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Обострение хронической бактериально-вирусной инфек-
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Цель. Выявить новые, нетрадиционные риск и преципитирующие факторы, которые на фоне хрони-

ческого комбинированного хламидийно-вирусного инфицирования могут способствовать нарушению 

стабильности течения коронарного атеросклероза и развитию острых коронарных кризов.

Материал и методы. Обследованы 66 больных коронарной болезнью сердца (КБС), как со стабильной 

стенокардией напряжения, так и острым коронарным синдромом (ОКС), серопозитивных к специфи-

ческим антителам Chl.pn и вирусам HSV-I, CMV и EBV, а также 20 серонегативных больных КБС (конт-

рольная группа). Серологический статус больных определялся иммуноферментным методом ELISA.

Результаты. Выделена триада плазменных маркеров: С-реактивный белок (СРБ), МВ фракция креатин-

киназы и активность липидного гидропероксида, которые одновременно с высокоинформативными 

показателями серологического статуса больных могут быть использованы в качестве добавочных диа-

гностических тестов ОКС.

Заключение. Выдвинуто предположение о роли рекуррентной инфекции в качестве одного из триггеров 

трансформации хронической КБС в ее острую или нестабильную формы.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, специфические иммуноглобулины, липидный гидропе-

роксид, хроническая хламидийно-герпесвирусная инфекция.

Aim. To identify new, non-traditional risk and precipitating factors, that, combined with chronic chlamydial and 

viral infection, could provoke coronary atherosclerosis destabilization and acute coronary crise development.

Material and methods. In total, 66 coronary heart disease (CHD) patients were examined, who had stable effort 

angina or acute coronary syndrome (ACS), and were sero-positive for Chl. Pneumoniae, HSV-I, CMV and EBV 

viruses. Control group included 20 sero-negative CHD patients. Serological status was determined by ELISA 

immuno-enzyme method.

Results. Triad of plasma markers: C-reactive protein (CRP), МВ-creatine kinase, and lipid hydroperoxide activity – 

was identified, that can be used, together with serological status data, for more effective ACS diagnostics.

Conclusion. Recurrent infection might play a role as one of the triggers for chronic CHD transformation into its 

acute or instable forms.

Key words: Acute coronary syndrome, specific immunoglobulins, lipid hydroperoxide, chronic chamydial and her-

petic infection. 
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Несмотря на растущий интерес к гипоте-

зе «Инфекция/атеросклероз», специфический 

характер и особенности поражения сердечно-

сосудистой системы (ССС) при хроническом 

бактериально-вирусном инфицировании в на-

стоящее время недостаточно изучены. В лите-

ратуре встречаются единичные публикации о 

функциональных и структурных изменениях в 
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отдельных органах и системах [1,2], что, естес-

твенно, недостаточно для решения вопроса о 

роли и значимости инфекционного фактора в 

патогенезе коронарной болезни сердца (КБС), 

установления особенностей сосуществования 

кардио- и вазотропных инфекционных агентов 

в условиях атеросклеротически измененных 

сосудов, выявления пусковых механизмов, спо-

собствующих на фоне постоянно напряженно-

го функционирования иммунной системы ор-

ганизма, влиять на течение и исход болезни.

В этом плане особый интерес представляют 

те инфекционные агенты, которые характери-

зуются тропизмом к сосудистому эндотелию и 

после попадания в кровоток, длительно персис-

тируя и размножаясь в гладкомышечных (ГМК) 

и эндотелиальных клетках сосудов – моноцит-

макрофагах и атеросклеротически измененных 

тканях, могут индуцировать интраваскулярный 

воспалительный процесс наряду с активацией 

синтеза ряда прокоагуляционных и вазоактив-

ных веществ [3,4]. 

Среди наиболее распространенных пато-

геннов этой группы особое место занимают 

Chlamydia pneumoniae (Chl.pn.), Helikobacter 

pylori, а также некоторые представители се-

мейства вирусов герпеса – вирус простого гер-

песа человека I типа (HSV-I), цитомегаловирус 

(CMV) и вирус Эпштейна-Бара (EBV), кото-

рые путем генных изменений вызывают кло-

нальную экспансию популяций ГМК интимы 

артериальной стенки. Существует предполо-

жение, что в процессе хронизации инфекции, 

путем развития пролиферативно-обструкци-

онного васкулита, указанные возбудители ак-

тивно включаются в сложную цепь патогенеза 

атеросклероза и атеротромбоза [5,6], придавая 

патологическому процессу более агрессивное 

течение [7]. 

