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Резюме. В статье представлены результаты анализа уровней выявления антител иммуноглобу-
линов M (IgM) в сыворотке крови 253 пациентов с острым инфарктом мозга (ИМ) и 67 здоровых 
лиц контрольной группы. Установлено, что при ИМ отмечается значимо более высокий общий 
уровень выявления антител к вирусным и бактериальным патогенам, чем в контрольной груп-
пе здоровых лиц (р<0,05), причем значимо чаще выявлялись антитела IgM к цитомегаловирусу 
(ЦМВ) - 19,3%, вирусу простого герпеса (ВПГ) - 17,4%, H. pylori - 17,4%, а также сочетание антител 
к двум и более патогенам. Выявлена связь обнаружения антител IgM к вирусным и бактери-
альным возбудителям с инфекциями/воспалительными заболеваниями, предшествовавшими 
развитию ИМ в течение 1-2 месяцев (р<0,05). Инфекционные осложнения ИМ сопровождались 
увеличением частоты выявления антител IgM к ВПГ, что может рассматриваться как косвенное 
подтверждение активации латентной ВПГ-инфекции при инсульте. У пациентов с наличием 
антител IgM к двум и более вирусным/ бактериальным возбудителям отмечены более выражен-
ные проявления системного воспаления (повышение уровней hsCРБ и ИЛ-6), дислипидемии, 
дестабилизации атеросклеротических бляшек, а также тяжелое течение инсульта с более вы-
раженным неврологическим дефицитом. 
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Несмотря на внедрение новых технологий диаг-
ностики, лечения и профилактики цереброва-
скулярных заболеваний (ЦВЗ), инсульт остается 
ведущей причиной смертности и инвалидизации 
населения. Более 80% инсультов составляет ин-
фаркт мозга (ИМ), одной из основных причин ко-
торого является атеросклероз экстра- и интра-
краниальных артерий (АС ЭИКА). В то же время 
стратегия выявления и коррекции таких известных 
факторов риска, как артериальная гипертензия, ку-
рение, дислипидемия не в полной мере оправдыва-
ет себя. В 40% случаев причина инсульта остается 
не до конца определенной. Это обусловливает це-
лесообразность проведения научных исследований 
по изучению дополнительных модифицируемых 

факторов риска развития АС и его кардио- и цере-
броваскулярных осложнений. В последние десяти-
летия в качестве таких дополнительных факторов 
риска рассматриваются инфекции, которые чело-
век переносит в разные годы своей жизни [16].

Большое значение в развитии «инфекционно-
го» направления в исследовании проблемы ин-
сульта сыграло накопление данных об АС как хро-
ническом воспалительном процессе, инициатором 
которого является повреждение эндотелия сосудов, 
вызванное различными факторами: от артериаль-
ной гипертензии и курения до гипергомоцистеи-
немии и инфекционных патогенов [25].

Среди бактериальных патогенов наиболее широко 
обсуждалась роль Chlamydia pneumoniaе (C. pneumoniaе), 
облигатного внутриклеточного микроорганизма, ко-
торый был идентифицирован в атеросклеротических 
бляшках (АСБ) коронарных, каротидных и интракра-
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ниальных артериях [19, 27]. В эпидемиологических ис-
следованиях повышение титров IgA к C. pneumoniae 
было ассоциировано с риском ишемического инсульта 
(ОШ 4,51; 95% ДИ 1,44-14,06) [10].

В АСБ были обнаружены и другие бактери-
альные патогены. Среди них наиболее часто упо-
минается Helicobacter pylori (H. pylori). В ряде 
сероэпидемиологических исследованиях была про-
демонстрирована связь серопозитивности к данно-
му патогену с риском развития инсульта, в первую 
очередь атеротромботического, вследствие пора-
жения крупных артерий, и лакунарного инсульта 
при микроангиопатии [18, 21, 24]. Установлено, что 
риск развития инсульта особенно повышается при 
серопозитивности к штамму H. pylori, носящему 
cytotoxin-ассоциированный ген-A (CagA) и являю-
щемуся особенно вирулентным [8, 9].

Несмотря на немногочисленность и противоре-
чивость данных о роли Mycoplasma pneumoniae (M. 
pneumoniae) в развитии АС, коронарных синдромов 
и цереброваскулярных заболеваний накапливают-
ся единичные наблюдения, свидетельствующие о 
возможной связи инсульта с этим возбудителем [2].

