклерозу – ключевому патогенетическому 
процессу ИБС. Диабет также влияет на состав микробио-
ты, приводя к уменьшению полезных бактерий и увели-
чению патогенных. Высокий уровень холестерина может 
быть связан с активностью определенных бактерий, спо-
собных метаболизировать желчные кислоты, влияя на их 
всасывание и уровень холестерина в крови. Артериаль-
ная гипертензия, в свою очередь, может усугубляться вос-
палительными процессами, вызванными дисбиозом. Мно-
гочисленные исследования выявили изменения в составе 

кишечной микробиоты у пациентов с ИБС. Например, ра-
боты F.H. Karlsson et al. показали увеличение количества 
бактерий Collinsella и уменьшение Rothia и Eubacterium spp. 
у пациентов с ИБС по сравнению со здоровыми людьми [9]. 
T. Emoto et al. наблюдали увеличение зрелых молочнокис-
лых бактерий и уменьшение бифидобактерий и прево-
телл. Другие исследования указывают на увеличение доли 
Firmicutes (толстостенные бактерии) и Bacteroidetes у паци-
ентов с ИБС, а также на повышенное содержание лакто-
бацилл у пациентов, не принимающих антибиотики. При 
этом содержание Bacillus mimicus было значительно ниже 
у пациентов с ИБС [10]. Наблюдаемые изменения в соста-
ве микробиоты отражают сложную картину взаимодей-
ствия различных бактериальных родов и видов, которые 
могут как способствовать, так и препятствовать развитию 
ИБС. В частности, определенные таксоны бактерий демон-
стрируют защитный эффект. К ним относятся представите-
ли класса Lentisphaeria, семейства Clostridiales vadinBB60, 
рода Butyricicoccus и отряда Victivallales. Эти бактерии мо-
гут продуцировать короткоцепочечные жирные кислоты, 
такие как бутират, которые обладают противовоспалитель-
ным действием и способствуют улучшению функции эндо-
телия сосудов. Напротив, представители класса Actinobac-
teria, рода Clostridium innocuum group, рода Bifidobacterium, 
рода Oxalobacter и рода Turicibacter демонстрируют поло-
жительную корреляцию с риском развития ИБС [11–14]. 
Механизмы их влияния требуют дальнейшего изучения, но 
предполагается, что они могут способствовать воспалитель-
ным процессам или нарушать метаболизм липидов. Важно 
отметить, что состав микробиоты является динамическим 
и зависит от множества факторов, включая питание, образ 
жизни, прием лекарственных препаратов и генетические 
особенности [15]. Например, прием антибиотиков, особен-
но широкого спектра действия, может существенно нару-
шить баланс микробиоты, что потенциально увеличивает 
риск развития ИБС [16]. Поэтому назначение антибиоти-
ков должно быть строго обоснованным и контролируемым.

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ЯЗВЕННЫМИ ПОРАЖЕНИЯМИ 
И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Тем временем совместное назначение аспирина (анти-
агреганта) и ингибиторов протонной помпы (ИПП), широко 
используемых для лечения заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта, может снизить риск ИБС [17]. Это связано не 
только с их прямым воздействием на сердечно-сосудистую 
систему (ССС), но и с уменьшением желудочно-кишечных 
побочных эффектов аспирина, что повышает привержен-
ность пациентов к лечению. Побочные эффекты аспирина, 
такие как гастрит и язва, могут быть усугублены дисбиозом, 
что делает комбинацию аспирина и ИПП целесообразной 
в определенных клинических ситуациях [18, 19].

