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В настоящее время ведущее место в структуре летальности населения промышленно разви-
тых стран занимают заболевания сердечно-сосудистой системы [1]. В основе этой нозологии лежит 
атеросклеротическое поражение сосудов [2]. 

Активный поиск этиологического фактора, инициирующего развитие атеросклероза, приво-
дит к появлению новых гипотез. Однако на сегодняшний день ни одна из заявленных не является 
априорной. Хронический воспалительный процесс, поддерживаемый персистирующей инфекци-
ей Chlamidia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Cytomegalovirus, Herpes simplex 1-го и 2-го 
типов способствует активации эндотелия, приводя к изменению его метаболических пара-
метров, оказывает влияние на липидный обмен и таким образом участвует в развитии ате-
росклеротического поражения [3]. 
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Взаимоотношение воспаления и атеросклероза являются темой научной дис-
куссии на протяжении более 150 лет. В ответ на разнообразные метаболические, 
механические, химические или инфекционные повреждения развивается местное 
воспаление и нарушение проницаемости эндотелия [4]. 

Такое же воспаление могут инициировать высокие гемодинамические нагруз-
ки, приводящие к износу и разрушению интимы, иммунные комплексы, вирусы. 
Все эти факторы приводят к усиленному росту гладкомышечных клеток и фиб-
робластов и как следствие — развитию пролиферирующей бляшки [5]. 

Так, по данным американских исследователей, атеросклероз развивается в от-
вет на травму, которая, в свою очередь, влечет за собой формирование стойкого 
хронического воспалительного процесса [6]. 

Иными словами, эндотелиальная дисфункция и хронический воспалительный 
процесс могут лежать в основе атеросклеротического поражения сосудов [7]. 

Для воспалительного процесса, протекающего в стенке сосуда, характерны 
все типичные для воспаления этапы, что вновь указывает на единство процессов 
и факторов, лежащих в их основе [8]. 

На переднем плане внизу представлены атеросклеротические изменения стен-
ки сосуда. Эндотелиальные клетки вследствие турбулентного тока крови, возника-
ющего на данном участке повреждения, имеют полигональную форму (булыжник), 
по сравнению с нормальными клетками эндотелия расположены по ходу кровото-
ка. Нормальная интима значительно расширяется в области повреждения и содер-
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жит дендритные клетки, макрофаги, пенистые клетки, а также случайные Т-лимфо-
циты. Пенистые клетки окружают некротические массы, состоящие из пенистых 
клеток, подвергшихся вторичному некрозу. Клетки миелоидного ростка могут про-
никать в области повреждения. Адвентиция стенки сосуда населена редкими Т-клет-
ками, В-клетками и другими лимфоцитами, а также другими клетками миелоидно-
го ростка. В области повреждения (внизу) лимфоциты образуют конгломераты 
лимфоидных структур, содержащие эндотелиальные венулы. По мере развития 
бляшки в нее начинают обильно врастать vasa vasorum, создающие обширную 
поверхность для миграции лейкоцитов внутрь и из нее. Кроме этого, новые сосу-
ды — источник кровоизлияния в бляшку. Кровоизлияния приводят к тромбозу. 

 

 
Рис. 1. Иммунные и воспалительные клетки при атеросклерозе 

Таким образом, совокупность процессов поступления в интиму лейкоцитов, 
пролиферации клеток, образования и перестройки межклеточного вещества, а так-
же разрастание сосудов и обызвествление лежат в основе развития атеросклеро-
тического поражения [7]. 

Согласно литературным данным, наиболее часто встречаемые внутриклеточ-
ные и вирусные антигены благодаря эволюционным особенностям приводят к фор-
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мированию вялотекущего аутоиммунного процесса, Т-клеточного звена иммуни-
тета, поддерживая, таким образом, интрамуральный хронический воспалитель-
ный процесс в сосудистой стенке [5]. 

Кроме того, Chlamidia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Cytomegalovirus, 
Herpes simplex 1-го и 2-го типа, Epstein-Barr virus потенциальные индукторы про-
воспалительных цитокинов (IL-6, ФНО-α и MCP-1), факторы, которые также уча-
ствуют в формировании и поддержании хронического воспаления сосудистого 
эндотелия [11]. 

Можно предположить, что герпесвирусные инфекции, идущие с поражением 
эпителиальных клеток, могут вызывать слущивание эндотелия с обнажением 
участков неклеточного вещества [9]. 

Chlamidia pneumoniae и Mycoplasma pneumoniae, накапливаясь в эндотели-
альных стенках артерий и аорты, а также в макрофагах и гладкомышечных клет-
ках, могут участвовать в формировании атеромы in vivo, что подтверждают мор-
фологические исследования [10]. 

Имеющиеся данные подтверждаются проводимыми исследованиями на жи-
вотных, в частности мышах, при воспроизведении экспериментальной модели ате-
росклероза: у привитых особей инфекционными агентами Chlamidia pneumoniae 
и Mycoplasma pneumoniae по сравнению с контрольной группой отмечается утол-
щение комплекса «интим-медиа» коронарных сосудов [10]. 

Семейство герперсвирусов, в частности Cytomegalovirus, Herpes simplex 1-го 
и 2-го типа, Epstein-Barr virus, способны повышать атерогенность липопротеидов 
низкой плотности за счет стимуляции перекисного окисления липидов и понижать 
активность лизосомальных и цитоплазматических ферментов, осуществляющих 
гидролиз эфиров холестерина, подавляя антикоагулянтные свойства эндотелия [11]. 

Все фазы атеросклероза регулируются воспалительными механизмами, кото-
рые поддерживаются клетками иммунной системы, обеспечивающие в свою оче-
редь активацию эндотелия и изменения метаболических параметров [12]. 

С другой стороны, персистирующая инфекция, обусловленная Chlamidia pneu-
moniae, Mycoplasma pneumoniae, Cytomegalovirus, Epstein-Barr virus, Herpes sim-
plex 1-го и 2-го типа, приводит к формированию стойкого воспалительного процес-
са, лежащего в основе атеросклеротического повреждения сосудов [13]. 

Контроль за инфекцией и понимание патогенетических механизмов позволят 
ограничить развитие атеросклеротической болезни и смогут предоставить новые 
терапевтические стратегии по предупреждению сердечно-сосудистых заболева-
ний во всем мире. 
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Currently diseases of cardiovascular system rank the leading place in the structure of mortality of 
the population in industrialized countries. The basis of this nosology is atherosclerotic vascular lesions. 
Active search for the etiological factors, initiating the development of atherosclerosis, leads to new hy-
potheses. However, today any of declared is not aprioristic. Chronic inflammation supported by persis-
tency of Chlamidia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Cytomegalovirus, Herpes simplex types 1 
and 2 promotes activation of the endothelium, leading to its metabolic parameter changes that influence 
the lipid metabolism, and thus participates in the development of atherosclerotic lesions. 
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