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    naSromis zogadi daxasiaTeba 
problemis aqtualoba. epidemiuri monacemebis mixedviT aSS-Si da 

dasavleTis ganviTarebul qveynebSi mozrdili mosaxleobis sikvdilobis 

50%-s aTerosklerozi da misi garTulebebi iwvevs (McMillan G. 1995; Ross R. 
1993). zogierTi mecnieris varaudiT 2020 wlisTvis mTels msoflioSi 

aTerosklerozi sikvdilobisa da invalidobis erT-erTi wamyvani mizezi 

iqneba (Breslow J.L. 1997) 
aTerosklerozis fonze aRmocenebuli gulsisxlZarRvTa daavadebebi 

medicinis erT-erTi yvelaze mniSvnelovani problemaa. jandacvis 

msoflio organizaciis 2005 wlis monacemebiT gul-sisxlZarRvTa 

sistemis daavadebebisagan yovelwliurad iRupeba 17 milioni adamiani. 

samwuxarod aRiniSneba am cifris zrdis tendencia. igi warmoadgens 

Sromis unaris dakargvisa da invalidobis erT-erT mTavar mizezs. 

es problema aqtualuria saqarTvelosTvisac, radgan jandacvis 

msoflio organizaciis evropuli ganyofilebis monacemebiT (2001) 

saqarTveloSi gid gamowveuli sikvdilianoba Seadgens 303  (100000 

mosaxleze), rac saSualo evropul donesTan SedarebiT (223 - 100000 

mosaxleze) sakmaod maRalia.  

ukanasknel wlebSi aRiniSneba kardiovaskulur davadebaTa 

progresirebadi “gaaxalgazrdaveba” da maTi ricxvis ganuwyveteli zrda: 

sisxlZarRvTa aTerosklerozuli cvlilebebi da gulis iSemiuri 

daavadeba (gid) sul ufro xSirad axalgazrdebSi (35-40 wlamde) gvxdeba, 

rac yvelaze ufro Sromisunarian asakSi naadrevi invalidobis da uecari 

sikvdilis mizezia. 
aTerosklerozis paTogenezisa da misi mkurnalobis sakiTxis 

garkvevas mravali naSromi mieZRvna, miuxedavad amisa bevri sakiTxi 

kvlavac Riad rCeba. (n. yifSiZe, n. kakauriZe, i. WumburiZe 1967, i. 

megrelaZe 1994; n. emuxvari 1994; n. tatiSvili, g. cincaZe 1975; D. Blattie et al., 
1998: T. Oliver et al., 1998: F. Dressler et al., 1998; A. Oshima et al., 1998; L. Sloop, 1998; A. 
Silon et al., 1998; A. Hautman et al., 1999; H. kastrama et al., 1999; L. Bonin et al., 1999; C.M. 
Tribouilloy et al., 2000; W. C. Tsai et al., 2000; K. Oishi et al., 2000; J.M. Floody). 

cnobilia, rom aTerosklerozi multifaqtoruli daavadebaa, romlis 

paTogenezSi klasikuri risk-faqtorebis garda (sqesi, asaki, Tambaqo, 

dislipidemia, diabeti) CarTulia qronikuli infeqciac, rogorc erT-

erTi risk-faqtori. mravalma epidemiologiurma kvlevam daadastura 

kavSiri aTerosklerozs, qronikul infeqciasa da anTebiT mdgomareobebs 

Soris. am infeqciebs Soris mniSvnelovania Chlamydia pneumoniae (Cp), 
Helicobacter pylori (Hp), Herpes simplex, citomegalovirusi da aS.  

mravali kvleviT damtkicebulia, rom infeqcia asocirebulia 

anTebiTi markerebis, maT Soris C-reaqtiul cilis (CRP), 
prokoagulantebis (fibrinogeni (fb), plazminogenis aqtivatoris 

inhibitori-1, prostaciklini, faqtori VII), citokinebis (interleikin (il) 

-6, il-8, simsivnis nekrozis faqtor-α) (Fryer et al., 1997; Dechend et al., 1999), 
qemokinebis (monocitebis qemotaqtikuri proteini-1), birTvul faqtor 

kapa-B da ujreduli adheziis molekulebis (ujreduli da vaskuluri 

adheziis molekulebi-1 (VCAM-1 ICAM-1) momatebasTan (Miller  et al., 2000; Netea 
et al., 2000), es faqtorebi xels uwyoben folaqis destabilizacias, 

rupturasa da gid gamwvavebas. infeqcia agreTve iwvevs endoTeliumis 

disfunqcias, rac wamyvani faqtoria aTerosklerozis paTogenezSi. 

plazmaSi anTebiTi mediatorebis momatebisa da anTebis lokusSi 
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adheziuri molekulebis koncentraciis gazrdis garda, infeqcia iwvevs 

dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesterolis (dslq) oqsidacias. 

rogorc cnobilia natiuri dslq-sTan erTad makrofagebis inkubacia ar 

iwvevs qafiani ujredebis warmoqmnas, rac ase damaxasiaTebelia 

aTerosklerozuli folaqisaTvis. maSin roca dslq-is oqsidaciis dros 

makrofagis mier xdeba qolesterolis (qs) STanTqma da Sedegad qafiani 

ujredebis warmoqmna (Kalayoglu at all 2000). 
zemoTxsenebuli mizezebidan gamomdinare, gid prevenciisa da 

mkurnalobisTvis mniSvnelovania antimikrobuli Terapia. cnobilia, rom 

qlamidiis sawinaaRmdego antibiotikebis miReba gid-is mqone pacientebSi 

kardiovaskuluri garTulebebis risks amcirebs (Gupta S. at all 1997; Gurfinkel 
at all 1997).  

amasTan antibiotikoTerapiasTan erTad statinebiT mkurnaloba 

amcirebs anTebiTi mediatorebis koncentracias, rac gul-sisxlZarRvTa 

arasasurveli garTulebebis Semcirebas iwvevs. sxvadasxva kvlevaTa 

Sedegebi urTierTgamomricxavia, swored amitom saWirod miviCnieT 

Segveswavla statinebisa da antimikrobuli preparatebiT erTdrouli 

mkurnalobis efeqti dinamikaSi. 

 
 
 
 
 
naSromis mizania:  

1. Helicobacter Pylori da Chlamydia Pneumoniae infeqciis arsebobisas 

lipiduri speqtrisa daManTebis mwvave fazis cilebis Seswavla gid 

pacientebSi da maT Soris urTierTkavSiris dadgena.  

2. aRniSnul kontingentSi eradikaciuli Terapiisa da statinebis 

efeqtebis dadgena.    
 

 

aRniSnuli miznis misaRwevad daisaxa Semdegi amocanebi:  

• infeqciis identifikacia gid-is mqone pacientebSi. 

• mocemul kontingentSi klinikur-laboratoriuli gamokvlevebis 

Catareba; 

• lipiduri cvlisa da anTebis markerebis (CRP, fb, eds) gansazRvra. 
• statinebisa da eradikaciuli saSualebebis gavlenis dadgena, 

lipiduri cvlisa da anTebis  parametrebis Seswavla 

mkurnalobamde da mkurnalobis Semdeg.  

• miRebuli Sedegebis diagnostikuri da prognozuli 

informatiulobis Sefaseba;  

 

naSromis mecnieruli siaxle. Seswavlil iqna Helicobacter Pylori da 
Chlamydia pneumoniae infeqciis zemoqmedeba rogorc gid mqone, aseve 

praqtikulad janmrTeli pacientebis sisxlis lipiduri profilisa da 

anTebis markerebis maCveneblebze; eradikaciuli da lipiddamwevi mono da 

kompleqsuri Terapiis efeqtebi am kontingentSi.  

gid da mis gareSe inficirebul pacientebSi aRiniSneba korelacia 

antisxeulebis koncentracias, lipiduri speqtris parametrebsa da 

anTebis mwvave fazis reaqtantebs Soris (eds, CRP, fibrinogeni). 
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antibiotikebiTa da statinebiT kombinirebuli mkurnaloba eradikaciis 

fonze iwvevs lipiduri speqtrisa da anTebis markerebis ufro 

mniSvnelovan normalizacias, vidre monoTerapia amave medikamentebiT. 

 

naSromis praqtikuli da Teoriuli Rirebuleba 
Cveni Sedegebidan gamomdinare naSromis praqtikul Rirebulebas 

warmoadgens is, rom  praqtikaSi sayovelTaod miRebuli kvlevebis garda, 

aucilebelia pacientebSi dadgenili iyos infeqciebis arseboba, 

gansakuTrebiT gid agresiuli mimdinareobis dros, antibiotikebiT 

drouli mkurnalobis Catarebis mizniT. 

dainficirebuli, gid ar mqone pacientebi gamoiyos rogorc  risk-

jgufi gid prevenciis, lipiduri speqtrisa da eradikaciis  monitoringis 

mizniT. 

  
 
 
 naSromis aprobacia 
naSromis aprobacia Catarda eqsperimentuli da klinikuri Terapiis 

s/k institutis samecniero sabWos sxdomaze 2006 wlis 12 aprils.  

 
 
 
publikaciebi. disertaciis Temaze gamoqveynebulia 3 samecniero 

naSromi   

 
 
 
disertaciis moculoba da struqtura. disertacia moicavs 117 

nabeWd gverds, Sesdgeba Sesavlis, eqvsi Tavis, daskvnebis, praqtikuli 

rekomendaciebisa da gamoyenebuli literaturis CamonaTvalisagan. 

literatura moicavs 183 wyaros. disertacia ilustrirebulia 6 

cxriliTa da 15 diagramiT 

 
 
 

kvlevis masala da meTodebi 
kvlevaSi monawileobda 153 piri. klinikur laboratoriuli 

gamokvlevebis safuZvelze pacientebi ganawilebuli iyo oTx ZiriTad 

jgufSi: UI jgufSi gaerTianebuli iyo 60 pacienti (24 qali da 36 

mamakaci, saSualo asaki 60,9±10,3 weli) gid da Tanmxlebi 

helikobaqteriuli (n=32, saS. asaki 59,7±13,3 weli) an qlamidiuri (n=28, 
saS. asaki 62,9±10,2 weli) infeqciiT. gid diagnozi dadasturebuli iqna 

anamneziT, klinikuri monacemebiT,  gadatanili miokardiumis infarqtiT, 

fizikuri datvirTvis testiT an koronaroangiografiiT, xolo 

infeqciebis arseboba laboratoriuli gamokvlevebiT.  

II jgufSi gaerTianebuli iyo 36 pacienti gid (saSualo asaki 61,3±12,3 
weli), romelTac ar aReniSnebodaT aRniSnuli da sxva infeqciebi.  