Сочетание ИБС и ЯБ представляет собой серьезную ме-
дицинскую проблему, значительно усложняющую диагно-
стику и лечение. Атипичное течение обоих заболеваний ча-
сто приводит к запоздалой диагностике, увеличивая риск 
тяжелых осложнений. Эта задержка связана с тем, что сим-
птомы одного заболевания могут маскировать симптомы 
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другого, создавая спутанную клиническую картину, которую 
сложно интерпретировать. Взаимное отягощение и про-
грессирование рассматриваемых заболеваний основыва-
ются на объединении некоторых патологических звеньев, 
и в частности на наличии общих факторов риска [20]. Вос-
палительные и иммунологические процессы, возникаю-
щие при вирусных либо бактериальных инфекциях, рас-
сматриваются современной медициной как первопричина 
атеросклеротического процесса согласно теории «ответа 
на повреждение». Пациенты со стабильной стенокардией 
и сопутствующей ЯБ демонстрируют нарушение сосудодви-
гательной функции эндотелия, выражающееся в снижении 
эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД). Комплексная 
эрадикационная терапия способствует нормализации по-
казателей ЭЗВД плечевой артерии, положительно влияя на 
вазодилатационную функцию эндотелия. Системные про-
явления хеликобактериоза включают формирование эндо-
телиальной дисфункции, что подтверждается клинически-
ми наблюдениями. Применение правильно подобранной 
схемы эрадикационного лечения у пациентов с сочетан-
ной патологией ИБС и ЯБ демонстрирует благоприятное 
воздействие на состояние эндотелия [21].

Научные работы Y. Rasmi и S. Raeisi раскрывают меха-
низм развития эндотелиальной дисфункции при карди-
альном синдроме Х. Бактериальное воздействие приводит 
к нарушению эластических свойств сосудов через актива-
цию провоспалительных цитокинов, молекул клеточной ад-
гезии, факторов роста и белков острой фазы [22]. Структур-
но-функциональные нарушения эндотелиоцитов (клеток 
эндотелия) из-за воспаления ведут к нарушениям сосуди-
стого тонуса и повышенной склонности к тромбообразо-
ванию. Эрадикационная терапия H. pylori (лечение, направ-
ленное на полное уничтожение бактерии) положительно 
влияет на состояние эндотелия у пациентов с сочетанием 
ИБС и ЯБ. Исследования демонстрируют улучшение пока-
зателей ЭЗВД после успешного лечения H. pylori. Это свиде-
тельствует о системном характере влияния этой бактерии 
на организм и подтверждает важность своевременной ди-
агностики и лечения инфекции H. pylori у пациентов с ИБС 
и ЯБ. Однако эффективность эрадикационной терапии за-
висит от правильного выбора антибактериальных препа-
ратов и соблюдения схемы лечения. Неадекватная тера-
пия может привести к развитию резистентности бактерий 
и отсутствию желаемого эффекта. В статье Ж.Г. Симоновой 
и соавт. проводится анализ эффективности эрадикацион-
ной терапии у пациентов с ИБС, сочетанной с патологией 
гастродуоденальной зоны. Установлено, что пациенты с га-
стродуоденальными поражениями (ГДП) имеют более тяже-
лое течение ИБС. Эрадикационная терапия снижала частоту 
приступов стенокардии на 62,6% и улучшала физическую 
активность, тогда как при базисной или только антисекре-
торной терапии эффект был значительно менее выражен-
ным. Авторы делают вывод о целесообразности включе-
ния эрадикационной терапии для стабилизации состояния 
и повышения качества жизни таких пациентов [23].

Коморбидность ИБС и гастродуоденальной патологии 
представляет собой серьезную клиническую проблему, ха-
рактеризующуюся значительным ухудшением прогноза для 

