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В те че ние не сколь ких по след них де ся ти ле тий
про во ди лось изу че ние ро ли ин фек ци он ных воз бу ди -
те лей в раз ви тии ате ро ск ле ро за (АС). 

В на ча ле 703х го дов XX сто ле тия в хо де экс пе ри -
мен таль ных и кли ни че с ких ис сле до ва ний бы ла об на -
ру же на па то ге не ти че с кая связь раз ви тия АС и ин фи -
ци ро ва ния ор га низ ма раз лич ны ми ви ру са ми: Кок са -
ки, про сто го гер пе са 13го или 23го ти па, Эп штей -
на3Бар ра, Ма ре ка, а так же ци то ме га ло ви ру сом. В по -
след нее вре мя эти дан ные бы ли под тверж де ны в ис -
сле до ва ни ях, вы пол нен ных с ис поль зо ва ни ем со вре -
мен ных тех но ло гий [8]. В свя зи с этим, бы ло вы дви -
ну то пред по ло же ние о воз мож ном уча с тии пер си с ти -
ру ю щих ин фек ций как в раз ви тии АС во об ще, так и в
обо ст ре ни ях ко ро нар ной бо лез ни серд ца, в ча ст но с ти.
В ка че ст ве ве ро ят ных воз бу ди те лей ста ли рас сма т ри -
вать ся и бак те рии: Chlamydia pneumoniae, Helicobacter
pylori [10, 12], а так же ми ко плаз мы (М) [1, 2].

В экс пе ри мен таль ных и кли ни че с ких ис сле до ва -
ни ях по ка за но, что пер си с ти ру ю щие ми ко плаз мен -
ные ин фек ции мо гут со про вож дать ся хро ни че с ким
окис ли тель ным стрес сом, уве ли че ни ем про ни ца е мо -
с ти со су ди с той стен ки, на ру ше ни ем ми к ро цир ку ля -
ции, тром бо об ра зо ва ни ем. Дис функ ция эн до те лия,
фа го ци тов, уве ли че ние уров ня фи б ри но ге на, фак то -
ров свер ты ва ния кро ви, на блю да е мые при ря де пер -
си с ти ру ю щих ин фек ций [5, 12], – ха рак тер ные по -
след ст вия пер си с тен ции М у вос при им чи вых ин ди -
ви ду у мов [2, 9]. 

Це лью на ших ис сле до ва ний яв ля ет ся вы яс не ние
ме ха низ мов вли я ния ми ко плаз мен ных ин фек ций на
раз ви тие ОИМ, а так же мо ле ку ляр ных ос нов ин дук -
ции ате ро ге не за при пер си с тен ции М. За да чей на сто -
я щей ра бо ты бы ло оп ре де ле ние осо бен но с тей би о хи -
ми че с ких и кли ни че с ких ре ак ций у боль ных с ОИМ
при пер си с тен ции ми ко плаз мен ной ин фек ции.

Про то кол, ме то ды ис сле до ва ния и ста ти с ти че с кой
об ра бот ки пред став ле ны в пред ше ст ву ю щих пуб ли -
ка ци ях [1, 2]. В них так же при ве де ны пред ва ри тель -
ные ре зуль та ты на ших на блю де ний, про ве ден ных на
груп пе боль ных из 42 че ло век. К на сто я ще му вре ме ни
этот этап ра бо ты за вер шен пол но стью и мы хо те ли бы
пред ста вить по лу чен ные дан ные. 

Ре зуль та ты
Об сле до ва но 76 боль ных с ОИМ в воз ра с те от 25

до 75 лет. Кон троль ную груп пу со ста ви ли 40 прак ти -
че с ки здо ро вых лиц в воз ра с те от 30 до 50 лет. В ре -
зуль та те при ме не ния ДНК ги б ри ди за ции и ПЦР, в
ка че ст ве ди а гно с ти че с ких ме то дов для вы яв ле ния
ми ко плазм, бы ло ус та нов ле но, что в кон троль ной
груп пе ин фи ци ро ва ние ми ко плаз ма ми со ста ви ло 5%,
тог да как сре ди боль ных в опыт ной груп пе 352%
(р<0,05) . Та кой вы со кий уро вень ин фи ци ро ван но с ти
боль ных ОИМ ми ко плаз ма ми мо жет сви де тель ст во -
вать, с од ной сто ро ны, о на ли чии у них им мун ных и,
ве ро ят но, ге не ти че с ких осо бен но с тей, оп ре де ля ю -
щих при сут ст вие оп пор ту ни с ти че с ких ин фек ций, а с
дру гой, — о воз мож ном уча с тии этих ин фек ци он ных
аген тов в ге не зе за бо ле ва ния.

Опыт ная груп па бы ла раз де ле на на две под груп пы:
ин фи ци ро ван ных М (МИ) и не ин фи ци ро ван ных М
(МНИ). Обе под груп пы бы ли од но род ны ми по воз ра -
с ту, по лу, ве ли чи не и ло ка ли за ции ОИМ, а так же по
ха рак те ру про во ди мой те ра пии.

