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К началу 21-го века существует более 25 гипотез и «теорий» атеросклероза, 240 факто-
ров, способствующих возникновению атеросклеротических изменений сосудистой стенки. В 
последние годы все больше авторов склоняются к точке зрения, что атеросклероз представля-
ет собой хронический иммуновоспалительный процесс, который протекает по типу реакции 
гиперчувствительности замедленного типа. Причиной воспалительной реакции как во время 
декомпенсации хронической сосудисто-мозговой недостаточности, так и при атеросклерозе во-
обще может быть персистирующая инфекция брахиоцефальных, церебральных и коронарных 
артерий. Изучены и проанализированы зарубежные исследования по определению роли ин-
фекционных агентов в развитии атеросклеротических изменений сосудистой стенки. Выявлено, 
что различные инфекционные агенты могут быть задействованы в развитии атеросклероза как 
по отдельности, так и в комплексе. Бактерии и вирусы могут участвовать в процессах форми-
рования и дестабилизации атеросклеротических бляшек, приводить к повреждению эндотелия, 
запускать в нем системные иммунные реакции и коагуляционные механизмы, индуцировать 
клеточную инфильтрацию и выработку провоспалительных факторов. На сегодняшний день не 
существует единого мнения о том, является ли роль инфекционных патогенов в атеросклеро-
тическом воспалении первичной либо они потенцируют уже начавшийся процесс.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) – 
наиболее распространенные из неинфекционных 
заболеваний, которые являются основной при-
чиной смертности и инвалидности среди лиц 
трудоспособного возраста. По данным ВОЗ из 
57 млн летальных исходов, зарегистрированных 
в мире в 2008 г., 17,3 млн (30 %) явились ре-
зультатом ССЗ [1]. Атеросклероз как основная 
причина развития ССЗ, в том числе коронарной 
недостаточности, инфаркта миокарда, церебро-
васкулярных заболеваний, представляет особый 
интерес и привлекает внимание исследовате-
лей, поскольку ассоциируется с потенциальной 
возможностью ранней профилактики и пред-
отвращения угрожающих жизни осложнений и, 

как следствие, сокращения уровня смертности. 
Установленные факторы риска развития атеро-
склероза, такие как возраст, пол, гипертензия, 
изменение липидного профиля, наследствен-
ность, сахарный диабет, ожирение, курение, оп-
ределяют не все случаи возникновения болезни 
и потому на сегодняшний день не могут в пол-
ной мере объяснить угрозу развития осложнений 
атеросклероза – коронарной недостаточности и 
инсульта. В последние годы рядом исследовате-
лей установлено, что ключевую роль в развитии 
атеросклероза и его осложнений играют воспа-
лительные реакции в сосудистой стенке, пред-
положительно возникающие в ответ на пов-
реждение эндотелия в присутствии окисленных 
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липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) либо 
инфекционных агентов [2, 3]. Предполагают, 
что одним из возможных объяснений первопри-
чин воспаления может быть наличие в организ-
ме хронической персистирующей инфекции. В 
связи с этим в литературе все больше внимания 
уделяется возможной роли бактерий и вирусов 
в развитии хронической иммунной реактивнос-
ти, направленной против микробных агентов, 
потенцирующих атерогенез [4]. Было выявлено, 
что в атеросклеротических бляшках каротидных 
артерий человека вырабатывается антимикроб-
ный пептид LL-37, формирующий иммунитет 
при бактериальной инфекции, а также активи-
рующий провоспалительные факторы [5]. В ряде 
источников атеросклероз связывают с разнооб-
разными инфекционными агентами: вирусами 
простого герпеса, цитомегаловирусом, вирусом 
Эпштейн–Барр, вирусами гепатита, энтеровиру-
сами, папилломавирусом, а также C. pneumoniae, 
H. pylori и P. gingivalis [6–9].

Цель исследования – изучение и проведе-
ние анализа зарубежных исследований по опре-
делению роли инфекционных агентов в разви-
тии атеросклеротических изменений сосудистой 
стенки.

Chlamydia pneumoniae (Ср) – облигатный 
внутриклеточный грамотрицательный микроор-
ганизм, который является возбудителем разно-
образных инфекций дыхательных путей. Пред-
полагают, что вызванные C. pneumoniae пнев-
монии склонны персистировать и приводить 
к формированию хронической инфекции [10]. 
C. pneumoniae диссеменирует из пораженных 
легких, инфицируя альвеолярные макрофаги, 
транспортируется моноцитами периферической 
крови и, попадая в артерии, запускает воспале-
ние сосудистой стенки.

Впервые связь между C. pneumoniae и ате-
росклерозом была установлена в Финляндии 
Saikku et al. в 1988 г. Они обнаружили, что 
высокие титры Ср-специфичных антител чаще 
встречаются у больных с сердечно-сосудистой 
патологией (инфаркт миокарда), чем в кон-
трольной группе [11]. Godzik et al. (1995 г.) в 
экс пе риментах in vitro продемонстрировали, что 
C. pneumoniae способна инфицировать, выжи-
вать и размножаться в эндотелиальных и глад-
ких мышечных клетках и макрофагах [12]. 

Murat V. Kalayoglu et al. (1997 г.), изучая 
взаимодействия инфицированных C. pneumoniae 
макрофагов и ЛПНП, установили, что внутри-
клеточное  присутствие микроорганизма инду-
цирует трансформацию макрофагов в «пенные» 
клетки. Авторы предположили, что C. pneumoniae 
может нарушать экспрессию ЛПНП-рецепторов 
макрофагами [13].

C.A. Glader et al. (2000 г.) сравнивали содер-
жание липопротеина(а) и Ср-специфичного IgG 
в циркулирующих иммунных комплексах (ЦИК) 
у 78 пациентов с острым инфарктом миокарда 
и контрольной группой из 156 человек. Было 
доказано, что наличие ЦИК с Ср-специфичным 
IgG может усиливать проатерогенный эффект 
липопротеина(а) [14].

Marisa Benagiano et al. (2003 г.), изучая ак-
тивированные in vivo Т-лимфоциты, инфиль-
трирующие атеросклеротические бляшки, об-
наружили, что CD4+ клоны, полученные от 
Ср-сероположительных субъектов, обладают им-
мунологической реактивностью к специфичес-
ким C. pneumoniae антигенам (HSP-60, HSP-10, 
OMP-2) [15]. Marisa Benagiano et al. в 2012 г., 
изучая характер иммунного ответа, вызываемо-
го фосфолипазой Д C. pneumoniae (Ср-ФЛД) у 
Ср-сероположительных пациентов с атероскле-
розом, продемонстрировали, что Ср-ФЛД спо-
собна активировать внутри бляшки иммунные 
реакции c участием Th17 лимфоцитов, вынуж-
дая эндотелиальные клетки и макрофаги экс-
прессировать молекулы адгезии, секретировать 
хемо- и цитокины, которые принимают участие 
в развитии воспаления при атеросклерозе [16].