III jgufi warmodgenili iyo 37 pacientiT (saSualo asaki 60±15,9 
weli), romelTac aReniSnebodaT helikobaqteriuli (n=19) an qlamidiuri 

(n=18) infeqcia  da ar hqondaT gid.  
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IV (sakontrolo) jgufSi gaerTianebuli iyo 20 praqtikulad 

janmrTeli piri (saSualo asaki 62,1±7 weli), romelTac gid da infeqcia 

gamoericxaT klinikur-laboratoriuli gamokvlevebiT.  
 
cxrili #1. sakvlev pirTa ganawileba jgufebSi 

jgufi 
pacientTa 

raodenoba 

saSualo 

asaki 
mamakaci qali 

I 60 60,9±10,3 36 24 

II 36 61,3±12,3 20 16 
III 37 60±15,9 18 19 
IV 20 62,1±7 9 11 

infeqciis gamomwvevis mixedviT I da III jgufi daiyo or-or 

qvejgufad: kerZod Ia qvejgufs Seadgenda qlamidiuri infeqciis mqone 28 

pacienti, Ib qvejgufSi gaerTianebuli iyo helikobaqteriiT 

dainficirebuli 32 piri, IIIa da IIIb qvejgufi warmodgenili iyo 

qlamidiuri da helikobaqteriuli infeqciis mqone Sesabamisad 21 da 22 

piriT.  

gamokvlevebSi ar monawileobdnen pacientebi Saqriani diabetiT, 

arteriuli pipertenziT (II-JNC7), gulis ukmarisobiT (III-IV fk (NYHA)) 
RviZlis, Tirkmelebisa da farisebri jirkvlis daavadebebiT. agreTve is 

avadmyofebi romlebic bolo ori Tvis ganmavlobaSi iRebdnen statinebs. 

gamokvleul pacientebs bolo 2 Tvis ganmavlobaSi ar aReniSnebodaT 

sxva anTebiTi daavadebebi da qirurgiuli Carevebi. 

gamokvlevaSi CarTuli pirebis klinikur_instrumentuli kvleva 

iTvaliswinebda, daavadebis anamnezs, gid risk-faqtorebis dadgenas 

(asaki, art-hipertenzia, Warbi wona, Tambaqo), romlis mixedviTac jgufebi 

erTgvarovani iyo. gid funqciuri klasis gansazRvra xdeboda kanadis 

klasifikaciiT, gulis ukmarisobisa- niu-iorkis (NYHA) klasifikaciiT, 

arteriuli hipertenziisa JNC-7-is klasifikaciiT, aRniSnuli safuZvelze 

moxda gid jgufebSi gerTianebul pacientTa klinikuri Sefaseba. gid 

pacientebis 35% aReniSneboda stabiluri stenokaridia I fk, 23,4% 

stabiluri stenokardia II fk, 19,5%- stabiluri stenokardia III fk, 24% 

postinfarqtuli kardiosklerozi. avadmyofebi imyofebodnen 

standartul medikamentozur mkurnalobaze: beta blokeri (75%), agf 

inhibitori (38%), Sardmdeni (35%), nitrati (15%). 

inficirebuli gid pacientebi (I jgufi) randomizaciiT daiyo 3 

qvejgufad: A qvejgufs eZleoda mxolod statini, B-utardeboda 
antimikrobuli Terapia, xolo C- qvejgufs statinTan erTad eZleoda 

antibaqteriuli preparatebi. 

gid pacientebs CautardaT mkurnaloba lipiddamwevi medikamentebiT, 

kerZod 20 mg atorvastatiniT. xolo inficirebul gid ar mqone 

pacientebs Cautarda eradikaciuli Terapia.  

helikobaqteris sawinaaRmdego mkurnaloba xdeboda maastrixt-2-is 

konferenciaze rekomendirebuli sqemis mixedviT (Malfertheiner P, et all, 2002) 
protonis tumbos inhibitori (Sesabamisi doziT) X2 + klaritromicini 

500 mg X2 + metronidazoli 500 mg X2. mkurnaloba grZeldeboda 

aranakleb 7 dRisa. antiqlamidiuri mkurnaloba tardeboda Semdegi 
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sqemiT azitromicini 500 mg dReRameSi 3 dRis ganmavlobaSi, Semdgom 500 

mg kviraSi erTxel -3 Tvis ganmavlobaSi. lipid-damwevi mkurnaloba 

tardeboda atorvastatiniT 20 mg dRe-RameSi 

 bioqimiuri parametrebidan sisxlis SratSi ganisazRvra lipiduri 

speqtri (uzmoze 13 saaTiani SimSilis Semdeg):  saerTo qolesterins  (sq) 

vikvlevdiT enzimuri meTodiT (Cholesterol CHOD-PAP Kit, Code SFBC:E6. 
BIOLABO, France) speqtrofometr JENWAY-6400-is meSveobiT, 

trigliceridebi (tg) – GGPO Kit, Code SFBC:KO, BOPLABO France,  xolo 

maRali simkvrivis lipoproteinebis (mslq) gansazRvra xdeboda dabali 

simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis (dslq) da Zalian dabali  

simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis (dslq) precipitaciis Semdeg 

(HDL Cholesterol (Precipitant) SFBC Code: MI, BIOLABO, France). Zdslq ganisazRvra 

formuliT: tg/5 (mg/dl) (Виноградов А.В. Климов А.Н., 1987), xolo dslq - 

Friedwald-is (1972) formuliT: dslq=sq-(mslq+Zdslq)  (Климов А.Н., Никулчева 
Н.Г., 1995), aTerogenobis indeqsi (ai)  -  formuliT ai = dslq/mslq.  

C reaqtiuli cila (CRP) - imunofermentuli meTodiT, fibrinogeni – 

gravimetriuli (Rutberg) meTodiT.  

antiqlamidiuri Ig-G isazRvreboda ELISA meTodiT (Diagnostic automatic 
ELISA. USA). qlamidiuri infeqciis arseboba dasturdeboda, rodesac IgG 
mniSvneloba sakontrolo SratTan Sedarebisas aRemateboda 1,1-s. 

anti helikobaqteriuli Ig-G isazRvreboda ELISA meTodiT 

(ImmunoLISA, ISRAEL). helikobaqteriuli infeqciis arseboba 

dasturdeboda, rodesac IgG mniSvneloba sakontrolo SratTan 

Sedarebisas aRemateboda 1,1-s. 

helikobaqteruli infeqciis dasadastureblad gamoyenebuli iyo 

ureazuli testi, histologiuri gamokvleva, swrafi 

imunoqromatografiuli da imunofermentuli meTodi. 

swrafi imunoqromatografiuli meTodiT xdebodaP HP sawinaaRmdego 
antisxeulebis aRmoCena SratSi an plazmaSi (Care diagnostica, AUSTRIA). 
sisxlis aReba xdeboda antikoagulantebis damatebis gareSe. oTaxis 

temperaturaze sisxlis Sededebis Semdeg xdeboda misi centrifugireba 

da Sratis moTavseba SuSis flakonSi. Semdeg pipetiT aRebuli sinji 

kasetaze arsebul sakvlev moedanze Tavsdeboda da emateboda buferuli 

xsnaris 7 wveTi. testi iTvleboda dadebiTad, Tu kasetaze arsebul 

reaqciis velze 10 wT-is ganmavlobaSi Cndeboda iisferi xazi. 

miRebuli cifrobrivi monacemebi Setanil iqna Exell -2003 
statistikuri programebis monacemTa bazaSi da damuSavda SPSS -12 
programis statistikuri paketis gamoyenebiT. kvlevis yvela parametrze 

yovel jgufSi viTvlidiT saSualo maCvenebels M+SD (M-saSualo SD-
standartuli gadaxra). monacemTa sarwmunoebis analizisTvis gamoviyeneT 

stiudentis t testi (p≤0,05). yoveli parametrisaTvis  korelacia 

testirdeboda Pearson meTodiT. 
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kvlevis Sedegebi da ganxilva 
gamokvleul jgufebs Soris statistikurad sarwmuno gansxvaveba ar 

gamovlenila asakis maCveneblebis mixedviT (I jgufi 60,9±10,3 weli, II 

jgufi 61,3±12,3 weli, III jgufi 60±15,9 weli, IV jgufi  62,1±7) 
lipiduri speqtris Seswavlisas gamovlinda, rom sakontrolo 

jgufTan SedarebiT (183,5±36,2 mg/dl) sq maCvenebeli I jgufSi  (248,4±39,1 
mg/dl) maRalia 35,2%-iT, II jgufSi (236,3±43,8 mg/dl) 28,7%-iT, xolo III 

jgufSi (226,7±36,9 mg/dl) 23,5%-iT. es gansxvaveba statistikurad 

sarwmunoa (P<0,001 samive jgufSi). dslq maCveneblebis Sedarebisas 

sakontrolo jgufis (109,6±34,6 mg/dl) maCveneblebTan gamovlinda I 

jgufSi  (177,2±41,8 mg/dl) 38%-iT, II jgufSi (158,9±36 mg/dl) 30%-iT, xolo 

III jgufSi (145,2±41,6 mg/dl) 25%-iT maRali maCveneblebi, rac aseve 

statistikurad sarwmunoa (P<0,001, P<0,001, P<0,001 Sesabamisad). mslq 

maCveneblebi sakontrolo jgufSi (51,4±9,3 mg/dl) sarwmunod maRalia I (44 
±9,4 mg/dl), II (43±10,5 mg/dl) da III (49.69±9,7 mg/dl) jgufebTan SedarebiT 

(P<0,01, P<0,05, P<0,05 Sesabamisad).  tg maCveneblebi sakontrolo jgufis 

maCveneblebTan SedarebiT sarwmunod maRalia samive jgufSi, kerZod 

sakontrolosTan SedarebiT I jgufSi tg maCvenebeli maRalia 21%-iT 

(159,5±64,8 mg/dl, P<0,001),  II jgufSi 14,9%-iT (148±54,9 mg/dl, P<0,05),  
xolo mesameSi - 12,1 %-iT (143,3±23.36 mg/dl, P<0,05).   

