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Признание атеросклероза (АС) с момента его инициа-

ции до различных клинических проявлений воспали-

тельным заболеванием послужило поводом для возникно-

вения целого направления в изучении сосудистой патоло-

гии. Помимо хорошо известных, традиционных факторов 

риска АС, обозначились новые, потенциально управляе-

мые, такие как гипергомоцистеинемия и инфекции. 

«Инфекционная» теория атерогенеза, насчитывающая не 

менее 100 лет, получила очередное подтверждение благо-

даря нескольким микроорганизмам, выступающим в каче-

стве стимуляторов воспалительной реакции. Различные 

вирусные и бактериальные инфекции могут взаимодей-

ствовать с классическими факторами сердечно-сосудистого 

риска, а также с другими провоспалительными триггерами, 

обеспечивая системные и локальные эндоваскулярные 

воспалительные изменения, приводящие к прогрессирова-

нию атеросклероза вплоть до клинически значимых атеро-

тромботических событий. Инфекционная гипотеза основы-

вается на данных, полученных в ходе разнообразных иссле-

дований – сероэпидемиологических, с определением 

микроорганизмов в бляшках, на животных моделях, под-

тверждающих возникновение либо прогрессирование АС 

под влиянием вирусов и бактерий; демонстрирующих воз-

можность микробов или их компонентов индуцировать 

проатерогенный или протромботический ответ в клетках, 

участвующих в атерогенезе (моноциты, макрофаги, 

Т-лимфоциты, эндотелиальные и гладкомышечные клет-

ки); наконец, исследований по антибиотикотерапии и про-

филактике атеросклероза [1–7]. 

Список инфекционных агентов, «замеченных» в связи с 

АС, включает более 20 наименований, в их числе стрепто-

кокки, вирус Коксаки В, аденовирусы, вирус гепатита А, 

ВИЧ, герпесвирусы и др. В последнее время появляются 

данные о возможном влиянии возбудителей пародонтита. 

Однако, наиболее изученными в этом контексте являются 

Chlamydophila pneumoniae, Helicobacter pylori и 

Cytomegalovirus (CMV). 

По данным ряда исследований CMV имеет отношение к 

трем заболеваниям артерий: субклинический атеросклероз, 

рестенозы после ангиопластики и посттрансплантационный 

артериосклероз [8]. В каждом случае определяются высокие 

титры противовирусных IgG, что не может однозначно сви-

детельствовать о роли вируса, особенно с учетом того, что 

его носительство повсеместно широко распространено, а 

однократное измерение титра иммуноглобулинов не исклю-

чает латентную инфекцию, либо ее реактивацию, а также 

вариабельность получаемых результатов из разных лабо-

раторий. Возможно этим объясняется отсутствие четких 

доказательств в ретроспективных и проспективных иссле-

дованиях, пытающихся объединить серопозитивность к 

CMV с начальными атеросклеротическими изменениями, 

либо традиционными факторами риска, случаями инфар-

кта миокарда, внезапной смерти, ишемического инсульта, а 

также с уровнем С-РП. Исключение составляют пациенты с 

рестенозом после ангиопластики и реципиенты донорских 

органов: выявление высокого титра анти-CMV IgG являлось 

независимым предиктором рестеноза, а пациенты, находя-

щиеся на иммуносупрессивной терапии по данным про-

спективного исследования имели ускоренный рост атеро-

склеротических бляшек на первом году наблюдения.

Попытки выявить вирусный материал в коронарных арте-

риях и венозных шунтах при помощи полимеразной цепной 

реакции (ПЦР) не увенчались успехом, а единичные поло-

жительные результаты по определению вирусных нуклеи-

новых кислот в участках артериосклероза у больных, пере-

несших трансплантацию органа, выполнены с использова-

нием различных технических подходов и не могут унифи-

цированно интерпретироваться. 

In vitro наблюдения свидетельствуют в пользу возможной 

этиологической роли CMV: экспрессия хемокинов и ростовых 
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факторов, обусловленная присутствием вируса, может сти-

мулировать как миграцию гладкомышечных клеток (ГМК) 

из адвентиции и медии в интиму, так и их пролиферацию. 

CMV-инфекция усиливает захват окисленных ЛПНП макро-

фагами и ГМК, способствуя формированию пенистых клеток.

