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СHLAMYDOPHILIA PNEUMONIAE И MYCOPLASMA PNEUMONIAE: 

СВЯЗЬ С АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 

Е.Е. Линкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проведен анализ влияния хламидийной и микоплазменной инфекции на развитие ате-
росклероза. В исследование включены образцы сосудов от 89 человек (35,29,8 лет) и сы-
воротки крови 98 доноров (35,17,9 лет). В результате полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) атеросклеротически измененных образцов сосудов геном C.pneumoniae был выяв-
лен в 45,2%, M.pneumoniae — в 67,9% случаев. Показатели определения ДНК C.pneumoniae и 
M.pneumoniae для умерших от проявлений атеросклероза (n=25) и от случайных причин 
(n=64) находились на одном уровне (Р>0,05), антигенный материал изучаемых патогенов 
достоверно чаще выявляли в эндотелии у умерших от атеросклероза (Р0,05). В результа-
те ежемесячного мониторинга специфического иммунного ответа были установлены вы-
сокие показатели активации (4 и более раз за год) хламидийной и микоплазменной инфек-
ции у доноров — 55,1% и 79,59% соответственно. Полученные результаты согласуются с 
инфекционно-воспалительной концепцией атеросклероза. 
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СHLAMYDOPHILIA PNEUMONIAE И MYCOPLASMA PNEUMONIAE: 
ASSOCIATION WITH ATHEROSCLEROSIS 

E.Ye. Linkevitch 

Gomel State Medical University 

There was performed the analysis of chlamydial and mycoplasmic infections on atherosclero-
sis development. Vessels samples of 89 corpses (35,2±9,8 years old) and blood serum of 98 donors 
(35,1±7,9 years old) were included into the investigation. As the result of PCR analysis of atheroscle-
rotically changed vessels samples C.pneumoniae genom was revealed in 45,2%, M.pneumoniae — 
67,9% of cases. Revelation indices of DNA C.pneumoniae and M.pneumoniae for died of atheroscle-
rosis manifestations (n = 25) and from accidental causes (n = 64) were approximately at the same 
level (P › 005). Antigen material of the studied pathogens was reliably more often revealed in the 
endothelium of people died of atherosclerosis (P < 0,05). As the result of every month monitor-
ing of the specific immune response there were determined high indices (4 and more times a 
year) of chlamydial and mycoplasmic infections activation in donors — 55,1% and 79,6%, respec-
tively. The received data correspond with infectious inflammatory conception of atherosclerosis. 
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Введение 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 

атеросклеротического генеза являются ос-
новной причиной смерти трудоспособного 

населения. Для выработки стратегии инди-
видуального лечения и профилактики раз-
личных клинических проявлений атеро-
склероза (АС) как болезни необходимо 
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иметь универсальное представление о ме-
ханизмах его возникновения и развития. 

Важным направлением научных иссле-
дований последних десятилетий явилось изу-
чение роли иммунного воспаления в разви-
тии и прогрессировании АС [4, 11, 14]. В 
рамках иммунно-воспалительной концепции 
атерогенеза интенсивно изучается роль мик-
роорганизмов, тропных к клеткам сосуди-
стой стенки и способных устанавливать пер-
систентную инфекцию. К настоящему вре-
мени накоплены фактические данные о та-
ких возможных механизмах патогенного 
действия возбудителей как специфическое 
повреждение клеток сосудистой стенки, за-
пуск аутоиммунных процессов, извращение 
клеточного метаболизма липидов и белков, 
индукция патологической пролиферации и 
трансформации клеток, потенциирование ге-
мокоагуляционных нарушений и свободнора-
дикальных процессов [1, 6, 8, 9]. Наиболее 
широко обсуждаются атерогенные потен-
ции облигатного внутриклеточного парази-
та Chlamydophilia pneumoniae (СР) [2, 5, 12]. 

Цель исследования — изучить законо-
мерности распределения локальных маркеров 
СР и Mycoplasma pneumoniae (MP) в эндоте-
лии брюшного сегмента аорты с учетом ее 
морфологической характеристики, изучить 
динамику циркуляции специфических сыво-
роточных маркеров СР- и МР- инфекции в по-
пуляции населения Гомельской области. 