В обе их груп пах у боль ных бы ли вы яв ле ны ан ти те -
ла к ря ду воз бу ди те лей (табл. 1). В груп пе МИ ча ще
об на ру жи ва ют ся ан ти те ла к ЦМВ, ток со плаз ме и
крас ну хе. При этом сре ди об сле до ван ных на ми боль -
ных с ОИМ не бы ли вы яв ле ны па ци ен ты, в те с ти ро -
ван ных пре па ра тах ко то рых от сут ст во ва ли ми ко плаз -
мы и/или ан ти те ла к ря ду дру гих ин фек ци он ных
аген тов (хла ми ди ям, ЦМВ, ток со плаз мам, крас ну хе).
Это мо жет быть свя за но с рас про ст ра нен но с тью мол -
ча щих, ла тент ных (в том чис ле, ре ци ди ви ру ю щих)
ин фек ций сме шан но го ти па, а так же су пер ин фи ци -
ро ва ния, обыч но со про вож да ю щих пер си с тен цию
ми ко плазм [4]. 

В табл. 2 пред став ле ны ре зуль та ты раз лич ных им -
му но ло ги че с ких и би о хи ми че с ких ис сле до ва ний в
груп пе на блю де ния. В груп пе МИ до сто вер но вы ше
уро вень lgG (р< 0,05), бо лее вы сок уро вень IgM,
ЦИК, вдвое ча ще об на ру жи ва ют ся боль ные с вос па -
ли тель ной па то ло ги ей уро ге ни таль ной си с те мы
(31,8% про тив 15%). В этой же груп пе до сто вер но ни -
же уро вень цин ка (р< 0,05) и до сто вер но вы ше уро -
вень строн ция (р<0,01). Уве ли че ние со дер жа ния
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строн ция в кро ви па ци ен тов с пер си с тен -
ций М от ме ча лось и в дру гих ис сле до ва -
ни ях. Это об сто я тель ст во мо жет быть
свя за но с на ру ше ни ем каль ци е во го об ме -
на вслед ст вие из ме не ния струк ту ры со от -
вет ст ву ю щих кле точ ных ре цеп то ров и
пре иму ще ст вен ной ак цеп ци ей строн ция.
Из ве ст но, что ио ны строн ция близ ки по
фи зи ко3хи ми че с ким свой ст вам ио нам
каль ция и, об ла дая боль шей ско ро стью
об ме на, мо гут кон ку ри ро вать с этим ма к -
ро эле мен том за сай ты свя зи. При этом
ус та нов ле но, что строн ций сти му ли ру ет
об ра зо ва ние тром бок са на тром бо ци та ми
че ло ве ка и, та ким об ра зом, спо соб ст ву ет
ак ти ва ции ге мо ко а гу ля ци он но го ка с ка да
(ГКК).

У боль ных в груп пе МИ об на ру же на
мень шая про дол жи тель ность АЧТВ
(р<0,05) и бо лее вы со кий уро вень фи б ри -
но ге на, что мо жет сви де тель ст во вать о
на клон но с ти к тром бо фи лии. Этот факт
нель зя объ яс нить ис поль зо ва ни ем ан ти -
ко а гу лянт ной те ра пии, по сколь ку она
бы ла од но тип ной в обе их груп пах. Кро ме
то го, сле ду ет от ме тить, что уко ро че ние
АЧТВ вы яв ле но и у лиц, ин фи ци ро ван -
ных М, не по лу чав ших ан ти ко а гу лян ты.
Этот по ка за тель яв ля ет ся не спе ци фич -
ным мар ке ром на ру ше ния си с те мы ге мо -
ста за, ча с то раз ви ва ю щим ся у па ци ен тов
с пер си с тен ци ей М [9]. 

У боль ных груп пы МИ об на ру жен до -
сто вер но бо лее низ кий уро вень триг ли це -
ри дов. Этот фе но мен мо жет быть свя зан с
уни каль но с тью ог ра ни чен но го ме та бо -
лиз ма М, ак тив ным вме ша тель ст вом этих
бак те рий в об мен жир ных кис лот и фо с -
фо ли пи дов кле ток ин фи ци ро ван но го ор -
га низ ма по сред ст вом спе ци фич ных фер -
мен тов и транс порт ных си с тем, оп ре де -
ля ю щих ак цеп цию три а цил г ли це ро лов
[9, 13].

В табл. 3 от ра же ны осо бен но с ти те че -
ния ОИМ у па ци ен тов, ин фи ци ро ван ных
и не ин фи ци ро ван ных ми ко плаз ма ми.
При этом учи ты ва лись на и бо лее ча с тые
ос лож не ния за бо ле ва ния. По лу чен ные
дан ные сви де тель ст ву ют о тен ден ции к
бо лее “мяг ко му” те че нию за бо ле ва ния в
груп пе МИ (воз мож ное объ яс не ние это -
му фак ту пред ло же но ни же). 

