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Вступ

Останнім часом вивчається
зв’язок між розвитком серцево-
судинних захворювань (ССЗ),
асоційованих із прогресуван-
ням атеросклерозу, та хроніч-
ними внутрішньоклітинними
інфекціями (ХВКІ). Це сто-
сується Chlamydia pneumoniae
(ChlP), вірусів простого герпе-
су (HSV), Епштейна — Барра
(VEB), цитомегаловірусів (CMV),
які знаходять у стінці судини,
особливо у вогнищах атеро-
склеротичного ураження [1–4].
Серед багатьох кандидатів
ChlP є головним на роль індук-
тора запального процесу в
стінці судин й при атерогенезі
[1; 3; 5]. Дослідження, прове-
дені в країнах Західної Європи
та Північної Америки, виявили
асоціацію хронічної хламідій-
ної інфекції з гострим інфарк-
том міокарда, коронарним ате-
росклерозом [1; 3–5]. Не ви-
ключається вплив хламідійної
інфекції на зміни ліпідного ме-
таболізму, але дані з цієї про-
блеми є суперечливими [6].

Залишається невирішеним
питання щодо причинно-на-
слідкових взаємозв’язків артері-
альної гіпертензії (АГ) й атероге-
незу. Деякі автори вважають, що
підвищення артеріального тиску
(АТ) активує атерогенез, який
надалі стає причиною ендоген-
ного запалення, інші вважають,
що АГ — результат складової
синдрому системної запальної
відповіді. Запалення може підви-
щувати АТ незалежно від роз-
витку атеросклерозу [6].
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Для уточнення патогенетич-
них механізмів виникнення і
прогресування АГ у осіб моло-
дого віку доцільно оцінити
маркери запалення й титри
специфічних антитіл до ХВКІ
в період становлення АГ, їх
взаємозв’язок із рівнем АТ, що
і стало метою нашого дослі-
дження.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 50 чоловіків 16–
40 років з нормальним, висо-
ким нормальним АТ (ВНАТ) і
АГ 1-го ступеня (АГ1), які не
одержували антигіпертензив-
ної терапії. Не включали до
обстеження пацієнтів із симп-
томатичною АГ, з ознаками гост-
рих і хронічних запальних за-
хворювань, а також у реконва-
лесцентному періоді (3 тиж)
після гострих запальних про-
цесів. За рівнем офісного АТ
всі пацієнти були розподілені
на 2 групи: 1-ша група (n=26)
— пацієнти з офісним АТ мен-
ше 139/89 мм рт. ст., 2-га гру-
па (n=24) — пацієнти з АТ
більше 140/90, але менше 160/
99 мм рт. ст. В обох групах оці-
нювали фактори ризику (ФР)
[7].

Визначали ХВКІ методом
імуноферментного аналізу за
титрами специфічних IgG ан-
титіл до ChlP, HSV, VEB, CMV
із використанням тест-систем
(«Вектор-Бест» і «Хема», Ро-
сія) за стандартними методи-
ками до тестів. Концентрацію
специфічних антитіл оцінюва-
ли за відношенням ОГДС/ОГК,

де ОГДС — оптична густина
досліджуваної сироватки, ОГК
— оптична густина контролю.
Значущими титрами для віру-
сів HSV, CMV вважали значен-
ня зразка більше 1,1 ум. од., для
VEB — більше 5 ум. од., для
ChlP — титр більше 0,3 ум. од.
Активність запального проце-
су (сіалові кислоти, серому-
коїд, ІgА, IgG, ІgМ, циркулюючі
імунні комплекси (ЦІК) 315,
ЦІК 405 у плазмі крові) визна-
чали за стандартними мето-
диками [8].

Результати обробляли за
допомогою пакета статистич-
них програм STADIA v. 6.3 [9].
Вірогідність розбіжностей се-
редніх значень оцінювали за
допомогою t-коефіцієнта Стью-
дента. Відмінності вважали
вірогідними при Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Виділені групи пацієнтів
були порівнюваними за віком,
індексом маси тіла, наявністю
ФР та їх середньою кількістю
в одного пацієнта. В 2-й групі
було більше курців, але індек-
си курця (ІК) у 1-й і 2-й групах
вірогідно не відрізнялися.