Эксперименты на животных, в том числе и с применением 

ганцикловира с целью уменьшения воспаления и степени 

рестеноза в аортальных аллографтах у крыс, также под-

тверждают участие CMV в вышеописанных заболеваниях, 

тем не менее, требуются дальнейшие разнонаправленные 

исследования для окончательного определения роли и 

места этого патогена в атерогенезе.

Поводом для обсуждения возможной роли микробов 

полости рта послужили наблюдения за индейцами Pima, у 

которых периодонтит был признан независимым фактором 

риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). К потенци-

альным «виновникам» в настоящее время относятся: 

Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, Campylobacter 

rectus, Fusobacterium nucleatum, Treponema spp., Prevotella 

spp. Предполагается, что эти бактерии могут влиять на тече-

ние атеросклероза напрямую, колонизируя сосудистый 

эндотелий, либо косвенно, продуцируя метаболиты, кото-

рые повышают провоспалительную и протромботическую 

активность в сосудистой стенке. В частности, Porphyromonas 

gingivalis способны стимулировать агрегацию тромбоцитов [8].

Гораздо меньшее количество наблюдений в литературе 

касается роли Helicobacter pylori. Имеющиеся сероэпиде-

миологические исследования противоречивы и нестандар-

тизованы, случаи выделения микроба из атером единичны 

[9, 10], отсутствует какая-либо связь титра антител к 

Helicobacter pylori с течением инфаркта миокарда [4].

Напротив, с большей достоверностью накопленные дан-

ные указывают на возможное участие хламидий в развитии 

кардиоваскулярной патологии. 

Хламидии – общеизвестные возбудители пситтакозов, 

трахомы, легочной и генитальной патологии. Благодаря 

способности реплицироваться в разных типах клеток и, в 

первую очередь, в макрофагах и клетках эндотелия, они 

потенциально представляют опасность для различных 

систем человеческого организма. Возбудитель – 

Chlamydophila pneumoniae – описан после выделения в 

США в 1983 г. инфекционного агента AR 39 из фарингеаль-

ного смыва больного ОРЗ и установления его идентичности 

с выделенным в 1965 г. микробным агентом TW 183. 

Дальнейшее его изучение позволило отнести данный 

микроорганизм, названный штаммом TWAR, к хламидиям. 

Впоследствии этот новый вид получил название C. 

pneumoniae. В соответствии с измененной классификацией 

виды Chlamydia pneumoniae, Chlamydia psittaci и Chlamydia 

pecorum выделены в отдельный род Chlamydophila. 

Толчок к хламидийному «буму» дала работа J.B. Muhlestein 

и соавт. [11]. К настоящему времени накоплен и обобщен в 

литературе 20-летний опыт изучения возможной роли  

C. pneumoniae в инициации и прогрессировании атероскле-

роза, однако, среди ученых по-прежнему нет единого мне-

ния по этой проблеме. В этой связи в обзоре предпринята 

попытка систематизировать имеющиеся данные с точки зре-

ния различных диагностических и статистических подходов, 

в том числе, повышающих степень достоверности результа-

тов.

Сероэпидемиологические иследования. В 1988 году 

Saikku et al. [5] впервые опубликовал данные о том, что у 

пациентов с ИБС в сыворотке значительно чаще, чем у здо-

ровых, встречаются высокие титры IgG и IgA к C. pneumoniae.  

С того времени было выполнено более 150 сероэпидемио-

логических исследований, часть из них вновь подтвердила 

результаты Saikku et al. [1, 3, 7, 12–16]. Выявлена также ассо-

циация серопозитивности к C. pneumoniae и HLA-B*35 у 

пациентов с ИБС [17]. Следует отметить, что все наблюдения 

отличаются друг от друга выбором обследуемых континген-

тов, стадий атеросклероза и титрами, принятыми в качестве 

минимально положительных. 

Проспективные исследования, в которых результаты были 

стандартизованы с учетом традиционных факторов риска, 

существенно минимизировали связь между титрами анти-

хламидийных IgG и возможностью возникновения коро-

нарного события в будущем. Более того, наличие повышен-

ного титра антител к C. pneumoniae у лиц с предшествовав-

шим сердечно-сосудистым заболеванием не ассоциирова-

лось с увеличением риска новых катастроф [3, 5, 6, 18].

Критическому анализу подвергается и выбор серологиче-

ского метода диагностики хламидийной инфекции [2, 19]. 

