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Существует связь между наличием антител к Chlamydia pneumoniae и наличием атеросклероза.
С помощью полимеразной цепной реакции и иммуногистохимических методов выявлено
наличие Chlamydia pneumoniae в пораженных атеросклерозом сосудах.
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OF ATHEROSCLEROSIS OF VESSELS OF HEART.
О.Е. POTEKHIN, V.S. MALYCHEV
Governmental Medical Center, Institute of Аllergology and Сlinical immunology, Moscow

Chlamydia pneumoniae is ubiquitous pathogen that causes acute respiratory disease.
Seroepidemiologic studies have associated Chlamydia pneumoniae with coronary artery disease.The
simultaneous detection of IgA and IgG - specific antibodies to Chlamydia pneumoniae  is used for
diagnosis of infection of Chlamydia pneumoniae. The  detection of DNA of Chlamydia pneumoniae has
the important significance for determination of a role of Chlamydia pneumoniae  in origin of
atherosclerosis.  As was shown by a number of researches Chlamydia pneumoniae associates with the
changed lipids metabolism. Positive effect of treatment of infection of Chlamydia pneumoniae on
development of atherosclerosis  is necessary  to consider for the association and potential role of
Chlamydia pneumoniae in cardiovascular disease.
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объяснить до конца временные и географические раз-
личия в распространенности заболеваний сосудов
сердца.  Это вызывает увеличение числа исследова-
ний по выявлению новых факторов риска данной па-

К общепринятым факторам развития коронарной
патологии в настоящее время принято относить куре-
ние, сахарный диабет, гипертоническую болезнь и
гиперхолестеринемию. Однако эти факторы не могут
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тологии. Последние клинические данные и результа-
ты экспериментов над животными свидетельствуют о
косвенной роли в возникновении данной патологии
таких инфекций как цитомегаловирус, герпесвирусы,
Helicobacter pylori. Более строгие доказательства су-
ществования подобной связи были получены для об-
лигатного внутриклеточного микроорганизма -
Chlamydia pneumoniae. Данный микроорганизм при-
нято считать  причиной 25% острых респираторных
заболеваний и ряда случаев обструктивных заболева-
ний легких. Несмотря на большую значимость дан-
ных заболеваний, существование связи между хлами-
дийной инфекцией и развитием атеросклероза сосу-
дов сердца также вызывает в последнее время повы-
шенный интерес.
Данный организм впервые был изолирован в 1965

году в Тайване. Инфекция была выявлена у пациентов,
страдающих острыми воспалительными заболевания-
ми легких и получила название TWAR (Taivan acute
respiratory) [7].    По оценкам разных авторов
Chlamydia pneumoniae может вызывать около 10% эн-
демической пневмонии (до 50% эпидемической), око-
ло 5% случаев бронхита, 2% - фарингита [3].
Носительство антител класса IgG к Chlamydia

pneumoniae широко распространено в мире, дости-
гая пика в возрастной группе старше 50 лет (до
50%) [6,14 ]. Возбудитель сложно поддается культи-
вированию и  до последнего времени о его распрос-
траненности можно было судить только по наличию
в сыворотке специфических антител. В этой связи
возникает проблема дифференциации между персис-
тенцией инфекции и носительством анамнестичес-
ких антител. Серологические критерии хронической
инфекции являются достаточно спорными. Частично
о носительстве инфекции свидетельствует одновре-
менное наличие специфических антител  класса IgA
и IgG [8].
История данной проблемы начиается с 1988 года,

когда  финскими исследователями было показано, что
больные ишемической бользнью сердца имеют более
высокий титр IgA-антител к Chlamydia pneumoniae.
Однако, как показали дальнейшие исследования,  ост-
рая инфекция может протекать без детектируемого ан-
тительного ответа и только наличие положительной
полимеразной цепной реакции (ПЦР) можно считать
абсолютным критерием инфекции[3,8].  Использова-
ние иммуноферментных тест-систем, основанных на
цельных  антигенах Chlamydia pneumoniae осложняет-
ся существованием перекрестной реактивности анти-
тел к другим видам рода Chlamydia и к другим Грам-
негативным бактериям и даже к белку высокотемпера-
турного шока[5,15,17]. Атеросклероз часто ассоцииру-