Наведені у табл. 1 дані де-
монструють високий ступінь
виявлення IgG антитіл до
СhlP, HSV, CMV, VEB у дослі-
джуваних групах. У молодих
чоловіків з АГ1 (2-га група) по-
рівняно з нормотензивними
пацієнтами (1-ша група) часто-
та інфікованості була вищою:
CMV — в 1,7 разу, HSV — у
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1,3; VEB — в 1,1; СhlP — в 1,4
разу відповідно.

Для аналізу поєднаного
впливу досліджуваних мікро-
організмів було використано
сумарний титр [1], що вказує на
кількість діагностично значу-
щих титрів у одного пацієнта.
В роботі вивчалися 4 мікроор-
ганізми, отже, значення сумар-
ного титру було в діапазоні від
0 до 4. За рівнем діагностично
значущих титрів були виділені
пацієнти з низьким (0–1) та
високим (2–4) рівнем сумарно-
го титру. В 1-й групі 23,1 % осіб
мали низький рівень сумарно-
го титру, 76,9 % — високий.
Згідно з серологічними дани-
ми, у 7,7 % осіб 1-ї групи були
відсутні IgG антитіла до СhlP,
HSV, CMV, VEB, моноінфек-
ція зустрічалась у 15,4 % ви-
падків, мікст- інфекція — в
76,9 % випадків, з яких комбі-
нація 2 інфекцій становила
30,8 %, одночасне інфікуван-
ня 3 вірусами — 34,6 %, ком-
бінація 4 збудників — 11,6 %.
Усі пацієнти 2-ї групи мали
мікст-інфекцію: комбінація 2 ві-
русів становила 25,0 %, 3 —
58,3 %, 4 — 16,7 % випадків.

Отже, у чоловіків молодого
віку з АГ1 спостерігалося мікст-
інфікування СhlP, HSV, CMV,
VEB у різних комбінаціях, ча-
стота якого переважала таку в
групі нормотензивних пацієн-
тів.

Наступним кроком роботи
було виявлення взаємозв’язку
між рівнем АТ і маркерами за-
палення у пацієнтів досліджу-
ваних груп (табл. 2). Отримані

дані свідчать, що за рівнем
запальної відповіді в обох гру-
пах вірогідних змін не виявле-
но. Існує тенденція до збіль-
шення вмісту IgA, IgG, анти-
CMV-IgG, анти-VEB-IgG і анти-
HSV-IgG у плазмі крові у чо-
ловіків з АГ1 (2-га група). Від-
сутність вірогідних змін актив-
ності запального процесу у
пацієнтів досліджуваних груп
може бути пояснена високим
рівнем інфікованості осіб кож-
ної групи. Проте в 1-й групі спо-
стерігалося зростання рівнів
ЦІК 315, ЦІК 405 у 50 % осіб
при зниженні IgG у 50 %, ІgМ

— у 33,3 %. У 2-й групі вияви-
ли високий рівень ЦІК 315 у
75 % пацієнтів, ЦІК 405 — у 25 %
при зниженні IgG у 25 % осіб.

У пацієнтів 1-ї групи вияв-
лено позитивну кореляційну
залежність між рівнем анти-
СhlP–IgG і ПАТ (табл. 3). Для
пацієнтів 2-ї групи виявлено
позитивну кореляційну за-
лежність між рівнями анти-
СhlP-IgG та САТ і ДАТ, анти-
СhlP-IgG і ІgА, САТ і підвищен-
ням вмісту серомукоїду.

Таким чином, отримані дані
можуть вказувати на існування
зв’язку між хронічною інфіко-

Таблиця 1
Рівень

хронічної інфікованості
Chlamydia pneumoniae,

вірусами простого герпесу,
Епштейна — Барра,

цитомегаловірусом, %

Показник 1-ша група, 2-га група,
n=26  n=24

CMV 42,3 70,8
HSV 80,8 100
VEB 92,3 100
ChP 15,4 20,8

Таблиця 2
Концентрація специфічних антитіл до Chlamydia pneumoniae,

вірусів простого герпесу, Епштейна — Барра,
цитомегаловірусів та маркери запалення, M±m

Показник 1-ша група, n=26 2-га група, n=24

IgA, г/л 1,1±0,3 1,6±0,3
IgM, г/л 0,8±0,2 1,0±0,1
IgG, г/л 7,5±2,2 9,0±2,0
ЦІК 315, ум. од. 6,3±4,8 6,7±3,5
ЦІК 405, ум. од. 18,6±4,0 20,5±8,5
Сіалові кислоти, од. 165,0±12,9 164,4±9,3
Серомукоїд, од. 0,17±0,02 0,17±0,01
ОГДС/ОГК CMV- IgG, ум. од. 1,0±0,4 1,4±0,6
ОГДС/ОГК HSV- IgG, ум. од. 2,2±0,7 2,8±0,8
ОГДС/ОГК VEB- IgG, ум. од. 60,2±29,5 64,1±28,3
ОГДС/ОГК ChlP-IgG, ум. од. 0,4±0,3 0,4±0,4