 
. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tavad calkeuli jgufebis erTmaneTTan Sedarebisas I da II 

jgufebs Soris statistikurad sarwmuno gansxvaveba gamovlinda dslq 
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dslq (P<0,005), da mslq (P<0,05), Soris, xolo II da III jgufebis 

Sedarebisas statistikurad sarwmuno gansxvaveba lipiduri speqtris 

maCveneblebs Soris ar gamovlenila. 

rac Seexeba qvejgufebs Ia da Ib qvejgufebs Soris sarwmuno 

gansxvaveba gamovlinda sq maCvenebels Soris (P<0,01), kerZod Ib (260,5±34,7 
mg/dl) qvejgufSi sq done 8,25%-iT maRalia Ia qvejgufis (237,3±38,3mg/dl) 

donesTan SedarebiT. IIIb qvejgufSi sq done (234,5±36,5 mg/dl) sarwmunod 

maRalia IIIa qvejgufis (218,3±23 mg/dl) donesTan SedarebiT (P<0,05).   
 

cxrili #2: lipiduri speqtris maCveneblebi jgufebis mixedviT 

 
sq 

(mg/dl) 

dslq 

(mg/dl) 

mslq 

(mg/dl) 

tg 

(mg/dl) 
ai 

I jgufi 
M±SD 248,4±39,1 177,2±41,8 44 ±9,4 159,5±64,8 4,7±1,7 

II jgufi 
M±SD 236,3±43,8 158,9±36 43±10,51 148±54,9 4,37±1,6 

III jgufi 
M±SD 226,7±36,9 145,2±41,6 49.69±9,7 143,3±23.36 4,1±1,8 

IV jgufi 
M±SD 183,5±36,2 109,6±34,6 51.4±9.3 125,9±37,8 2,9±1,1 

p - I/II ns <0,05 ns ns ns 
p-I/III <0,05 <0,005 <0,05 ns ns 
p-I/IV <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
p-II/III ns ns ns ns ns 
p-II/IV <0,001 <0,001 <0,05 <0,05 <0,001 
p-III/IV <0,001 <0,001 <0,05 <0,05 <0,001 

SeniSvna: sq-saerTo qolesterini, tg- trigliceridebi, msl-q –maRali simkvrivis 

lipoproteinebis qolesterini, dsl-q –dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesterini, 

ai–aTerogenobis indeqsi, M-saSualo, SD-standartuli gadaxra. P-sarwmunoebis 
koeficienti, ns-statistikurad arasarwmuno gansxvaveba. 

cxrili #3: lipiduri speqtris maCveneblebi qvejgufebis mixedviT 

 
sq 

(mg/dl) 

dslq 

(mg/dl) 

mslq 

(mg/dl) 

tg 

(mg/dl) 
ai 

Ia qvejgufi 
M±SD 237,3±38,3 170,2±37,4 43.3±9,2 146,4±78,9 5±2 

Ib qvejgufi 
M±SD 260,5±34,7 187,2±41,3 47±11,2 171,1±48 4,5±1,5 

p-Ia/Ib <0,01 ns ns ns ns 

IIIa qvejgufi 
M±SD 218,3±23 140,2±42,6 48,3±10,4 141,9±16,3 3,9±1,4 

IIIb qvejgufi 
M±SD 234,5±36,5 150,6±42,5 52,1±10 138±33,1 4,1±1,2 

p-IIIa/IIIb <0,05 ns ns ns ns 
SeniSvna: sq-saerTo qolesteroli, tg- triglicerolebi, msl-q –maRali simkvrivis 

lipoproteinebis qolesterini, dsl-q –dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesteroli, 

ai –aTerogenobis indeqsi, M -saSualo, SD- standartuli gadaxra. P-sarwmunoebis 
koeficienti, ns-statistikurad arasarwmuno gansxvaveba.
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sakontrolo jgufTan SedarebiT yvela sxva jgufSi aTerogenuli 

lipiduri speqtris maRali maCvenebeli dakavSirebulia zemoTCamoTvlil 

jgufebSi lipiduri cvlis darRvevasTan, romelic damaxasiaTebelia 

aTerosklerozisa da misi erT-erTi klinikuri gamovlinebis- gid-sTvis. 

dReisTvis avtorTa umravlesoba aTerosklerozs ganixilavs, 

rogorc anTebas (Ross, 1995, 1999), rogorc erT-aseve meore procesSi 

monawileobs faSari SemaerT qsovilovani sistemis komponentebi: 

endoTeluri da gluvkunTovani ujredebi, fibroblastebi, monocitebi da 

makrofagebi, neitrofilebi, Trombocitebi da naklebi xarisxiT T da B 
limfocitebi (Титов 1999), klinikurad, rogorc anTebis sindromi, aseve 

aTerosklerozi mimdinareobs xangrZlivi drois ganmavlobaSi, 

perioduli remisiebiT. swored qronikul anTebasTanaa dakavSirebuli 

dislipoproteinemia, romelic ase damaxasiaTebelia 

aTerosklerozisTvis. qronikuli anTebis dros sisxlSi klebulobs 

zogierTi fermentis aqtioba (lecitin-qolesterin acil transferaza, 

paraoqsonaza da sxv.), romlebic monawileoben qolesterolis 

transportsa da mis esTerifikaciis procesSi, irRveva dslq molekulaSi 

trigliceridebisa da qolesterolis Tanafardoba, rRveva dslq 

molekulis konformacia. swored amitom igi veRar uerTdeba hepatocitis 

membranaze arsebul dslq (Apo-B100 receptori) receptors, aRar 

STainTqmeba mis mier da xdeba misi dagroveba sisxlSi. rac ganapirobebs 

maT daJangvas neitrofilebis mier, daJanguli anu modificirebuli dslq 

STanTqma xdeba makrofagebis mier, rac ganapirobebs qafiani ujredebis 

warmoqmnas, romelic aTerosklerozuli folaqis mniSvnelovani 

Semadgeneli nawilia. 

mniSvnelovania infeqciuri agentis roli dislipoproteinemiis 

procesSi, Cvens mier Seswavlili orive mikroorganizmi iwvevs qronikul 

anTebas da zemoTganxiluli meqanizmiT - dislipoproteinemias, amasTan 

mikroorganizmis (rogorc helikobaqteris aseve qlamidiis) ujredul 

kedelSi  aris lipopolisaqaridi (lps), romelsac aqvs unari SeuerTdes 

lipoproteinebs, anu lipoproteinebi da qilomikronebi warmoadgenen 

baqteriuli lps gamaneitralebel substrats. lps lipoproteinTan 

SeerTebis Sedegad icvleba dslq konfiguracia, ris gamoc mas aRar 

gaaCnia afinuroba dslq receptoris mimarT, Sedegad aRiniSneba 

dslq+lps dagroveba sisxlSi, xolo es substrati STainTqmeba 

makrofagis mier, SemdgomSi qafiani ujredebis warmoqmniT. swored 

zemoTaRniSnuli meqanizmebiT SeiZleba aixsnas dslq sarwmuno momateba I 

jgufSi II-Tan SedarebiT.  

III jgufis (infeqcia gid gareSe) pacientebSi IV-sTan (praqtikulad 

janmrTeli) SedarebiT maRalia sq, dslq, da mslq maCveneblebi, rac 

ganpirobebulia III jgufis pacientebSi infeqciis arsebobiT, romelic 

ganapirobebs qronikuli anTebiTi procesis ganviTarebas. swored amaze 

metyvelebs dadebiTi korelaciuri kavSiri antisxeulebis titrsa da 

dslq-s Soris (r=0,52).  
Cveni monacemebis mixedviT Ib (helikobaqteriT inficirebuli gid 

pacientebi) qvejgufSi sarwmunod maRalia sq maCvenebeli Ia (qlamidiiT 

inficirebuli gid pacientebi) qvejgufTan SedarebiT, rac savaraudod  

gamowveulia helikobaqteris, rogorc infeqciuri agentis, bunebiT. 

cnobilia, rom HP gramuaryofiTi baqteriaa, romelsac gaaCnia Semdegi 

antigenebi: ujredis kedlis lipopolosaqaridi, specifiuri wyalSi 
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xsnadi cila, ureaza, Cag-A cila, Vac-A citotoqsini. amaTgan 

mniSvnelovania Cag-A cila, romelic zrdis endoTelis mier adheziuri 

molekulis ELAM-1-is eqspresias, ris gamoc ufro metad xdeba kuWis 

lorwovani garsis moTesva am gamomwveviT.  helikobaqteris lorwovan 

garsze adheziis Sedegad xdeba kuWis epiTeluri ujredebis mier 

proteinkinazebis gaZlierebuli sekrecia (ERK, p38, JNK). es Tavis mxriv 

zrdis birTvuli transkrifciis faqtorebis eqspresias kuWis lorwovani 

garsis ujredebSi. swored es proteinkinazebi monawileoben genebis 

eqspresiis regulaciaSi, romelic Semdgom iwvevs proliferacias, 

diferencacias da ujredis apoptozs, garda amisa isini monawileoben 

organizmis mier anTebiTi pasuxis formirebaSi. anTebiTi pasuxSi 

monawileobs p38 da JNK proteinkinazebi, romlebic aqtivirdebian 

ZiriTadad mxolod Cag-A StamebiT inficirebisas, rac ganapirobebs 

kidec gamoxatuli anTebiTi reaqciis ganviTarebas. ZiriTadi proanTebiTi 

citokinia il-8 da neitrofilebis aqtivaciis faqtori, romlebic 

sinTezirdebian epiTeluri ujredebis mier. am citokinebis gansakuTrebiT 

maRali koncentracia aRiniSneba swored Cag-A StamebiT inficirebisas. 

swored es citokinebi ganapirobeben makrofagebis da leikocitebis 

qemotaqsiss da sawyisia im kaskadisa, romelic ganapirobebs sxvadasxva 

citokinis sekrecias. aRsaniSnavia, rom helikobaqteris Stamebis 50-60 % -

s gaaCnia Cag-A geni. amasTan am genis produqts gaaCnia jvaredini 

reaqtiuloba sisxlZarRvTa kedlis antigenis mimarT, rac ganapirobebs 

autoimunuri reaqciis Camoyalibebas, didi raodenobT citokinebis (il-1, 

il-6, interferon-α) produqcias, romelic Tavis mxriv moqmedebs  

lipidur cvlaze, iwvevs ra adipozuri qsovilSi lipoprotein lipazis 

aqtivacias, RviZlSi cximovani mJavebis sinTezis gaZlierebas rac Tavis 

mxriv hiperlipidemias iwvevs. swored zemoT CamoTvlil mizezTa gamo 

aRiniSneba rogorc mxolod gid aseve mxolod infeqciis jgufebSi 

lipiduri speqtris parametrebis sarmunod maRali maCveneblebi 

sakontrolo jgufTan SedarebiT, xolo gid+infeqciis jgufSi am ori 

mizezis zeddeba ganapirobebs dislipidemiis ufro metad gamoxatul 

xarisxs. 
rogorc Tanamedrove kvlevis Sedegebi amtkicebs, anTebiTi cilebi 

da eds gid gamwvavebis mniSvnelovan prognozul markerebad iTvleba 

(Erikssen G., at al  2000; Isahwarlal et al. 2004). maTgan Cven gamovikvlieT C 
reaqtiuli cila, fibrinogeni da eriTrocitebis daleqvis siCqare.  

anTebis markerebis parametrebi jgufebisa da qvejgufebis mixedviT 

mocemulia cxrilSi #4 da #5. 

anTebis markerebis Seswavlisas gamovlinda, rom sakontrolo 

jgufTan SedarebiT (2.6±1,2 mg/dl) CRP maCvenebeli I (8,1±2,3 mg/dl) 

jgufSi 67%-iT maRalia, II jgufSi (6,5±2,9 mg/dl) 60%-iT, xolo III-Si 

(4,7±2,3 mg/dl)  41%-iT. es gansxvaveba statistikurad sarwmunoa (p<0,005, 
p<0,01, p<0,05 Sesabamisad). xolo fb maCveneblebis Sedarebisas 

sakontrolo jgufis (344,8±84,3 g/l)  maCveneblebTan gamovlinda, rom I 

jgufSi es maCvenebeli 29%-iT maRalia (486,8±116,1 g/dl), II jgufSi 16 %-

iT (411.8±107.2 g/dl), xolo mesameSi 15%-iT sakontrolo jgufTan 

SedarebiT. rac statistikuradac sarwmunoa (p<0,005, p<0,01, p<0,05 
Sesabamisad). eds sakontrolo jgufTan SedarebiT I jgufSi 39%-iT 

maRalia, rac statistikurad sarwmunoa (p<0,005) 
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cxrili #4: anTebis markerebis maCveneblebi jgufebis mixedviT 

 
fb 

(g/l) 