На ми бы ли вы пол не ны так же эле к -
трон но3ми к ро ско пи че с кие ис сле до ва ния
би о пта тов ате ро ск ле ро ти че с ких бля шек

Таблица 1
Частота выявления антител к ряду патогенных микроорганизмов в

исследуемых группах

Антитела Контрольная Группа больных Группа 

группа (n=40) с инфарктом больных с

миокарда, не� инфарктом 

инфициро� миокарда, 

ванных ми� инфициро�

коплазмами ванных 

(n=20) микоплаз�

мами (n=22)

Антитела к 

цитомегаловирусу 12,5% 27,3% 38,5%

Антитела к токсоплазме не обнаружены 13,6% 26,9%

Антитела к краснухе 2,5% 9,1% 15,4%

Антитела к хламидиям не обнаружены 4,6% 3,8%

Таблица 2
Сравнение исследуемых параметров у больных 

инфицированных и неинфицированных ми ко плаз ма ми

Па ра ме т ры Кон троль ная Боль ные с ОИМ (М±m)
груп па (п=40)

ин фи ци ро ван � неин фи ци ро ван ные 
ные ми ко плаз � ми ко плаз ма ми
ма ми (n=54) (n = 22) 

ЦИК (опт. ед.) 0,017±0,003 0,049±0,0038 0,036±0,0058
lgG (мг/мл) 4,28±1,3 7,08±1,38 * 4,28±1,30
lgА (мг/мл) 1,58±0,3 1,41±0,32 1,60±0,35
lgМ (мг/мл) 1,12±0,22 1,28±0,29 1,16±0,27
Строн ций кро ви
(мкг/мл) 0,140±0,07 0,240±0,019 ** 0,160±0,014
Цинк кро ви
(мкг/мл) 0,470±0,021 0,557±0,020 0,630±0,027 *
Медь кро ви
(мкг/мл) 0,650±0,032 0,697±0,048 0,710±0,051
Же ле зо кро ви
(мкг/мл) 1,21±0,104 1,108±0,106 1,33±0,18
АЧТВ (сек,) 34,6±1,2 24,3±3,0 41,8±11,2 *
АТ�Ш (%) 100±1,87 60,8±3,68 68,8±5,33
СН50�ком пле мент
(%) 59,4±1,9 38,4±5,59 41,1±8,92
СЗ – ком пле мент
(мг/мл) 0,829±0,4 0,950±0,21 0,9б3±0,2
Эри т ро ци ты
(1012л) 4,5±0,092 4,56±0,087 4,67±0,14
Ге мо гло бин (г/л) 140,0±1,35 140,7±2,94 143,8±3,54
СОЭ (мм/ч) 9,0±1,84 12,5±1,82 8,47±1,97
Са хар (ммоль/л) 5,5±0,5 6,67±0,42 5,85±0,45
Триг ли це ри ды
(ммоль/л) 1,8±0,28 2,31±0,24 7,18±1,02**
Хо ле с те рин
(ммоль/л) 5,5±0,3 5,46±0,21 5,54±0,4
В�ли по про те и ды
(г/л) 5,6±0,38 8,47±0,46 8,61±0,59
Аль фа2�мкг
(мкг/мл) 1,39±0,04 2,60±0,11 2,31±0,21
Фи б ри но ген (г/л) 3,3±1,0 5,02±1,54 3,11±0,25
Про тром би но вый 
идекс (%) 98,0±3,87 87,3±4,16 86,3±3,62

При ме ча ние: звез доч ка ми от ме че ны ста ти с ти че с ки до сто вер ные зна че ния 
* — р<0,05, ** — р< 0,01.
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(АСБ), по лу чен ных при эн дар те рэк то мии для вы яв -
ле ния М. Ис сле до ва ние де ся ти би о пта тов бля шек с
уча ст ка ми эн до те лия поз во ли ло вы явить при зна ки
МИ в 30% проб. В клет ках эн до те лия сре ди вор си нок
на внеш ней мем б ра не эн до те ли о ци тов (ЭЦ), в ци то -
плаз ме ма к ро фа гов (МФ), ло ка ли зо ван ных в суб эн -
до те ли аль ном слое, вы яв ле ны об ра зо ва ния раз ме ром
0,230,6 мкм, струк ту ра ко то рых со от вет ст ву ет клет кам
М (рис. 1). Для стро го го до ка за тель ст ва при над леж -
но с ти этих струк тур ми ко плаз мам еще по тре бу ют ся
до пол ни тель ные ис сле до ва ния. Од на ко ре зуль та ты,
пред став лен ные в дан ной ра бо те, а так же по лу чен ные
ра нее, сви де тель ст ву ют, что пер си с тен ция М мо жет
быть не слу чай ным об ра зом свя за на с ате ро ге не зом.