Jurgen Rodel et al. (2000 г.) определили, что 
инфицированные C. pneumoniae гладкие мы-
шечные клетки усиливают продукцию  IL-6 и 
bFGF, которые принимают участие в атероге-
незе  [17].

Amir Kol et al. в 1998 г. изучали влияние 
об наруживаемого в бляшках хламидийного бел-
ка теплового шока 60 (HSP60) на атерогенез. 
Выявлено, что HSP60, локализованный в ин-
фильтрирующих бляшку макрофагах, способен 
индуцировать продукцию TNF-α и фактор де-
стабилизации атеросклероза [18].

Согласно данным R. Clancy et al. (2006 г.), 
C. pneumoniae влияет на развитие атеросклероза 
посредством IL-4. Проводили сравнение уров-
ня секретируемых цитокнов (IL-4 и IFN-γ) у 
Ср-сероположительных и Ср-сероотрицатель-
ных пациентов с коронарной недостаточностью. 
Уровень IL-4 был статистически значимо выше 
в сероположительной к C. pneumoniae группе по 
сравнению с сероотрицательной (p = 0,02). Сек-
реция IFN-γ в двух группах не отличалась [19].

Tryfon Vainas et al. (2002 г.) установили, что 
положительные титры IgА к С. pneumoniae были 
значимо связаны с тромб-ассоциированной эм-
болизацией (p = 0,03), что явилось демонстра-
цией индукции тромбообразования как проате-
рогенного эффекта C. pneumoniae [20]. 

Andreas Tiran et al. (2002 г.) исследовали 
воз можность салициловой кислоты ингиби-
ровать C. pneumoniae-индуцированную актива-
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цию транскрипционного фактора NF-kB и, как 
следствие, экспрессию цитокинов (IL-6 и IL-8) 
и внутриклеточный рост бактерий в эндоте-
лиальных клетках человека. Установлено, что 
аспирин снижает уровень IL-6 и IL-8 и инги-
бирует активность NF-kB в инфицированных 
клетках, что сопровождается морфологическими 
изменениями внутриклеточных включений (они 
уменьшаются и деформируются) [21].

Christine Espinola-Klein et al. (2000 г.) обна-
ружили, что наличие антител к C. pneumoniae 
ассоциировано с морфологическими и функцио-
нальными изменениями в стенке общей сон-
ной артерии. Было обследовано 504 пациента, 
средний возраст 62,9 года, 87 % – с диагнозом 
коронарная недостаточность, подтвержденная 
коронарной ангиографией либо острым инфар-
ктом миокарда в прошлом, и 34 % – с заболе-
ванием периферических артерий, подтвержден-
ным ангиографически существующим стенозом 
либо наличием патологического соотношения 
артериального давления (АД) на ногах и руках 
(<1). В исследование не были включены паци-
енты с цереброваскулярными заболеваниями. 
Всем больным было проведено измерение тол-
щины комплекса интимы-медиа (ТИМ) общих 
сонных артерий и серологическое исследова-
ние на предмет наличия антител к C. pneumoni-
ae при помощи микроиммунофлуоресценции 
(МИФ). Выявлено, что уровень IgG значитель-
но повышен у пациентов с наибольшим утол-
щением комплекса интима-медиа (p < 0,02), 
обнаружена связь между присутствием IgG к 
C. pneumoniae и наличием стеноза каротидных 
артерий (p = 0,053), отмечен выраженный сте-
ноз у пациентов со значительным повышением 
титров IgA к C. pneumoniae (p < 0,02) [22].

Hugh S. Markus et al. (1999 г.) изучали связь 
между ТИМ сонной артерии и титрами анти-
тел к C. pneumoniae в сыворотке крови. У 983 
человек в возрасте от 30 до 70 лет измеряли 
ТИМ общей сонной артерии, толщину каро-
тидных бляшек и степень стеноза внутренней 
сонной артерии, определяли титры IgG и IgA к 
C. pneumoniae. Выявлена корреляционная связь 
между IgА C. pneumoniae и стенозом каротид-
ной артерии средней степени с вероятностью 
5,24 (p = 0,0245). Авторы пришли к выводу, что 
может существовать зависимость между поло-
жительными титрами IgА и поздними стадиями 
атеросклероза [23].

Dirk Sander et al. (2001 г.) у 272 пациентов 
с цереброваскулярными заболеваниями в тече-
ние трех лет (1995–1998 гг.) определяли титры 
Ср-антител и изменение ТИМ общей сонной 
артерии. У Ср-сероположительных пациентов 

наблюдалось более прогрессивное утолщение 
комплекса интимы-медиа и повышение уровня 
С-реактивного белка. На основании полученных 
данных авторы предлагают считать Ср-серопо-
ложительность независимым фактором риска 
развития атеросклероза сонных артерий [24].

Caroline Schmidt et al. (2000 г.) исследовали 
взаимосвязь между титрами антител (IgG, IgА, 
IgМ, ЦИК) C. pneumoniae (Ср-антитела) и со-
стоянием атеросклеротических бляшек, ТИМ 
сонной артерии у 113 человек. Выраженное 
утолщение комплекса интимы-медиа было выяв-
лено у 50 % пациентов с повышенным титром 
каких-либо Ср-антител (p < 0,05). Корреляцион-
ной связи между Ср-сероположительностью и 
состоянием атеросклеротических бляшек у ис-
следуемых не определялось [25].

Peter J. Cook et al. (1998 г.) исследовали 176 
пациентов с инсультом  и транзиторными ише-
мическими атаками (ТИА) и 1518 человек без 
сердечно-сосудистой патологии. У 13,6 % паци-
ентов с инсультом/ТИА и 5,7 %  из группы кон-
троля выявлено наличие инфекции/реинфекции 
C. pneumoniae (IgG ≥ 512, IgМ ≥ 8, четырехкрат-
ное повышение титра IgG), у 32,4 % пациентов 
с инсультом/ТИА и 12,7 % из группы контроля 
титры антител подтверждали наличие инфекции 
в прошлом. Отношение вероятности острой или 
перенесенной инфекции между пациентами с 
инсультом/ТИА и группой контроля составило 
4,2 и 4,4 соответственно. Таким образом, авто-
ры подтвердили наличие связи между инфекци-
ей C. pneumoniae и цереброваскулярными забо-
леваниями (инсультом и ТИА) [26].