CRP 
(mg/dl) 

eds 

(mm/sT) 
IgG 

(index) 
I jgufi 

M±SD 486,8±116,1 8,1±2,3 20.3±12.5 1,7±0,52 

II jgufi 
M±SD 411.8±107.2 6,5±2,9 13,2±8,3 0,74±0,23 

III jgufi 
M±SD 406.7±89.7 4,7±2,3 15.8±9,5 1,8±0,37 

IV jgufi 
M±SD 344,8±84,3 2.6±1,2 12.3±4,2 0,64±0,35 

p - I/II <0,001 <0,05 <0,05 <0,005 
p-I/III <0,01 <0,01 <0,01 ns 
p-I/IV <0,005 <0,005 <0,005 <0,001 
p-II/III ns ns ns <0,005 
p-II/IV <0,01 <0,01 ns ns 
p-III/IV <0,05 <0,05 ns <0,001 

 

SeniSvna: CRP-C reaqtiuli cila, fb-fibrinogeni, eds- eriTrocitebis daleqvis 

siCqare, M -saSualo, SD- standartuli gadaxra. P-sarwmunoebis koeficienti, ns-
statistikurad arasarwmuno gansxvaveba. 

calkeuli jgufebis erTmaneTTan Sedarebisas: I da II jgufebs Soris 

statistikurad sarwmuno sxvaoba gamovlinda CRP (p<0,05), fb (p<0,001) da 
eds (p<0,05) Soris. I da III jgufebis Sedarebisas statistikurad sarwmuno 

sxvaoba dafiqsirda CRP (p<0,01), fb (p<0,01) da eds (p<0,01) Soris. 
rac Seexeba qvejgufebs, Ia da Ib, IIIa da IIIb qvejgufebs Soris am 

parametrebis mixedviT statistikuri sxvaoba ar gamovlenila.  

 

  cxrili #5: anTebiTi markerebis maCveneblebi qvejgufebis mixedviT 

 
fb 

(g/l) 
CRP 

(mg/dl) 

eds 

(mm/sT) 
IgG 

(index) 
Ia qvejgufi 

M±SD 499,7±121,8 7,7±2,5 16,3±2,5 1,74±0,59 
Ib qvejgufi 

M±SD 477,7±113,5 8,4±1,9 14.5±5,6 1,66±0,45 

p-Ia/Ib ns ns ns ns 
IIIa qvejgufi 

M±SD 402±62,5 5±2,5 9±3,2 1,72±0,32 
IIIb qvejgufi 

M±SD 410±62,3 4,9±1,3 12±2,3 1,84±0,45 

p-IIIa/IIIb ns ns ns ns 
SeniSvna: CRP-C reaqtiuli cila, fb-fibrinogeni, eds- eriTrocitebis daleqvis siCqare, 

M -saSualo, SD- standartuli gadaxra. P-sarwmunoebis koeficienti, ns-statistikurad 
arasarwmuno gansxvaveba. 
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SedarebiT, rac infeqciis da gid erTdrouli arsebobis Sedegia, amasTan 

mravali avtoris monacemebiT rogorc CRP aseve fibrinogenis mateba gid 
garTulebebis maRal riskTanaa dakavSirebuli, aqedan gamomdinare 

qronikuli helikobaqteriuli an qlamidiuri infeqciis Tanaarseboba gid 

garTulebis mniSvnelovani risk-faqtoria. mniSvnelovania is faqtic, rom 

C.Pneumoniae nanaxia folaqSi, sadac is axdens uSualo mastimulirebel 

gavlenas lokalur anTebiT procesze, kerZod mis mier producirebuli 

siTburi Sokis protein-60 ganapirobebs makrofagebis mier il-6 da sxva 

anTebiTi citokinebis produqcias, rac anTebis mwvave fazis cilebis 

sinTezs zrdis, garda amisa Zlierdeba makrofagebis mier matriculi 

metaloproteinazebis sinTezi, Sedegad Txeldeba folaqis safarveli da 
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Sedegadac irRveva am ukanasknelis konformacia da aRar xdeba misi 

STanTqma ApoE/B-100 endocitozis gziT, rac iwvevs sisxlSi Zdslq da 

trigliceridebis dagrovebas. Apo(a) uerTdeba ra dslq molekulas 

lipoprotein-(a) warmoqmniT, ganapirobebs imas, rom dslq STanTqma aRar 

xdeba ApoB-100 endocitozis gziT rac dslq koncentraciis momatebas 

iwvevs sisxlSi. anTebis mwvave fazaSi RviZlis mier sinTezirebuli mslq 

molekulaSi 80%-Si ApoA-1 Canacvlebulia Sratis amiloid A-Ti romelic 

Tavisi struqturiT Zalian hgavs apolipoproteinebs. es ganapirobebs 

mslq disfunqcia, radgan irRveva qolesterolis eTerifikaciis procesi, 

amasTan Sratis amiloid A-sTan asocirebuli mslq STainTqmeba 

makrofagis mier, rac miuTiTebs imaze, rom infeqciis dros mslq xdeba 

aTerogenuli.  

Cveni masalis mixedviT I jgufSi aRiniSneba CRP korelacia fb-sTan 

(r=0,45)  da agreTve sq (r=0,3) da dslq-sTan (r=0,4).  rac miuTiTebs imaze, 

rom gid fonze mimdinare infeqciis dros mniSvnelovnad matulobs 

rogorc anTebis markerebis, aseve aTerogenuli lipidebis koncentracia. 

uSualod anTebiTi reaqciis dros producirebuli citokinebis 

zemoqmedebis Sedegad matulobs lipidebis koncentracia, Sesabamisad 

maTi peroqsidacia da makrofagebis mier skavenjer receptorebis 

saSualebiT endocitozis da Sedegad qafiani ujredebis warmoqmnis 

procesi. amas emateba anTebiTi markerebis koncentraciis momateba rac 

mniSvnelovnad zrdis sisxlis koagulantur Tvisebebs da gid 

garTulebebis albaTobas.  

rac Seexeba iseT anTebiT cilas rogoricaa fibrinogeni, romelic 

aTerosklerozis dros warmoadgens Trombogenuli garTulebebis erT-

erT paTogenezur rgols misi mateba aRiniSneboda, rogorc inficirebul, 

ise arainficirebul gid pacientebis jgufSi. fibrinogeni Ia da IIIa 

qvejgufSi korelaciaSia eds-is maCvenebelTan. rogorc cnobilia eds-ze 

sxva mraval faqtorebTan erTad did zegavlenas axdens swored es cila 

(vestergrenis, terelis da vildstremis formula).  

garda amisa  fibrinogenis koncentracia korelaciaSia tg 

koncentraciasTan. risi mizezic anTebis Sedegad ganviTarebuli 

sistemuri cvlilebebia, romlis drosac matulobs interleikinebis 

koncentracia, rac TavisTavad ganapirobebs fibrinogenis, rogorc 

anTebis mwvave fazis cilis momatebas. kvlevebis Sedegad dadgenilia, 

rom anTebis Sedegad matulobs ara marto specifiuri cilebis (CRP, fb) 
aramed trigliceridebis koncentraciac, rac aixsneba interleikinebis 

RviZlze zemoqmedebiT. 

mkurnalobis Sedegebi mocemulia cxrilSi #6 da #7 
mkurnalobis Semdgom H.Pylori eradikacia aRiniSna 76,4%-Si xolo 

C.Pneumoniae ki 74,3%-Si, rac dadasturda antisxeulebis titris normamde 

daqveiTebiT. 

 rogorc cxrilidan Cans Catarebuli mkurnalobis Sedegad samive 

qvejgufSi sarwmunod Semcirda sq raodenoba, kerZod A qvejgufSi 248,4 

mg/dl-dan 183,3 mg/dl-mde (p<0,01). Ib qvejgufSi 208,5 mg/dl-mde (p<0,05), 
xolo Ig qvejgufSi 173,1 mg/dl-mde (p<0,001), Sesabamisad statinebiT 

mkurnalobisas sq daiklo 26%-iT, antibiotikebiT mkurnalobisas 16%-iT 

da kombinirebuli mkurnalobis dros 30%-iT.  
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cxrili 6: lipiduri speqtris maCveneblebi mkurnalobamde da              

mkurnalobis Semdeg  

 
sq 

(mg/dl) 
dsl-q 
(mg/dl) 

tg 
(mg/dl) 

msl-q 
(mg/dl) 

I jgufi mkurnalobamde 248,4±39,1 177,2±41,8 159,5±64,8 44 ±9,4 

A qvejgufi 

mkurnaloba statinebiT 
183,3±25 107.2±13,4 131±34,4 50 ±14 

B qvejgufi  

mkurnaloba antibiotikebiT 208,5±15 139,3±31 146,9±30 49,4±8,9 

C qvejgufi mkurnaloba 

statinebiT da antibiotikebiT 173,1±18 95.4±13 130,1±35 52,3±11,1 

P* I/A 0.01 0.01 na na 
P** I/ B 0.05 0,05 na na 

P*** I/ C 0.001 0.001 na na 
SeniSvna: sq-saerTo qolesteroli, tg- triglicerolebi, msl-q –maRali simkvrivis 

lipoproteinebis qolesteroli, dsl-q –dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesteroli, 

CRP- C-reaqtiuli cila, fb-fibrinogeni, M -saSualo, SD- standartuli gadaxra. P-sarwmunoebis 
koeficienti 

 
 

cxrili 7: anTebis markerebis maCveneblebi mkurnalobamde da             

mkurnalobis Semdeg  

 
fb 

(g/l) 
CRP 
(mg/l) 

eds 
(mm/sT) 

IgG 
(index) 

I jgufi mkurnalobamde 486,8±116 8,1±2,3 15,1±10,5 1,7±0,52 

A qvejgufi 

mkurnaloba statinebiT 
410±60 6,2±1,9 12.3±9,8 1,5 ±0,43 

B qvejgufi  

mkurnaloba antibiotikebiT 420±50 6,8±2,1 10.3±7,8 0,7±0,22 

C qvejgufi mkurnaloba 

statinebiT da antibiotikebiT 350±70 5,6±1,62 7.5±4,2 0,6±0,31 

P* I/A 0.01 0.05 ns ns 
P** I/ B ns ns ns 0.01 

P*** I/ C 0.001 0.01 0.05 0.01 
SeniSvna: CRP-C reaqtiuli cila, fb-fibrinogeni, eds- eriTrocitebis daleqvis 

siCqare, M -saSualo, SD- standartuli gadaxra. P-sarwmunoebis koeficienti, ns-
statistikurad arasarwmuno gansxvaveba. 

samive qvejgufSi dslq-is koncentracia sarwmunod Semcirda, kerZod A 

qvejgufSi 34%-(p<0,01), B qvejgufSi 21% (p<0,05) da C qvejgufSi 40% 

(p<0,001).  
samive qvejgufSi aRiniSna mslq raodenobis matebis tendencia,  

Tumca statistikurad sarwmunod am maCvenebels arcerT jgufSi ar 

moumatia. 
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mkurnalobis Semdeg anTebiTi markerebis koncentracia Semcirda. 

