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Атеросклероз представляет собой сложный процесс, включающий взаимодействие различных генети-
ческих, метаболических факторов, характеризующийся также привлечением большого количества
разнообразных типов клеток. Причины дестабилизации атеросклеротической бляшки являются пред-
метом исследования многих ученых. Предположение о взаимосвязи между вирусами герпеса и атеро-
склерозом было высказано еще в XIX в. Однако результаты большинства исследований, посвященных
выявлению герпесвирусных инфекций в артериях с признаками атеросклероза или без них и попыт-
кам определения герпесвирусной ДНК в атеросклеротических бляшках, противоречивы. По данным
одних авторов, связь между атеросклерозом и герпесвирусной инфекцией есть, по другим данным –
подобной связи не существует. Также удивительно разнообразен процент встречаемости герпесвиру-
сов при атеросклерозе – от 0 до 100% в различных исследованиях. Требуются дальнейшие исследова-
ния для получения более конкретных результатов, позволяющих ответить на вопрос о взаимосвязи
герпесвирусной инфекции с атеросклерозом. То есть необходима оценка активности/латентности,
а также определение герпесвирусов не только в тканях, но и в крови тех же больных и использование
сразу нескольких способов их детекции, что помогло бы окончательно и более детально ответить на
вопрос о взаимосвязи вирусов герпеса с атеросклерозом.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: атеросклероз; ишемическая болезнь сердца; вирусы герпеса человека; полимераз-
ная цепная реакция.
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Atherosclerosis is a complicated process, involving genetic and methabolic factors, associated with the interac-
tions between cells of many different types. Mechanisms of plaque destabilization are still not clear and require
new investigations. Connections between human herpes viruses (HHV) and atherosclerosis were suggested in 19th
century. However, in spite of many studies on the do not know wether HHV play a role in atherosclerosis devel-
opment and progression since the results of these studies are highly controversial. According to some studies the
relations between HHV infection and atherosclerosis exist, but other studies do not confirm this result. Also, con-
trovercial data were published on the prevalence of HHV in atherosclerosis: this prevalence varied 0 to 100%. No
doubt that we need further investigations that include determination of the latency/activity of HHV not only in
tissue but also in blood of the patients with atherosclerosis.

K e y  wo r d s: atherosclerosis; coronary artery disease; human herpesviruses; polymerase chain reaction.

Фундаментальные вопросы кардиологии

55

Введение

Сердечно-сосудистые заболевания в на-

стоящее время являются главной причи-

ной смерти в промышленно развитых стра-

нах и, как ожидается, эта ситуация может

сохраниться к 2020 г. [1]. Атеросклеротиче-

ское поражение артерий характерно как

для острого коронарного синдрома, так

и для стабильной ишемической болезни

сердца (ИБС) или заболеваний перифери-

ческих артерий [2]. Причины дестабилиза-

ции атеросклеротической бляшки, приво-

дящие к возникновению таких клиничес-

ких проявлений атеросклероза, как острый

коронарный синдром (ОКС) или ишеми-

ческий инсульт, до конца не ясны и до сих

пор активно обсуждаются учеными [3].

Согласно доминировавшей в литературе

на протяжении долгого времени липидно-

инфильтративной теории, возникновение

и прогрессирование атеросклероза связано

с активацией хронического воспаления, a

развитие атеросклеротической бляшки яв-

ляется реакцией человеческого организма

на отложение в сосудистой стенке инород-

ной для него субстанции – модифициро-

ванных липопротеинов [4]. В последние

десятилетия в дополнение к липидно-ин-

фильтративной теории атерогенеза добави-

лась воспалительная теория, описывающая

активацию Т-лимфоцитов после их кон-

такта с антиген-презентирующими клетка-

ми (макрофагами, дендритными или эндо-

телиальными клетками), несущими анти-

гены, ассоциированные с комплексами ги-

стосовместимости [5]. Активированные

Т-клетки могут секретировать огромные

количества цитокинов, которые модулиру-

ют атерогенез. F. Crea и многие другие ав-

торы показали, что именно активирован-

ные лимфоциты могут играть важную роль,

приводя к разрыву бляшки или развитию

эрозий на ее поверхности, что, в свою оче-

редь, может служить причиной для таких

осложнений атеросклероза, как острый

инфаркт миокарда (ОИМ) или острое на-

рушение мозгового кровообращения [6].