S. Mitchel et al. (2000 г.) провели крупное 
мультиэтническое исследование с целью выявле-
ния корреляционной связи между C. pneumoniae 
и угрозой ишемического инсульта. Титры Ср-
антител (IgG, IgА, IgМ) изучались у 89 пациен-
тов с ишемическим инсультом (средний возраст 
68,5±12,8 года, 15 % субъектов были белокожи-
ми, 28 % – афроамериканцы, 54 % – латино-
американцы), контрольную группу составили 89 
здоровых человек. Установлено, что повышение 
титра IgА к C. pneumoniae в значительной сте-
пени связано с риском развития ишемического 
инсульта во всех возрастных этнических груп-
пах (4,51, 95 % CI, 1,44 – 14,06), связь с IgG 
к C. pneumoniae была менее выраженной (2,59, 
95 % CI 0,87 – 7,75) [27]. 

David P. Strachan et al. (1999 г.) при сероло-
гическом исследовании титров Ср-антител сыво-
ротки крови 1773 человек с сердечно-сосудистой 
патологией выявили статистически значимую 
взаимосвязь между титрами IgА к C. pneumoniae 
и повышенной смертностью от фатальной ише-
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мической болезни сердца (ИБС). Связи ИБС с 
IgG к C. pneumoniae обнаружено не было [28].

S. Alamowitch et al. (2007 г.) при исследова-
нии 483 больных с подтвержденным магнитно-
резонансной визуализацией инфарктом мозга и 
483 человек из группы контроля не обнаружили 
статистически значимой связи между повыше-
нием титра Ср IgG и инфарктом мозга любого 
происхождения. Установлена зависимость меж-
ду IgА и инфарктом мозга неизвестной причи-
ны, а также IgА и инфарктом мозга у пациентов 
с нормотензией. Связи между маркерами атеро-
склероза сонных артерий (ТИМ, бляшки, сте-
ноз) и Ср-сероположительностью (IgG, IgА) у 
исследуемых выявлено не было [29].

N. J. Wald et al. (2000 г.), обследовав сы-
воротку крови 647 человек без сердечно-сосу-
дистых заболеваний в анамнезе, умерших от 
коронарной недостаточности, и 1294 человек 
из контрольной группы, не обнаружили связи 
между Ср-антителами и ИБС [30].

Корреляционной зависимости между нали-
чием Ig к C. pneumoniae и увеличением коли-
чества коронарных жалоб (по шкале CSS) не 
было обнаружено и польскими исследователя-
ми Miroslaw Brykczynski et al. (2010 г.), которые 
обследовали пациентов, перенесших коронарное 
шунтирование [31].

Противоречивость полученных в исследова-
ниях данных оставляет открытым вопрос о кор-
реляционной зависимости между серологичес-
кими показателями инфицированности C. pneu-
moniae и риском развития атеросклероза. По 
мнению ряда исследователей, противоречивость 
результатов может быть связана как с система-
тическими ошибками оценки получаемых дан-
ных в различных лабораториях, так и с общими 
проблемами стандартизации МИФ [32–34]. Da-
vid S. Siscovick et al. (2000 г.) предположили, что 
антитела, свидетельствующие о перенесенной 
инфекции, не могут быть адекватным маркером 
угрозы развития атеросклероза с учетом того, 
что для развития атеросклеротических измене-
ний необходима хроническая персистирующая 
активная инфекция либо реинфекция. Авторы 
отметили, что необходим особый маркер хро-
нической инфекции C. pneumoniae, чтобы оп-
ределить истинную связь между присутствием 
микроорганизма и атеросклерозом [32]. В целом 
ряде исследований образцов пораженных ате-
росклерозом артерий с помощью ПЦР не было 
обнаружено корреляционной связи между при-
сутствием ДНК C. pneumoniae в пораженном со-
суде и повышением титров Ср-антител [35, 36]. 
На сегодняшний день достаточно достоверным 
методом исследования считается  определение 

ДНК C. pneumoniae в моноцитах периферичес-
кой крови или ДНК C. pneumoniae в атероскле-
ротических бляшках [37, 38].

Исследования образцов атеросклеротически 
измененных артерий методами иммуногисто-
химии и полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
было следующим шагом в поиске доказательств 
роли C. pneumoniae в развитии атеросклероза.

С.-С. Kuo et al. (1995 г.) исследовали об-
разцы коронарных артерий, полученных при 
аутопсии от 49 человек в возрасте 15–34 лет. 
Атеросклеротические бляшки обнаружены в 7 
из 49 образцов, в 11 – выявлено утолщение 
интимы сосудов, в 31 – повреждений не было. 
C. pneumoniae выявлена при помощи иммуноци-
тохимии и ПЦР в 8 образцах: в 86 % с атеро-
склеротическими бляшками и в 18 % – с утол-
щением интимы сосуда [39].

Katsuhiro Yamashita et al. (1998 г.), используя 
иммуногистохимические методы, продемонстри-
ровали способность C. pneumoniae инфицировать 
эндотелиальные клетки, макрофаги и гладкие 
миоциты сонных артерий. При исследовании 
параллельных срезов 20 образцов пораженных 
атеросклерозом сонных артерий, полученных 
после каротидной эндартерэктомии, выявле-
но наличие одинаковой иммунореактивности к 
CF-2 и AY-6 во всех препаратах. C. pneumoniae 
преимущественно обнаруживалась в эндотели-
альных клетках, а также в мигрировавших в ате-
росклеротическую бляшку макрофагах и гладких 
миоцитах. Ни один из факторов риска атероск-
лероза не был значимо связан с AY-6 иммуно-
реактивностью и, соответственно, со степенью 
остроты инфекции C. pneumoniae [40].

 Mehmet Kaplan et al. (2004 г.) выявили вы-
сокий процент присутствия C. pneumoniae в ате-
росклеротических бляшках сонной артерии по 
сравнению со здоровыми сосудами (p < 0,001). 
Обследовано 52 образца сонных артерий с ате-
росклеротическими бляшками, полученными 
после каротидной эндартерэктомии, и 52 образ-
ца макроскопически здоровых участков стенки 
восходящей аорты, полученных от пациентов 
при коронарном шунтировании и взятых за кон-
трольную группу. ДНК C. pneumoniae выявлена 
в 30,8 % образцов атеросклеротических бляшек 
и в 1,9 % образцов макроскопически здоровых 
участков (p < 0,001) [41].

Dezso Virok et al. (2001 г.) при помощи вло-
женной ПЦР (ompA ген C. pneumoniae) и транс-
миссионной электронной микроскопии проде-
монстрировали присутствие C. pneumoniae в ате-
росклеротически измененных средних мозговых 
артериях [42].