Среди вирусных патогенов наибольшее количе-
ство доказательств связи с АС коронарных, каротид-
ных артерий, а также инсультом имеется в отношении 
герпесвирусов: цитомегаловируса (ЦМВ), вируса про-
стого герпеса (ВПГ) и Varicella zoster virus (V. varicella 
zoster). Одним из доказательств роли вирусной ин-
фекции в развитии АС является воспроизведение 
атеросклеротических изменений в сосудах экспе-
риментальных животных (цыплят, кроликов), ин-
фицированных герпесвирусами [1, 15]. Компоненты 
последних (белки, антигены, нуклеиновые кислоты, 
а также вирионы) выделены из атеросклеротически 
измененных сосудов, культур клеток из биопсийных 
образцов АСБ, гладкомышечных клеток коронарных 
и каротидных артерий, полученных при оператив-
ных вмешательствах [5]. Предполагается участие этих 
вирусов на всех этапах патогенеза атеротромбоза: от 
повреждающего воздействия на эндотелий сосудов, 
повышения уровня холестерола и развития дислипо-
протеинемии до влияния на факторы свертывания и 
пролиферацию гладкомышечных клеток, иницииро-
вания генерализованного воспалительного ответа с 
дестабилизацией атеросклеротических бляшек и ин-
дуцированием сосудистых осложнений [1].

ВПГ был выявлен в атеросклеротически изме-
ненной ткани аорты человека [6]. Известны случаи 
развития инфаркта мозга после инфекции, вызван-
ной вирусом VZV [20]. Серопозитивность к ЦМВ (IgG 
и IgA) была связана с утолщением комплекса инти-
ма-медиа (КИМ) и стенозом каротидных артерий, а 
также риском отдаленных сосудистых событий [13].

В результате анализа результатов совокупности 
исследований было сделано заключение, что вряд 
ли какой-то один инфекционный патоген может 
иметь отношение к развитию АС. Теория инфекци-

онной нагрузки («infectious burden») предполагает, 
что многие инфекции, которые человек переносит 
в течение своей жизни, вносят свой вклад в разви-
тие и активацию атеросклеротических бляшек. Про-
спективное исследование с изучением содержания 
антител (IgG и, в ряде случаев, – IgA) к 8 патогенам 
(C. pneumoniae, H. pylori, H. influenzae, M. pneumoniae, 
ЦМВ, вирус Эпштейна-Барр, ВПГ 1 и 2 типов) по-
зволило установить связь серопозитивности с про-
грессированием АСБ, причем выявление антител к 
4 -5-ти и к 6-8-и патогенам повышало риск прогрес-
сирования каротидного АС и инсульта по сравнению 
с теми, у кого определялись антитела не более чем к 
1-3-ем патогенам, в 1,8 и 3,8 раз соответственно [13].

В более позднем исследовании (The Northern 
Manhattan Study, 2010) была также установлена 
связь между рассчитываемым индексом инфекци-
онной нагрузки (с учетом выявления комбинаций 
антител IgA к C. pneumoniae, и IgG к H. pylori, ЦМВ, 
ВПГ-1 и ВПГ-2) и риском развития инсульта (ОШ 
1,39, 95% ДИ 1,02-1,90) [11].

Несмотря на противоречивость данных о роли 
инфекций в развитии АС и инсульта, обнаружение 
в сыворотке крови IgG и IgA к вирусным и бакте-
риальным патогенам, в том числе их комбинаций, 
свидетельствует о ранее перенесенных инфекциях 
и имеет значение для эпидемиологической харак-
теристики ИМ в качестве выявления дополни-
тельного фактора риска АС и ЦВЗ. Действительно, 
каждая из перенесенных человеком инфекций яв-
ляется потенциальным «ударом» по эндотелию со-
судов, так как приводит к повышению уровня про-
воспалительных медиаторов, молекул клеточной 
адгезии, Р селектина, стимулирует коагуляцион-
ный каскад, агрегацию тромбоцитов-лейкоцитов, 
способствует нарушению липидного обмена [12].

В то же время выявление IgM как маркеров 
острой или активации латентной инфекции при 
ИМ не проводилось, хотя могло бы иметь значение 
не только для уточнения вклада инфекций в патоге-
нетические механизмы развития ИМ у конкретного 
пациента, но и для разработки в перспективе схем 
лечения и вторичной профилактики ИМ с учетом 
наличия данных о клинической/субклинической 
активации латентных инфекций, потенциально ас-
социированных с атерогенезом и ЦВЗ [22].