Еще в XIX в. A. Gilbert, G. Lion предпо-

ложили, что инфекционные агенты могут

играть роль в процессе инициирования

атеросклероза [7]. В 1990-х годах в атеро-

склеротических бляшках была обнаружена

Chlamydia pneumonia. В настоящее время

существует большой список инфекций, ли-

бо ассоциированных с развитием атеро-

склероза, либо повышающих риск разви-

тия сердечно-сосудистых заболеваний:

Chlamydia pneumonia, Porphyromonas gingi-

valis, Helicobacter pylori, вирусы гепатита,

вирус гриппа А, вирус иммунодефицита

человека и многие другие инфекционные

агенты [8–11]. Большое внимание в этом

списке уделяется вирусам герпеса человека



(ВГЧ), связь которых с атеросклерозом яв-

ляется предметом данного обзора.

Краткая характеристика 
вирусов герпеса человека

Семейство герпесвирусов Herpesviridae

состоит из трех подсемейств: альфагерпес-

вирусы, бетагерпесвирусы и гаммагерпес-

вирусы. В настоящее время описано 8 ти-

пов вирусов герпеса, патогенных для чело-

века [12]. Краткая характеристика этих

типов ВГЧ представлена в таблице [13–16].

Герпесвирусы и атеросклероз. 
История вопроса

Предположение о возможной связи гер-

песвирусной инфекции и атеросклероти-

ческого повреждения артерий возникло

еще в конце 1970-х годов, когда у кур с бо-

лезнью Марека (нейролимфоматозом

птиц) при микроскопии артерий было вы-

явлено поражение, напоминающее атеро-

склероз [17]. Это наблюдение и ряд других

клинических исследований позволили

предположить, что герпесвирусы могут

инициировать или усугублять течение

ИБС. Вирусы герпеса человека после ин-

фицирования могут длительное время ос-

таваться в латентном состоянии, что соот-

ветствует медленному развитию атероскле-

роза. Затем они могут реактивироваться

под воздействием различных факторов

и в ответ на активацию снова подавляться

иммунной системой человека [18]. Это ус-

ложняет установление возможной зависи-

мости между герпесвирусной инфекцией

и развитием атеросклероза. Тем не менее

на такую зависимость, в частности, указы-

вают данные, согласно которым у пациен-

тов после трансплантации сердца или ан-

гиопластики с доказанным присутствием

герпесвирусной инфекции отмечалось ус-

корение прогрессирования атеросклероза

(в том числе быстрое образование рестено-

зов после ангиопластики). В других рабо-

тах были выявлены нуклеиновые кислоты

герпесвирусов непосредственно в стенках

пораженных атеросклерозом сосудов [19].

Взаимосвязь между отдельными типами
вирусов герпеса и атеросклерозом

Наиболее изученными в человеческой

популяции являются ВГЧ 1-го и 2-го ти-

пов, а также цитомегаловирус (ЦМВ),

и многие исследователи предполагают, что

именно они связаны c атеросклерозом. Это

предположение согласуется с тем, что ука-

занные типы ВГЧ могут инфицировать эн-

дотелиальные и гладкомышечные клетки,

играющие ключевую роль в развитии ате-

росклероза. J. DuRose и соавт. впервые

в экспериментальной модели кровотока

показали, что малое напряжение сдвига

способствует инфицированию человечес-

ких эндотелиальных клеток ЦМВ и разви-

тию атеросклероза [20]. Однако напряже-

ние сдвига способствует развитию атеро-

склероза и изменению проницаемости

сосудистой стенки и само по себе, поэтому

вклад цитомегаловирусная инфекции в дан-

ном случае не вполне очевиден.

Многие исследователи пытались уста-

новить связь атеросклероза с герпесвирус-

ной инфекцией, сравнивая частоту встре-

чаемости вирусной ДНК в атеросклероти-

чески измененных и нормальных стенках

артерий. Еще в 1994 г. J.L. Melnick, C. Hu

при сравнении атеросклеротически изме-

ненных артерий и артерий, не вовлечен-

ных в процесс атеросклероза, не выявили

достоверных различий во встречаемости

ЦМВ ДНК при исследовании образцов

методом полимеразной цепной реакции

(ПЦР) [21]. Напротив, Y. Shi, O. Tokunaga

обнаружили, что ЦМВ чаще выявлялся

в участках с атеросклерозом по сравнению

с контрольными: 40% против 4 соответст-

венно [22]. С этими результатами согласу-

ются данные P.W. Radke, S. Merkelbach-

Bruse, которые выявили ЦМВ ДНК в 30%

образцов артерий с атеросклерозом

у 53 пациентов с ИБС [23]. С другой сторо-

ны, D. Virok и соавт. не обнаружили корре-

ляции между наличием ДНК ЦМВ

и структурой атеросклеротических бляшек

в сонных артериях. Цитомегаловирусная

инфекция ДНК была выявлена лишь
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Лимфокриптовирусы