Об суж де ние
Микоплазмы яв ля ют ся са мы ми ма лы ми из ны не

из ве ст ных про ка ри от, спо соб ных к са мо вос про из ве -
де нию. В са мом на зва нии клас са Mollicutes, к ко то ро -
му при над ле жат эти бак те рии (molli – мяг кий, cutes –
ко жа) от ра же на ха рак тер ная чер та М – от сут ст вие ри -
гид ной кле точ ной стен ки. М мож но оп ре де лить как
ус лов но3па то ген ные ми к ро ор га низ мы. Они об ла да ют
ви ру лент но с тью, так как спо соб ны про ни кать в тка -
ни ма к ро ор га низ ма, раз мно жать ся в них и об ра зо вы -
вать не спе ци фич ные ток си че с кие ве ще ст ва, ока зы ва -
ю щие бо лез не твор ное воз дей ст вие при сни же нии ре -
зи с тент но с ти ма к ро ор га низ ма. Эти бак те рии мо гут
пе ре но сить ся и ау то ген но, и го ри зон таль но, и вер ти -
каль но, вы зы вая, со от вет ст вен но, эн до ген ные и эк -
зо ген ные ла тент ные ин фек ции. По ло ка ли за ции, ин -
фек ци он ные про цес сы, вы зы ва е мые М, мо гут быть
как оча го вы ми, так и ге не ра ли зо ван ны ми, а по кли -
ни че с ким про яв ле ни ям – скры ты ми или бес симп -
том ны ми. Для этих ин фек ций ха рак тер ны ре ци ди вы.
Как пра ви ло, ми ко плаз мо зы яв ля ют ся пер си с ти ру ю -
щи ми (упор ны ми) ин фек ци я ми. При этом ча с то ми -
ко плаз мен ные ин фек ции вхо дят в со став сме шан ных
ин фек ций. По от но ше нию к дру гим ми к ро ор га низ -
мам, ин фек ци он ным аген там, М вы сту па ют обыч но

как си нер ген ты и мо гут спо соб ст во вать раз ви тию су -
пер ин фек ций [9, 13]. 

Кли ни че с кое бла го по лу чие, на сту па ю щее по сле
ак тив ной ан ти би о ти ко те ра пии, как пра ви ло, не со -
про вож да ет ся эли ми на ци ей воз бу ди те ля и обыч но
свя за но с пе ре хо дом ин фек ции в “дрем лю щее” со -
сто я ние, транс фор ма ци ей М в “не куль ти ви ру е мые
фор мы”, так что об на ру жить их клас си че с ки ми ме то -
да ми кли ни че с кой ди а гно с ти ки (ми к ро би о ло ги че с -
ким вы се вом или се ро ло ги че с ки ми те с та ми) ча с то
не воз мож но. Вы явить ми к ро ор га низ мы в по доб ных
слу ча ях воз мож но лишь с по мо щью мо ле ку ляр но3ге -
не ти че с ких ме то дов, свя зан ных с ис поль зо ва ни ем
ДНК3ги б ри ди за ции и ПЦР, а так же эле к трон ной ми -
к ро ско пии [9, 13].  

У че ло ве ка об на ру же но 16 ви дов М [4]. Для всех
ис сле до ван ных М ха рак тер но дли тель ное, ча с то по -
жиз нен ное, со хра не ние в ор га низ ме хо зя и на (пер си с -
тен ция), спо соб ность пре одо ле вать им мун ный кон -
троль и, та ким об ра зом, не вы зы вать вы ра жен ных по -
вреж де ний тка ней, свя зан ных с им му но ре ак тив но с -
тью ма к ро ор га низ ма. Од на ко при не ко то рых ус ло ви -
ях М мо гут пе ре хо дить к мас со во му раз мно же нию и
вы зы вать па то ло ги че с кие про цес сы в ор га низ ме хо -
зя и на, глав ным об ра зом — при ос лаб ле нии его им -
мун но го ста ту са [4]. Ней т раль ные, а ино гда да же му -
ту а ли с ти че с кие вза и мо дей ст вия М с ор га низ мом хо -
зя и на мо гут ста но вить ся ан та го ни с ти че с ки ми при
сме не хо зя и на или при из ме не нии ус ло вий его оби та -
ния. В этой свя зи М ин фек ции от но сят к оп пор ту ни -
с ти че с ким ин фек ци ям. Пер си с тен ция М ин фек ции в
ор га низ ме че ло ве ка мо жет быть по жиз нен ной, а ос -
нов ным де по пер си с ти ру ю щих М и по сто ян ным ис -
точ ни ком эн до ген ной ре ин фек ции — ко ст ный мозг.
При этом в ор га низ ме че ло ве ка и жи вот ных М мо гут
ак ти ви ро вать ви ру сы, вы зы вать ау то им мун ные за бо -
ле ва ния и им му но де фи цит [4]. Имен но изу че ние вли -
я ния М на им мун ную си с те му че ло ве ка и выс ших жи -
вот ных вне сло су ще ст вен ный вклад в по ни ма ние не -
ко то рых ме ха низ мов раз ви тия пер си с ти ру ю щей ин -

Таблица 3
Осложнения острого инфаркта миокарда

Осложнения Вся группа (n�76) Инфицированные Неинфицированные 

микоплазмами (n�54) микоплазмами (n�22)

абс. % абс. % абс. %

Кардиогенный шок 3 3,95 3 5,56 0 0

Отек легких 5 6,58 4 7,40 1 4,54

Желудочковая тахикардия 8 10,52 4 7,40 4 18,18

Фибрилляция желудочков 4 5,26 2 3,70 2 9,09

Фибрилляция предсердий 3 3,95 2 3,70 1 4,54

Нарушение АВ проводимости 7 9,21 3 5,56 4 18,18

Дисфункция синусового узла 1 1,32 1 1,85 0 0

Ранняя постинфарктная стенокардия 4 5,26 2 3,70 2 9,09

Летальность 3 3,95 2 3,70 1 4,54
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фек ции и сте пе ни па то ген но с ти М для че ло ве ка [4,
13]. Ре зуль та ты этих ис сле до ва ний в зна чи тель ной
ме ре спо соб ст во ва ли то му, что в об щих пред став ле -
ни ях о фе но ме но ло гии ин фек ци он ных про цес сов,
ко то рые в те че ние все го ХХ ве ка ос но вы ва лись на па -
ра диг ме ми к роб но го па то ге не за, оп ре де лен ной в по -
сту ла тах Ко ха, на ме ти лись из ме не ния [11]. Ис сле до -
ва те ли столк ну лись с фак та ми, сви де тель ст ву ю щи ми,
что кли ни че с кое вы ра же ние ин фек ци он ных про цес -
сов в зна чи тель ной сте пе ни за ви сит не от ин фек ци -
он но го аген та как та ко во го, а от осо бен но с тей им му -
но ре ак тив но с ти ор га низ ма хо зя и на.  