Самыми частыми приемами являются микроиммунофлюо-

ресценция (МИФ) и иммуноферментная методика ELISAs. 

Однако МИФ нередко дает перекрестные реакции с анти-

телами к другим видам хламидий. Кроме того, до настоя-

щего времени не разработаны четкие критерии серологиче-

ской дифференцировки хронической латентной, активной 

либо перенесенной инфекции, что затрудняет трактовку 

результатов. Выявление антител с последующей культу-

ральной диагностикой для решения этого вопроса остается 

практически недоступным. Ошибки в интерпретации также 

возможны за счет «человеческого фактора» и вариации 

методики в зависимости от лаборатории. На качество 

результата влияет тип, степень очищенности и концентра-

ция используемого антигена. Еще одним существенным 

недостатком МИФ можно считать отсутствие корреляций с 

эндоваскулярным присутствием C. pneumoniae, которое 

определяется с помощью ПЦР [6, 20].

В отличие от МИФ, иммуноферментные методики легче 

воспроизводятся, требуют меньше времени и дают боль-

шую объективность благодаря фотометрическому считыва-

нию показателей, не уступая по чувствительности МИФ. 

В целом, серологические методы диагностики не позво-

ляют однозначно ответить на вопрос о роли хламидийной 

инфекции в атерогенезе, более того, до настоящего времени 
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не определен максимально достоверный для использова-

ния тест.

Детекция C. pneumoniae в атеросклеротической 
бляшке при помощи электронной микроскопии (ЭМ). 
Результативность этого метода варьирует от 0 до 62% по 

данным разных исследований. Хламидии определяли в 

ГМК, пенистых клетках, экстрацеллюлярном матриксе и в 

участках фиброза. Степень выраженности атеросклероза не 

влияла на частоту выявления микроорганизмов. Попытка 

оценить чувствительность метода предпринималась при 

одновременной микроскопии и детекции генома хламидий 

с помощью ПЦР. При сочетанном выявлении чувствитель-

ность ЭМ составила 64,5%, хотя сам по себе метод суще-

ственно уступает ПЦР в чувствительности по отношению к 

микроорганизмам. Однако в связи с неубедительной интер-

претацией ЭМ-изображений, в настоящее время невоз-

можно дать какие-либо заключения с использованием 

только этого метода [5].

Результативность культуральной диагностики при 
атеросклерозе. Количество штаммов C. pneumoniae, изо-

лированных из атером, не превышает 7,4% от всех исследу-

емых образцов, при этом рекомендуется проводить 4–6 

пассажей в ходе культивирования. Метод в данном случае 

обладает низкой чувствительностью (87,5% в сравнении с 

ПЦР), во многом зависит от возможностей лаборанта отли-

чить истинные включения микробов от артефактов в ходе 

отбора материала для культивирования, дает массивные 

неспецифические реакции за счет субстрата, инокулирован-

ного при пассажах.

Детекция C. pneumoniae в атеросклеротически изме-
ненных артериях с помощью ПЦР.

К 2004 году в литературе были представлены отчеты по 

63 исследованиям, посвященным ПЦР-диагностике C. 

pneumoniae при атеросклерозе, в том числе ПЦР с обрат-

ной транскрипцией, последующей гибридизацией и вали-

дированными праймерами. Материалом для исследова-

ния служили артерии и вены, ткани были нативными, 

замороженными, фиксированными. В среднем, результат 

был положительным в 31,6% от всех образцов с достовер-

ным падением результативности до 24,5% после гибриди-

зации (р=0,0009). Выявляемость C. pneumoniae в склеро-

зированных сосудах варьировала от 0 до 100% [21]. Следует 

сказать, что до 6,5% образцов, взятых из неизмененных 

сосудов, также были ПЦР-положительными. К недостат-

кам метода в данном случае можно отнести невозмож-

ность получения прижизненного материала (стенки сосу-

да), кроме того, в атеросклеротически измененных тканях 

зачастую присутствуют ингибиторы ПЦР [2]. При сравни-

тельном анализе результатов исследований одних и тех же 

образцов, выполненных в разных лабораториях, наилуч-

ший процент совпадений не превышал 25%. Низкая вос-

производимость многих результатов, вероятно, связана с 

наличием очень небольшого количество микроорганиз-

мов в сосудистой стенке и их низкой плотностью распреде-

ления в материале. С другой стороны, 19% контрольных 

исследований заведомо негативных образцов трактова-

лись как положительные, что может свидетельствовать о 

контаминации как о существенной проблеме данного 

метода.