Радиновирусы

Вызываемая болезньВид вирусаРод вирусов

Характеристика ВГЧ по типам и заболевания человека, вызываемые 
или ассоциированные с герпесвирусными инфекциями

П р и м е ч а н и е: ВГЧ – вирус герпеса человека; ВИЧ – вирус иммунодефицита человека; СПИД – синдром приобретенного им-
мунодефицита человека; ЦНС – центральная нервная система; ЦМВ – цитомегаловирус.

Вирус простого герпеса 
1-го типа 

(ВГЧ 1-го типа)

Вирус простого герпеса 
2-го типа 

(ВГЧ 2-го типа)

Вирус ветряной оспы
(ВГЧ 3-го типа)

Ветряная оспа (varicella), опоясывающий лишай
(zoster), а также ганглиониты, полинейропатия 
Гийена–Барре. Вирус тропен к эпителиальным 
клеткам, эндотелию

Оральный, но чаще генитальный герпес, неонатальный
герпес. Вирус также тропен к эпителиальным клеткам,
эндотелиальным и гладкомышечным клеткам

Оральный (герпетический стоматит, губной герпес) 
и, реже, генитальный герпес, а также офтальмогерпес,
герпетические менингоэнцефалиты, пневмониты,
ганглиониты, аутоиммунные поражения нервной
системы. Вирус тропен к эпителиальным,
эндотелиальным и гладкомышечным клеткам

Симплекс-вирусы

Вариоцелловирусы

Цитомегаловирус 
человека (ЦМВ или ВГЧ 

5-го типа)

Является вероятной причиной синдрома хронической
усталости, а также может вызывать
лимфопролиферативные заболевания. 
Часто сосуществует с вирусом герпеса 6-го типа.
Тропен к Т- и В-лимфоцитам

Острые поражения кожи у детей (roseola infantum) 
или экзантема. Вирус тропен к CD4+ клеткам, клеткам
миелоидного ряда

Цитомегаловирусы

Розеоловирусы

Врожденные поражения ЦНС, ретинопатии,
сиаладениты. При генерализации ЦМВ-инфекции:
цитомегаловирусный гепатит, цитомегаловирусный
пневмонит; цитомегалия при иммунодефиците 
и у больных после трансплантации органов;
мононуклеозный синдром; ретинит, колит 
или нейроинфекции при СПИДе, а также
демиелинизирующие заболевания нервной системы.
Вирус тропен к гемопоэтическим, эпителиальным,
эндотелиальным, гладкомышечным клеткам 
и фибробластам

Розеоловирус 6-го типа 
(ВГЧ 6-го типа), 

субтипы ВГЧ 6А и 6В

Розеоловирус 7-го типа 
(ВГЧ 7-го типа)

Саркома Капоши у ВИЧ-серонегативных людей,
саркома Капоши, ассоциированная с ВИЧ-инфекцией
и СПИДом, лимфопролиферативные заболевания:
лимфома первичного экссудата, многоочаговое
заболевание Кастлемана. Тропен к CD19+ 
B-лимфоцитам, эпителию слюнных желез

Инфекционный мононуклеоз, лимфома Беркитта,
лимфомы ЦНС у больных с иммунодефицитным
синдромом, посттрансплантантный
лимфопролиферативный синдром, назофарингеальная
карцинома, волосистая лейкоплакия языка, возможно
также синдром хронической усталости, кроме того,
гипоталамический синдром, аутоиммунные процессы,
поражения эндокринных органов. 
Тропен к Т- и В-лимфоцитам, эпителиальным 
и гладкомышечным клеткам

Вирус Эпштейна–Барр 
(ВГЧ 4-го типа)

Герпесвирус, 
ассоциированный 

с саркомой Капоши 
(ВГЧ 8-го типа)