пациентов. Среди госпитализированных с ИБС 32% имели 
эрозивно-язвенные поражения гастродуоденальной зоны. 
Эта группа пациентов демонстрировала значительно более 
высокие значения индексов коморбидности, таких как ин-
декс Kaplan–Feinstein и CIRS-G, что подтверждает серьез-
ность сочетанного поражения. Кроме того, эти пациенты 
отличались повышенным уровнем тревожности и компла-
ентности, что, вероятно, связано с более выраженной сим-
птоматикой и осознанием тяжести своего состояния. Более 
высокая тревожность может также быть следствием нару-
шения сна и снижения качества жизни, часто сопровожда-
ющих как ИБС, так и ГДП [24]. Особого внимания заслужи-
вает роль H. pylori в развитии и прогрессировании данной 
коморбидности. Данные показали, что у пациентов со ста-
бильной стенокардией и ассоциированной с H. pylori га-
стродуоденальной патологией наблюдаются более выра-
женные изменения в коронарных артериях по сравнению 
с пациентами со стабильной стенокардией без инфекции 
H. pylori. Более того, выраженность атеросклеротического 
процесса в коронарных артериях прямо коррелировала 
с титром антител к H. pylori (r = 0,53, p < 0,001) [25]. Это сви-
детельствует о том, что инфекция H. pylori может способ-
ствовать ухудшению атеросклероза и прогрессированию 
ИБС у пациентов с ГДП. Следует отметить, что повышение 
титра антител к H. pylori у больных нестабильной стенокар-
дией при сочетании с ГДП сопровождалось более высоким 
уровнем мочевой кислоты, фибриногена и снижением ско-
рости клубочковой фильтрации [25].

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ 
И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – 
одно из самых частых хронических заболеваний печени 
в современном мире. Частота ее встречаемости достигает 
37% среди населения развитых стран. НАЖБП и ИБС име-
ют общие патогенетические звенья [26]. Системное воспа-
ление низкой степени активности, ассоциированное с ожи-
рением, инсулинорезистентностью (ИР) и  нарушением 
цитокинового баланса, является общим фактором комор-
бидности [27–29]. При НАЖБП формируется дислипидемия, 
возрастает риск атеросклероза и атеротромбоза. НАЖБП – 
это фактор риска и фактор прогрессирования и заболе-
ваний печени, и заболеваний ССС. В частности, крупно-
масштабное многофакторное когортное исследование 
с включением почти 45 000 пациентов выявило повышен-
ный риск развития инфаркта миокарда при НАЖБП [30].

Вирусные и алкогольные гепатиты, а также цирроз пе-
чени (ЦП) являются одними из самых частых патологий 
гепатопанкреатодуоденальной зоны. Доказано, что ви-
русные гепатиты могут вызывать эндотелиальные дис-
функции и влиять на метаболизм липидов и глюкозы, при-
водя к ИР и заболеваниям ССС. В ходе исследования было 
выявлено, что пациенты с вирусным гепатитом С имеют 
более высокий риск развития ИБС, при этом после про-
ведения качественной эрадикационной терапии этот 
риск значительно снижался. В то же время у пациентов 
с вирусным гепатитом В такой зависимости выявлено не 
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было [31–33]. Недавнее исследование включало 407 па-
циентов с НАЖБП, из которых 250 имели сопутствую-
щую ИБС. Оценивались новые биомаркеры: индекс TyG 
как показатель ИР, а также индексы SII и SIRI как пока-
затели воспаления. Анализ выявил, что TyG, SII и SIRI яв-
ляются независимыми факторами риска ИБС у пациен-
тов с НАЖБП, при этом липопротеины высокой плотности 
выступают в роли защитного фактора. Комбинация этих 
индексов повышает диагностическую эффективность 
и позволяет более точно выявлять пациентов с высоким 
риском развития ИБС, открывая перспективы для персо-
нализированной профилактики и терапии [34].

ЦП – это крайняя стадия поражений печени разной эти-
ологии. Вопрос о взаимосвязи коронарного атеросклероза, 
лежащего в основе ИБС, и ЦП поднимался еще в прошлом 
веке. Предполагалось, что пациенты с ЦП имеют более 
низкую вероятность развития коронарного атеросклеро-
за. В основу этих предположений легли такие факторы, как 
снижение выработки липидов и липопротеинов, снижение 
фибриногена в крови, тромбоцитов, вазодилатация и арте-
риальная гипертензия у пациентов с ЦП. Однако существует 
и альтернативная точка зрения: предполагается, что истин-
ная частота ИБС при ЦП на 35–78% выше зарегистриро-
ванной. Это связывают с гиподиагностикой и бессимптом-
ным течением ИБС, протекающей на фоне ЦП [35, 36].