Метод гибридизации in situ описан в трех работах, 

результаты которых не дают однозначных рекомендаций в 

отношении его использования [5].

Способ определения C. pneumoniae в моноцитах 
периферической крови. Анализ 19 имеющихся в доступ-

ной литературе исследований заставляет скептически отно-

ситься к этому методу диагностики. Пессимизм обусловлен 

большой долей позитивных результатов в контрольных 

группах (здоровые доноры без явных изменений сосуди-

стой стенки) – 47% против 59,4% у лиц с коронарным ате-

росклерозом. Все исследования, посвященные взаимосвя-

зям с серопозитивностью, выявлением ДНК хламидий в 

атеромах, представляют противоречивые результаты  

[2, 5, 22]. 

Иммуногистохимическая (ИГХ) диагностика. 
Применение метода ограничено следующими обстоятель-

ствами: субъективность прочтения иммунофлуоресцентных 

тестов, гетерогенность элементарных телец C. pneumoniae, 

невозможность подтверждения результатов с ипользовани-

ем видоспецифичных антител в некоторых исследованиях, 

неопределенность чувствительности метода. Следует отме-

тить, что серопозитивность, как и в случае с ПЦР, не корре-

лирует с положительными иммуногистохимическими 

результатами. Число ложнопозитивных находок повышает-

ся при наличии микрокристаллов кальция в эндотелии, 

напоминающих включения хламидий. Интерпретация 

результатов требует осторожности также в связи с тем, что 

ИГХ-диагностика способствует росту перекрестных реакций 

между антителами к C. pneumoniae и нехламидийными бел-

ками сосудистой стенки, производящих неспецифический 

сигнал [5, 6, 23].

Биологический метод. Воспроизведение хламидийной 

инфекции на лабораторных животных с оценкой ее влияния 

на течение атеросклероза занимает несколько недель. 

Получаемые результаты сложно экстраполировать на чело-

века, у которого атеросклероз развивается годами. Тем не 

менее, это хороший инструмент для демонстрации взаимо-

связей между хламидийной инфекцией и атеросклеротиче-

скими изменениями сосудов, для изучения взаимодействия 

между инфектом, гиперхолестеринемией и генетической 

предрасположенностью, а также для оценки эффективно-

сти антибиотикотерапии атеросклерозa [2, 6].

Клинические исследования, посвященные эффек-
тивности антибактериальной терапии хламидийной 
инфекции при ИБС.

Возможность терапии ишемической болезни сердца 

(ИБС) с помощью антибиотиков в конце 90-х годов ХХ века 
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ТАБЛИЦА.
Краткая характеристика клинических исследований

Название исследования Дизайн, краткая характеристика результатов

Gupta et al., 1997, пилотное 
исследование

N=60, мужчины, перенесшие ИМ с титром антихламидийных антител IgG1:64 рандомизированы в 2 группы, 1 – плаце-
бо, 2 – азитромицин 500 мг/сутки в течение 3 или 6 дней. Выявлено снижение кардиоваскулярных событий, титров IgG, 
провоспалительных маркеров у леченых больных к 18-му месяцу наблюдения.

ROXIS, 1997 (Randomized 
Trial of Roxitromycin in Non-

Q-Wawe Coronary 
Syndromes)

N=202, тестировали гипотезу о благоприятном эффекте рокситромицина у пациентов с НС и ИМ без зубца Q. 
Рокситромицин принимали по 150 мг 2 раза в день 30 дней. Получено снижение комбинированной конечной точки 
(ранняя постинфарктная стенокардия, ИМ, смерть) через 1 месяц (2% против 9%, p=0,03), к 3-му и 6-му месяцу резуль-
таты перестали значимо отличаться (8,7% против 14,6%, р=0,26). Не было выявлено какой-либо зависимости между 
эффективностью рокситромицина и титрами анти-C. pneumoniae IgG.