ется с наличием антител к данному белку, что может
приводить к ложным заключениям в серологических
исследованиях, касающихся взаимосвязи атеросклеро-
за и хламидийной инфекции.
Анализ публикаций, посвященных результатам  ис-

следований относительно носительства антител к
Chlamydia pneumoniae и наличием атеросклероза. по-
казал, что получены результаты, свидетельствующие
об существовании подобной ассоциации.  В большин-
стве данных работ исследовали уровень специфичес-
ких антител класса IgG и реже антител класса IgA и
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК). Иссле-
дования, где проводилось одновременное определение
IgG и IgA и ЦИК показали следующие результаты: в 5
исследованиях была установлена ассоциация заболева-
ний сосудов сердца с одновременным носительством
IgA и IgG к Chlamydia pneumoniae , в 3 только с носи-
тельством  IgG, в 2 только с IgA и в 3 только с
ЦИК[21].
Наряду с серологическими исследованиями в на-

стоящее время интенсивно проводятся работы по ди-
агностике  Chlamydia pneumoniae в атеросклероти-
ческих бляшках венечных и других артерий с помо-
щью полимеразной цепной реакции  и иммуногисто-
химических методов. Данные методы позволяют на-
прямую определить наличие Chlamydia pneumoniae в
пораженных атеросклерозом сосудах. По сравнению
с ПЦР иммуногистохимические методы показали
больший процент положительных результатов в отно-
шении Chlamydia pneumoniae. Исследователи связы-
вают этот факт с возможной перекрестностью реак-
тивностью антител, используемых в данном тесте, а
также с тем, что атеросклеротическая ткань обладает
определенным ингибирующим эффектом на ПЦР.
Анализ литературных данных показал, что иммуноги-
стохимические методы подтверждают наличие
Chlamydia pneumoniae в атеросклеротических бляш-
ках, у 15 –100% больных, перенесших артерэктомию
[21].
Анализ исследований, выполненных с помощью

ПЦР  показал, что Chlamydia pneumoniae выявлялась
в 2-60% образцах, полученных в результате артерэк-
томии у пациентов с атеросклерозом  и только в 0-
43% образцах сосудистой стенки, полученных от па-
циентов без признаков  атеросклероза сосудов [21].
При этом было установлено, что наличие титра IgG-
антител к Chlamydia pneumoniae выше 1:256 четко ас-
социируется с присутствием Chlamydia pneumoniae в
сосудах сердца [4]. В тоже время было показано, что
наличие Chlamydia pneumoniae чаще встречается при
атеросклеротических изменениях средней степени и
реже в далеко зашедших формах   атеросклероза [20].
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Эти исследования не могут дать ответа на вопрос
о   первичности поражения сосудов атеросклерозом
или хламидиями. Как было показано рядом исследо-
ваний,  носительство Chlamydia pneumoniae ассоци-
ируется с измененным метаболизмом липидов. У се-
ропозитивных лиц  было установлено наличие по-
вышенного уровня холестерина и сниженного уров-
ня липопротейнов высокой плотности [19].  В экспе-
риментах на мышах был установлен  прямой атеро-
генный эффект инфекции Chlamydia pneumoniae, ко-
торый напрямую зависил от изначально повышенно-
го уровня сывороточного холестерина. Гистологи-
ческое исследование сосудов подопытных живот-
ных, инфицированных Chlamydia pneumoniae, и по-
лучавших пищу богатую холестерином, показало
значительные изменения сосудистой стенки по срав-
нению с неинфицированными животными [18]. Сей-
час  становится  все  более  ясно ,  что  Chlamydia
pneumoniae взаймодействует на клеточном уровне с
факторами ,  приводящими  к  атеросклерозу.
Chlamydia pneumoniae может инфицировать эндоте-
лиальные клетки, клетки гладкой мускулатуры и
макрофаги, которые непосредственно участвуют в
патогенезе атеросклероза. Вероятнее всего решаю-
щую роль здесь играют легочные макрофаги, кото-
рые могут  переносить Chlamydia pneumoniae  током
крови в сосуды сердца. Затем Chlamydia pneumoniae
берет на себя роль пускового механизма, вызываю-
щего воспалительные изменения в сосудах и после-
дующее развитие    атеросклероза. По последним
данным, полученным в экспериментах на мышах ка-
надскими исследователями, поверхностный белок
хламидии имеет сходную антигеную структуру с
мышиным миозином. В результате иммунного отве-
та на хламидийную инфекцию запускается аутоим-
мунная реакция на собственный миозин [1] и возни-
кает воспаление сердечной ткани. Это объясняет, то
что  у  лиц  с  более  высоким  титром  антител  к
Chlamydia pneumoniae имеется повышенный риск
возникновения поражения сосудов сердца.
К настоящему моменту было проведено  неболь-