Цель работы - установление уровней выявле-
ния антител IgM к вирусным (ЦМВ, ВПГ, V. varicella 
zoster) и бактериальным (C. pneumoniae, H. pylori, M. 
pneumoniaе) возбудителям у пациентов с ИМ с учетом 
особенностей его течения, наличия инфекций/воспа-
лительных заболеваний, выраженности АС ЭКА.

Материалы и методы

Объектом исследования послужили 253 пациен-
та (138 мужчин, 115 женщин, в возрасте - 65,0; 55,0-
74,0 лет) в остром периоде ИМ при АС ЭКА, наблю-
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давшиеся нами в неврологическом отделении УЗ 
«Больница скорой медицинской помощи» г. Мин-
ска за период с 2007 по 2012 гг. Группу контроля для 
анализа показателей лабораторных исследований 
составили 67 человек соответствующего пола и воз-
раста без нарушения мозгового кровообращения, 
инфекционных, воспалительных и онкологических 
заболеваний, привлеченных в исследование в ГУ 
«РНПЦ неврологии и нейрохирургии».

Выраженность неврологического дефицита при 
остром ИМ оценивалась с применением клиничес-
кой шкалы инсульта Национального института 
здоровья (National Institutes of Health Stroke Scale – 
NIHSS). С учетом выраженности клинических про-
явлений и количества баллов по оценочным шка-
лам выделяли пациентов с легким, среднетяжелым, 
тяжелым и крайне тяжелым ИМ. Для подтвержде-
ния диагноза проводили нейровизуализацию с ис-
пользованием магнитно-резонансной и/или ком-
пьютерной томографии. Дуплексное сканирование 
экстрацеребральных артерий и транскраниальное 
дуплексное сканирование выполнялось на аппара-
тах EnVisorCHD02 (Philips), Асuson Cypress, Siemens. 
волновом допплеровском режимах с применением 
линейного датчика с частотой сканирования 7,5-10 
МГц и секторным (векторным) датчиком с частотой 
сканирования 1,5-2,5 МГц (2 МГц). Толщина ком-
плекса интима- медиа (КИМ) общей сонной артерии 
измерялась по стандартной методике в В-режиме по 
задней стенке (относительно датчика) проксималь-
нее бифуркации на 1 см. Нестабильными считали 
гетерогенные АСБ с зонами разной эхогенности, а 
также гипоэхогенные бляшки с плотными включе-
ниями и образованиями типа «ниша».

Инфекции/воспалительные заболевания (ИВЗ) 
накануне ИМ (до 1-2 месяцев перед развитием ин-
сульта) в виде респираторных заболеваний, гастрита/
энтерита, обострения язвенной болезни, цистита/пи-
елонефрита наблюдались у 55 (21,7%) пациентов. Ин-
фекционные осложнения (обострение хронического 
бронхита, пневмонии, цистит, пиелонефрит) имели 
место у 72 (28,4%) пациентов. Инфекции в анамнезе 
и хронические ИВЗ (хронический бронхит/ХОБЛ, яз-
венная болезнь 12-перстной кишки и др. ) отмечались 
у 153 (60,5%) пациентов с ИМ.

Определение концентрации С-реактивного 
белка (hsСРБ) в сыворотке крови выполнялось ме-
тодом иммунотурбидиметрии на автоматическом 
анализаторе «Konelab 30i» фирмы «Thermo Fisher 
Scientific Co.», CША с применением реактивов 
«DiaLab», Австрия. Иммуноферментный анализ 
(ИФА) содержания интерлейкинов (ИЛ-6 и ИЛ-8 
проводился с использованием наборов для твер-
дофазного иммуноанализа (Immunotech, Beckman 
Coulter, France) по принципу «сэндвича». Содер-
жание общего холестерола, триглицеридов, холе-
стерола липопротеидов высокой (ХС ЛПВП) и низ-
кой плотности (ХС ЛПНП) определялось прямым 

ферментативным методом на автоматическом ана-
лизаторе «Konelab 30i» с применением реактивов 
«CORMAY», Польша и «SPINREACT», Испания. Из-
учение содержания аполипопротеина А1 (апоА1) и 
апоВ выполнялось методом турбидиметрии на ав-
томатическом анализаторе «Konelab с применени-
ем реактивов «SPINREACT», Испания. 