ACADEMIC, 1999 г. 
(Azithromycin in Coronary 
Artery Disease: Elimination 

of Myocardial Infection with 
Chlamydia)

N=302, пациенты с документированной ИБС (перенесенный в прошлом ИМ, проведенное аортокоронарное шунтирова-
ние, ангиографический стеноз более 50% как минимум одной коронарной артерии), сероположительные к C. 
рneumoniae. Рандомизация – плацебо либо прием азитромицина в течение 3 месяцев. Конечные точки — сердечно-
сосудистая смерть, нефатальный ИМ, госпитализация в связи с дестабилизацией стенокардии, ургентная реваскуляри-
зация и нефатальный инсульт. Азитромицин не влиял на число клинических событий и не изменял титры антихламидий-
ных антител на протяжении 2-летнего периода наблюдения, хотя снижал уровни маркеров воспаления – С-реактивного 
белка, ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО- через 6 месяцев (этот эффект отсутствовал после первых трех месяцев лечения).

ISAR-3, 2001г. 
(Intracoronary stenting and 
antibiotic regimen trial-3)

Рандомизированное двойное слепое плацебо-контролируемое исследование, его цель: оценить, возможность  
C. pneumoniae-ассоциированного рестеноза после стентирования коронарной артерии. 506 пациентов принимали 300 
мг рокситромицина ежедневно, 504 человека – плацебо на протяжении 28 дней. Степень ангиографически подтверж-
денного стеноза в 1-й группе – 31%, во второй – 29%, комбинированная 1-годичная смертность+ИМ 7% в группе рок-
ситромицина, 6% – в группе плацебо. У пациентов с высоким титром антител рокситромицин значимо замедлял процесс 
рестенозирования.

STAMINA, 2001–2002 гг. 
(South Thames Trial of 

Antibiotics in Myocardial 
Infarction 

and Unstable Angina) 

N=325, выбор антибиотиков (тройная терапия, аналогичная для эрадикации Helicobacter pylori при язвенной болезни 
желудка) определялся необходимостью контроля C. pneumoniae и Н. pylori инфекций. Получено значимое снижение 
коронарных событий на 40% к 12-му месяцу, хотя антибиотики оказывали благоприятные эффекты независимо от того, 
являлся ли пациент носителем одной или двух инфекций.

AZACS, 2003г. (Azitromycin 
in Acute Coronary 

Syndromes) 

Многоцентровое, двойное слепое рандомизированное исследование 1439 пациентов с ОКС. Схема приема препарата: 
500 мг в 1-й день, 250 мг ежедневно в последующие 4 дня (716 человек) либо плацебо по такой же схеме (723 человека). 
Никаких различий в комбинированных первичных конечных точках (смерть, остановка сердца, нефатальный ИМ и рева-
скуляризация) или их составляющих после короткого курса лечения азитромицином выявлено не было (12,6% в группе 
плацебо против 12,3% в группе азитромицина).

CLARIFY, 2002 г. 
(Clarithromy-cin in Acute 

Coronary Syndrome patients 
in Finland)

У пациентов с ИМ без зубца Q или нестабильной стенокардией, принимавших кларитромицин в течение 85 дней, через 
3 месяца наблюдалась тенденция к снижению числа кардиальных событий (смерть, ИМ или нестабильная стенокардия). 
После объединения всех кардиоваскулярных событий (вторичные конечные точки) установлено значительное сниже-
ние событий в промежутке между 3-м и 10-м месяцами наблюдения. Таким образом, результаты исследования CLARIFY 
позволяют предположить, что благоприятные эффекты антибиотикотерапии начинаются уже в первые 3 месяца лече-
ния и сохраняются по крайней мере еще 7 последующих месяцев (кривые событий продолжают расходиться).

WIZARD, 2003 г. 
(Azithromycin for the 

secondary prevеntion of 
coronary heart disease 

events)

Цель – оценить влияние 12-недельного приема азитромицина на коронарные события у пациентов со стабильной ИБС, 
серопозитивных к C. pneumoniae. 3879 человек получали азитромицин (600 мг/день 3 дня в неделю 1 неделю, далее 
600 мг/неделю), 3868 человек – плацебо. Первичная конечная точка – смерть от любой причины, нефатальный ИМ, 
коронарная реваскуляризация, госпитализация по поводу стенокардии. Результат: к 14-му месяцу не выявлено значи-
мых различий.