Наиболее высокий процент ИБС встречается при ЦП, 
возникшем в исходе неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) 
и НАЖБП. Частота коронарного атеросклероза также выше 
при НАСГ. Сочетание сердечно-сосудистой патологии 
с НАЖБП является показанием для назначения антитром-
ботических препаратов (АТП). По результатам исследования 
W.H. Chang et al., пациенты с патологией печени (вирусные 
и алкогольные гепатиты, аутоиммунные поражения, НАЖБП, 
ЦП) и показаниями к АТП имели более высокий риск ин-
фарктов и инсультов. При этом риск кратно возрастал, если 
прием АТП прекращался на срок более 3 мес. Одновремен-
но пациенты с заболеваниями печени, принимавшие АТП, 
имели более высокий риск кровотечений [30, 37–39].

Накапливается пул исследований о применении пе-
роральных антикоагулянтов при нарушениях функций пе-
чени. В ряде из них демонстрируется эффективность пе-
роральных антикоагулянтов по сравнению с варфарином. 
При назначении пероральных антикоагулянтов нужно учи-
тывать печеночный метаболизм. Печеночный метаболизм 
дабигатрана – 20%, ривароксабана – 65%, апиксабана – 
75%. Следовательно, благодаря наименьшей вовлеченности 

дабигатрана в печеночный метаболизм, именно он может 
стать препаратом выбора у пациентов, сочетающих в своем 
анамнезе ИБС и заболевания печени [40, 41].

Таким образом, сочетание болезней печени и ИБС 
требует дальнейшего изучения и комплексного подхода 
с учетом особенностей коморбидных заболеваний. Схе-
мы инвазивных стратегий и схемы назначения АТП при 
ИБС на фоне заболеваний печени нуждаются в дальней-
шем исследовании.

ВЫВОДЫ

Взаимосвязь между составом кишечной микробиоты 
и ИБС была установлена как значимый фактор риска, вли-
яющий на развитие и прогрессирование данного заболе-
вания. Понимание механизмов этой связи откроет новые 
перспективы для разработки профилактических и лечеб-
ных стратегий, включая диетические вмешательства, ис-
пользование пробиотиков и другие методы воздействия 
на микробиту. Для создания эффективных методов лече-
ния и профилактики ИБС необходимо продолжить углу-
бленные исследования этих механизмов.

Коморбидность ИБС и ЯБ желудка требует комплекс-
ного подхода к диагностике и лечению, который должен 
учитывать общие факторы риска, а также роль инфекции 
H. pylori. Своевременная диагностика и устранение этой 
инфекции способствуют улучшению прогноза и снижению 
вероятности осложнений. Многообещающими направле-
ниями для дальнейших исследований являются изучение 
механизмов взаимодействия ИБС и ЯБ, а также разработ-
ка эффективных методов лечения и профилактики дан-
ных заболеваний.

Взаимосвязь заболеваний печени и ССС остается од-
ной из наименее изученных. НАЖБП является самой рас-
пространенной патологией печени и имеет общие па-
тогенетические звенья с ИБС. При НАЖБП формируется 
дислипидемия, возрастает риск атеросклероза и  ате-
ротромбоза с последующим развитием ИБС. Вирусные 
гепатиты могут вызывать эндотелиальную дисфункцию 
и влиять на метаболизм липидов и глюкозы, приводя к ИР 
и заболеваниям ССС. Необходимо проведение дальней-
ших исследований, направленных на изучение взаимо
связи между заболеваниями печени и ИБС.� 0
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