Manfred Prager et al. (2002 г.) исследовали 
присутствие ДНК C. pneumoniae при помощи 



55

Е.А. Статинова, Р.Я. Омельченко, А.О. Аурсалиди

вложенной ПЦР в атеросклеротических бляш-
ках, циркулирующих лейкоцитах и условно здо-
ровых сосудах (образцы подкожных вен) одних 
и тех же индивидуумов (46 человек, перенес-
ших каротидную эндартерэктомию в связи со 
стенозом сонных артерий). ДНК C. pneumoni-
ae в 86,9 % случаев обнаружена в лейкоцитах, 
в 82,6 % – в атеросклеротических бляшках и 
только у 6,5 % пациентов – в подкожных венах. 
У 85 % пациентов ДНК C. pneumoniae выявлена 
одновременно и в лейкоцитах, и в атеросклеро-
тических бляшках сонных артерий (p = 0,0002). 
У пациентов с одновременным присутствием 
в атеросклеротических бляшках и лейкоцитах 
C. pneumoniae наблюдался повышенный уровень 
C-реактивного белка в крови по сравнению с 
пациентами с отрицательным результатом ПЦР 
к C. pneumoniae (p < 0,01, p < 0,5) [37].

Несмотря на многочисленные сообщения о 
присутствии Ср-ДНК в образцах артерий с ате-
росклеротическими повреждениями, выделить 
культуры бактерий in vitro удавалось немногим 
авторам. Lisa A. Jackson et al. (1997) сообщают, 
что смогли успешно изолировать C. pneumoniae 
только из одного образца каротидной артерии 
из 25 исследуемых [43]. 

Ряд исследований с применением ПЦР и 
иммуногистохимии исключает возможность эти-
ологической роли C. pneumoniae в процессах ате-
рогенеза. Marcello Valassina et al. (2001 г.) изуча-
ли 58 образцов атеросклеротически измененных 
сонных артерий, полученных после каротидной 
эндартерэктомии при помощи ПЦР (Omp1, 16S 
rRNA, HSP-70 ген) и ПЦР с обратной транс-
крипцией для определения наличия экпрессии 
специфичных РНК. Попытка культивировать 
микроорганизм в лабораторных условиях оказа-
лась неудачной. Ген C. pneumoniae Omp1 был 
определен в 11 из 58 образцов, а 16S rRNA и 
HSP-70 – только в 5. При проведении ПЦР 
с обратной транскрипцией не было выявлено 
специфичных РНК, что свидетельствовало об 
отсутствии активного метаболического процесса 
в образцах пораженных атеросклерозом участ-
ков сосудов. В связи с полученными результа-
тами авторы предполагают альтернативные ме-
ханизмы возникновения атеросклеротического 
воспаления, такие как молекулярная мимикрия 
между антигенами C. pneumoniae и белками ор-
ганизма человека, запускающими аутоиммунные 
реакции [44].

Bora Farsak et al. (2000 г.) определяли при-
сутствие ДНК C. pneumoniae при помощи ПЦР в 
атеросклеротических бляшках коронарных арте-
рий, сонных артерий и брюшной аорты – всего 
46 образцов с атеросклеротическими  поврежде-

ниями и 39 контрольных (участки восходящей 
аорты). Присутствие ДНК C. pneumoniae обна-
ружено в 26 % артерий с атеросклеротическими 
повреждениями (p < 0,001). По мнению авторов, 
отсутствие ДНК C. pneumoniae почти в 3/4 об-
разцов указывает на то, что микроорганизм не 
является обязательным участником атероскле-
ротического воспаления, хотя и может каким-
либо образом влиять на становление и прогресс 
текущего заболевания [45].

Adam Meijer et al. (1999 г.), исследуя 19 об-
разцов аневризмы брюшной аорты при помощи 
ПЦР, гибридизации in situ и иммуноцитохимии, 
пришли к выводу, что при определении нали-
чия C. pneumoniae в сосудистой стенке примене-
ние только одной техники может быть недоста-
точным и результат не может считаться точным. 
В их исследовании в C. pneumoniae специфич-
ные мембранные белки RR-402 и ТТ-401 были 
выявлены при помощи моноклональных анти-
тел в 100 и 79 % образцов соответственно. ПЦР 
и гибридизации in situ не выявили Ср-ДНК ни 
в одном из 19 образцов. Авторы предположили 
возможность присутствия в атеросклеротически 
измененном сосуде хламидиеподобных микро-
организмов и деградацию некоторых компонен-
тов C. pneumoniae [46].

Неоднозначные результаты различных ис-
следований по взаимосвязи между инфекцией 
C. pneumoniae и атеросклерозом, стремление до-
казать существование такой взаимосвязи при-
вело некоторых исследователей к попыткам 
смоделировать C. pneumoniae-ассоциированный 
атерогенез на животных. Ignatius W. Fong et al. 
(1999 г.) выявили, что инфицирование дыхатель-
ных путей кроликов, находящихся на безхолесте-
риновой диете, привело к атеросклеротическим 
изменениям в аорте у 26,1 % животных, иноку-
лированных единожды за 3 месяца. Трехкрат-
ная инокуляция в течение 6 недель привела к 
атеросклеротическим изменениям третьего/чет-
вертого уровней в аортах у 34,8 % кроликов, 
миксоидным изменениям соединительной ткани 
комплекса интимы-медиа у 21,7 % и фокально-
му периартерииту у 34,8 % животных. У кроли-
ков контрольной группы не было обнаружено 
атеросклероза или периаортита в сравнении с 
инфицированными (p = 0,009 и p = 0,003 для 
единожды и трижды инокулированных групп 
соответственно). У 32 кроликов, инфицирован-
ных другим респираторным патогеном (М. pneu-
moniae), через 3 месяца не было выявлено при-
знаков атеросклероза аорты в сравнении с груп-
пой, инфицированной C. pneumoniae (p = 0,008). 
В группе у всех неинфецированных кроликов, 
находившихся на 0,5 % холестериновой дие-
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те, через 3 месяца были выявлены диффузные 
атеросклеротические изменения аорты, гисто-
логически более выраженные, чем изменения в 
аортах инфицированных животных. Изменения  
пораженных сосудов у инфицированных кро ли-
ков были фибромускулярного характера, с каль-
цификацией, без липидной сердцевины. В ис-
следовании продемонстрирована возможность 
индуцировать развитие атеросклероза инфекци-
ей C. pneumoniae при отсутствии гиперхолесте-
ринемии [47]. Согласно результатам более поз-
днего подобного исследования Ignatius W. Fong 
et al. (2002 г.), ранняя антибиотикотерапия кла-
ритромицином умеренно эффективна (75 %) 
при предотвращении ранних атеросклеротичес-
ких изменений аорты зараженных C. pneumoni-
ae кроликов. Отсроченная терапия была менее 
эффективной (62,5 %), но при этом отмечалось 
значительное снижение уровня атеросклероти-
ческих изменений в сосудах [48]. 

Joseph B. Muhlstein et al. (1998 г.) проде-
монстрировали, что интраназальная инфекция 
C. pneumoniae приводит к выраженному утолще-
нию интимы сосудов у кроликов, находящихся 
на диете с умеренно повышенным уровнем хо-
лестерина. Авторами установлено, что антибио-
тикотерапия (азитромицин) значительно снижа-
ет степень утолщения интимы сосудов [49].