Материал и методы исследования 
Брюшной сегмент аорты получен от 

89 человек (35,159,84 лет), вскрытых в 
течение 24 часов после констатации смер-
ти в судебно-медицинском порядке. В ка-
честве критериев атеросклеротических из-

менений использовались рекомендации 
Комитета экспертов ВОЗ. 

Геном CР (фрагмент гена 448 п.н.) и МР 
(фрагмент гена 316 п.н.) выявляли в соскобе 
эндотелия коммерческими тест-системами 
фирмы «Biocom» (РФ). Цепную реакцию с 
Taq-полимеразой проводили на амплификаторе 
«Perkin Elmer 2400» (Франция). Антигенные 
маркеры СР и МР определяли тест-системами 
фирмы Lab-Diagnostika (РФ). Специфические 
IgM, IgA и IgG к СР и МР в сыворотке крови 
доноров определяли ИФА тест-системами 
EQUIPAR-SRL-Diagnos-tici (Италия). 

Результаты исследований обработаны с 
применением пакета прикладных программ 
Statistica 6.0. Данные представлены в виде 
средних и относительных величин, стандарт-
ной ошибки показателя. Использованы кри-
терий t Student, непараметрические критерии 
z и 2, точный критерий Фишера. Достовер-
ным считали уровень значимости Р<0,05. 

Результаты и обсуждение 
При морфометрическом исследовании 

89 образцов брюшного сегмента аорты в 84 
(94%) были обнаружены проявления ате-
росклеротического процесса на разных 
стадиях его развития — от липидных пятен 
и полосок до фиброзных бляшек, ослож-
ненных поражений и кальциноза. 

В результате ПЦР исследования сосудов с 
морфологическими признаками АС был уста-
новлен высокий уровень их общей инфициро-
ванности. Геномный материал СР и/или МР 
был выявлен в 71 (84,5%) из 84 изучаемых об-
разцов аорты. При этом одновременное при-
сутствие двух возбудителей отмечено в 28,6% 
случаев. Показатели обнаружения ДНК СР и 
МР представлены в таблице 1. 

Таблица 1 

Выявление ДНК CР и MР в атеросклеротически измененных образцах аорты 

Частота выявления ДНК 
Chl. pneumoniae Myc. pneumoniae 

Возраст, 
годы 

N сосудов 
абс. РSp абс. РSp 

20–29 23 13 56,510,3 13 56,510,3 
30–39 26 9 34,69,3 18 69,29,1 
40–49 35 16 45,78,4 26 74,37,4 
Всего 84 38 45,25,4 57 67,95,1 

 
ДНК СР была выявлена в 45,2% случаев, 

МР — в 67,9% случаев, что согласуется с дан-
ными других авторов, использовавших для де-
текции указанных микроорганизмов ПЦР [3, 
7, 10, 13]. Прослеживается тенденция к увели-

чению показателя инфицированности МР с 
возрастом, однако достоверных различий ме-
жду показателями инфицированности СР и 
МР образцов аорты для сравниваемых возрас-
тных групп установлено не было (Р>0,05). 
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В результате исследования 5 образцов 
аорты без признаков АС было установле-
но, что все они инфицированы каким-либо 
из изучаемых возбудителей. В одном слу-
чае имела место ассоциированная СР / МР-
инфекция — у мужчины 23 лет. У двух 
мужчин 20 и 23 лет зарегистрирована ми-
коплазменная, у двух женщин 25 и 34 лет — 
хламидийная инфекция. Полученные ре-
зультаты свидетельствуют в пользу того, 
что колонизация сосудистой стенки троп-
ными к ней возбудителями, способными 
устанавливать персистентную инфекцию, 
может происходить еще задолго до форми-
рования морфологических проявлений АС. 

В ходе сравнительного анализа данных 
на установление зависимости между обнару-
жением ДНК изучаемых патогенов и возрас-
том, общей площадью атеросклеротического 
поражения были получены следующие ре-
зультаты. Не установлена зависимость между 
фактом инфицированности сосудов и возрас-
том умерших (для СР: t = –0,807, Р=0,422; для 
МР: t = 1,535, Р=0,129). Не выявлена зависи-
мость между показателем общей площади 
повреждения аорты и фактом ее инфициро-
ванности (для СР z = 0,623, Р=0,533; для 
MP z = 1,011, Р=0,312). Полученные резуль-
таты могут быть обусловлены сложными мо-
лекулярно-генетическими механизмами цир-
куляции возбудителей в организме хозяи-
на, зависеть от концентрации возбудителя 
в ткани, его метаболической активности и 
установленных взаимоотношений с им-
мунной системой. 