amasTan fibrinogenma sarwmunod daiklo A qvejgufSi 486.8 g/l-dan 410 

g/l -mde (p<0,001)  da Ig qvejgufSi 486.8 g/l -dan 350 g/l -mde  (p<0,01). 
CRP A qvejgufSi daiklo 19 %-iT (p<0,05), xolo B qvejgufSi 26%-iT 

(p<0,01). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
aRsaniSnavia, rom inficirebuli gid pacientebis mkurnalobis 

Sedegad lipiduri speqtrisa da anTebiTi markerebis Semcireba yvelaze 

mniSvnelovnad gamoxatuli iyo statinebiT da antibiotikebiT 

kombinirebuli mkurnalobis Sedegad, mag. sq Semcirda 35%-iT (P<0,05), 
dslq 44%- iT (p<0,001),  fibrinogenma 22 %-iT (p<0,001),  CRP-m 26%-iT 

(p<0,01). unda aRiniSnos, rom zemoTCamoTvlili parametrebis 

maCveneblebis msgavsi mniSvnelovani kleba ar aRniSnula statinebiT an 

antibiotikebiT monoTerapiisas. mxolod antibiotikebiT mkurnalobis 

Sedegad sarwmunod Semcirda sq da dslq done, Sesabamisad 23% (P<0,05) da 
21 %-iT (P<0,05). antibiotikebiT mkurnalobisas anTebis markerebs ar 

ganucdia sarwmuno Semcireba. msgavsi Sedegi aixsneba statinebis 

pleotropuli efeqtiT, romelic ganapirobebs mis anTebis sawinaaRmdego 

moqmedebas, ris gamoc sq, dslq klebasTan erTad rac dakavSirebulia mis 

uSualo 3-hidroqsi 3-meTil glutarilkoenzim-A reduqtazis 

mainhibirebel moqmedebasTan, klebulobs anTebis markerebis 

koncentraciac. rac Seexeba antibiotikebiT mkurnalobis Sedegad 

mxolod sq da dslq sarwmuno Semcirebas igi dakavSirebuli unda iyos 

antibiotikebiT infeqciuri agentis eradikaciasTan, romlis Semdegac 

sisxlSi TandaTan mcirdeba infeqciuri agentis lps koncentracia, rac 

ganapirobebs sq da dslq klirensis gazrdas da Sesabamisad maTi 

koncentraciis Semcirebas sisxlSi. mkurnalobis dros sawyis jgufSi 

aRiniSneboda dadebiTi korelaciuri kavSiri sq-s dslq-s (r=0,84) da 

uaryofiTi korelaciuri kavSiri sq-s da mslq-s Soris (r=-0,57). 
mkurnalobis Semdgom A (statinebi) aRiniSna sq/dslq korelaciis (r=0,35) 
Semcireba da sq/mslq maRali dadebiTi korelaciuri kavSiris (r=0,59) 
warmoSoba, xolo C (statinebi+eradikacia) jgufSi aRiniSna sq/dslq 

korelaciis gawyveta (r=0,12) da sq/mslq dadebiTi korelaciis warmoSoba 

lipiduri speqtris maCveneblebi mkurnalobamde da 

mkurnalobis Semdeg

0

50

100
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200

250
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sq dslq tg mslq
mg/dl I A B C diagrama #8
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(r=0,63).  rac dakavSirebulia atorvastatinis efeqtTan, ris Sedegadac 

izrdeba mslq wili saerTo qolesterolis raodenobaSi, amasTan 

mniSvnelovania eradikaciuli Terapiis roli, romelmac gamoiwvia 

korelaciis gawyveta sq da dslq Soris.  
 

 

 
 
 

daskvnebi: 

1. gid da infeqciis (Helicobacter Pylori da Chlamydia Pneumoniae) 
erTdrouli arsebobis dros aRiniSneba aTerogenuli lipidebis 

da anTebis markerebis ufro maRali maCveneblebi, vidre infeqciis 

gareSe mimdinare mimdinareobis dros. 

2. aTerogenuli lipidebis koncentracia mniSvnelovnad maRalia 

qlamidiuri da helikobaqteriuli infeqciis dros gid ar mqone 

pacientebSi, praqtikulad janmrTeli pirebisgan gansxvavebiT, 

amasTan Helicobacter Pylori da Chlamydia Pneumoniae inficirebuli 

pacientebSi aRiniSneba dadebiTi korelaciuri kavSiri 

antisxeulebisa da lipiduri speqtris maCveneblebs Soris. 

3. helikobaqteriuli infeqcia gamoirCeva saerTo qolesterinis 

ufro maRali maCveneblebiT vidre qlamidiuri infeqcia, rogorc 

gid aseve am daavadebis ar mqone pacientebSi. 

4. Helicobacter Pylori da Chlamydia Pneumoniae inficirebuli gid mqone 

pacientebis statinebiT Terapia iwvevs aTerogenuli 

lipoproteinebis da anTebis markerebis koncentraciis Semcirebas 

sisxlSi. 

5. Helicobacter Pylori da Chlamydia Pneumoniae inficirebuli gid mqone 

pacientebis antibiotikoTerapia iwvevs  mxolod aTerogenuli 

lipoproteidebis Semcirebas, anTebiTi markerebis sarwmuno 

Semcirebis gareSe.  

6. Helicobacter Pylori da Chlamydia Pneumoniae inficirebuli gid mqone 

pacientebis statinebiT da antibiotikebiT kompleqsuri Terapia 

iwvevs  aTerogenuli lipoproteinebis da anTebiTi markerebis 

koncentraciis mniSvnelovan Semcirebas, mxolod statinebiT 

Catarebul mkurnalobasTan SedarebiT. 

 

praqtikuli rekomendaciebi 
1. gid pacientebSi aucilebelia Catardes infeqciis kerZod 

Helicobacter Pylori da Chlamydia Pneumoniae diagnostika. 
2. infeqciis arsebobis SemTxvevaSi sasurveli Terapiuli efeqtis 

misaRebad aucilebelia misis drouli da adeqvaturi mkurnaloba, 

rogorc lipiddamwevi saSualebebiT, aseve antibiotikebiT. 

3. pacientebs, romelTac aReniSnebaT Helicobacter Pylori da Chlamydia 
Pneumoniae infeqcia, CautardeT lipiduri speqtris gamokvleva 

dislipidemiisa da gid profilaqtikis mizniT. 
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naSromis irgvliv gamoqveynebul SromaTa sia: 
 

1. lipiduri speqtrisa da anTebiTi markerebis maCveneblebi Helicobacter 
Pylori inficirebul gulis iSemiuri daavadebis mqone pacientebSi. 

n.yifSiZe, g.nikolaiSvili, n.kakauriZe. Jurnali “klinikuri da 

eqsperimentuli medicina”. #5 (24)  2005 w. gv 65-67. 

 

2. lipiduri speqtrisa da anTebiTi markerebis maCveneblebi Chlamydia 
pneumoniae inficirebul gulis iSemiuri daavadebis mqone pacientebSi. 

n.yifSiZe, g.nikolaiSvili, n.kakauriZe, i.xaxutaiSvili. m.biwkinaSvili. 

Jurnali “klinikuri da eqsperimentuli medicina”. #1 (26) 2006 w. gv 36-

39 

 

3. infeqciis roli  ”agresiuli aTerosklerozis” CamoyalibebaSi da 

misi mkurnalobis aspeqtebi. g.nikolaiSvili, n.yifSiZe, n.kakauriZe 

i.xaxutaiSvili, g.gorgoSiZe. Jurnali “klinikuri da eqsperimentuli 

medicina”. #4 (29) 2006 w. gv 32-35. 
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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 
Актуальность проблемы. Согласно эпидемиологическим данным в США и 

развитых странах Запада 50% смертности взрослого населения обусловлено  
осложнениями атеросклероза. Предположительно к 2020 году атеросклероз явится 
одним из ведущей причиной общей смертности и инвалидности. Формирующиеся  на 
фоне  атеросклероза сердечно-сосудистые заболевания представляют одну из самых 
важных проблем медицины. 

По данным Всемирной Организации Здравоохранения 2005 года от сердечно -
сосудистых заболеваний каждый год погибает 17 миллионов человек, к сожалению, 
отмечается тенденция к повышению уровня заболеваемости. 

Проблема широкого распространения сердечно-сосудистой патологии также 
актуальна и для Грузии. Так, по данным Европейского отдела ВОЗ (2001 г.), в Грузии 
смертность, вызванная ИБС, составляет 303 случая на 100 000 жителей, что превышает 
общеевропейский уровень (223, соответственно). 

За последние годы отмечается прогрессирующее омолаживание сердечно-
сосудистых болезней и увеличение их распространенности, особенно, среди лиц 
молодого возраста (35-40 лет), приводя тем самым к ранней инвалидизации и 
внезапной смерти среди лиц трудоспособного возраста. 

Патогенезу атеросклероза и его лечению было посвящено много научных 
разработок и исследований (Кипшидзе Н., Какауридзе Н., Чумбуридзе И., Мегреладзе 
И., Татишвили Н., Цинцадзе Г., D. Blattie et al., T. Oliver et al., F. Dressler et al., A. 
Oshima et al., L. Sloop, A. Silon et al., A. Hautman et al., H. kastrama et al., L. Bonin et al., 
C.M. Tribouilloy et al., W. C. Tsai et al., K. Oishi et al., J.M. Floody), несмотря на это, 
данная проблема остается актуальной.  

Известно, что атеросклероз является  мультифакторным заболеванием, в 
патогенезе которого кроме классических риск-факторов (пол, возраст, избыточная 
масса тела, артериальная гипертензия, гиподинамия, генетическая отягощенность, 
табак, дислипидемия, сахарный диабет) одинм из этиопатогенических факторов 
рассматриваются и хронические инфекции. Многие эпидемиологические  
исследования доказали связь между атеросклерозом, хронической  инфекцией и 
воспалительным процессом. Среди этих инфекций большое патогенетическое значение 
придают Chlamydia pneumoniae (Cp), Helicobacter pylori (Hp), Herpes simplex,   
цитомегаловирус и т. д. 

Многими исследованиями доказано, что инфекция ассоциирована с повышением  
воспалительных маркеров, среди них выделяют: С-реактивный  белок (СРБ), 
прокоагулянты (фибриноген, ингибитор активатора тканевого плазминогена, 
простациклин, фактор VII), цитокины (интерлейкин-6, интерлейкин-8,фактор некроза 
опухоли - альфа), хемокины (хемотаксический протеин моноцитов-1), нуклеарный 
фактор каппа-В и молекулы клеточной адгезии (молекулы  клеточной и васкулярной 
адгезии 1). Эти факторы способствуют дестабилизации и разрыву бляшек, дисфункции 
эндотелия, которая является ведущим фактором в патогенезе атеросклероза.  