Пред по ла га ет ся, что в па то ге не зе ате ро ск ле ро за и
ИБС су ще ст вен ную роль мо гут иг рать как си с тем ное,
так и ло каль ное вос па ле ния [8, 12]. По вреж де ние эн -
до те лия со су дов обу слав ли ва ет про ли фе ра цию глад -
ко мы шеч ных кле ток (ГМК), син те зи ру ю щих кол ла -
ген, что оп ре де ля ет фор ми ро ва ние АСБ. В ин ти ме ар -
те рий при сут ст ву ют ден д рит ные клет ки, спо соб ные к
про цес син гу и пре зен та ции Т3клет кам чу же род ных
ан ти ге нов, в ка че ст ве ко то рых мо гут вы сту пать ан ти -
ге ны па ра зи та, из ме нен ные ан ти ге ны соб ст вен ных
кле ток ор га низ ма хо зя и на, окис лен ные ли по про те и -
ны низ кой плот но с ти. В этой свя зи им му но ре ак тив -
ность Т3кле точ но го зве на в от но ше нии ан ти ген пре -
зен ти ру ю щих кле ток мо жет оп ре де лять ате ро ге нез.
Пред по ла га ет ся, что судь ба АСБ в зна чи тель ной ме ре
за ви сит от ба лан са суб по пу ля ций ак ти ви ро ван ных

Т3кле ток (Th1, Th2) и, со от вет ст вен но, син те зи ру е -
мых ими ци то ки нов [8]. Так, ак тив ные вос па ли тель -
ные про цес сы в ин ти ме ар те рии, ин ду ци ру е мые ци -
то ки на ми Th1 кле ток, спо соб ст ву ют раз ру ше нию и
умень ше нию би о син те за кол ла ге на ГМК, что пред -
рас по ла га ет к раз ры ву по крыш ки АСБ, тром бо об ра -
зо ва нию и кли ни че с ко му про яв ле нию ос лож не ний
ате ро ск ле ро за [8].

Пер си с тен ция М мо жет быть пу с ко вым ме ха низ -
мом как фор ми ро ва ния, так и де с та би ли за ции АСБ.
Вос па ли тель ные ре ак ции в АСБ мо гут быть ин ду ци -
ро ва ны М че рез им му но ло ги че с кие ме ха низ мы, в том
чис ле при не по сред ст вен ном воз дей ст вии ме та бо ли -
тов М на стен ку со су дов [4, 9]. Ус та нов ле но, что, по -
па дая в ре с пи ра тор ный или уро ге ни таль ный тракт, М
мо гут дис се ми ни ро вать да лее по тка ням и ор га нам и
ин ду ци ро вать вос па ли тель ные ре ак ции ин фи ци ро -
ван ных сай тов [13]. 

Ог ра ни чен ный ме та бо лизм М обу слав ли ва ет за ви -
си мость этих бак те рий от кле ток выс ших ор га низ мов.
М не спо соб ны к би о син те зу фо с фо ли пи дов (ФЛ),
ами но кис лот и пред ше ст вен ни ков нук ле и но вых кис -
лот de novo [13]. Эти со еди не ния М из вле ка ют из ок -
ру жа ю щей сре ды, — в ча ст но с ти, от ин фи ци ро ван -
ных ими кле ток выс ших эу ка ри от, на ру шая ме та бо -
лизм и струк тур но3функ ци о наль ные свой ст ва по -
след них. Тес ный кон такт М с по верх но с тью ин фи ци -
ро ван ных кле ток мо жет пе ре хо дить в сли я ние мем б -

Рис. 1. Трансмиссивная электронная микроскопия биоптатов атеросклеротических бляшек пациентов с персистенцией

микоплазм (х33000). ПС – просвет сосуда; МкВ – микроворсинки; ПП – пиноцитозные пузырьки; М – митохондрии; ДС –

десмосома в месте контакта с эндотелиальной клеткой: МПТ – микоплазмоподобные тела; ЭВ – эластиновые волокна

Jurnal4_new:Jurnal4_new.qxd  04.04.2008  14:55  Page 20



21

Арлеевский И. П. — Микоплазменные инфекции и инфаркт миокарда

Рис. 2. Схема возможного каскада реакций, определяющих атерогенез при персистенции микоплазм.