Иммуноглобулины класса М (IgM) к вирусным 
(ЦМВ, ВПГ, V. varicella zoster) и бактериальным (C. 
pneumoniaе, M. pneumoniae, H. Pylori) возбудителям 
определяли в сыворотке крови пациентов иммуно-
ферментным методом с помощью коммерческих 
тест-систем производства Литех (Москва), Вектор-
Бест (Россия), ФАРМЛЭНД (Минск), БиоХимМак 
(Москва), ИмДи-спектр (Россия), Биотехлит (Рос-
сия), SAVYON DIAGNOSTICS (Israel), Biomerica 
(USA), DRG International (USA). 

Полученные данные обрабатывались с помощью 
компьютерной программной системы STATISTICA 
for Windows (StatSoft, USA, версия 8.0). Оценивались 
медиана и процентильный интервал (25 и 75 про-
центили). Для сравнения показателей в группах па-
циентов применяли непараметрический тест Ман-
на-Уитни. Сравнение частот бинарного признака в 
двух независимых группах проводили по критерию 
χ2 и точному одностороннему критерию Фишера.

Результаты и их обсуждение

Как видно из табл. 1, общий уровень выявления 
антител IgM к ВПГ, ЦМВ, VZV, C. pneumoniaе, M. 
pneumoniae, H. Pylori в сыворотке крови пациентов с 
ИМ (111 – 43,9%) был значимо выше, чем в контроль-
ной группе (17,9%), р=0,0001. У пациентов с ИМ наи-
более часто выявлялись антитела IgM к ЦМВ (19,3%), 
ВПГ (17,4%), H. pylori (17,4%), что значимо превы-
шало уровни выявления соответствующих антител 
в контрольной группе (р=0,001). Антитела к двум и 
более патогенам (соответственно концепции инфек-
ционной нагрузки) были обнаружены у 43 (16,9%) 
пациентов с ИМ, что также значимо превышало дан-
ный показатель в контрольной группе (3,%), р =0,001. 

При анализе частоты выявления антител IgM к 
изучаемым вирусным и бактериальным возбуди-
телям у пациентов в зависимости от клинически 
диагностированных ИВЗ было установлено, что 
в крови пациентов с наличием ИВЗ накануне ИМ 
значимо чаще были обнаружены IgM к ВПГ (30,9% 
в сравнении с 13,6%, р=0,0028), IgM к H. pylori (27,2% 
в сравнении с 14,6%, р=0,029), а также к двум и более 
патогенам (49,0% против 42,4%, р=0,02), чем в груп-
пе пациентов, у которых не было указаний на пере-
несенную до ИМ инфекцию. Это может свидетель-
ствовать о том, что повышение уровня антител IgM 
при ИМ в определенной степени может быть обу-
словлено перенесенной накануне инсульта инфек-
цией. Как известно, специфические IgM – первые 
антитела, формирующиеся после инфицирования, 
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появляются в крови в течение 4 дней – 2 недель от 
начала инфекции, достигают максимального зна-
чения на 15-20 сутки, могут сохраняться в сыворот-
ке крови до 1-2 месяцев. 

Обнаружение антител IgM к ЦМВ, VZV, C. 
pneumoniaе, M. pneumoniae, H. pylori в начале ин-
сульта не было связано с развитием в последующие 
дни инфекционных осложнений: уровни выявле-
ния этих антител значимо не отличались в группах 
пациентов с наличием и отсутствием инфекцион-
ных осложнений. Только антитела IgM к ВПГ об-
наруживались значимо чаще у пациентов, у кото-
рых через несколько дней развивались инфекции 
(25,0% против 14,3%, р=0,04), что может быть связа-
но с острой/активацией латентной ВПГ инфекции 
в остром периоде ИМ, в 11 из 18 (61,1%) случаев – это 
были инфекции дыхательных путей. 

Наличие у пациентов с ИМ хронических инфек-
ций не влияло на уровни выявления антител IgM 
(табл. 1): уровни обнаружения антител IgM к вирус-
ным и бактериальным патогенам у пациентов с на-
личием и отсутствием хронических инфекций су-
щественно не отличались. Эти данные согласуются 
с классическими представлениями о том, что факт 
перенесенной или хронической латентной инфек-
ции, обычно устанавливается по наличию и дина-
мике титров антител класса IgG, а не IgM.