шое число исследований, касающихся влияния анти-
биотикотерапии на течение атеросклероза [9]. Однако
они принесли весьма обнадеживающие результаты.
Пациенты, страдающие ишемической болезнью серд-
ца и имеющие антитела к Chlamydia pneumoniae, по-
лучали азитромицин по 500 мг в день per os в тече-
ние 3 дней (1-2 курса). В результате проведенного ле-
чения было отмечено 5-кратное снижение количества

приступов болезни и  редукция титра IgG-антител к
Chlamydia pneumoniae [10]. В аналогичном исследо-
вании 88 пациентов, перенесших чрескожную коро-
нарную реваскуляризацию получали азитромицин по
500 мг в день в течение первых 2 дней по 250 мг в
день в последующие 28 дней или плацебо. Спустя 6
месяцев, пациенты, принимавшие азитромицин име-
ли меньшую частоту рестоноза коронарных артерий
(9% против 16%) и снижение числа приступов (40%
против 60%) [13] . В другом иследовании, включав-
шем 202 пациента с нестабильной стенокардией, по-
ловина больных получала антибиотик рокситромицин
по 150 мг 2 раза в день в течение 30 дней, а другая
половина больных получала плацебо. После 30 дней
лечения было отмечено статистически значимое сни-
жение количества приступов в группе больных, полу-
чавших антибиотик [11]. Оценивая положительный
эффект антибиотикотерапии на течение ишемической
болезни сердца следует принимать во внимание су-
ществование общего противовоспалительного дей-
ствия, оказываемого антибиотиками, что в свою оче-
редь может влиять на течение атеросклероза. Приве-
денные результаты использования антибиотикотера-
пии для лечения ишемической болезни сердца пока
не позволяют  делать какие-либо окончательные вы-
воды. Для этого необходимо проведение большого
числа подобных исследований.
В заключение хотелось бы отметить что, несмот-

ря на  имеющиеся обнадеживающие результаты  ис-
следований ,  касающихся  участия  Chlamydia
pneumoniae в патогенезе атеросклероза, до сих пор
не получено абсолютных доказательств определяю-
щей роли данного микроорганизма в  развитии дан-
ной патологии. В этой связи весьма перспективны-
ми выглядят результаты последних исследований,
проведенных с помощью ПЦР, которые подтвержда-
ют наличие Chlamydia pneumoniae в  мононуклеар-
ных клетках периферической крови [2]. Было уста-
новлено, что Chlamydia pneumoniae  выявляется в
мононуклеарных клетках периферической крови у
8,8  % мужчин, страдающих патологией коронарных
артерий против 2,9% в контрольной группе. В тоже
время у женщин подобной ассоциации не обнаруже-
но.    Ценность полученных результатов заключается
по нашему мнению  в  использовании данного теста
в качестве специфического индикатора риска ате-
росклеротического поражения сосудов сердца и
критерия для отбора пациентов, подлежащих анти-
хламидийной терапии [22].
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