ЭЦ – эндотелиоциты; Мп – персистирующие микоплазмы: фенотипы микоплазм, в отношении ОПАГД которых иммунная система толерантна; иМ
– иммунореактивные микоплазмы: фенотипы микоплазм (возникающие вследствие мутагенеза, в том числе индуцированного активными
формами кислорода), в отношении ОПАГД которых иммунная система не толерантна; L�арг – L�аргинин; NO – окись азота; ТАФ –
тромбоцитактивирующий фактор; АРХ – арахидоновая кислота; ЦОГ – циклоксигеназа; ЛОГ – липоксигеназа; ТО – тромбоксаны; ЛТ –
лейкотриены; ТЦ / аТЦ – тромбоциты / активированные тромбоциты; ФЦ / аФТ – фагоциты / активированные фагоциты; АФК – активные формы
кислорода; Рэнд – разрушение эндотелия; ГКК / аГКК – гемокоагуляционный каскад / активация гемокоагуляционного каскада;
ФЛ– фибринолиз; АК � антикоагуляция; АГ – измененные антигены собственных клеток тканей организма, индуцирующие иммунореактивность;
БТШ – белки теплового шока; РКГ – разрушение коллагена; ПФГМК – пролиферация гладкомышечных клеток; АСБ – атеросклеротическая
бляшка; ТГ – тромбогенез; МФ – макрофаги; Вкл – В клетки;
Ткл / Th1, Th2 – Т клетки (CD4+) и субпопуляции (Th1 и Th2), продуцирующие, соответственно, провоспалительные (в том числе ИЛ�1, ФНО(, (ИФ)
и антивоспалительные (в том числе ИЛ�4, ИЛ�10, ТФР() цитокины; ВСП, ДСАСБ – воспаление, дестабилизация атеросклеротической бляшки; ИБ,
ОИМ – ишемическая болезнь, острый инфаркт миокарда;

Линии                  и                            соответствуют реакциям активации или ингибиции соответствующих процессов, 
а                                         и                          — возможным воздействиям на процессы.
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ран. При этом М мо гут на хо дить ся вне или вну т ри
кле ток тка ней хо зя и на, но все гда в тес ной свя зи с на -
руж ной мем б ра ной клет ки. В свя зи с этим, М на зы ва -
ют “мем б ран ны ми па ра зи та ми” [4, 9, 13,]. Имен но
это об сто я тель ст во, ве ро ят но, в зна чи тель ной ме ре
оп ре де ля ет осо бен но с ти па то ло ги че с ких по след ст вий
при ин фи ци ро ва нии М раз лич ных кле ток тка ней
мле ко пи та ю щих, в том чис ле эн до те ли о ци тов (ЭЦ). 

Так, вме ша тель ст во М в ФЛ об мен кле точ ной
мем б ра ны ЭЦ при во дит к на ру ше нию асим ме т рии
кле точ ной мем б ра ны, по те ре ат ром бо ген но с ти по -
верх но с ти кле ток и, со от вет ст вен но, ак ти ва ции ГКК
[9]. Ути ли за ция М L3ар ги ни на в клет ках эн до те лия
вы зы ва ет уг не те ние би о син те за NO вслед ст вие кон -
ку рент но го унич то же ния суб ст ра та NO3син та зы. Уг -
не те ние би о син те за NO, в свою оче редь, мо жет при -
во дить к ад ге зии тром бо ци тов (ТЦ) [6] и фор ми ро ва -
нию АСБ [8]. На ли чие у М соб ст вен ных фо с фо ли паз,
а так же фер мен та кар ни тин паль ми то ил т ран с фе ра зы
II не толь ко оп ре де ля ет за пуск ка с ка да ре ак ций ме та -
бо ли за ции ара хи до но вой кис ло ты, но и об ра зо ва ние
тром бо ци так ти ви ру ю щих фак то ров [9], что так же
сти му ли ру ет ми г ра цию ТЦ и фа го ци тов (ФЦ) к эн до -
те лию, ко о пе ра цию ТЦ, ФЦ и ЭЦ и вы сво бож де ние
ря да ме ди а то ров, в том чис ле ак тив ных форм кис ло -
ро да (АФК), раз ру ша ю щих эн до те лий по ме ха низ -
мам, из ве ст ным для ин фек ци он ных про цес сов [3]. 

Бу ду чи не спо соб ны ми к син те зу ами но кис лот de
novo, М мо гут ис поль зо вать кол ла ген АСБ, а так же
по дэн до те ли аль но го слоя в ка че ст ве ис точ ни ка не об -
хо ди мых им ами но кис лот. У не ко то рых М об на ру же -
ны по верх но ст ные ан ти ге ны с уча ст ка ми, го мо ло гич -
ны ми до ме нам ин те г ри на, что поз во ля ет этим бак те -
ри ям кон ку ри ро вать с ин те г ри ном за фи б ро нек тин,
свя зан ный с кол ла ге ном [13]. Та ким об ра зом, пер си -
с тен ция М мо жет обу слав ли вать хро ни че с кое по -
вреж де ние эн до те лия кро ве нос ных со су дов и, со от -
вет ст вен но, про цес сы тром бо ге не за и ате ро ге не за по
ме ха низ мам, би о хи ми че с кие и им мун ные ос но вы ко -
то рых пред став ле ны в об зо рах [3, 4, 5, 6, 8, 9].