Попытки доказать эффективность антихла-
мидийной антибиотикотерапии  у пациентов с 
подтвержденной сердечно-сосудистой патоло-
гией в разноформатных плацебо-контролируе-
мых клинических исследованиях в своем боль-
шинстве привели к отрицательному результату. 
Christian M. Jespersen et al. (2005 г.) исследовали 
эффективность краткосрочной антибиотикоте-
рапии у пациетов со стабильной коронарной 
недостаточностью. Исследуемая группа из 2172 
человек и конторольная из 2201 получали кла-
ритромицин по 500 мг/день в течение двух не-
дель либо плацебо. Значимого влияния лечения 
на исход заболевания обнаружено не было, при 
этом уровень смертности от сердечно-сосудис-
тых заболеваний оказался значительно выше в 
группе, получавшей кларитромицин. На основа-
нии этих результатов был сделан вывод о неэф-
фективности краткосрочного лечения кларитро-
мицином пациентов со стабильной коронарной 
недостаточностью [50].

Jeffrey L. Anderson et al. (1999 г.) проводи-
ли рандомизированное плацебо-контролируемое 
двойное слепое исследование с участием 302 па-
циентов с коронарной недостаточностью и по-
ложительными титрами антител к C. pneumoniae 
(150 человек исследуемой группы и 152 плаце-
бо-контрольной). Результаты исследования по-

казали, что лечение азитромицином (по 500 мг/
день в течение трех дней, затем по 500 мг в не-
делю в течение трех месяцев) может приводить 
к снижению уровня четырех маркеров воспале-
ния (С-реактивного белка, IL-1, IL-6, ТNF-α) 
через 6 месяцев (p = 0,011) [51]. 

Dirk Sander et al. (2004 г.) определяли эф-
фект 30-дневного лечения рокситромицином 
на изменение ТИМ общей сонной артерии у 
125 Ср-се  роположительных пациентов с про-
грес сирую щим утолщением комплекса инти-
мы-ме диа каротидных артерий. У 62 больных, 
получавших  рокси тромицин, отмечалось сокра-
щение прогрес сировавших изменений ТИМ в 
течение пер вых двух лет после лечения по срав-
нению с пациентами, не получавшими терапию 
(0,07 [0,045–0,095] и 0,11 [0,088–0,132] соот-
ветственно; p < 0,01) [52].

Таким образом, все вышеописанные иссле-
дования не дают однозначных результатов и не 
отвечают на вопрос взаимосвязи атеросклероза 
с инфекцией C. pneumoniae, которая может как 
непосредственно запускать проатерогенные ме-
ханизмы и приводить к дестабилизации бляшек, 
так и быть «невинным соучастником», только 
модулирующим уже начавшийся процесс атеро-
склеротического воспаления.

Одной из возможных причин повреждения 
артериальной стенки и, как следствие, запуска 
атерогенеза являются вирусы герпеса. Из вось-
ми известных представителей Herpesviridae наи-
большую роль в развитии атеросклероза в иссле-
до ваниях отводят вирусам простого герпеса 
(ВПГ), цитомегаловирусу (ЦМВ) и вирусу Эп-
штейн–Барр (ВЭБ). Эта теория получила обос-
нование благодаря экспериментам Y.C. Fabricant 
et al. (1978 г.), Alexandra Lucas et al. (1998 г.), 
которые продемонстрировали, что вирус Марека 
(герпес-вирус птиц) вызывает атеросклеротичес-
кие изменения у цыплят [53, 54]. Kariuki Njenga 
et al. (1996 г.) при исследовании образцов аор-
ты и плечеголовного ствола в группах цыплят, 
зараженных вирусом Марека или получавших 
холестеринсодержащий рацион, не обнаружили 
атеросклеротических изменений, а в образцах 
из группы, получавших пищу с дополнитель-
ным содержанием холестерина (ХС), выявили 
значительное утолщение артериальной стенки и 
скопление «пенных» клеток [55].

Earl. P. Benditt et al. (1983 г.) обследова-
ли при помощи in situ гибридизации образцы 
стенки аорты, полученные от пациентов после 
коронарного шунтирования. Вирусный геном 
(мРНК) ВПГ был обнаружен в 11 образцах, в 
части из них были выявлены признаки раннего 
атеросклероза. Авторы доказали, что ВПГ мо-
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жет инфицировать гладкие мышечные клетки 
человека in vitro и пролиферировать в их куль-
туре (100-кратное увеличение титра вирусов за 
48 ч), при этом подобных изменений при ин-
фицировании клеток ЦМВ или ВЭБ не наблю-
далось [56]. Обширное понимание проблемы 
герпес-ассоциированного атеросклероза дают 
более современные исследования, посвященные 
присутствию вирусных нуклеиновых кислот в 
образцах артериальной ткани с использованием 
in situ гибридизации и ПЦР. Dimosthenis Ko-
tronias et al. (2005 г.) выявили корреляционную 
связь между инфицированием ВПГ и атероскле-
розом коронарных артерий. Авторы определяли 
наличие ВПГ в образцах коронарных артерий 
с ранней и поздней степенью атеросклероза. 
Исследовали 42 препарата артериальной ткани 
умерших от инфаркта миокарда (ИМ-группа) и 
28 образцов, полученных при аутопсии моло-
дых жертв без сердечно-сосудистой патологии, 
умерших от несовместимых с жизнью повреж-
дений (контрольная группа). В ИМ группе ДНК 
ВПГ была идентифицирована в 43 % случаев с 
помощью вложенной ПЦР и в 38 % – при по-
мощи in situ гибридизации с амплификацией 
тирамидного сигнала (ИСГ-АТС). В двух образ-
цах, положительных по ПЦР, но отрицательных 
по ИСГ-АТС, наблюдались признаки тромбоза 
и кальцификации. Обнаруженная ДНК ВПГ в 
большей степени была локализована в гладких 
мышечных и эндотелиальных клетках, частич-
но – в макрофагах и лимфоцитах, инфильтри-
рующих область атеросклеротической бляшки. В 
контрольной группе ДНК ВПГ выявлена в 25 % 
случаев методами вложенной ПЦР и ИСГ-АТС, 
в шести из них обнаружены изменения, харак-
терные для раннего атеросклероза – утолщение 
интимы, фокальные скопления гладких мышеч-
ных клеток, «пенные» клетки. ДНК ВПГ лока-
лизовалась преимущественно в эндотелиальных 
и гладких мышечных клетках, макрофагах. По-
лученные данные позволили предполагать, что в 
инфицированном ВПГ эндотелии имеют место 
ранние функциональные изменения, характер-
ные для атеросклероза [57].