Выявление антител IgM у пациентов с ИМ при 
АС ЭКА было связано с более выраженными про-
явлениями системного воспаления. Как видно из 
табл. 2, в группе пациентов с наличием антител к 
инфекционным возбудителям в сыворотке кро-
ви были значимо более высокими уровни hsСРБ и 

ИЛ-6 (р<0,05). Это может быть проявлением пере-
несенной накануне ИМ инфекции, а также реак-
тивации инфекции, например, герпесвирусной, во 
время инсульта. 

Кроме того, более выраженные проявления си-
стемного воспаления у пациентов с наличием анти-
тел М могут быть проявлением усиления локально-
го воспалительного процесса на уровне сосудистой 
стенки, т.е. проатерогенного действия возбудите-
лей. Обнаружена связь между выявлением антител 
IgM к двум и более возбудителям и проатерогенной 
дислипидемией со значимым повышением индекса 
атерогенности, снижением содержания ХС ЛПВП, 
повышением уровня аполипопротеина В как ос-
новного компонента ХС ЛПНП (р<0,05). У пациен-
тов с выявлением антител в сыворотке крови были 
более значимыми визуализационные проявления 
АС ЭКА (более выраженное утолщение комплекса 
интима-медиа – КИМ, более высокая частота не-
стабильных атеросклеротичсеких бляшек при УЗИ 
ЭКА), особенно у пациентов с выявлением антител 
к двум и более патогенам, р<0,05.

Более того, отмечена связь тяжести ИМ с выяв-
лением специфических IgM: пациенты с наличием 
в сыворотке крови антител к двум и более возбуди-
телям отличались более тяжелым неврологическим 
дефицитом с учетом балов по шкале NIHSS (р<0,05), 
в этой группе было значимо больше лиц с тяжелым 
и крайне тяжелым ИМ (р<0,05). 

Таким образом, у пациентов с ИМ отмечен зна-
чимо более высокий общий уровень выявления 
антител к вирусным и бактериальным патогенам, 
чем в контрольной группе здоровых лиц (р<0,05), 

Таблица 1   Уровни выявления иммуноглобулинов М к ряду вирусных и бактериальных возбудителей в 
сыворотке крови пациентов с инфарктом мозга с учетом наличия инфекций/воспалительных заболеваний

Примечания. * Достоверность различий уровней выявления IgM в группе пациентов с ИМ и контрольной группе (р=0,001); ** достоверность раз-
личий уровней выявления IgM в группах пациентов с ИМ и наличием / отсутствием инфекций или воспалительных заболеваний, предшествующих ин-
сульту в течение менее 1-2 месяцев (р<0,05); *** достоверность различий уровней выявление IgM в группах пациентов с ИМ и наличием / отсутствием 
инфекционных осложнений ИМ , р<0,05; ОУВ - общий уровень выявления; П - патогены

Группы пациентов
Кол-во пациентов с выявлением IgM / уровни выявления IgM

ЦМВ ВПГ V. varicella 
zoster

Chl. 
рneum.

M. 
рneum. H. pylori ОУВ 

IgM
Выявление IgM 
к 2-м и более П

Общая группа ИМ, ост-
рый период (n= 253)

49
(19,3%)*

44
(17,4%)*

17
(6,7%)

13
(5,1%)

9
(3,5%)

44
(17,4%)*

111
(43,9%)*

43
(16,9%)*

Из них - с инфекциями 
до инсульта (n= 55)

10 
(18,2%) 17 

(30,9%)**
3 

(5,4%)
5 

(9,1%)
3 

(5,4%)
15 

(27,2%)**
27 

(49,0%) 15 (27,3%)**

Без инфекций до 
инсульта (n= 198)

40 
(20,2%) 27 (13,6%) 14 (7,1%) 9 

(4,5%)
5 

(2,5%)
27 

(13,6%)
79 

(39,9%) 29 (14,6%)

С инфекционными 
осложнениями 
инсульта (n=72)

10 
(13,8%)

18 
(25,0%)***

3 
(4,2%)

5 
(6,9%)

3 
(4,2%)

12 
(16,7%)

33 
(45,8%) 11 (15,3%)

Без инфекционных 
осложнений (n=181)