Помимо увеличения воспалительных медиаторов в плазме крови и увеличения 
адгезивных молекул в локусе воспаления, инфекция вызывает оксидацию холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХСЛНП) Как известно, инкубация макрофагами  
ХСЛПНП не вызывает преобразования пенистых клеток, что так свойственно 
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атеросклеротическим бляшкам и связано с аккумуляцией холестерола макрофагами 
под воздействием инфекциии и, в итоге, формированием пенистых клеток.  

Согласно вышеупомянутому, для превенции  и лечения агрессивного 
атеросклероза  существенно важным представляется адекватное антимикробное 
лечение, что подтверждается литературными данными об эффективности противо-
хламидийных антибиотиков и уменьшением риска осложнений у пациентов  ИБС. 

Вместе с этим, лечение статинами наряду с антибиотико - терапией уменьшает  
концентрацию  воспалительных медиаторов, что вызывает уменьшение сердечно-
сосудистых осложнений. Многие исследования показали, что адекватная 
антимикробная терапия вызывает уменьшение концентрации провоспалительных 
медиаторов.  

Результаты проведенных исследований немногочисленны и противоречивы, что 
послужило основанием к изучению эффектов комплексного лечения атеросклероза и 
его осложнений  статинами и антимикробными препаратами. 

 
 
Цель работы: 
Изучение воздействия H.Pylori и C.Pneumonia инфекции на липидный спектр 

крови и маркеры воспаления, а также их влияния на течение ИБС. 
Оценка эффективности статинов и антимикробных препаратов в лечении 

атеросклероза.  
 
ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

• Идентификация инфекции у пациентов с ИБС; 
• Клинико-лабораторная верификация ИБС; 
• Изучение липидного спектра и маркеров воспаления (С-реактивного белка, 

фибриногена, СОЭ); 
• Определение роли хронической инфекции в течении атеросклероза у пациентов с 

ИБС; 
• Изучение влияния статинов и эрадикационной терапии на параметры воспаления 

и липидного обмена на клиническое течение ИБС; 
• Оценка информативного качества диагностических и прогностических итогов. 
• Разработка практических рекомендаций по лечению и профилактике ИБС; 

 
НАУЧНАЯ НОВИЗНА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Изучено воздействия  H.Pylori и C.Pneumonia инфекции на показатели липидного 

спектра и маркеры воспаления, как у пациентов с ИБС, так у лиц без этого заболевания. 
Изучены противомикробные и липидкорригирующие эффекты лечения данного 
контингента. 

 
ПРАКТИЧЕСКАЯ И ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ  ИССЛЕДОВАНИЯ  
Выявлена статистически достоверно высокая концентрация липидов и маркеров 

воспаления у лиц с сопутствующей инфекцией, как у пациентов с ИБС, так у лиц без 
этого заболевания. Кроме того, проведено изучение некоторых аспектов лечения 
инфицированных пациентов с ИБС. Выделить инфицированных пациентов как группу 
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риска, для проведения превенции ИБС и мониторинга показателей липидного спектра 
и эрадикации инфекционных агентов.  

 
 
 
АПРОБАЦИЯ ДИССЕРТАЦИИ 
Апробация диссертации состоялось 12 апреля 2006 года на заседании Учёного 

Совета Национального Центра Терапии (протокол № 5). Диссертация рекомендована к 
публичной защите. 

 
 
ПУБЛИКАЦИИ 
По теме диссертации опубликованы 3 научные статьи.   
 
 
 
ОБЪЁМ И СТРУКТУРА ДИССЕРТАЦИИ 
Диссертация изложена на   117  стр. печатного текста и состоит из вступления, 6 

глав, выводов, практических рекомендаций и библиографии. Использовано 183 
литературных источника. Диссертация иллюстрирована 6 таблицами и 15 
диаграммами. 

 
 
 
 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
В исследование включены 153 пациента. Из них в первой группе были 

объеденены 60 пациентов с ИБС и сопутствующей геликобактерной и хламидийной 
инфекцией. Из них 24 женщины и 36 мужчин (средний возраст 60,9±10,3 лет). Диагноз 
был верифицирован на основании данных анамнеза с указанием на перенесённый 
инфаркт миокарда и результатов клинических исследований с использованием  теста с 
физической нагрузкой и данных коронарографии.  

Таблица №1. Распределение исследуемых  лиц по группам 

Группа 
Количество 
пациентов 

Средний 
возраст 

Мужчина Женщина 

I 60 60,9±10,3 36 24 

II 36 61,3±12,3 20 16 
III 37 60±15,9 18 19 
IV 20 62,1±7 9 11 

 В группе инфицированных больных с ИБС у 28 больных отмечалась 
хламидийная инфекция (средний возраст 62,9±10,2 лет), у 32 - геликобактерная 
инфекция (средний возраст 59,7±10,3 лет).  

Во вторую группу включены 36 пациентов с ИБС без сопутствующей  инфекции 
(средний возраст 61,3±12,3 лет).  
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 У 57 пациентов не отмечалось ИБС. Из них 37, инфицированных 
геликобактерной или хламидийной инфекцией, были включены в третью группу 
(средний возраст 60±15,9 лет). Контрольную группу составили 20 практические 
здоровые лица  (средний возраст 62,1±7 лет), у которых диагноз ИБС был исключен по 
результатам клинических исследований (Rose G.A. et al., 1984). 

КРИТЕРИИ ИСКЛЮЧЕНИЯ пациентов из исследования: 
• Сахарный диабет 
• Артериальная гипертензия тяжёлой степени (II JNC-7) 
• Недостаточность сердца (III-IV фк NYHA) 
• Заболевания печени, почек и щитовидной железы. 
Пациенты с ИБС и сопутсвующей инфекцией были рандомизированы по трем 

группам. В подгруппе  А пациенты принимали исключительно статины, в подгруппе Б 
-только антибиотики, а в подгруппе В -проводилось комплексное лечение статинами и 
антимикробными препаратами.  

Пациентам с ИБС было проведено лечение статинами, а инфицированным 
пациентам без ИБС - антимикробными средствами. 

Противо-геликобактерное лечение проводилось по схеме, рекомендованной 
конференцией МААСТРИХТ 2: ингибитор протеинового насоса (соответствующими 
дозами) Х2 + 500 мг кларитромицина Х2 + 500 мг метронидазола Х2. Лечение 
продолжалось не менее 7 дней. 

Антихламидийное лечение проводилось по следующей схеме: 500 мг 
азитромицина в сутки в течение 3 дней. Затем 500 мг один раз в неделю втечение 3 
месяцев. Липидкорригирующее лечение проводилось  аторвастатином в суточной дозе 
20мг.  

По наличию инфекционного агента первая и третья группы разделены на две 
подгруппы.  

     В частности, IА подгруппу составляли 28 пациентов c хламидийной инфекцией 
и ИБС. В 1Б подгруппу входили 32 лица, инфицированных геликобактерией и ИБС, а  
IIIA и IIIБ подгруппы были представлены лицами с хламидийной и геликобактерной 
инфекцией (соответственно, 19 и 18 лиц). 

           Из биохимических параметров в сыворотке крови определялся липидный 
спектр (натощак, после 13-часового голодания). Общий холестерин исследовали 
энзимным методом (Cholesterol CHOD-PAP Kit, Code SFBC: E6. BIOLABO, France), на 
спектрофотометре JENWAY-6400,  триглицериды G(GPO Kit, Code SFBC:KO, BOPLABO 
France),  определение  липопротеинов высокой плотности (ХСЛВП) проводилось после 
преципитации холестерина липопротеина низкой  плотности (ХСЛНП) и холестерина 
липопротеина очень низкой плотности (ХСЛОНП). Уровень ХСЛПОП  определялся по 
формуле триглицериды/5. Индекс атерогенности расчитывали по формуле Климова 
А.Н. : ИА=(ОХ- ХСЛПВП)/ ХСЛПВП 

 С- реактивный белок определяли иммуноферментным анализом, концентрацию 
фибриногена-гравиметрическим методом.  

За два месяца до исследования С - реактивного белка и фибриногена у пациентов 
не отмечалось других воспалительных   болезней и хирургических вмешательств. 

   Характеристика  иммуноферментного метода: Антихламидийный Ig-G 
определялся методом ELISA (Diagnostic automatic ELISA. USA).    Наличие хламидой 
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инфекций считалось достоверным при индексе Ig-G, превышающем значения 
единицы.  

Для подтверждения наличия гелико-бактерной инфекции были использованы 
уреазный тест, гистологическое исследование, быстрый иммунохроматический и 
иммуноферментный метод. 

Методом быстрой иммунохроматизации проводилось обнаружение противо-
геликобактерных антител класса Ig-G в сыворотке или в плазме крови. 

Забор крови проводился без добавления антикоагулянтов. После свёртывания 
крови при комнатной температуре производилось центрифугирование и размещение  
образцов в стеклянные флаконы. Пробный материал размещали на испытательной 
площадке и добавляли 7 капель буферной смеси. Тест считался положительным при 
появлении  фиолетовой линии на поле реакций кассеты в течении 10 минут. 

Полученные цифровые данные были внесены в базу данных статистической 
программы SPSS 12.0. В каждой группе данных был вычислен средний показатель (М) и 
среднее (ST-D) стандартное отклонение. 

          Достоверность результатов оценивалась с использованием теста Стьюдента 
(T-test). Для каждого параметра тестировалась корреляция по методу Pearson. 

 
 
 
 
 
 
 
 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Обследованные пациенты по всем группам с целью исключения 

самостоятельного влияния возраста, как одного из риск – факторов раннего развития 
ИБС, не различались по возрасту 

Показатели липидного спектра представлены в таблицах  №2 и №3.  
Как указано в таблице, установлен статистически достоверно высокий уровень ОХ 

в первой (248,4±39,1 мг/дл) на 35,2%-ов, во  второй (236,3±43,8 мг/дл) на 28,7%-ов и в 
третьей группе (226,7±36,9 мг/дл) на 23,5% выше по сравнению с контрольной группой 
(соответственно P<0,001, P<0,001, P<0,001). По сравнению с другими группами эти 
параметры статистически достоверно отличаются в первой и третьей группах (P<0,05). 
В подгруппах статистическое различие обнаружено между IА/ IБ подгруппами (P<0,01) 
и между IIIА/ IIIБ подгруппами (P<0,05) 

 Показатели ХСЛПНП статистически достоверно высокие: в первой (177,2±41,8 
мг/дл) на 38%-ов, во  второй (158,9±36 мг/дл) на 30%-ов и в третьей группах (145,2±41,6 
мг/дл) на 25% выше по сравнению с контрольной группой (соответственно P<0,001, 
P<0,001, P<0,001). По сравнению с другими группами зти параметры статистически 
достоверно отличаются между I/II (P<0,05) и I/III (P<0,05) группами. В подгруппах 
статистическое различие не установлено. 
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Уровень  ХСЛПВП в группах
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Таблица #2: Показатели липидного спектра  

 ОХ 
(мг/дл) 

ХСЛНП 
(мг/дл) 

ХСЛВП 
(мг/дл) 

ТГ 
(мг/дл) ИА 

I группа 
M±SD 248,4±39,1 177,2±41,8 44 ±9,4 159,5±64,8 4,7±1,7 

II группа 
M±SD 236,3±43,8 158,9±36 43±10,51 148±54,9 4,37±1,6 

III группа 
M±SD 226,7±36,9 145,2±41,6 49.69±9,7 143,3±23.36 4,1±1,8 

IV группа 
M±SD 183,5±36,2 109,6±34,6 51.4±9.3 125,9±37,8 2,9±1,1 

p - I/II ns <0,05 ns ns ns 
p-I/III <0,05 <0,005 <0,05 ns ns 
p-I/IV <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
p-II/III ns ns ns ns ns 
p-II/IV <0,001 <0,001 <0,05 <0,05 <0,001 
p-III/IV <0,001 <0,001 <0,05 <0,05 <0,001 

Примечание: ОХ-общий холестерин, ХСЛПНП-холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ХСЛПВП-холестерин липопротеинов высокой плотности, ТГ-триглицериды, ИА-Индекс атерогенности, M-

среднее значение, SD- стандартное отклонение. P-коэффициент достоверности, ns-статистически 
недостоверное различие  

 
 

 
 
 
 
 
 
 

Показатели ЛПНП в группах
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Концентрация ТГ статистически достоверно повышена в первой группе 
пациентов (159,5±64,8 мг/дл), что на 21%-ов выше по сравнению с контрольной 
группой (P<0,001). По сравнению с другими группами уровень ТГ статистически 
достоверно отличается между II/IV (P<0,05) группами. В подгруппах статистическое 
различие не найдено.  