Альфагерпесвирусы

Бетагерпесвирусы

Гаммагерпесвирусы



в половине образцов артерий с атероскле-

розом [24]. E. Xenaki, J. Hassoulas также не

выявили достоверных различий по коли-

честву ЦМВ ДНК в атеросклеротических

бляшках и сосудах без признаков атеро-

склероза у пациентов при проведении

аортокоронарного шунтирования (АКШ)

[25]. Однако M. Westphal, I. Lautenschlager

при исследовании биоптатов из коронар-

ных артерий и образцов крови методом

ПЦР и гибридизации in situ у 68 пациентов

с АКШ выявили не только большее коли-

чество ЦМВ ДНК в артериях, но и отмети-

ли наличие достоверной положительной

корреляционной связи с высокочувстви-

тельным С-реактивным белком (вч-СРБ)

в плазме крови, выработкой некоторых

молекул адгезии и цитокинами (по сравне-

нию с пациентами без цитомегаловирус-

ной инфекции) [26].

Для более распространенных в челове-

ческой популяции ВГЧ 1-го и 2-го типов

такие различия были выявлены при опре-

делении вирусной ДНК методом ПЦР

с внутренними праймерами и гибридиза-

ции in situ в 70 участках коронарных арте-

рий различных пациентов (42 пациента

умерли вследствие ОИМ, 28 – стали жерт-

вами фатальных травм). Вирус герпеса че-

ловека 1-го типа был выявлен у 43% паци-

ентов с ОИМ, и у 28% – в контрольной

группе [27]. С этими результатами согласу-

ются данные Y. Shi, O. Tokunaga: при иссле-

довании 33 образцов ткани аорты (10 из них

с гистологическими признаками атеро-

склероза) методом ПЦР, ВГЧ 1-го типа до-

стоверно чаще выявлялся в группе с гисто-

логическими признаками атеросклероза

по сравнению с образцами аорты без атеро-

склеротических изменений (80% против 13)

[22]. С другой стороны, данные A. Schlitt

и соавт. не подтвердили гипотезу о связи

выявляемости вирусной ДНК ВГЧ 1-го ти-

па, вируса Эпштейна–Барр, ЦМВ и заболе-

ваемостью ИБС, возможно вследствие то-

го, что в данной работе исследовали только

популяцию моноцитов периферической

крови [28]. По данным M. Voorend и соавт.,

исследовавших 19 участков базилярных ар-

терий пациентов, умерших вследствие раз-

личных причин (сердечно-сосудистые за-

болевания, инсульты, онкология), с ис-

пользованием как иммуноферментного

анализа, так и ПЦР, ВГЧ 1-го типа не был

выявлен ни в одном из случаев [29]. Напро-

тив, по данным E. Reszka, B. Jegier, при ис-

следовании участков аорты без макроско-

пических признаков атеросклероза у 40 па-

циентов с трехсосудистым поражением

коронарных артерий, и у 20 пациентов, ко-

торым выполнялась хирургическая опера-

ция по замене клапана сердца, обнаружили

ДНК ВГЧ 1-го типа в 67,5 и 85% случаев со-

ответственно [30]. В своей недавно опубли-

кованной работе C. Grose, H.P. Adams от-

метили, что в случае офтальмогерпеса риск

развития инсульта возрастает в 4,5 раза.

По предположению авторов, индуцирован-

ное герпесвирусом воспаление церебраль-

ных артерий может приводить к развитию

их окклюзии и вследствие этого – к ин-

сульту [31]. Таким образом, при анализе

многих исследований получается, что ВГЧ

выявляются в сосудах далеко не всегда,

и разброс данных по частоте встречаемости

различных типов вирусов герпеса велик.

Кроме того, в целом ряде работ проводи-

лась оценка частоты встречаемости герпес-

вирусной ДНК в венах, где она оказалась

значительно ниже по сравнению с артерия-

ми [32, 33].

Ряд исследователей пытались связать

атеросклеротические изменения с наличи-

ем ДНК других герпесвирусов, помимо 1, 2

и 5-го типов. I. Kaklikkaya, N. Kaklikkaya

при исследовании аутопсийного материала

(артерий с атеросклерозом IV степени и ар-

терий без признаков атеросклероза) не об-

наружили ДНК ВГЧ 7-го и 8-го типов и об-

наружили ДНК ВГЧ 6-го типа всего

в 3 случаях (в том числе в одном контроль-

ном образце) [34]. Также, по данным D. Ye,

T.C. Nichols, не обнаружена ДНК ВГЧ 8-го

типа в участках коронарных артерий, пора-

женных атеросклерозом [35]. В работе

М. Magnoni и соавт. было показано, что
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ДНК ВГЧ 8-го типа не была обнаружена

как у больных ОИМ, стабильной стенокар-

дией, так и у пациентов без клинических

проявлений атеросклероза, в то время как

ДНК ВГЧ 6-го типа была обнаружена

во многих исследованных образцах паци-

ентов с атеросклерозом (18,6%). Однако

значимых различий между показателями

пациентов с ОИМ, стабильной ИБС

и в контрольной группе не наблюдалось.