39 
(21,5%) 26 (14,3%) 14 (7,7%) 8 

(4,4%)
6 

(3,3%)
32 

(17,7%)
78 

(43,0%) 32 (17,7%)

С хроническими 
инфекциями (n= 153)

28 
(18,3%) 29 (18,9%) 9 

(5,9%)
9 

(5,9%)
6 

(3,9%)
29 

(18,9%)
62 

(40,5%) 28 (18,3%)

Без хронических 
инфекций (n= 100)

21 
(21,0%) 15 (15,0%) 8 

(8,0%)
4 

(4,0%)
3 

(3,0%)
15 

(15,0%)
49 

(49,0%) 15 (15,0%)

Контрольная группа
(n= 67)

3
(4,5%)

2
(3,0%)

2
(3,0%)

2
(3,0%)

3 
(4,47%)

2
(3,0%)

12
(17,9%)

2
(3,0%)
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причем значимо чаще выявлялись антитела IgM к 
ЦМВ (19,3%), ВПГ (17,4%), H. pylori (17,4%), а также 
сочетание антител к двум и более патогенам. Эти 
данные согласуются с результатами исследований 
о связи обнаружения антител IgG к H. pylori, ЦМВ, 
ВПГ 1 и ВПГ 2 и IgA к C. pneumoniae с повышенным 
риском инсульта, а также с концепцией общего 
«бремени инфекций» в развитии инсульта [11].

Выявление у пациентов с ИМ IgG/ IgA к соответ-
ствующим патогенам свидетельствует о ранее перене-
сенной инфекции, наблюдается у большинства – 70-
90% обследованных и требует динамической оценки 
титров для решения вопроса об острой/обострении 
хронической инфекции. Особенностью нашего ис-
следования явилось определение маркеров «ранне-
го» инфицирования вирусными и бактериальными 
возбудителями – IgM к ЦМВ, ВПГ, V. varicella zoster, 
C. pneumoniaе, M. pneumoniaе, H. pylori), выявление 
которых может свидетельствовать об острой или 
активации латентной инфекции и, следовательно, 
учитываться в разработке схемы лечения/вторич-
ной профилактики инсульта. 

Одной из причин повышения уровня выявления 
антител IgM к исследованным вирусным и бактери-
альным возбудителям при ИМ, по нашим данным, мо-
гут быть инфекции, перенесенные накануне – за 1-2 ме-
сяца до инсульта, а также острая/активация латентной 
ВПГ инфекции при инфекционных осложнениях ИМ. 

Более высокий общий уровень антител IgM, а 
также – избирательно IgM к ЦМВ, ВПГ, H. рylori, к 
двум и более патогенам при ИМ может быть связан 
также с активацией инфекционных возбудителей 
в сосудистой стенке. Косвенным подтверждением 
этому явились более выраженные проявления АС 
(более значимое расширение комплекса интима-
медиа - КИМ, частота нестабильных АСБ), а также 
более высокое содержание маркеров системного 
воспаления и дислипидемии в группе пациентов с 
выявлением антител, особенно к двум и более ин-
фекционным возбудителям.

Результаты многочисленных исследований, сви-
детельствующие о проатерогенном влиянии ин-
фекционных возбудителей, подтверждают наши 
данные. Среди этих влияний – непосредственное 
повреждающее действие инфекционных патогенов 
с альтерацией клеток эндотелия, гладкомышечных 
клеток [26], индукция патологической пролифера-
ции ГМК [7], нарушения липидного и белкового 
обмена, извращение экспрессии клеточных генов, 
гемокоагуляционные нарушения [14, 17, 23], 

Нарушениям липидного и белкового обмена под 
действием вирусных патогенов посвящено немало 
исследований. Начало этому направлению изуче-
ния АС положили работы авторов вирусной гипо-
тезы происхождения АС, которые на модели коша-
чьего вируса герпеса, а затем другого герпесвируса 
– вируса болезни Марека (ВБМ) впервые показали, 
что герпетическая инфекция изменяет метаболизм 
липидов в артериальных клетках. Так, ими установ-
лено, что ВБМ-инфицированные гладкомышечные 
клетки сосудов цыплят содержат значительно (в 15 
раз) больше липидов ХС, триглицеридов и фосфо-
липидов), чем неинфицированные [14]. При этом 
ВБМ вызывал аномальное повышение образования 
эфиров ХС, сопровождающееся снижением уровня 
их гидролиза, что явилось непосредственной при-
чиной накопления избыточного количества липи-
дов в аорте [17].