Philip F. Binkley et al. (2013 г.) сравнивали 
концентрации провоспалительных цитокинов, 
ICAM-1 и антитела против кодированной ВЭБ 
деоксиуридин трифосфат нуклеотидгидролазы 
(dUTPase) – раннего вирусного протеина в кро-
ви 299 пациентов со стабильной и нестабиль-
ной стенокардией, острым инфарктом миокарда 
(ОИМ). При ОИМ наблюдался самый высокий 
уровень IL-6, ICAM-1 и dUTPase. Полученные 
данные могли указывать на то, что экспресси-
руемая ВЭБ dUTPase способна стимулировать 

моноциты к продукции цитокинов и актива-
ции эндотелиальных клеток. Таким образом, 
для запуска каскада провоспалительных реак-
ций достаточно низкого содержания вирусного 
материала, который может не выявляться при 
исследовании фрагментов атеросклеротических 
повреждений [58]. 

Yasuhiko Hirabayashi et al. (2003 г.) наблю-
дали клинический случай 23-летней японской 
женщины без сопутствующей патологии, у ко-
торой было выявлено утолщение комплекса 
интимы-медиа каротидной артерии в период 
заболевания острой ЦМВ инфекции. Измене-
ния сосудистой стенки у данной пациентки рег-
рессировали через три недели после окончания 
курса противовирусного лечения [59]. 

Morteza Izadi et al. (2012 г.) изучали сосудис-
тую стенку коронарных артерий 105 пациентов 
после коронарного шунтирования и 53 образ-
ца внутренних грудных артерий тех же больных 
(контроль). ДНК ЦМВ была положительной в 
26,7 % случаев и не в одном из контрольных 
образцов. Для определения связи инфицирова-
ния ЦМВ и острой коронарной недостаточнос-
ти авторами был проведен мультивариабельный 
логистический регрессионный анализ. Выявле-
но, что присутствие ЦМВ является независи-
мым фактором, повышающим риск развития 
острого инфаркта миокарда и нестабильной сте-
нокардии [60].

По мнению James M. Gulizia et al. (1995 г.), 
роль ЦМВ в развитии коронарных осложнений 
весьма сомнительна. Авторы определяли влия-
ние ифицированной ЦМВ ткани сердечного ал-
лотрансплантата на развитие коронарной недо-
статочности и облитерации коронарных артерий 
у реципиентов. Был обследован 41 фрагмент 
коронарных артерий, полученных от человечес-
ких аллотрансплантатов сердца, и 22 донорских 
образца сердец жертв, погибших от травм. ДНК 
ЦМВ была выявлена в 19,5 % образцов алло-
трансплантатов и в 4,5 % контрольной группы, 
что указывало на отсутствие связи развития ар-
териопатии после трансплантации с геномом 
ЦМВ [61].

Согласно данным David S. Siscovick et al. 
(2000 г.), риск инфаркта миокарда и коронар-
ной недостаточности ассоциирован с наличием 
антител (IgG) к ВПГ-1 (2,0; 95 % CI  0,7–1,8), 
и никак не связан с сероположительностью 
к ЦМВ [62]. Cairistine Grahame-Clarke et al. 
(2003 г.) выяснили, что существует связь между 
наличием эндотелиальной дисфункции у субъ-
ектов сероположительных к ЦМВ, но не к ВПГ 
[63].  Paul M. Ridker et al. (1998 г.) не обна-
ружили взаимосвязи между риском инфаркта 
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мио карда или инсульта и наличием в сыворотке 
крови антител к ВПГ или ЦМВ [64]. По резуль-
татам исследований Christine Espinola-Klein et al. 
(2000 г.), ранний и выраженный атеро склероз 
каротидных артерий ассоциируется с присутс-
твием IgG к ЦМВ [22]. Abdullah Al-Ghambdi et 
al. (2012 г.) определили, что присутствие IgG к 
ЦМВ ассоциировано с атеросклерозом, а в груп-
пе больных с положительными титрами антител 
к ЦМВ и ВЭБ поражение сосудов встречаются 
чаще [65].

Несмотря на противоречивость сероэпиде-
миологических исследований, результатов ПЦР-
идентификации вирусных нуклеиновых кислот 
в образцах атеросклеротически измененных ар-
терий, роль вирусов герпеса в развитии и про-
грессировании атеросклероза представляется до-
статочно патогенетически обоснованной.

Hsien-Yen Hsu et al. (1995 г.) установили, 
что инфицирование ВПГ-1 гладких мышечных 
клеток артерий усиливает экспрессию мРНК 
рецептора ЛПНП и транскрипцию его гена, 
что соответствует усилению процессов связыва-
ния и накопления ЛПНП в клетках. Выявлено, 
что ВПГ-1 усиливает синтез эфира холестерина 
(ЭХ) и собственно холестерина, de novo повы-
шая активность 3-гидрокси-3-метилглутрил-КоА 
(ГМГ-КоА) редуктазы, угнетает процессы вы-
свобождения холестерина из клетки и гидролиз 
ЭХ, воздействуя на гидролазы эфира холесте-
рина (ACEH и NCEH). Была установлена роль 
вирусной протеинкиназы (ВПК) в аккумуляции 
ЭХ при помощи мутантного ВПГ-1 с отсутс-
твием гена, кодирующего ВПК. Накопление ЭХ 
значительно усиливалось (более чем в 50 раз) 
в клетках, инфицированных ВПГ-1, по сравне-
нию с неинфицированными, при этом мутан-
тная форма ВПГ-1 ВПК- влияла на процессы 
накопления ЭХ в незначительной мере [66].

Michael Weiss et al. (2004 г.) показали, что 
ЦМВ может блокировать активность эндотели-
ального оксида азота (NO), приводить к дис-
функции эндотелия и запускать атерогенез. 
NO – эндогенный вазодилятатор, который пре-
дотвращает воспаление и пролиферацию гладких 
мышечных клеток сосудистой стенки, адгезию 
и инфильтрацию лейкоцитов. Выявлено, что у 
реципиентов сердечного трансплантата, инфи-
цированного ЦМВ, наблюдались выраженная 
артериопатия, повышение уровней ассиметрич-
ного диметиларгинина (АДМА) и эндогенного 
ингибитора синтазы оксида азота [67].

Cynthia A. Bolovan-Fritts et al. (2004 г.) вы-
явили, что при ЦМВ инфекции индуцируется 
фракталкин (CX3CL1) – атипичный хемокин, 
который играет важную роль в развитии много-

численных воспалительных заболеваний, вклю-
чая атеросклероз [68]. В своем эксперименте 
авторы сравнивали уровень индуцированного 
фракталкина в культурах эндотелиальных кле-
ток, взаимодействовавших с моноцитами пери-
ферической крови (МЦПК), полученными от 
ЦМВ-сероположительных и ЦМВ-сероотрица-
тельных доноров. Результаты показали, что в 
присутствии ЦМВ антигенов МЦПК ЦМВ-се-
роположительных доноров продуцируются фак-
торы, которые индуцируют фракталкин в эндо-
телиальных клетках. Была предложена модель 
механизма запуска фракталкина посредством 
ЦМВ. Выявлено, что фракталкин индуцируется 
под действием IFN-γ и TNF-α, вырабатываемых 
антиген-стимулированными CD4+ Т-клетками. 
Индукция фракталкина приводит к формирова-
нию фракталкинового градиента, что привлека-
ет новые воспалительные клетки (в том числе 
макрофаги, натуральные киллеры, CD8+ лимфо-
циты, нейтрофилы), приводит к прогрессирова-
нию воспаления и повреждению ткани [69, 70, 
71].