С учетом вышеизложенного, целью иссле-

дования стало выявление добавочных преци-

питирующих факторов и факторов риска (ФР), 

которые на фоне хронического комбинирован-

ного хламидийно-вирусного инфицирования 

могут способствовать нарушению стабильного 

течения КБС и развитию острых коронарных 

событий. Необходимость такой работы обус-

ловлена, во-первых, широким распростране-

нием указанных патогенов среди населения, 

особенно больных КБС, как в Грузии, так и 

за рубежом, бессимптомным или атипичным 

течением патологического процесса, способс-

твующим хронизации инфекции, а также по-

тенциальной эффективностью своевременно 

проведенных лечебно-профилактических ме-

роприятий. Вместе с тем ясно, что коррекция 

таких общепринятых параметров, как дисли-

пидемия (ДЛП), показатели гемостаза, глике-

мия и др., не всегда обеспечивают адекватный 

клинический эффект. Однако и сейчас усилия 

клиницистов-кардиологов целеустремленно 

направлены на восстановление нарушенного 

липидного обмена и антиокислительного по-

тенциала плазмы. 

Материал и методы
Обследованы 86 больных КБС в возрасте 44-75 лет, 

из них 59 мужчин (средний возраст 61,69±2,1) и 27 жен-

щин (средний возраст 64,13±1,2). Больные были рас-

пределены в следующие клинические группы: I группа 

(n=30) – больные стабильной стенокардией напряжения 

II и III функциональных классов (ФК) по классификации 

Канадской ассоциации кардиологов, из них 14 пациентов 

с перенесенным инфарктом миокарда (ПИМ), серопози-

тивных одновременно к специфическим антителам Chl.

pn. и вирусам HSV-I, EBV человека 4 типа и CMV 5 типа; 

II группа (n=20) – больные нестабильной стенокардией 

(9 – с анамнезом ПИМ), в т.ч. прогрессирующей, вари-

антной и постинфарктной формами стенокардии, кли-

ническое состояние которых оценивалось как острый 

коронарный синдром (ОКС) соответственно критериям, 

принятым Европейским Обществом Кардиологов 2002; 

все пациенты серопозитивные к перечисленным бактери-

альным и вирусным инфекционным агентам [8]; III груп-

па (n=20) – больные стенокардией напряжения II и III 

ФК, из них 12 с ПИМ, без клинически и серологически 

подтвержденных признаков инфицирования (контроль-

ная группа). 

Диагноз основывался на данных анамнеза, общекли-

нического обследования, параметров электрокардиограм-

мы (ЭКГ) в покое, нагрузки и суточного холтеровского 

мониторирования (ХСМ), а также результатов исследо-

вания интима-медиа слоя каротидных артерий методом 

сонографии. В I группе сопутствующая артериальная ги-

пертензия (АГ) диагностирована у 16 больных (57,14%), 

во II – у 13(65%), а в III – у 12 исследуемых (60%). 

Забор крови из локтевой вены осуществляли утром 

натощак после 14-часового голодания. Липидный про-

филь (ЛП) больных оценивали по показателям общего 

холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), липопротеи-

дов низкой плотности (ЛНП), липопротеидов высокой 

плотности (ЛВП). ОХС определяли колориметрическим 

тестом – CHOD-PAP KIT с использованием реактивов 

фирмы BIOLABO S.A. (Фрaнция); ТГ – ферментативно-

колориметрическим тестом, методом GPO-PAP фирмы 

GLOBAL, (Италия); ЛНП вычисляли по формуле Friedwald 

W. Наряду с показателями липидного обмена определяли 

в плазме активность липидного гидропероксида (ЛПО), 

как прямого показателя перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) [9] колориметрическим методом фирмы Cayman 

Chemical (США) и уровень МВ фракции креатинкина-

зы (СК-МВ) методом иммуноингибиции (СК-МВ-NAC, 
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Human, Германия). Количественное измерение С-ре-

активного белка (СРБ) производили с помощью имму-

нологического анализа плазмы крови с использованием 

тест-систем фирмы IBL (Германия). Всем обследуемым 

определяли также наличие в крови специфических анти-

тел к Chl.рn IgМ (отражаюших острую фазу болезни), IgА 

(показателей реактивации/реинфекции) и IgG (критерии 

хронической, а в низких титрах – перенесенной инфек-

ции), а также специфических IgG антител к вирусам HSV, 

CMV и EBV иммуноферментным методом (ELISA). 

Больные острым ИМ, сахарным диабетом и ожи-

рением с целью исключения влияния метаболического 

синдрома, ревматической патологией и пропульсивной 

сердечной недостаточностью в исследование не вклю-

чались. Критериями исключения служили также травмы 

или любые повреждения мышечной ткани. 

Полученные результаты были обработаны с исполь-

зованием метода вариационной статистики с применени-

ем критериев Стьюдента, χ2 Пирсона и корреляционного 

анализа. 