Кроме того, авторы не выявили никаких

существенных различий в плазме среди

трех групп пациентов. Эти данные показы-

вают, что коронарная нестабильность чет-

ко не связана с активностью ВГЧ 6-го типа

или инфекции ВГЧ 8-го типа [36]. С другой

стороны, в работе  L. Yi и соавт. было пока-

зано, что уровень экспрессии раннего ан-

тигена ЦМВ, выделенного из аутопсийных

образцов внутренней сонной артерии, вы-

ше в группе пациентов, умерших от ин-

сульта, по сравнению с контрольной груп-

пой (без атеросклероза). Достоверных раз-

личий в уровнях экспрессии позднего

антигена найдено не было [37].

Оценка наличия антител к герпесвирус-

ной инфекции также не отвечает на вопрос

о влиянии герпесвирусов на патогенез ате-

росклероза. По ряду данных, серопозитив-

ность к ВГЧ 1-го типа выявляется у 80–90%

исследуемых в популяции, а к ЦМВ –

у 60–99% [38]. Неоднократно в литературе

были описаны клинические случаи коро-

нарного и церебрального атеротромбоза,

а также артериальных и венозных тромбо-

зов других локализаций, связанных с актив-

но протекающей герпесвирусной инфекци-

ей, как у пациентов с ослабленным, так

и с нормальным иммунитетом [39]. Выяв-

ленная серологически инфекция ВГЧ 3-го

типа также может служить причиной ин-

сульта, подтвержденного данными нейро-

визуализации, по-видимому, вызывая вас-

кулит церебральных артерий даже у пациен-

тов без видимых кожных проявлений

и изменений спинномозговой жидкости

[33]. Однако не всегда повышенный титр

антител коррелирует со степенью тяжести

герпесвирусной инфекции. H.J. Schädlich

и соавт. проанализировали гуморальный

иммунный ответ у 26 пациентов с реактива-

цией вируса ВГЧ 3-го типа. Выявляли им-

муноглобулины G (IgG) к ВГЧ 3-го типа как

в сыворотке, так и в ликворе, что клиничес-

ки проявлялось ганглионитами, поражени-

ем нижних мотонейронов, менингомиели-

тами или инфарктами головного мозга на

фоне ангиита церебральных артерий. С те-

чением заболевания определялся рост тит-

ров интратекальных антител к вирусу, в то

время как уровни антител в сыворотке не

менялись [40]. При сопоставлении титра

антител в крови и ПЦР в отношении ВГЧ 1,

2 и 5-го типов в атеросклеротических бляш-

ках после эндартерэктомии N. Hagiwara,

K. Toyoda не получили ожидаемого ими ре-

зультата, связанного с увеличением титра

антител по мере нарастания степени стено-

за [41]. Таким образом, нельзя утверждать,

что серопозитивность в случае какого-либо

из ВГЧ свидетельствует об активном тече-

нии атеросклероза, как и отсутствие анти-

тел к ВГЧ не говорит об отсутствии атероск-

леротических изменений в сосудах.

Так каким же образом, по мнению ис-

следователей, ВГЧ могут способствовать

прогрессированию атеросклероза? Поми-

мо известных ранее вирусных механизмов

модификации клеточного метаболизма

и иммунного ответа организма-хозяина,

связанного с поддержанием воспалитель-

ного процесса (стимуляция миграции

гладкомышечных клеток в бляшку, накоп-

ление ими липопротеидов низкой плотно-

сти, привлечение лейкоцитов в стенку

сосуда и стимуляция продукции ими моле-

кул клеточной адгезии, провоспалитель-

ных цитокинов и хемокинов), недавно бы-

ла открыта способность некоторых герпес-

вирусов «защищать» инфицированные

гладкомышечные клетки от р53-индуци-

рованного апоптоза [42, 43]. В работе, ра-

нее опубликованной нашей группой, была

продемонстрирована преимущественная

активация CD8+ Т-лимфоцитов у боль-

ных атеросклерозом сонных артерий
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и сделано предположение о наличии