По ми мо ре ак ций, свя зан ных с рас поз на ва ни ем
ан ти ге нов ми к ро ор га низ мов, ате ро ге нез мо жет быть
обус лов лен и ау то им мун ны ми про цес са ми [8], ко то -
рые так же мо гут раз ви вать ся вслед ст вие пер си с тен -
ции ми к ро ор га низ мов [4]. Так, пред по ла га ет ся, что
ау то им мун ный па то ге нез ате ро ск ле ро за – “пла та” за
им му но ре ак тив ность в от но ше нии ми к роб ных бел -
ков теп ло во го шо ка (БТШ), име ю щих вы со кую сте -
пень го мо ло гии с БТШ че ло ве ка. В слу чае М, на ря ду
с БТШ, раз ви тие ау то им мун ных ре ак ций мо жет быть
обус лов ле но и на ли чи ем у М ге нов и бел ков, не ха -
рак тер ных для про ка ри от, но при сут ст ву ю щих в клет -
ках у мле ко пи та ю щих, в том чис ле — у че ло ве ка (на -
при мер, пре3В уси ли ва ю щий фак тор, кар ни тин паль -
ми то ил т ран с фе ра за II, по сле до ва тель но с ти ос нов ных

по верх но ст ных ан ти ген ных де тер ми нант (ОПАГД),
го мо ло гич ные до ме нам фи б ро нек ти на, а так же им -
му ног ло бу ли нов, и не ко то рые дру гие) [4, 9, 13]. При
этом осо бен но с ти вза и мо дей ст вия М с клет ка ми хо -
зя и на – “мем б ран ный па ра зи тизм” оп ре де ля ют воз -
мож ность кон фор ма ци он ных из ме не ний по верх но -
ст ных ан ти ген ных струк тур ин фи ци ро ван ной клет ки
и, со от вет ст вен но, ре ак тив ность Т3кле точ но го зве на
им му ни те та в от но ше нии мо ди фи ци ро ван ных ан ти -
ге нов кле ток соб ст вен но го ор га низ ма [4, 13].

Как сви де тель ст ву ют мно го чис лен ные со об ще ния
по след них лет, вы ра жен ность не спе ци фич ных па то -
ло ги че с ких про цес сов при раз лич ных пер си с ти ру ю -
щих ин фек ци ях у че ло ве ка и жи вот ных в зна чи тель -
ной сте пе ни за ви сит от осо бен но с ти об ра зо ва ния и
ме та бо ли за ции АФК в ин фи ци ро ван ных клет ках ор -
га низ ма хо зя и на [11]. При этом ле таль ность в слу чае
ин фек ций мо жет быть свя за на не с ви дом или мно же -
ст вен но с тью ин фек ци он ных аген тов, а с уров нем об -
ра зо ва ния ксан ти но вой ок си да зой кле ток че ло ве ка
су пер ок си да ни о на (O2

3), ко то рый у раз ных ин ди ви -
ду у мов при од ном и том же ин фек ци он ном за бо ле ва -
нии мо жет воз ра с тать в 1003600 раз. Япон ские ис сле -
до ва те ли об на ру жи ли, что да же в слу чае эли ми на ции
воз бу ди те лей у не ко то рых ин ди ви ду у мов ги пер про -
дук ция O2

3 мо жет про дол жать ся, обес пе чи вая зна чи -
тель ные по вреж де ния тка ней. Та кие ре ак ции на зы ва -
ют “ин фек ци он ная бо лезнь в от сут ст вие ин фек ци он -
но го аген та” [11]. От вет ные ре ак ции ин фи ци ро ван -
ных ор га низ мов в зна чи тель ной ме ре за ви сят от ак ти -
ва ции NO3син та зы, ге не ри ру ю щей мо ле ку лы NO,
ко то рые, ре а ги руя с O2

3, об ра зу ют вы со ко ток сич ный
про дукт, — пе рок си ни т рит (ONOO3), обу слав ли ва ю -
щий ни т ра цию тка ней и окис ле ние ком по нен тов кле -
ток ин фи ци ро ван но го ор га низ ма. При этом в ре зуль -
та те ин фек ций мо жет воз ни кать и ак тив ный му та ге -
нез у ин фек ци он ных аген тов, т.е. ре ак тив ность сиг -
наль ных си с тем, обес пе чи ва ю щих об ра зо ва ние АФК
в от но ше нии па то ген ных ми к ро ор га низ мов, спо соб -
ст ву ет так же и ге не ти че с кой из мен чи во с ти ми к ро ор -
га низ мов [11]. М, име ю щие фер мен ты для ус во е ния и
ар ги ни на, и глю ко зы [13], спо соб ны не толь ко унич -
то жать суб ст рат NO3син та зы, но и пе ре клю чать ся в
раз ных ус ло ви ях на ис поль зо ва ние в ка че ст ве ос нов -
но го ис точ ни ка энер гии то глю ко зы, то ар ги ни на, ме -
няя, со от вет ст вен но, спектр ге не ри ру е мых ими АФК.
При этом не ко то рые ви ды М мо гут ан ну ли ро вать эф -
фект NO3син таз ной сиг наль ной си с те мы, вы сво бож -
дая зна чи тель ные ко ли че ст ва ди ок си да уг ле ро да, де -
ток си ци ру ю ще го ONOO3, что мо жет спо соб ст во вать
по дав ле нию экс прес сии па то ло ги че с ких из ме не ний
и, со от вет ст вен но, “бо лее мяг ко му те че нию за бо ле ва -
ния” [9, 11], об на ру жен но го и в на ших ис сле до ва ни -
ях. 