Результаты и обсуждение 
Установить точные сроки инфицирования 

у больных I группы, несмотря на детальный 

анализ анамнестических данных, в большинс-

тве случаев не удалось, по-видимому, из-за ла-

тентного течения и скудной клинической сим-

птоматики сопутствующего инфекционного 

процесса, который на протяжении месяцев и 

даже лет, больные не замечали. На этом фоне 

особый интерес представляет присутствие рес-

пираторной инфекции или инциндента пере-

несенного «гриппа» с кратковременным или 

продолжительным фебрильным состоянием 

за 1,5-2-месячный период до развития ОКС 

с точным указанием сроков у 93,75% (n=30) 

представителей II группы. Это, с учетом почти 

идентичных нарушений липидного метаболиз-

ма в I и II группах больных (таблица 1), при-

дало особую значимость роли ре/суперинфек-

ции, как возможному триггерному механизму 

развития ОКС, ибо по частоте других основных 

ФР КБС – АГ, курение и др., статистически до-

стоверных отличий между группами сравнения 

не найдено.

Ретроспективное динамическое наблю-

дение за серологическим профилем больных 

II группы удалось в 34,38% случаев, т.е. у тех 

больных, которые находились под непрерыв-

ным медицинским контролем. Это дало воз-

можность установить, что в стабильной фазе 

болезни до реактивации/реинфекции инфек-

ционного процесса эти больные были лишь 

носителями антихламидийных и/или антиви-

русных IgG антител. После перенесения ре-

куррентной инфекции и развития ОКС у этих 

лиц, также как у остальных больных из этой 

группы, отмечалось появление в плазме ком-

плекса антихламидийных IgА+IgG антител 

(70,8%) и статистически достоверно высокие 

(р<0,001; χ2=72,54) показатели антивирусных 

IgG антител по сравнению с представителя-

ми I группы (таблица 2). Так как описанные 

изменения в серологическом статусе больных 

Таблица 1
Показатели липидного спектра, СРБ, СК-МВ, активности ЛПО и титра специфических 

иммуноглобулинов обследованных групп больных (M±m)

Показатели I группа II группа III группа

ОХ (mmol/l) 6,67±1,94 7,09±2,33 6,98±2,08

ТГ (mmol/l) 2,11±1,74 1,78±0,88 1,92±0,22

ЛНП (mmol/l) 4,89±1,87 4,78±2,05 4,10±1,17

ЛВП (mmol/l) 0,97±0,18 0,88±0,22 0,92±0,02

ЛПО (nmol/ml) 5,65±2,15* 18,7±2,20** 3,65±1,6

Chl.pn. – IgA (gray zone=0,9-1,1) 1,09±4,2* 7,6±5,1** 0,58±2,2

Chl.pn. - IgG(gray zone=<5u/ml) 11,1± 0,5 * 67,2±1,1** 4,3±2,6

Chl.pn. IgA+IgG (%) 6,89 79,2**

HSV-1 – IgG (gray zone=9,0-11,0) 22,6±5,8* 80,6±4,46** 7,66±1,25

CMV – IgG (gray zone=9,0-11,0) 17,1±3,9* 37,8±1,21** 7,20±0,25

EBV – IgG (gray zone=10-14u/ml) 26,2±0,33* 58,52±2,05 5,5±0,22

СРБ (mg/l) 3,7±1,6 35,1±2,6** 2,5 ±1,9

СК-МБ (u/l) 11,01±5,2 39,44±3,8** 8,82±2,04

Примечание: * - статистически достоверная разница (р<0,01) по сравнению с контрольной группой; ** - статистически 
достоверная разница между I и II группами.
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не могут быть обусловлены обострением ише-

мического процесса, они расценивались, с од-

ной стороны, как отражение трансформации 

сопутствующей инфекционной болезни из 

хронического антителоносительства в рекур-

рентную фазу, что случается часто при неадек-

ватном лечении, с другой стороны, указывали 

на необходимость количественного определе-

ния в динамике в крови специфических имму-

ноглобулинов у больных КБС с хроническим 

бактериально-вирусным инфицированием 

для своевременной оценки правильности ме-

дикаментозной коррекции. 

Больные II группы достоверно (р<0,01; 

χ2=69,41) отличались от больных I и III групп 

повышенной концентрацией в крови СРБ – 

35,1±2,6 мг/л vs 3,7±1,6 мг/л и 2,5±1,9 мг/ л 

(p<0,01); активностью ЛПО плазмы – 

18,67±2,20 нмол/мл vs 5,65±2,15 и 3,65±1,6; 

уровнем СК-МВ – 39,44±3,8 vs 11,01±5,21 и 

8,82±2,04, несмотря на приблизительно схожие 

нарушения липидного обмена. Почти синхрон-

ный прирост этих параметров с антибактери-

альными и антивирусными антителами в про-

цессе нарушения стабильности КБС указывает 

на одновременное включение воспалительных, 

ишемических, инфекционных и свободнора-

дикальных процессов и наличие между ними 

перманентных патогенетических связей (рису-

нок 1).

