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Інфекційна гіпотеза розвитку деяких захворювань серцево-
судинної системи (ендокардиту, міокардиту, кардіоміопатій, ате-
росклерозу, ішемічної хвороби серця – ІХС, інфаркту міокар-
да – ІМ) була сформульована ще на початку минулого сторіччя 
доктором Osler W. (1908 р.): «Експериментальне відтворення ате-
росклерозу різними бактеріальними токсинами дозволяє пояс-
нити поступовий розвиток склерозу при хронічній інфекції» 
(«Textbook of Medicine»).  Протягом багатьох років досліджень було 
виявлено ряд специфічних мікробних чинників (що розглядаються 
як одна з причин розвитку наведених вище патологій): Bacillus 
typhosus (Salmonella typhi), стрептококи, вірус Коксаки В, адено-
віруси, цитомегаловірус, Mycoplasma gallisepticum, Chlamydia 
pneumoniae, Helicobacter pylori, Mycoplasma fermentans, Coxiella 
burnetii та доведено можливість їх впливу на процеси атеротром-
бозу [6, 10, 11]. 

Дійсно, найбільш частою причиною розвитку серцевих захво-
рювань, зокрема інфаркту міокарда у дітей, є шкірно-слизово-
лімфоїдний синдром (синдром Кавасаки), смертність від якого 
сягає 3%. Інший вірус – Коксаки В4 сприяє розвитку вірусного 
міокардиту [12]. Стафілококова або стрептококова інфекція дає 
поштовх до появи інфекційного ендокардиту та сепсису, зумовле-
ного такими вірусами.

Дослідження, проведені наприкінці минулого сторіччя, довели 
зв’язок хламідійної інфекції з хронічними формами ішемічної хво-

роби серця та інфаркту міокарда, в тому числі атеросклерозу [6]. 
Збудник інфекції – Chlamydia pneumoniae1  – присутній у 70% осіб 
з ІХС [13].

 Чимало досліджень, проведених протягом останніх 40 років, 
доводять наявність кореляції між рівнем серологічних маркерів 
хламідійної інфекції (імуноглобулінів, імунних комплексів) та розви-
тком атеросклеротичного ураження судин. Такі дані дозволяють 
стверджувати про наявність генетичної схильності розвитку 
C.pneumoniae – асоційованого атеросклерозу, подібно до реак-
тивних артритів [9]. Про прогностичну значимість C.pneumoniae 
як незалежного фактора ризику розвитку серцевих хвороб акцен-
тувалося у дослідженні Helsinki Heart Study. В проспективному 
дослідженні «Caerphilly prospective heart disease study» проде-
монстрована позитивна кореляція між титрами анти-C. pneumoniae 
IgA та частотою фатальних серцевих захворювань. Про часте 
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Important aspects of the current approach to pharmacotherapy in patients with cardiovascular pathology 
in the pathogenesis of which is chlamydia, HIV infection or other microbial factor is the use of narrow spectrum 
agents with proven therapeutic efficacy, safety and quality in accordance with international standards. 
Accordingly, in this publication analyzes the current and are the main areas of research to find a highly efficient 
modern medicines.
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 1Chlamydia pneumoniae (C.pneumoniae) – грамнегативна облігатна внутрішньо-
клітинна бактерія, вперше виявлена з кон’юктиви дитини в 1965 р. на острові 
Тайвань під кодовою назвою TW-183. У 1983 р. американські вчені зі змиву 
носоглотки хворого на ГРЗ виділили інфекційний агент AR-39, ідентичний 
мікроб ному агенту TW-183. У подальшому отримав назву TWAR — The Taiwan 
Acute Respiratory agenty [4]. У 1989 р. C. pneumoniae була виділена в окремий 
вид роду Chlamydia, який вже включав Chlamydia trachomatis та Chlamydia 
psittaci. Згідно з останньою класифікацією, C.pneumoniae відносять до роду 
Chlamydophila — Chlamydophila pneumoniae.
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виявлення анти-C.pneumoniae IgG у хворих з хронічною формою 
ІХС та гострим ІМ наголошувалось японськими, канадськими, 
німецькими фахівцями [14, 15]. 

Останнім часом пильну увагу дослідників привернула персис-
туюча інфекція як одна з можливих причин запальної реакції при 
загостренні ІХС та атеросклерозу. Ідея про те, що мікроорганізми 
можуть бути  причиною запальних або імунообумовлених неінфек-
ційних захворювань, не є новою. Підтвердженням цьому служить 
широке коло прикладів – від ролі Helicobacter pylori при виразко-
вій хворобі і вірусу Епштейна-Барр при назофарингеальній кар-
циномі до менш вивченого значення Tropheryma whipplei у розви-
тку хвороби Уіппла і ролі мікобактерій при хворобі Крона та сар-
коїдозі. До того ж, інфекція може бути сполучною ланкою між 
запальним процесом і розвитком атеросклерозу.