М – ус лов но3па то ген ные ми к ро ор га низ мы. Пред -
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по ла га ет ся, что эво лю ция М ори ен ти ро ва на на сим -
би оз [13]. Ко с вен ным сви де тель ст вом то го мо жет
быть об на ру жен ный на ми [9] в си с те ме in vitro (а по -
зд нее — со труд ни ка ми ла бо ра то рии па то ло гии Ин -
сти ту та Во ору жен ных Сил США в си с те ме in vivo)
тро пизм М к ко рот ко му пле чу 63й хро мо со мы че ло ве -
ка, — сай там глав но го ком плек са ги с то сов ме с ти мо с -
ти. 

Раз ви тие ми ко плаз мен ных ин фек ций яв ля ет ся
ин ди ка то ром дис ст рес са ор га низ ма [9]. При этом
чув ст ви тель ность ор га низ ма к М обу слав ли ва ет ся его
им му но ге не ти че с ки ми осо бен но с тя ми [4, 9]. Ге не ти -
че с кая де тер ми на ция ре ак тив но с ти спе ци фич ных и
не спе ци фич ных зве нь ев им мун ной си с те мы хо зя и на
(вклю чая осо бен но с ти ре гу ля ции ба лан са по пу ля ций
Th1:Th2, функ ци о наль ной ак тив но с ти им му но ци тов,
су пер ок сид3ге не ри ру ю щей и NO3син таз ной си с тем),
а так же уни каль ность па ра зи та, спо соб но го ус коль -
зать от им мун но го рас поз на ва ния хо зя и на (вслед ст -
вие ге не ти че с ки де тер ми ни ро ван ной вы со ко ча с тот -
ной ре ор га ни за ции ге нов ОПАГД) и мо ду ли ро вать
ре ак тив ность сиг наль ных се тей хо зя и на, мо гут обу -
слав ли вать раз ную сте пень па то ло гии со су ди с той си -
с те мы, так что па ра диг ма ми к роб но го па то ге не за, ос -
но вы ва ю ща я ся на по сту ла тах Ко ха3Па с те ра, мо жет
быть при пер си с тен ции ми ко плазм так же не дей ст ви -
тель ной, как и в слу чае ря да дру гих пер си с ти ру ю щих
ин фек ций, во вле чен ных в ате ро ге нез [11]. В этой свя -
зи, для оцен ки про гно за раз ви тия за бо ле ва ний в слу -

чае пер си с тен ции М на ря ду со спе ци фич ны ми мо ле -
ку ляр но3ге не ти че с ки ми ди а гно с ти ку ма ми для вы яв -
ле ния ми к ро ор га низ мов, не об хо ди мы и тест3си с те мы
для оп ре де ле ния осо бен но с тей ре ак тив но с ти в кон -
крет ной си с те ме “па ра зит3хо зя ин”. 

Пред по ла га е мая схе ма ате ро ге не за (рис. 2) при
пер си с тен ции ми ко плазм ук ла ды ва ет ся в из ве ст ные
пред став ле ния о па то ге не зе АС и ИБС с по зи ций ги -
по те зы “от ве та“ со су ди с той стен ки на по вреж де ние
эн до те лия, в том чис ле вслед ст вие окис ли тель но го
стрес са [3, 5, 6]. В этой свя зи, зна чи тель ный ин те рес
пред став ля ют ме ха низ мы за щи ты М от воз дей ст вия
окис ли тель но го стрес са, ко то рые до сих пор не иден -
ти фи ци ро ва ны. В клет ках М не об на ру же ны из ве ст -
ные для дру гих бак те рий ге ны ан ти ок си дант ной за -
щи ты [13]. Это поз во ля ет пред по ла гать, что М, ана -
ло гич но не ко то рым пер си с ти ру ю щим в ор га низ ме
че ло ве ка бак те ри ям, мо гут ис поль зо вать не тра ди ци -
он ные спо со бы за щи ты от окис ли тель но го стрес са
[9]. Вы яв ле ние ме ха низ мов бы с т ро го ре а ги ро ва ния
на окис ли тель ный стресс и ре гу ля ции стрес сор но го
от ве та у М име ет как фун да мен таль ное, так и при -
клад ное зна че ние. Рас ши ф ров ка этих ме ха низ мов,
воз мож но, поз во лит оп ре де лить мо ле ку ляр ные ос но -
вы ре гу ля ции вза и мо от но ше ний в си с те ме “па ра -
зит3хо зя ин” и раз ра бо тать под хо ды к ре ше нию про -
бле мы по дав ле ния пер си с ти ру ю щих ин фек ций, про -
во ци ру ю щих ате ро ге нез. 
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Abstract
The article contains results of studies of clinical features of acute myocardial infarction in patients with Mycoplasma

spp. infections; discussions of peculiarities in the development of the disease, as wells as possible mechanisms of athero-
genesis induction in Mycoplasma spp. persistence.  
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