Pablo J.E.J. van de Berg et al. (2012 г.) под-
твердили данные Cynthia A. Bolovan-Fritts et al. 
и предложили модель повреждения неинфици-
рованных эндотелиальных клеток при латент-
ной ЦМВ инфекциии. Полученные ими резуль-
таты показали, что при инфекции формируется 
пул высокодифференцированных CD4+  и CD8+ 

Т-клеток, которые экспрессируют рецепторы 
CX3CR1 и CXCR3 и мигрируют в ответ на про-
дукцию эндотелиальными клетками их лиган-
дов – фракталкина и IP-10. В свою очередь эн-
дотелиальные клетки продуцируют оба хемокина 
под действием факторов секретируемых МЦПК, 
стимулированных антигеном ЦМВ. При латент-
ной инфекции локальная реактивация ЦМВ 
ведет к поддержанию пула эффекторных CD4+  
и CD8+ Т-клеток и продукции воспалительных 
факторов, что формирует системный иммунный 
ответ. Системная активация иммунитета может 
приводить к активизации эндотелиальных кле-
ток,  которые привлекают специфичные к ЦМВ 
Т-лимфоциты [72].    

Sara Botto et al. (2011 г.) предложили воз-
можный вариант объяснения механизма, бла-
годаря которому ЦМВ индуцирует заболевания 
сосудов, в том числе и атеросклероз. Согласно 
их данным, IL-6, содержащийся в секретоме 
ЦМВ в большом количестве,  принимает учас-
тие в регуляции ингибитора апоптоза сурвивина 
и его функций. В эксперименте с моделирова-
нием ангиогенеза в культурах эндотелиальных 
клеток, стимулированных секретомой ЦМВ, 
нейтрализация IL-6  или его рецептора приво-
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дила к подавлению активности сурвинина, ак-
тивации каспазы-3 и 7, апоптозу и быстрому 
регрессированию капиллярной сети [73].

Рядом авторов выявлено влияние герпес-
вирусной инфекции на свертывающую систе-
му крови, что может приводить не только к 
повреждению эндотелиальной ткани и запуску 
воспаления в ней, но и к атеротромбозу. ВПГ 
способен изменить антикоагулянтные свойства 
эндотелия на прокоагулянтные, влияя на пре-
вращение протромбина в тромбин в протромби-
назном комплексе, усиливая агрегацию тромбо-
цитов [74]. Edward L.G. Pryzdial et al. (1994 г.) 
определили, что ЦМВ содержит на своей поверх-
ности прокоагулянтный фосфолипид (проФЛ), 
способствующий формированию комплекса ак-
тивной протромбиназы и образованию тромбина 
[75]. M.R. Sutherland et al. (1997 г.) выяснили, 
что оболочка ВПГ-1 и ВПГ-2 включает проФЛ, 
подобно ЦМВ. Обнаружено, что все три вируса 
имеют на своей поверхности подобный тканево-
му фактору компонент, благодаря которому они 
способны активировать непосредственно фак-
тор Х в присутствии Са2+ и фактора VII/VIIa 
[76]. Был описан возможный механизм запуска 
коагуляции ВПГ, при котором синтезируемый 
инфицированными эндотелиальными клетками 
вирусный гликопротеин С экспрессируется на 
их поверхности и выступает в роли участка свя-
зывания для фактора Х, что запускает каскад 
реакций и приводит к синтезу тромбина [77].

Информативными оказались эксперимен-
ты с мышами, у которых отсутствуют аполипо-
протеины Е (апоЕ-/-мыши). Dagmar G. Alber 
et al. (2000 г.) продемонстрировали, что зара-
жение мышиным γ-герпес-вирусом-68 (МГВ-68) 
приводит к атеросклерозу у апоЕ-/-мышей [78]. 
Dagmar G. Alber et al. (2002 г.) провели еще 
одно исследование, доказывающее, что разви-
тие атеросклероза является результатом специ-
фического проявления определенной вирусной 
инфекции, а не системным иммунным ответом 
на присутствие любого герпес-вируса [79].

Таким образом, роль вирусов герпеса, как 
этиологических факторов атеросклероза, была 
тщательно исследована в последние 20 лет и 
на данный момент подкреплена многочислен-
ными данными. Накапливается все больше мо-
лекулярно-биологических свидетельств участия 
ВПГ, ЦМВ, ВЭБ в процессах повреждения и 
поддержания воспаления в эндотелии, аккуму-
ляции холестерина, изменения коагуляционных 
свойств эндотелия. В литературе приводятся 
многочисленные результаты сероэпидемиологи-
чеких исследований, выявлений геномов виру-
сов в поврежденных сосудах. Противоречивые 

результаты, получаемые различными исследова-
телями, ставят под сомнение участие герпес-ви-
русов непосредственно в запуске атерогенеза и 
возвращают к идее о «соучастии» инфекцион-
ных агентов в уже сформированном комплекс-
ном процессе воспаления сосудистой стенки.

В последние годы появляется все больше 
информации о том, что риск коронарной недо-
статочности и инсульта возрастает при гриппе 
[80]. Сообщается, что вакцинация против грип-
па сокращает случаи госпитализации по пово-
ду различных сердечно-сосудистых заболеваний 
(включая инсульты и смерть) среди больных с 
острым коронарным синдромом [81]. Morteza 
Naghavi et al. (2003 г.) выявили, что в фрагмен-
тах аорты с атеросклеротическими бляшками у 
инфицированных вирусом гриппа типа А апоЕ-
/-мышей наблюдается значительная инфильтра-
ция интимы воспалительными (Т-лимфоциты и 
макрофаги) и гладкими мышечными клетками 
[82]. Tymen T. Keller et al. (2008 г.) анализи-
ровали специфический ответ к вирусу гриппа 
А Т-клеток в атеросклеротических бляшках и 
периферической крови одних и тех же паци-
ентов с атеросклерозом сонных артерий. Выяв-
лено, что Т-лимфоциты, полученные из атеро-
склеротических бляшек, в 50 % случаев более 
чувствительны к гриппу А, чем Т-лимфоциты 
периферической крови тех же пациентов. Это 
свидетельствовало о пролиферации клонов спе-
цифических к вирусу гриппа А Т-клеток в месте 
атеросклеротического повреждения [83]. 