Установлена значимость ассоциативно-
го взаимодействия СР и МР в атерогенезе. 
Так, в образцах аорты с признаками ранней 
стадии АС, характеризующейся наличием 
липоидоза, показатели выявления ДНК 1 

возбудителя (СР или МР) и микст инфек-
ции находились приблизительно на одном 
уровне: 51,1% и 54,2%. В сосудах с морфоло-
гическими признаками поздних стадий ате-
рогенеза, характеризующихся наличием воз-
вышающихся поражений (ВП), процент вы-
явления ассоциированной инфекции был 
достоверно выше соответствующего показа-
теля для 1 возбудителя: 75% против 48,9% 
(2 = 4,823, Р = 0,028). 

Для того, чтобы выяснить, изменяется ли 
уровень экспрессии генома изучаемых пато-
генов в эндотелии с развитием патологиче-
ского процесса, сравнили показатели частоты 
обнаружения геномного и антигенного мате-
риала СР и МР в эндотелии аорты с учетом 
причины смерти. Секционный материал был 
разделен на две группы (табл. 2). Согласно 
приведенным в таблице данным показатели 
выявления ДНК как CP, так и MP в сосу-
дах сравниваемых групп находятся при-
близительно на одном уровне (для СР: 2 = 
0,359, Р = 0,549; для МР: 2 = 0,686, Р = 
0,409). В то же время антигенный материал 
изучаемых патогенов достоверно чаще был 
выявлен в эндотелии сосудов у группы 
лиц, умерших от различных проявлений 
АС (для СР: 2 = 4,916, Р = 0,027; для МР: 
2 = 4,23, Р = 0,042). Можно заключить, что 
в эндотелии сосудов, которые были полу-
чены от умерших при манифестации АС, 
возбудители присутствовали в метаболи-
чески активном состоянии, в то время как в 
эндотелии сосудов, полученных при ау-
топсии умерших от случайных причин, — 
в латентной форме существования. Следо-
вательно, патогенетическое значение имеет 
не просто факт присутствия патогена в со-
судистой стенке, а его активная форма су-
ществования. 

Таблица 2 
Выявление ДНК СР и МР в АС-ки измененных сосудах 

в зависимости от причины смерти 

Частота выявления показателя в группах 
Умершие от прояв-
лений АС (n=25) 

Умершие от случай-
ных причин (n=64)

Возбудитель Показатель

абс. РSp абс. РSp 

Р 

ДНК 13 52,09,9 28 43,86,2 0,549
Chlamydophilia рneumoniae 

Антиген 14 56,09,9* 18 28,15,6 0,027
ДНК 19 76,08,5 41 64,15,9 0,409

Mycoplasma pneumoniae 
Антиген 18 72,08,9* 29 45,36,2 0,042

Примечание: * — различие показателей достоверно, уровень значимости Р0,05. 
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В ходе одномоментного серологическо-
го исследования сывороток крови 243 чело-
век (35,418,18 лет) был установлен высо-
кий уровень инфицированности СР- и МР- 
инфекциями. Показатель обнаружения спе-
цифических антител к СР составил 97,5%, 
маркеры МР-инфекции были выявлены у 
всех включенных в исследование лиц. 

Для изучения динамики циркуляции спе-
цифических маркеров СР и МР в течение ка-
лендарного года было проведено серийное 
ежемесячное исследование сывороток крови 

98 доноров (35,17,9 лет). Результаты ежеме-
сячного мониторинга показали, что у 97,96% 
доноров в сыворотке присутствовали анти-
хламидийные IgG и/или IgA. За весь период 
наблюдения маркеры активной СР- инфекции 
были выявлены, как минимум, однократно у 
96,941,74% доноров (табл. 3). Реактивация 
МР- инфекции в течение годового периода 
зарегистрирована у всех взятых в исследова-
ние доноров (100%) на фоне постоянного 
присутствия противомикоплазменных IgG 
и/или IgA (табл. 4). 