Рис. 1 Средние показатели концентрации СРБ, ЛПО и 

СК-МВ в исследуемых группах больных.

Особый интерес представляют те больные 

(21,87%), у которых статистически значимый 

прирост ЛПО был обнаружен на фоне нор-

мальных величин ЛНП в плазме крови и дру-

гих показателей липидного обмена. Можно по-

лагать, что в этих случаях имело место резкое 

снижение резистентности ЛНП к окислению, 

что обычно происходит под воздействием раз-

личных факторов, таких как анемия, тиоцианат 

у курильщиков и т.д., а в данных случаях, ин-

фекция и/или интоксикация.

С другой стороны, резко повышенные ин-

дивидуальные показатели концентрации ЛПО 

в плазме крови на фоне гиперлипидемии у 

78,12% больных II группы (при допустимых 

значениях нормы 0,25-5,0 нмоль/мл) по сравне-

нию с больными I и контрольной групп, можно 

считать как следствие нарушенного соотноше-

ния между интенсивностью механизмов анти-

окислительной защиты и оксигенацией ЛНП, 

спровоцированного инфекцией, и может рас-

сматриваться как проявление окислительного 

стресса [10]. 

На основании полученных результатов 

можно полагать, что определение концентра-

ции ЛПО в плазме способствуют адекватной 

оценке интенсивности свободнорадикальных 

реакций и активации процессов ПОЛ, а резкое 

повышение уровня этого показателя в крови 

приобретает роль предиктора назреваемых кар-

диальных катастроф. Прогностическая значи-

мость этого показателя особенно повышается в 

тех случаях КБС, когда нестабильная стенокар-

дия протекает на фоне скудных ЭКГ измене-

ний, без подъема сегмента ST и/или нормаль-

ных значений показателей СК-МВ плазмы, а 

также при невозможности определения других 

маркеров повреждения миокарда.

В связи со значением воспалительного фак-

тора в патогенезе атеросклероза, в последнее 

время все большее внимание уделяется диагнос-

тической значимости СРБ в прогнозировании 

атеросклеротического повреждения сосудов 

[11,12]. С этой точки зрения полученные дан-

ные относительно динамики СРБ у больных 

ОКС перекликаются с положениями, изложен-

ными некоторыми авторами [13,14] о возмож-

ности использования этого белка острой фазы 

для эффективной оценки активности КБС и 

атеросклеротического процесса вообще.

Обнаруженное в результате исследова-

ния достоверное межгрупповое различие по 

третьему параметру выдвинутой триады био-

химических маркеров ОКС, в частности СК-

МВ – прямого биохимического показателя 

миокардиального повреждения, было также 
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ожидаемо, ибо СК-МВ давно принято считать 

одним из ранних и убедительных маркеров 

ОКС [15]. Однако следует отметить, что анализ 

отдельных случаев нормальной концентрации 

СК-МВ у 20% больных, несмотря на типичную 

клиническую картину ОКС, на фоне повы-

шенных значений ЛПО, требует определенной 

интерпретации. Это можно объяснить или от-

сутствием реального повреждения миокарда в 

данных случаях, или ограниченными возмож-

ностями теста перед другими высокоспецифи-

ческими маркерами повреждения, такими, как 

тропонины, миоглобин, H-FАВР (Heart-type 

fatty acid-binding protein). Вместе с тем, следу-

ет отметить, что определение СК-МВ имеет 

определенные преимущества в диагностике 

повторных ИМ, а также является относительно 

дешевым и доступным методом по сравнению с 

вышеперечисленными тестами.

Таким образом, триада биохимических 

маркеров воспаления, повреждения и сво-

боднорадикальных реакций, одновременно 

с высокоинформативными показателями 

серологического статуса: появление в кро-

ви Chl.pn. – специфического комплекса 

IgА+IgG и/или возрастание титра фоновых 

антивирусных IgG иммуноглобулинов > 50% 

по сравнению с исходными показателями, 

больных с ОКС без подъема сегмента ST, 

при сочетанном хроническом бактериаль-

но-вирусном инфицировании может быть 

использована в качестве дополнительного 

диагностического критерия ОКС, отражаю-

щего нарушение стабильности КБС, а обос-

трение (рекуррентная инфекция) хроничес-

кого инфекционного процесса должно быть 

оценено в качестве одного из триггеров ее 

активации
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