Кроме того, учитывая результаты эксперименталь-
ных исследований, при инсульте может происходить 
реактивация латентной герпесвирусной инфекции 
непосредственно в ткани головного мозга с повы-
шением содержания IgM [3]. Подтверждением этому 
могут быть данные Цинзерлинга В.А. и соавт. (1996), 
которые при исследовании ткани головного мозга 
умерших от ИМ с помощью метода гибридизации in 
situ на дисках выявили в зоне ИМ и окружающих его 
клетках астроглии антигены ВПГ-1 [4].

Связь тяжести ИМ с выявлением антител IgM к 
двум и более инфекционным возбудителям вероят-

Таблица 2   Различие некоторых клинико-лабораторных показателей в группах пациентов с инфарктом мозга в 
зависимости от выявления антител IgM к вирусным и бактериальным возбудителям

Показатель
Группы пациентов с ИМ

РС выявлением
антител IgM (n=111)

Без выявления 
антител IgM (n=142)

Комплекс интима-медиа (КИМ, мм) 1,3 (1,2-1,4) 1,1 (0,9-1,3) 0,041
hsСРБ (мг/л) 7,0 (3,5-9,6) 4,4 (2,1-8,8,6) 0,034
ИЛ-6 (нг/мл) 8,2 (5,8-17,7) 7,9 (5,8-26,1) 0,03

С выявлением антител IgM к двум 
и более патогенам (n=43)

Без выявления 
антител IgM (n=142)

Число пациентов с нестабильными АСБ 25 (58,1%) 57 (40,1%) 0,02
ХС ЛПВН (ммоль/л) 1,0 (0,82-1,29) 1,2 (0,95-1,46) 0,006
Индекс атерогенности 4,5 (3,6-6,6) 4,2 (3,0-5,3) 0,04
АпоВ (г/л) 1,34 (1,1-1,59) 1,12 (0,9-1,4) 0,003
hsСРБ (мг/л) 7,2 (3,3-9,6) 4,4 (2,1-8,8,6) 0,04
NIHSS (баллы) 12,0 (7,0-18,5) 10,0 (6,0-13,0) 0,05
Число пациентов с тяжелым и крайне тяжелым ИМ 24 (55,8%) 49 (34,5%) 0,013
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но является отражением влияния всех вышепере-
численных патологических факторов, проявляю-
щихся при острой/активации латентной инфекции 
у пациентов с ИМ (усиление проявлений системно-
го, а, возможно, и локального воспаления в очаге 
ИМ, дислипидемии, дестабилизации атеросклеро-
тических бляшек ЭИКА).

Выводы

1. Общий уровень выявления антител IgМ к ви-
русным (ЦМВ, ВПГ, V. varicella zoster) и бактери-
альным (C. pneumoniaе, M. pneumoniaе, H. pylori) 
возбудителям у пациентов с ИМ при АС ЭКА 
значимо превышал таковой у здоровых лиц конт-
рольной группы (р<0,05). 

2. Установлена связь выявления антител IgM к ВПГ 
и H. pylori, а также антител к двум и более возбу-
дителям с инфекциями/воспалительными забо-
леваниями, предшествовавшими развитию ИМ 
в течение 1 месяца (р<0,05).

3. Инфекционные осложнения ИМ, развившиеся 
через несколько дней после начала заболевания, 
сопровождались увеличением частоты выявле-
ния антител IgM к ВПГ, что может рассматри-
ваться как косвенное подтверждение активации 
латентной ВПГ-инфекции при ИМ.

4. У пациентов с наличием антител IgM к двум и 
более вирусным и бактериальным патогенам от-
мечены более выраженные проявления систем-
ного воспаления (повышение уровней hsCРБ и 
ИЛ-6 в ПК пациентов с ИМ), дислипидемии, а 
также тяжелое течение с более выраженным нев-
рологическим дефицитом. 
Полученные результаты позволяют предположить, что 

выявление антител IgM к вирусным (ЦМВ, ВПГ, V. varicella 
zoster) и бактериальным (C. pneumoniaе, M. pneu-
moniaе, H. pylori) возбудителям у пациентов с ИМ при 
АС ЭКА целесообразно принимать во внимание при 
прогнозировании исхода и разработке схем этиопа-
тогенетической терапии заболевания.
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