Клінічні дослідження, що проводяться останнім часом, при-
свячені розвитку запальних процесів у серцевому м’язі, обумов-
лених складною інфекцією сучасності – синдромом набутого 
імунодефіциту – СНІДом. Перикардит є одним із найпоширеніших 
уражень серця у хворих на СНІД. За даними аутопсій, його спо-
стерігають у 3–25,9% померлих від СНІДу [10].  Доведено, що 
на долю інфекційного перикардиту, що розвивається у хворих 
на СНІД, припадає 85% смертельних випадків. Здебільшого, при-
чиною розвитку як перикардиту, так і міокардиту при СНІДі є  сар-
кома Капоші [5]. Саркома Капоші (збудником якої є Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pneumoniae,  Candida albicans) – найбільш 
розповсюджена пухлина у ВІЛ-інфікованих, яка уражує шкіру, 
слизові оболонки, лімфатичні вузли та внутрішні органи.

Якщо чітко встановлено інфекційну етіологію серцево-
судинного захворювання, лікування насамперед слід спрямову-
вати на усунення основного патологічного чинника.

Клінічне застосування противірусних засобів сьогодні вивча-
ється в Європейському дослідженні епідеміології та лікування 
запальних захворювань серця – European Study of Epidemiology 
and Treatment of Cardiac Inflammatory Disease. При цьому врахо-
вується думка провідних вчених світу щодо можливостей розвитку 
серцевої патології внаслідок зараження вірусами, B. Muhlestein 
(Університет штата Юта, США). Зокрема, в основу таких дослід-
жень покладено вирішення питань:

– чи може антибіотик, що пропонується в стандарті фармако-
терапії, проникати в середину атеросклеротичної бляшки, 
де знаходиться збудник патологічного процесу (якщо захво-
рювання підтверджено має інфекційну природу). Ефективність 
антибіотиків in vivo в таких випадках підлягає сумніву:

– доволі часто не доведено ефект застосування антибіотиків 
по відношенню до метаболічно неактивних, персистуючих 
форм мікроорганізмів. Під час проведення у пацієнтів анти-
біотикотерапії інфекція може бути у стані супресії, але 
після припинення терапії – знову активуватися. Тому дане 
питання так само є актуальним;

– оскільки успішна ерадикація потребує тривалої антибіо-
тикотерапії, то ризик, пов'язаний з тривалим прийомом 
антибіотиків, наприклад небезпека розвитку резистентнос-
ті, повинен обов’язково враховуватись.

Швидкий розвиток імунології за останні роки призвів до появи 
нових лікарських препаратів, які мають імунотропні властивості. 
В останні роки на фармацевтичному ринку з’явились нові імунобіо-
логічні препарати з механізмом імунозамісної дії – імуноглобуліни, 
які є терапевтично ефективними і високоякісними засобами. 
На сьогодні засоби, які спрямовані на підвищення неспецифічної 
резистентності, варто розглядати як найбільш важливі в терапії 

інфекційних захворювань. Їх застосування дозволить досягти сут-
тєвого зниження летальності, інвалідизації, підвищення якості життя 
пацієнтів при цілому ряді захворювань. Найбільші дискусії виника-
ють щодо доцільності застосування імуноглобулінів при вірусних 
захворюваннях серця та інших патологічних станах. Зокрема, 
специфічні або гіперімунні імуноглобуліни – препарати імуногло-
булінів, які містять антитіла класу Ig G, але в порівнянні зі стандарт-
ними імуноглобулінами  характеризуються значно більш високим 
вмістом антитіл проти відповідних збудників (цитотек, гепатект, 
імуноглобулін людини проти вірусу Епштейна-Барр, імуноглобулін 
антицитомегаловірусний, імуноглобулін людини проти вірусу гер-
песу звичайного 1 типу, герпесу звичайного 2 типу, імуноглобулін 
антихламідійний, імуноглобулін протигрипозний, імуноглобулін 
людини проти Toxoplazma gondii та ін.) [2].

Безпосередньо доведено, що введення імуноглобулінів при 
міокардитах на фоні серцевої недостатності значно покращує 
стан серцевого м’яза. Мова йде про стандартні імуноглобуліни 
для внутрішньовенного введення – препарати імуноглобулінів, які 
містять, в основному, антитіла класу IgG (інтраглобін, імуноглобулін 
нормальний людини для внутрішньовенного введення, октагам, 
біовен, веноглобулін, сандоглобулін, вігам-С, хумаглобін, ендобу-
лін, імуноглобулін нормальний людини для внутрішньовенного 
введення, тощо) [3]. Проте остаточні дані подвійних сліпих дослі-
джень показали, що в жодному випадку клінічне покращання не 
корелювало з позитивними гістологічними змінами [2]. Тому питан-
ня щодо введення імуноглобулінів повинно вирішуватись індивіду-
ально в кожному окремому випадку.