Таблиця 3
Взаємозв’язок між інфікуванням ChlP, HSV, CMV, VEB,

рівнями артеріального тиску, частоти серцевих скорочень
і маркерами запалення

Пари-ознаки r Р

1-ша група

анти-ChlP-IgG і ПАТ 0,55 0,0002
анти-ChlP-IgG і IgМ 0,25 0,0025
анти-VEB-IgG і ЧСС 0,31 0,034
IgА і ЧСС –0,65 0,02
ЦІК 405 і ЧСС 0,5 0,009
ЦІК 405 і ХС –0,56 0
IgG і ХС –0,51 0

2-га група

анти-ChlP-IgG і ДАТ 0,44 0,033
анти-ChlP-IgG і САТ 0,39 0,045
анти-VEB-IgG і ЧСС –0,44 0,031
Серомукоїд і САТ 0,24 0,035
Серомукоїд і ЧСС –0,45 0,027

Примітка. САТ — систолічний АТ; ДАТ — діастолічний АТ; ПАТ — пуль-
совий АТ; ХС — холестерин.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË24

ваністю хламідійною, герпес-
вірусною інфекцією, спричине-
ною HSV, VEB, СМV або їх
комбінацією, і рівнем АТ у чо-
ловіків молодого віку з факто-
рами ризику ССЗ. Складаєть-
ся враження, що наявність ін-
фекцій підвищує чутливість
пацієнта до впливу ФР. Мож-
ливим поясненням цього може
бути те, що персистуюча внут-
рішньоклітинна інфекція здат-
на стати причиною підвищен-
ня АТ шляхом зниження син-
тезу NO і переважання спас-
тичного стану артерій над їх
розслабленням [10].

Перспективним є вивчення
особливостей стану функції
ендотелію в осіб молодого ві-
ку з підвищенням АТ та інфі-
кованих Chlamydia pneumo-
niae, цитомегаловірусом, віру-
сами простого герпесу, Еп-
штейна — Барра порівняно з
нормотензивними неінфікова-
ними суб’єктами.

Висновки

1. Наявність високого рівня
хронічної інфікованості Chla-
mydia pneumoniae, вірусами
простого герпесу, Епштейна —
Барра та цитомегаловірусом у
нормо- та гіпертензивних чо-

ловіків асоційована з розвит-
ком процесу неспецифічного
запалення, яке є більш вира-
женим у пацієнтів з АГ за ра-
хунок мікст-інфікування.

2. Існує взаємозв’язок між
рівнями IgG антитіл до Chla-
mydia pneumoniae і рівнем АТ:
у нормотензивних пацієнтів
цей показник впливає на рі-
вень пульсового АТ, а у гіпер-
тензивних — на систолічний
та діастолічний.

3. Встановлено кореляцій-
ний зв’язок між рівнем специ-
фічних IgG антитіл і маркера-
ми запалення у пацієнтів з АГ.

4. Наявність хронічної внут-
рішньоклітинної інфекції підви-
щує чутливість пацієнта до
впливу факторів кардіоваску-
лярного ризику щодо станов-
лення гіпертензивного фено-
типу.
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Напади стенокардії (НС)
при ішемічній хворобі серця
(ІХС) розглядаються як гостре
порушення коронарного крово-
току. Наші дослідження дове-
ли, що НС як гостра маніфес-
тація патогенетичних меха-
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СТЕНОКАРДІЇ
Харківська медична академія післядипломної освіти,

Харківська міська клінічна лікарня швидкої та невідкладної медичної допомоги

нізмів захворювання вагомо
впливають на розвиток і пе-
ребіг психоемоційних і сома-
тичних порушень при ІХС [1;
2]. Напади можна вважати уні-
версальним хворобливим спо-
собом реагування особистості

[1; 3]. На практиці їх терапія
зводиться до застосування
антиангінальних препаратів,
рідко — заспокійливих [4].
Нами для корекції нападів як
способу реагування, безпосе-
редньо при їх купіруванні,