По сравнению с контрольной,  во всех остальных группах выявлено характерное  
для атеросклероза нарушение липидного обмена. К тому же, причиной дислипидемии 
в III группе являются изменения, обусловленные непосредственным воздействием 
инфекции на профиль дислипидемии. 

На сей день, множество авторов отмечают, что атеросклероз воспалительная 
болезнь (Ross, 1995, 1999). В обоих процессах участвуют клеточные компоненты 
рыхлой соединительной ткани (Титов 1999), клинически атеросклероз протекает 
ремиссиями. дислипопротеинемия связана с хроническим воспалением. Во время 
хронического воспалительного процесса в крови снижаются активность нескольких 
ферментов  (лецитин-холестерин ацил трансфераза, параоксоназа и т.д.), которые 
участвуют в этерификации и транспорте холестерина, нарушается конформация 
молекулы ХСЛПНП, при этом  задерживается эндоцитоз ХСЛПНП Апо-В 100 
рецепторами, в результате чего не происходит поглощения липопротеидов 
гепатоцитами, что обусловливает накопление в крови избыточного количества 
ХСЛПНП, которое в свою очередь, поддаются перекисным окислением нейтрофилами, 
модифицированный ХСЛПНП поглощается «скавенджер» рецепторами макрофага. 

Большое значение имеет роль инфекционного агента, в частности известно, что в 
стенке геликобактерии, как и в клеточной стенке хламидии содержится  
липополисахарид (ЛПС), который обладает способностью адгезии к липопротеидам, 
т.е. липопротеиды и хиломикроны представляют вещества, нейтрализирующие ЛПС. В 
результате присоединения липопротеида с ЛПС меняется конформация ХСЛПНП и 
ингибируется его аффинитет к рецептору ЛПНП, вследствие чего отмечается 
накопление ЛПС+ХСЛПНП в крови в избыточном количестве. Вышеуказанный 

Таблица #3: Показатели липидного спектра  

 ОХ 
(мг/дл) 

ХСЛНП 
(мг/дл) 

ХСЛВП 
(мг/дл) 

ТГ 
(мг/дл) ИА 

IА подгруппа 
M±SD 

237,3±38,3 170,2±37,4 43.3±9,2 146,4±78,9 5±2 

IБ подгруппа 
M±SD 

260,5±34,7 187,2±41,3 47±11,2 171,1±48 4,5±1,5 

p-IА/IБ <0,01 ns ns ns ns 

IIIА подгруппа 
M±SD 

218,3±23 140,2±42,6 48,3±10,4 141,9±16,3 3,9±1,4 

IIIБ подгруппа 
M±SD 

234,5±36,5 150,6±42,5 52,1±10 138±33,1 4,1±1,2 

p-IIIА/IIIБ <0,05 ns ns ns ns 
 

Примечание: ОХ-общий холестерин, ХСЛПНП-холестерин липопротеинов низкой плотности, ХСЛПВП-
холестерин липопротеинов высокой плотности, ТГ-триглицериды, ИА-Индекс атерогенности, M-среднее значение, 
SD- стандартное отклонение. P-коэффициент достоверности, ns-статистически недостоверное различие
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субстрат поглощается макрофагами, т.к. в лизосомах макрофагов отсутствуют 
ферменты,  гидролизующие липиды, и происходит накопление липопротеинов в 
цитоплазме макрофагов с последующим  образованием пенистых клеток.  

В III группе исследованных пациентов (инфицированные, без ИБС) по сравнению 
с пациентами IV группы (практически здоровые пациенты) выявлено повышение 
уровня ОХ, ХСЛПНП, ХСЛПВП, что обусловлено наличием инфекции у пациентов  III 
группы в условиях хронического воспаления. Данное положение подтверждается 
положительной корреляцией между содержанием антител и ХСЛПНП (r=0,52).  

К тому же, более высокая концентрация в I группе ХСЛПНП, по сравнению со 
второй группой, указывает на патогенетическую роль хронической инфекции в 
процессе атерогенеза.  
По нашим данным у инфицированныех геликобактерией ИБС пациентов определялся 
достоверно высокий показатель ОХ по сравнению с Iа (инфицированные хламидией 
пациенты) подгруппой, что, предположительно, вызвано геликобактерией, как 
инфекционным агентом. Как известно, H.Pylori является граммотрицательной 
бактерией со следующими антигенами: липополисахарид клеточной стенки, 
специфический водорастворимый протеин, уреаза, CagA-протеин, VacA-цитотоксин. 
Одним из важних из них является CagA-протеин, увеличивающий экспрессию 
рецепторов адгезии ELAM-1 клетками эндотелия, в связи с этим увеличивается степень 
обсемененности слизистой оболочки желудка. В процессе адгезии H.pylori к слизистой 
оболочке желудка быстро активируется продукция нескольких видов протеинкиназ 
(ERK, p38, JNK) эпителиоцитами. Это, в свою очередь, повышает активность ядерных 
факторов транскрипции в клетках слизистой оболочки желудка. Антигены играют 
основную роль в регуляции уровня экспрессии генов, контролирующих 
пролиферацию, дифференцирование и апоптоз клеток, стрессовую и воспалительную 
реакции. Процесс воспаления регулируется в основном протеинкиназами p38 и JNK. 
Последняя активируется в достаточной степени только при инфицировании cagA(+) 
штаммами H.pylori, что и определяет большую степень выраженности воспалительного 
процесса. 

Ключевыми провоспалительными цитокинами в организме считаются: интерлейкин-8 
(ИЛ-8) и фактор активации нейтрофилов, синтезируемые в эпителиальных клетках. 
Наиболее высокий уровень их определяется при инфицировании cagA(+) штаммами 
H.pylori. Именно эти цитокины обеспечивают хемотаксис и хемокинез макрофагов и 
лейкоцитов и запускают каскад воспалительных реакций, сопровождающихся 
секрецией различных цитокинов. Известно, что 50 до 60% штаммов геликобактерий 
имеют ген cagA. Вместе с этим продукт этого гена обладает антигенной мимикрией к 
белкам стенки сосудов, что и приводит к аутоиммунному воспалению и продукции 
множества цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, интерферон-α), которые активируют 
липопротеинлипазу. При этом увеличивается синтез жирных кислот гепатоцитами, 
что приводит к дислипидемии.  

По итогам последних исследований, воспалительные протеины считаются маркерами 
обострения ИБС. Данные маркеров воспаления приведены в таблице №4 и №5. 
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Показатели CRP в I группе (8,1±2,3 мг/дл) статистически достоверно высокие по 
сравнению с четвёртой группой (2.6±4,3 мг/дл) на 67%-ов (Р<0,005). Во второй группе 
(6,5±2,9 мг/дл)  на 60% (Р<0,01), а в третей этот показатель на 41% (4,7±2,3 мг/дл, Р<0,05 
выше чем в четвёртой что связано с существованием хронического воспалительного 
процесса (инфекция, атеросклероз) у этих пациентов. Концентрация ФБ в I группе 
(486,8±116,1 г/л) на 29% и во II группе (411.8±107.2 г/л) на 24% выше, а в третей - на 
15% выше, чем в IV (344,8±84,3 г/л). Это различие статистически достоверное (Р<0,05 во 
всех случаях). Уровень СОЭ в I группе на 39% выше, по сравнению с контрольной, что 
и достоверно статистически (p<0,005). 

Во время сравнительного анализа в различных группах между I и II группами 
статистически достоверное различие выявлено между показателями  CRP (p<0,05), ФБ 
(p<0,001) и СОЭ (p<0,05). А между I и III группами статистически достоверное различие 
выявлено между показателями  CRP (p<0,01), ФБ (p<0,01) и СОЭ (p<0,001). В подгруппах 
между показателями маркеров воспаления статистически достоверного различия не 
выявлено. 

Согласно результатам наших исследований отмечается положительная 
корреляция между показателями липидного обмена (ОХ, ХСЛПНП) и маркерами 
воспаления в I и III группах (соответственно, r=0,64, r=0,72), что, по нашему мнению, 
обусловлено непосредственно сочетанным воздействием инфекции и воспалительного 
процесса. 

 По результатам исследования в I группе отмечается корреляция CRP с 
концентрацией фибриногена (r=0,45) и ОХ с ХСЛПНП (r=0,4), что указывает на 
повышение концентрации воспалительных маркеров у инфицированных больных ИБС. 
Под воздействием продуцирования цитокинов на фоне воспалительной реакции 
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повышается концентрация липидов и, соответственно, повышается степень их 
пероксидации. В результате этого модифицированные липопротеиды поглощаются 
макрофагами и образуют пенистые клетки. Вместе с этим повышается концентрация 
воспалительных маркеров, что значительно повышает прокоагулянтный потенциал  
крови и вероятность осложнения ИБС. 