У «Рекомендаціях із застосування препаратів внутрішньовен-
них імуноглобулінів (ВВІГ)», представлених Американською асоці-
ацією з вивчення дії медичних препаратів та продуктів харчування 
(FDA), подані схеми фармакотерапії, в тому числі й імуноглобулі-
нами, таких захворювань як ВІЛ-інфекції, захворювання серцево-
судинної системи інфекційного походження: інфекційний ендокар-
дит, хронічний міокардит з аутоімунним компонентом, дилатаційна 
кардіоміопатія з імунним запаленням тощо [8].

З іншого боку, згідно з вимогами сучасного законодавства, осо-
бливо при лікуванні та профілактиці інфекційних хвороб, у тому числі 
ВІЛ/СНІД, обов’язково має проводитись, власне, пасивна імуно-
профілактика препаратами імуноглобулінів (Наказ МОЗ України 
№ 296 від 19.05.2011 р. «Календар профілактичних щеплень»)

Так, пацієнтам з ВІЛ-інфекцією радять проводити ВВІГ-терапію 
в дозі 400 мг/кг  маси тіла кожні 4 тижні. Внутрішньовенний анти-
стафілококовий або антистрептококовий імуноглобулін ефективно 
застосовують в дозі 0,2–1,0 г/кг внутрішньовенно щоденно у скла-
ді комбінованої терапії інфекційного ендокардиту.

Препарати ВВІГ в дозі 2 г/кг або по 400 мг/кг через день про-
тягом перших 10 днів розвитку інфаркту міокарда у дітей (внаслідок 
синдрому Кавасаки) в комбінації з ацетилсаліциловою кислотою 
є стандартом фармакотерапії даної патології. Причому відсутні 
докази щодо більшої терапевтичної ефективності при цьому при 
застосуванні інших лікарських засобів [8].

При вираженій хламідійній інфекції серцево-судинної системи 
показано застосування фторхінолонів ІІІ покоління: левофлокса-
цин – препарат широкого антимікробного спектру бактерицидной 
дії, що характеризується високими критеріями переносимості [1]. 
Бажаною дозою при цьому є 250 мг/добу протягом 14 днів [7].

Хворим з ІХС на фоні стандартної терапії з включенням анти-
ангінальних, антитромбоцитарних, антикоагулянтних препаратів 
рекомендовано застосування ципрофлоксацину в дозі 500 мг 
2 рази на добу протягом 7–10 днів або доксицикліну (100 мг вну-



22

№1–2 (9–10) / 2012

трішньовенно інфузійно кожні 12 годин) [5]. Антибіотикотерапія 
значно знижує ризик розвитку ускладнень у пацієнтів з ІХС, ІМ.

Зацікавленість викликають результати останніх досліджень, які 
тривали протягом 5-ти років і були присвячені фармакотерапії 
СНІДу і захворювань, обумовлених ВІЛ-інфекцією, зокрема 
серцево-судинного профілю.

Вченим вдалось відкрити новий, недорогий і ефективний меди-
каментозний засіб для лікування СНІДу. Таким засобом проти 
СНІДу можуть бути лікарські засоби фармакологічної групи ста-
тинів, які давно і широко використовуються для зниження рівня 
холестерину в крові. Дослідження показали, що при прийомі 
однієї таблетки статину (аторвастатину, правастатину, розувас-
татину) в дозі 40 мг вдається призупинити розвиток ВІЛ-інфекції, не 
застосовуючи лікування за методом ВААРТ (високоактивна анти-
ретровірусна терапія)  [10, 11]. 

Антиретровірусна терапія сприяє зниженню рівня запальних 
реакцій в організмі і потенційно негативних змін в імунній системі, 
але вплив антиретровірусної терапії (АРВТ) досить обмежений. 
Гіполіпідемічні препарати, а саме так звані статини – інгібітори 
метилглютарил-КоА редуктази (HMG-CoA reductase inhibitors) 
здатні знижувати запальні процеси та імунну активацію. Ці явища 
характерні для ВІЛ-інфекції і супроводжуються ураженням печінки, 
нирок, серцево-судинної системи, підвищують ризик розвитку 
онкологічних захворювань [4, 16].

Мова йде про важливе досягнення в медицині, яке дозволяє 
використовувати нові види фармакотерапії при СНІДі, більш деше-
ві, менш токсичні і такі, що на сьогоднішній день не мають відомих 
протипоказань. Це відкриття представляє особливий інтерес для  
країн, що розвиваються, які особливо потребують дешевих і ефек-
тивних лікарських засобів для лікування СНІДу.

Наведені вище аспекти фармакотерапії серцево-судинних 
захворювань, в патогенезі яких лежить хламідійна, ВІЛ-інфекція або 
інший мікробний чинник, без сумніву не можуть бути використані для 
лікування всіх хворих. Призначення препаратів різних фармаколо-
гічних груп як у якості монотерапії, так і у вигляді комбінацій у хворих 
з інфекційними ураженнями серцево-судинної системи можливе 
лише за наявності суворих показань, коли потенційна ефективність 
від їх використання переважатиме потенційний ризик.
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