PROVE IT, 2005 г. 
(Pravastatin or Atorvastatin 

Evaluation and Infection 
Therapy) 

N=4000, двойное слепое рандомизированное исследование, цель – оценка результатов длительного применения гатиф-
локсацина у пациентов с ОКС и высоким уровнем холестерина. Больные в первые 10 дней развития острого инфаркта 
миокарда или нестабильной стенокардии были рандомизированы к приему правастатина в дозе 40 мг/сут. (n=2063) 
или аторвастатина в дозе 80 мг/сут. (n=2099), а также повторно рандомизированы к приему гатифлоксацина (n=2076) 
или плацебо (n=2086). Прием гатифлоксацина или плацебо начинался на 15-й день и продолжался в течение 2 лет 
ежемесячными циклами по 10 дней с перерывом на 20 дней. Наблюдение за больными продолжалось минимум 18 
месяцев, в среднем - 24 месяца. Первичной конечной точкой в исследовании была суммарная частота случаев смерти 
от всех причин, повторных инфарктов миокарда, документированной повторной нестабильной стенокардии, потребо-
вавшей госпитализации, инсультов и процедур реваскуляризации, начиная с 30-го дня после острого события. 
Средняя длительность приема исследуемого препарата составила 1,6 года в группе антибиотика и 1,7 года в группе 
плацебо. Существенных различий между группами по частоте развития неблагоприятных событий, составивших пер-
вичную конечную точку, не было (23,7% в группе гатифлоксацина и 25,1% в группе плацебо, р=0,41). Также не было 
различий по частоте суммарно смертей и инфарктов миокарда (8,9% в сравнении с 9,3%, отношение шансов 0,93, 
р=0,76) или отдельно по частоте смертей (3,1% в сравнении с 2,4%, р=ns) и инфарктов (6,6% в сравнении с 7,4 %, р=ns). 
Лечение антибиотиком не повлияло ни на уровень антител к Chlamydia pneumonia, ни на содержание ДНК Chlamydia 
pneumonia в лейкоцитах больных. 

MARBLE (Might 
Azithromycin Reduce Bypass 

List Events)

предполагается снижение сердечно-сосудистых событий у пациентов, ожидающих инвазивное кардиоваскулярное 
вмешательство и длительное время находящихся на антибиотикотерапии.

ACES, 2005 г. (Azithromycin 
and Coronary Events Study)

N=4012, пациенты с ангиографически подтвержденной стабильной стенокардией принимали азитромицин 600 мг в 
неделю либо плацебо в течение года. Медиана наблюдения – 3,9 года. Комбинированная первичная конечная точка – 
смерть от заболевания сердца, нефатальный ИМ, коронарная реваскуляризация, госпитализация с НС. Статистически 
значимых различий в целом и по каждому из компонентов первичной конечной точки не получено.
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казалась крайне привлекательной, в том числе и с экономи-

ческой точки зрения, в связи с этим был выполнен ряд кли-

нических исследований [5, 6, 8, 24–29, 30–35], по результа-

там которых к настоящему времени получено окончатель-

ное подтверждение неэффективности антибиотиков для 

вторичной профилактики у больных ИБС, как при стабиль-

ной стенокардии, так и при различных вариантах острого 

коронарного синдрома (таблица). Однако, следует отме-

тить, что эти исследования были начаты при отсутствии 

понимания влияния Chlamydia pneumonia на развитие дан-

ного заболевания. Отрицательные результаты не исключа-

ют роли Chlamydia pneumonia в атерогенезе, так как инфек-

ция может иметь значение на более ранних этапах, на 

начальных стадиях формирования бляшки, когда еще отсут-

ствуют клинические проявления болезни. 

До последнего времени остается неясным, способен ли 

какой-либо из антибиотиков проникать в глубину атеро-

склеротической бляшки, где находится C. pneumoniae; неиз-

вестен эффект применения антибиотиков в отношении 

метаболически неактивных, персистирующих форм микро-

организмов. Наконец, поскольку успешная эрадикация тре-

бует длительной антибиотикотерапии, то риск, связанный с 

продолжительным приемом антибиотиков, например, 

опасность развития резистентности, не должен быть проиг-

норирован. 