 

Таблица  #4: Маркеры воспаления в группах 

 ФБ 
(Г/Л) 

CRP 
(МГ/ДЛ) 

СОЭ 
(ММ/Ч) 

IgG 
(index) 

I группа 
M±SD 486,8±116,1 8,1±2,3 20.3±12.5 1,7±0,52 

II группа 
M±SD 411.8±107.2 6,5±2,9 13,2±8,3 0,74±0,23 

III группа 
M±SD 406.7±89.7 4,7±2,3 15.8±9,5 1,8±0,37 

IV группа 
M±SD 344,8±84,3 2.6±1,2 12.3±4,2 0,64±0,35 

p - I/II <0,001 <0,05 <0,05 <0,005 
p-I/III <0,01 <0,01 <0,01 ns 
p-I/IV <0,005 <0,005 <0,005 <0,001 
p-II/III ns ns ns <0,005 
p-II/IV <0,01 <0,01 ns ns 
p-III/IV <0,05 <0,05 ns <0,001 

 

Примечание: CRP-C Реактивный белок, ФБ- Фибриноген, СОЭ- Скорость оседания 
эритроцитов, , M-среднее значение, SD- стандартное отклонение. P-коэффициент достоверности, ns-
статистически недостоверное различие 

 

  Таблица  #5: Уровень маркеров воспаления в подгруппах 

 ФБ 
(Г/Л) 

CRP 
(МГ/ДЛ) 

СОЭ 
(ММ/Ч) 

IgG 
(index) 

IА подгруппа 
M±SD 

499,7±121,8 7,7±2,5 16,3±2,5 1,74±0,59 

IБ подгруппа 
M±SD 

477,7±113,5 8,4±1,9 14.5±5,6 1,66±0,45 

p-IА/IБ ns ns ns ns 
IIIА подгруппа 

M±SD 
402±62,5 5±2,5 9±3,2 1,72±0,32 

IIIБ подгруппа 
M±SD 

410±62,3 4,9±1,3 12±2,3 1,84±0,45 

p-IIIА/IIIБ ns ns ns ns 
Примечание: CRP-C Реактивный белок, ФБ-Фибриноген, СОЭ-Скорость оседания эритроцитов, , M-

среднее значение, SD- стандартное отклонение. P-коэффициент достоверности, ns-статистически недостоверное 
различие 
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Особое значение придается определению уровня фибриногена, как одного из маркеров 
воспалительного процесса, определяющего прокоагулянтный потенциал крови. 
Данные проведенного исследования выявили его повышение как  у инфицированных, 
так неинфицированных пациентов ИБС. Фибриноген  в Iа и IIIа подгруппах находился 
в пропорционально положительной корреляции с показателем СОЭ. Как известно, 
вместе со многими другими факторами на СОЭ влияние оказывает именно этот белок 
(формула Вестергрена, Террела и Вильдстрема). 

Кроме этого, концентрация фибриногена коррелирует  с концентрацией 
триглицеридов. Следует предположить, что  системные изменения, развивающееся в 
результате воспалительной реакции с сопутствующим повышением концентрация 
интерлейкинов, обусловливают  повышение концентрации фибриногена, как белка 
острой фазы воспаления. В результате ряда исследований установлено, что во время 
воспалительного процесса повышается концентрация не только специфических белков 
(фибриноген, С-Реактивный белок), но и триглицеридов, что обусловливается 
гепатотропным воздействием интерлейкинов . 

Результаты лечения представлены в таблицах №5 и №6. 
После курса лечения эрадикация Helicobacter pylori отмечалась в 76,4 %, а 

Chlamydia pneumoniae в 74,3%, что подтверждалось снижением титра антител до 
нормального значения. 

После лечения статистически достоверно снизился уровень ОХ во всех трёх 
группах пациентов. В группе А от 248,4 мг/дл до 183,3 мг/дл (Р<0,05), в группе Б - до 
208,5 мг/дл (Р<0,05), в группе В до – 173,1 мг/дл (Р<0,001). Соответственно, после 
лечения статинами концентрация ОХ снизилась на 26 %-ов, антибиотиками на 16%, а 
после комбинированной терапии на 30%.  

 Во всех подгруппах концентрация ХСЛПНП снизилась статистически 
достоверно: в подгруппе А - на 34% (Р<0,01), в подгруппе Б – на 21% (Р<0,05) и 
подгруппе В - на 40% (Р<0,001). 
Таблица #6: Липидный спектр до и после лечения

 
ОХ 

(мг/дл) 
ХСЛНП 
(мг/дл) 

ТГ 
(мг/дл) 

ХСЛВП 
(мг/дл) 

I группа до лечения 248,4±39,1 177,2±41,8 159,5±64,8 45 ±11,4 

A подгруппа 
лечение статинами 183,3±25 107.2±13,4 131±34,4 56,7±8 

Б подгруппа 
лечение антибиотиками 208,5±15 139,3±31 146,9±30 49,4±8,9 

В подгруппа 
лечение статинами и антибиотиками 173,1±18 95.4±13 130,1±35 52,3±11,1 

P* I/ А 0.01 0.01 na na 

P** I/ Б 0,05 0,05 na na 

P*** I/ В 0.001 0.001 na na 
 
Примечание: ОХ-общий холестерин, ХСЛПНП-холестерин липопротеинов низкой плотности, ХСЛПВП-
холестерин липопротеинов высокой плотности, ТГ-триглицериды, ИА-Индекс Атерогенности, M-среднее 
значение, SD- стандартное отклонение. P-коэффициент достоверности, ns-статистически недостоверное 
различие 
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Во всех подгруппах концентрация ХСЛПВП повысилось, но  статистически 

недостоверно. 
Концентрация триглицеридов снизилась во всех трёх группах, но не  достоверно. 
После лечения концентрация воспалительных маркеров понизилась. К тому же 

фибриноген достоверно снизился в подгруппе А от 486,8 г/л до 410 г/л (Р<0,01) и в I в В 
группе до 350 г/л (Р<0,001). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
С-реактивный белок в подгруппе А снизился на 19% (Р<0,05), а в подгруппе В на 

26% (Р<0,01). 
Следует отметить, что в результате лечения инфицированных пациентов с ИБС 
нормализация липидного обмена и воспалительных маркеров была выявлена на фоне 
комбинированной терапии статинами и антибиотиками. Например, концентрация ОХ 
снизилась на 29,3% (Р<0,05), ХСЛПНП  - 44% (Р<0,001) фибриногена - на 22% (Р<0,001), 

Таблица #7: Маркеры воспаления до и после лечения

 
ФБ 
(Г/Л) 

CRP 
(МГ/ДЛ) 

СОЭ 
(ММ/Ч) 

IgG 
(index) 

I группа до лечения 486,8±116 8,1±2,3 15,1±10,5 1,7±0,52 

A подгруппа 
лечение статинами 410±60 6,2±1,9 12.3±9,8 1,5 ±0,43 

Б подгруппа 
лечение антибиотиками 420±50 6,8±2,1 10.3±7,8 0,7±0,22 

В подгруппа 
лечение статинами и антибиотиками 350±70 5,6±1,62 7.5±4,2 0,6±0,31 

P* I/A 0.01 0.05 ns ns 
P** I/ Б ns ns ns 0.01 

P*** I/ В 0.001 0.01 0.05 0.01 
Примечание: CRP- C-Реактивный белок, ФБ- Фибриноген, СОЭ- Скорость оседания эритроцитов, , M-

среднее значение, SD- стандартное отклонение. P-коэффициент достоверности, ns-статистически 
недостоверное различие

показатели липидного обмена до и после лечения
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С-реактивного белка на 26% (Р<0,01). Существенно, что значительного понижения  
вышеуказанных параметров не отмечалось в результате монотерапии статинами или  
антибиотиками.  
На фоне монотерапии антибиотиками достоверно снизился уровень ОХ и ХСЛПНП, 
соответственно, на 23% (Р<0,05) и 21% (Р<0,05). Во время лечения антибиотиками 
маркеры воспаления не претерпевали снижения, подобный результат объясняется 
противовоспалительным эффектом статинов. Что касается достоверного понижения ОХ 
и ХСЛПНП во время лечения антибиотиками, это должно быть, связано с эрадикацией 
инфекционного агента, в результате чего в крови постепенно понижается 
липополисахарид инфекционного агента, обусловливая увеличение клиренса ОХ и 
ХСЛПНП и, соответственно, понижение их концентрации в крови. 
В процессе лечения в начальной группе отметилась положительная корреляция между 
ОХ и ХСЛПНП (r=0,84) и отрицательная корреляция между ОХ и ХСЛПВП (r=-0,57). 
После лечения в подгруппе А отмечалось снижение степени корреляции между ОХ и 
ХСЛПНП (r=0,35) и возникновение высокой положительной корреляции между ОХ и 
ХСЛПВП (r=0,59), а в подгруппе С (статины + антибиотики) отмечается разрыв 
корреляционной связи между ОХ и ХСЛПНП (r=0,12) и возникновение положительной 
корреляции между ОХ и ХСЛПВП (r=0,63), что связано с плейотропным эффектом 
статинов и повышении доли ХСЛПВП в ОХ. Данное положение подтверждает важную 
роль эрадикационной терапии. В комплексе терапевтического воздействия на течение 
атеросклеротического процесса и предотвращения его осложнений. 
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ВЫВОДЫ  
1. Установлен  высокий уровень атерогенного профиля липидов и маркеров 

воспаления при сочетании ИБС и инфекции Helicobacter Pylori и Chlamydia 
Pneumoniae. 

2. Концентрация атерогенных липидов значительно выше при наличии H.Pylori и 
C.pneumoniae инфекции у пациентов без ИБС, что сочетается с положительной 
корреляцией с антителами. 

3. Наличие H.Pylori инфекции вызывает более выраженные повышения обшего 
холестерина нежели C.pneumoniae инфекция. 

4. Терапия H.Pylori и C.pneumoniae инфицированных пациентов с ИБС статинами 
вызывает понижение концентрации атерогенных липопротеинов и маркеров 
воспаления. 

5. Терапия H.Pylori и C.pneumoniae инфицированных пациентов с ИБС 
антибиотиками вызывает только снижение концентрации атерогенных липидов 
без статистически достоверного снижения концентрации маркеров воспаления. 

6. Комбинированная терапия H.Pylori и C.pneumoniae инфицированных пациентов с 
ИБС статинами и антибиотиками вызывает значительное понижение 
концентрации атерогенных липопротеидов и маркеров воспаления, по сравнению 
с монотерапией статинами. 

 
 
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Пациентам с ИБС необходимо проводить диагностику сопутствующей 
инфекции  H.Pylori и C.pneumoniae 

2. В случае инфекции обязательно своевременное и адекватное комплексное 
лечение статинами и антибиотиками для достижения желательного 
терапевтического эффекта. 

3. Изучить липидныий спектр пациентов инфицированных H.Pylori и 
C.pneumoniae для профилактики ИБС. 

 
 
НАУЧНЫЕ РАБОТЫ ОПУБЛИКОВАННЫЕ ПО ТЕМЕ ДИССЕРТАЦИИ 

1. Показатели липидного спектра и маркеров воспаления у Helicobacter Pylori 
инфицированных ИБС пациентов. Журнал «клиническая и экспериментальная 
медицина» #5 (24)  2005г. Стр.65-67. (Соавт. Н.Н.Кипшидзе, Н.Г.Какауридзе) 
(на груз. языке) 

 

2. Показатели липидного спектра и маркеров воспаления у Chlamydia pneumoniae 
инфицированных ИБС пациентов. Журнал «клиническая и экспериментальная 
медицина» #1 (26) 2006г. Стр.36-39 (Соавт. Н.Н.Кипшидзе, Н.Г.Какауридзе, 
М.Бицкинашвили, И.Хахутаишвили) (на груз. языке) 

 

3. Роль инфекции в течении «агрессивного атеросклероза». Журнал 
«клиническая и экспериментальная медицина» #4 (29) 2006г. Стр.32-35. (Соавт. 
Н.Н.Кипшидзе, Н.Г.Какауридзе, И.Хахутаишвили, Г.Горгошидзе) (на груз. языке) 
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