вирусной инфекции, вызвавшей такую

активацию [44]. Такой инфекцией может

быть вирус простого герпеса [45]. Иссле-

дования показали, что инфицирование

ВГЧ 1-го и 2-го типов приводит к аккуму-

ляции липидов в сосудистых клетках – ин-

фицированные вирусом простого герпеса

артериальные гладкомышечные клетки

синтезируют меньше простациклина, спо-

собствующего внутриклеточному гидро-

лизу эфиров холестерина. Более того, дан-

ная герпесвирусная инфекция эндотели-

альных клеток способствует привлечению

лейкоцитов с последующим воспалитель-

ным повреждением эндотелия [19]. Кроме

того, вирус простого герпеса индуцирует

прокоагулянтные изменения в эндотелии,

повышение образования тромбина и адге-

зию тромбоцитов [46]. О возможном меха-

низме влиянии ВГЧ 3, 6, 7 и 8-го типов

на патогенез атеросклероза практически

ничего не известно. Однако в серии экспе-

риментов по заражению человеческих эн-

дотелиальных клеток пупочных вен виру-

сом герпеса 6-го типа было показано, что

ранние и поздние вирусные антигены спо-

собны долгое время находиться на поверх-

ности эндотелиальных клеток, привлекая

иммунокомпетентные клетки и стимули-

руя таким образом воспалительную реак-

цию в нижележащих тканях [47]. Учитывая

способность ВГЧ 8-го типа активировать

воспалительные цитокины и металлопро-

теиназы, а также доказанный факт ранне-

го возникновения атеросклероза у ВИЧ-

инфицированных, больных саркомой Ка-

поши, нельзя исключать его возможную

роль в патогенезе атеросклероза [48].

Существует всего несколько работ,

посвященных исследованию ВГЧ 8 типов

у пациентов с ИБС и ОИМ. При исследо-

вании аутопсийного материала данный

возбудитель не был выявлен авторами [34,

35]. Нашей группой было проведено иссле-

дование ДНК 6-го, 7-го типов вирусов гер-

песа в коронарных артериях с разорванны-

ми и неразорванными атеросклеротичес-

кими бляшками (при макроскопической

оценке аутопсийного материала) и в мак-

роскопически неизменных коронарных

артериях пациентов, умерших вследствие

ОИМ. Также мы определяли в этих образ-

цах ДНК ВГЧ 8-го типа. Вирусы герпеса

человека всех типов были обнаружены

в коронарных артериях пациентов вне за-

висимости от характера атеросклеротичес-

кого поражения сосудов. Интересно, что

ДНК ВГЧ 6, 7 и 8-го типов выявлялось

в коронарных артериях у пациентов без

иммунодефицита или саркомы Капоши

[49]. Однако, возможно, критическим для

возникновения изменений является не на-

личие вируса, а его состояние латентности

или размножения. На это указывают, на-

пример, результаты работы Е.А. Benditt

и соавт., где исследователи показали нали-

чие матричной герпесвирусной рибонукле-

иновой кислоты ВГЧ 1-го типа в участках

раннего атерогенеза при проведении гиб-

ридизации in situ в 13 участках грудной аор-

ты у пациентов, которым выполнялось

АКШ. Цитомегаловирус и вирус Эпштей-

на–Барр выявлены в данном исследовании

не были [50].

Подводя итоги анализа литературы

о связи атеросклероза и вирусов герпеса,

приходится признать, что среди ученых так

и не сформировалось единого мнения, по-

скольку данные большинства исследова-

ний во многом противоречивы. Тем не ме-

нее, резюмируя вышеизложенное, можно

предположить, что именно реактивация ла-

тентной вирусной инфекции приводит

к повышению синтеза провоспалительных

цитокинов, молекул клеточной адгезии

и развитию атеротромботических осложне-

ний, особенно у пациентов с ЦМВ-инфек-

цией. Вирус простого герпеса и ЦМВ так

и остаются наиболее изученными возбуди-

телями в этом отношении. Для полноты

картины не хватает большого эпидемио-

логического исследования пациентов с ост-

рым коронарным синдромом, у которых

была бы выполнена сравнительная оценка

определения ВГЧ различными методами
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в крови, плазме и атеросклеротических

бляшках, а также определено состояние

иммунной системы.

Конфликт интересов

Конфликт интересов не заявляется.
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