Таким образом, несмотря на большое количество спор-

ных, противоречивых вопросов, существует множество сви-

детельств того, что C. pneumoniae может выступать в каче-

стве потенциального фактора риска при сердечно-

сосудистых заболеваниях. C учетом изложенных фактов, 

касающихся иммуно-воспалительной теории атерогенеза и 

накопленных в литературе экспериментальных данных, 

влияние хламидий схематично может быть представлено 

следующим образом (рис.): C. pneumonie, очевидно, спо-

собны участвовать во всех «ключевых событиях», сопрово-

ждающих формирование и прогрессирование атероскле-

ротических изменений в стенке артерии [25]. Во-первых, 

они могут размножаться и сохранять инфекционность в 

макрофагах, эндотелиальных и гладкомышечных клетках – 

постоянных составляющих атеросклеротической бляшки. 

Микроорганизмы способствуют предпочтительной адгезии 

инфицированных моноцитов к эндотелию. Следовательно, 

в субэндотелиальное пространство проникают моноциты, 

«нагруженные» хламидиями, ЛПНП, лейкоцитами 

(Т-лимфоцитами и нейтрофилами, привлеченными раз-

личными хемокинами). Липополисахарид (ЛПС) хламидий 

также потенцирует захват ЛПНП моноцитами и макрофага-

ми и одновременно уменьшает эффлюкс холестерина из 

них, способствуя окислению ЛПНП и трансформации моно-

нуклеаров в пенистые клетки [36]. Кроме того, хламидий-

ный белок теплового шока – hsp 60 – высококонсерватив-

ный протеин с широкой перекрестной резистентностью 

также участвует в этом процессе. 

РИС.
Участие хламидий на различных этапах атерогенеза [37]. 

Во-вторых, хламидии вносят вклад в развитие эндотели-

альной дисфункции, что приводит к экспрессии ряда воспа-

лительных молекул, таких как фибриноген, С-реактивный 

белок, цитокины (ИЛ-6, ФНО-, ИЛ-1b), хемокины (моно-

цитарный хемотаксический фактор-1), молекулы адгезии 

(ICAM-1, VCAM-1, Е-селектин) [37–40]. Некоторые из этих 

показателей системного воспаления являются потенциаль-

ными предикторами риска развития кардиоваскулярных 

событий. 

В ответ на большое количество цитотоксических фермен-

тов, окисленных ЛПНП, медиаторов воспаления активируют-

ся фибропролиферативные процессы с участием ГМК, что 

приводит к формированию классической атеросклеротиче-

ской бляшки. Хламидии могут непосредственно стимулиро-

вать продукцию ИЛ-6 и основного фактора роста фибробла-

стов (BFGF), внося свой вклад и на этом этапе атерогенеза. 

Кроме того, C. pneumoniae и хламидийный hsp 60 стимули-

руют пролиферацию ГМК в стенке сосуда через активацию 

toll-подобных рецепторов-4, выступающих в качестве сенсо-

ра к этому микробу [41]. Белок теплового шока хламидий 

также активирует макрофагальный ФНО- и матриксные 

металлопротеиназы (ММП), что приводит к деградации 

соединительнотканного матрикса и разрыву бляшки. С дру-

гой стороны, C. pneumoniae могут стимулировать тканевые 

активаторы и факторы адгезии тромбоцитов, ингибитор 

активатора плазминогена-1 через ядерную транскрипцию 

NF-kB в клетках. Более того, хламидия эксплуатирует это 

свойство клетки-хозяина в обеспечении своего жизненного 

цикла. Интересно, что аспирин, известный ингибитор NF-kB 

активации, оказывает тормозящее влияние на рост и разви-

тие этих микроорганизмов, что может представлять новую 

потенциальную мишень в антимикробной терапии при 

сердечно-сосудистых заболеваниях [42].

В заключении следует сказать, что и исторические факты, и 

сведения, появившиеся в последнее время, указывают на 

возможную этиологическую роль различных инфекционных 

агентов, C. pneumoniae чаще других, в патогенезе атеросклероза. 

C. pneumoniae можно рассматривать и как «невинного сви-

детеля» драмы под названием «атеросклероз», и как участ-
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ника пока еще с неясным потенциалом. В США 4% врачей (в 

основном кардиологов) уже регулярно назначают антибио-

тики своим пациентам с сердечно-сосудистыми заболева-

ниями. Наверно, такой подход можно считать преждевре-

менным, но даже если вопрос о непосредственном участии C. 

pneumoniae в атерогенезе так и окажется нерешенным, сама 

вероятность положительного решения по-прежнему остается 

интригующей.
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