В последние годы возможной ассоциации 
гепатита С (HCV) с атерогенезом посвящается 
все больше исследований. Mei-Hsuan Lee et al. 
(2010 г.) выяснили, что риск смерти от сердеч-
но-сосудистых заболеваний выше у пациентов 
с наличием антител к гепатиту С, чем у серо-
отрицательных (2,7 и 1,0 % для HCV-серополо-
жительных и HCV-сероотрицательных соответс-
твенно; p < 0,001) [84]. Christine M. Arcari et al. 
(2006 г.) не выявили никакой связи между случа-
ями острого инфаркта миокарда и HCV-серопо-
ложительностью [85]. Maria Boddi et al. (2009 г.) 
показали, что HCV может локализоваться в ате-
росклеротических бляшках каротидных артерий, 
а следовательно, участвовать в атерогенезе. При 
постановке ПЦР, РНК HCV была выявлена в 7 
из 10 образцов бляшек каротидных артерий от 
HCV-сероположительных пациентов, и ни в од-
ном из 9 образцов, соответствующих отсутствию 
антител к HCV [86]. Yuko Ishizaka et al. (2003 г.) 
исследовали взаимосвязь между атеросклерозом 
каротидных артерий и присутствием ядерно-
го белка HCV. Бляшки в каротидных артериях 
чаще встречались у пациентов, положительных 
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по ядерному белку HCV (64 %), чем у пациен-
тов с его отсутствием (24 %), p < 0,0001 [87].

Hugh S. Marcus et al. (1998 г.), изучая влия-
ние H. pylori на развитие атеросклероза, обсле-
довали 238 пациентов с ишемическим инсультом 
и ТИА, группа контроля составила 119 человек. 
Пациенты были разделены на 4 подгруппы: с 
заболеванием крупных сосудов (со стенозом ка-
ротидных либо вертебральных артерий не менее 
50 %), с лакунарным инсультом, с кардиоэмбо-
лическим инсультом, с более чем одной причи-
ной инсульта. При проведении ИФА H. pylori 
(Нр) чаще обнаруживался в сыворотках крови 
исследуемых пациентов, чем в контрольной 
груп пе (58,8 и 44,5 % соответственно, p = 0,01), 
и одинаково часто у пациентов с инсультами и 
ТИА (59,6 и 58,6 %, p = 0,9). Нр-сероположи-
тельность ассоциировалась со стенозом крупных 
сосудов и лакунарными инсультами, связь с 
кардиоэмболическими инсультами была статис-
тически незначимой. На основании полученных 
результатов авторы предлагают считать инфи-
цирование H. pylori фактором риска развития 
цереброваскулярных заболеваний [88]. Sebastian 
F. Ameriso et al. (2001 г.) выяснили, что ДНК 
H. pylori присутствует в 53 % образцов поражен-
ных атеросклерозом сонных артерий, в поло-
вине случаев микроорганизм визуализировали 
при специфическом окрашивании. Было про-
демонстрировано, что в 75 % случаев ICAM-1 
экспрессируется в бляшках в присутствии ДНК 
H. pylori, что свидетельствовало о наличии связи 
между присутствием микроорганизма и воспа-
лением сосудистой стенки [89]. Ряду исследова-
телей не удалось обнаружить связи между ин-
фекцией H. pylori и повреждением артерий при 
различных сердечно-сосудистых заболеваниях 
[90–92]. 

Abhiram Prasad et al. (2002 г.) было установ-
лено, что присутствие IgG сразу в нескольких 
инфекционных агентах («инфекционной на-
кладке») является фактором риска нарушения 
функций эндотелия сосудов [3]. Christine Espi-
nola-Klein et al. (2002 г.) продемонстрировали 
взаимосвязь между «инфекционной накладкой» 
и атеросклерозом каротидных артерий. У 504 
пациентов измерялась ТИМ и определялись ан-
титела к C. pneumoniae, H. pylori, H. influenza, 
M. pneumoniae, ЦМВ, ВЭБ, ВПГ-1 и ВПГ-2. У 
пациентов с высоким уровнем «инфекционной 
накладки» наблюдалось более выраженное про-
грессирование атеросклероза сонных артерий, 
чем у пациентов с низким уровнем «инфекци-
онной накладки» [93]. Paul Khairy et al. (2003 г.) 
в своем исследовании не обнаружили никако-
го влияния сероположительности к ЦМВ, ВЭБ, 

C. pneumoniae, H. pylori на дисфункцию сосудис-
того эндотелия, как индивидуально для каждой 
инфекции, так и в форме «инфекционной на-
кладки» [94].

Таким образом, изучив и проанализировав 
данные зарубежных исследований, выявлено, 
что различные инфекционные агенты могут 
быть задействованы в развитии атеросклероза 
как по отдельности, так и в комплексе. Бак-
терии и вирусы могут участвовать в процессах 
формирования и дестабилизации атеросклероти-
ческих бляшек, приводить к повреждению эн-
дотелия, запускать в нем системные иммунные 
реакции и коагуляционные механизмы, индуци-
ровать клеточную инфильтрацию и выработку 
провоспалительных факторов. Наличие взаимо-
связи инфекции C. pneumoniae с атеросклерозом 
является противоречивым. Участие вирусов гер-
песа в атерогенезе на сегодняшний день опре-
делено не в полной мере.  На данный момент 
не существует единого мнения о том, является 
ли роль инфекционных патогенов в атероскле-
ротическом воспалении первичной, либо они 
потенцируют уже начавшийся процесс.
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INFECTIOUS AGENTS IN THE DEVELOPMENT OF ATHEROSCLEROSIS

Е.А. Statinova, R.Ya. Omelchenko, A.O. Aursalidi 
By the beginning of the 21st century, there are more than 25 hypotheses and «theories» of 

atherosclerosis. 240 factors contributing to the emergence of atherosclerotic changes in the vascular 
wall have been described. In recent years, a lot of authors are inclined to the view that atheroscle-
rosis is a chronic immune inflammatory process, which proceeds like hypersensitivity reaction of the 
delayed type. Inflammatory reactions, both during the decompensation of chronic cerebrovascular 
insufficiency, and atherosclerosis in general, can be caused by persistent infection of brachiocephalic, 
cerebral and coronary arteries. The aim of this work was to explore and analyze the foreign studies to 
determine the role of infections in the development of atherosclerotic changes in vessels. It was found 
that various infectious agents may be involved in the development of atherosclerosis both individu-
ally and in combination. Bacteria and viruses can participate in the formation and destabilization of 
atherosclerotic plaques leading to endothelial damage, launching systemic immune reactions, inducing 
cell infiltration and production of proinflammatory factors, initiating coagulation in the endothelium. 
To date there is no consensus about what is the role of infectious pathogens in atherosclerotic inflam-
mation – are they a primary cause or just «bystanders» that potentiate the already started process.
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