Таблица 3 
Частота определения маркеров активной СР-инфекции 

у доноров за годовой период 

Частота реактиваций в году 
(от количества обследованных) Реактивировали СР 

1–3 4–6 7 и более 
Возраст N 

абс. PSp абс. PSp абс. PSp абс. PSp 
20–29 27 26 96,293,64 14 51,859,62 9 33,339,07 3 11,116,05 
30–39 37 35 94,593,72 14 37,847,97 17 45,958,19 4 10,815,11 
40–49 34 34 100,0 13 38,248,33 19 55,888,52 2 5,884,04 
Всего 98 95 96,941,74 41 41,844,98 45 45,925,03 9 9,182,92 

Таблица 4 
Частота определения маркеров активной МР-инфекции 

у доноров за годовой период 

Частота реактиваций в году 
(от количества обследованных) Реактивировали МР 

1–3 4–6 7 и более 
Возраст N 

абс. PSp абс. PSp абс. PSp абс. PSp 
20–29 27 27 100,0 10 37,049,29 13 48,159,62 4 14,826,84 
30–39 37 37 100,0 7 18,926,44 23 62,167,97 7 18,926,44 
40–49 34 34 100,0 3 8,824,86 21 61,778,33 10 29,417,81 
Всего 98 98 100,0 20 20,414,07 57 58,164,98 21 21,434,15 

 
 

Установлены высокие показатели часто-
ты активаций изучаемых инфекций за годо-
вой период. Так, сывороточные маркеры ак-
тивной CР-инфекции определялись с кратно-
стью 4 и более раз более чем у половины об-
следованных доноров — в 55,1% случаев. 
МР-инфекция активировалась 4 и более раз в 
79,59% случаев. При этом кратность обост-
рений инфекционного процесса не зависела 
от средней величины показателя титра IgG. 
Колебание значений титров IgG носило сугубо 
индивидуальный характер. Показатели часто-
ты выявления активной СР- и МР-инфекции 
были относительно равномерно распределены 
среди обследуемых различных возрастных 

групп (Р > 0,05). Не было выявлено статисти-
чески достоверных различий между показа-
телями кратности реактивации для СР и МР с 
учетом половой принадлежности доноров 
(для СР: 2 = 0,927, Р = 0,629; для МР: 2 = 
0,821, Р = 0,663). 

Заключение 
Таким образом, полученные результаты 

подтверждают гипотезу о латентной форме 
существования инфекционного агента в сосу-
дистой стенке, которая может устанавливаться 
в раннем возрасте еще задолго до формирова-
ния морфологических проявлений АС. Акти-
вация же латентной инфекции, сопровождае-
мая включением метаболической активности 
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возбудителя, может провоцировать и поддер-
живать хроническое иммунное воспаление в 
сосудистой стенке. Следовательно, частоту 
активаций персистентных инфекций, по от-
ношению к которым установлены атероген-
ные потенции и пермиссивность клеток сосу-
дистой стенки, можно рассматривать в качест-
ве фактора, определяющего развитие атеро-
склеротического процесса, и, соответственно, 
одного из дополнительных критериев прогно-
зирования течения АС. В то же время остается 
открытым вопрос о возможности его про-
филактики, так как эпидемиологический 
процесс в сосудистой стенке носит не кон-
тролируемый характер. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ КОРОНАРОАНГИОГРАФИИ У ПАЦИЕНТОВ ГОМЕЛЬСКОГО 
ОБЛАСТНОГО КЛИНИЧЕСКОГО КАРДИОДИСПАНСЕРА С РАЗЛИЧНЫМИ 

ФОРМАМИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ 

С.Ю. Гороховский 

Гомельский областной клинический кардиологический диспансер 

Представлен анализ результатов коронарографии у пациентов с сердечно- сосудистой 
патологией, определена частота встречаемости различных видов поражения коронарных 
артерий. У ряда пациентов выявлено несоответствие данных неинвазивных исследований 
и коронароангиографии, что свидетельствует о необходимости использования  дополни-
тельных методов исследования. 

Ключевые слова: коронароангиография, стенокардия напряжения, инфаркт миокарда, 
коронарные артерии. 


