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РЕЗЮМЕ

Цель. Оценить в ходе 24-месячного проспективного исследования влияние цитомегаловирусной (ЦМВ) 
инфекции на течение хронической сердечной недостаточности (ХСН) у пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС).

Материал и методы. В исследование включены пациенты (n = 151), госпитализированные в связи 
с ухудшением течения ХСН, которые по результатам наблюдения были разделены на группы с 
благоприятным и неблагоприятным течением основного заболевания, фоновой патологии и их осложнений. 
В группу неблагоприятного течения вошли пациенты, у которых в течение 24 мес было зарегистрировано 
хотя бы одно из указанных событий: 1) госпитализация по поводу декомпенсации ХСН; 2) наступление 
неблагоприятных клинических событий (сердечно-сосудистая смерть, нефатальный инфаркт миокарда или 
острое нарушение мозгового кровообращения, тромбоэмболия легочной артерии); 3) любое нарастание 
функционального класса (ФК) ХСН; 4) уменьшение фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) на 10% 
и более от исходного значения. Уровень ДНК ЦМВ инфекции в плазме крови оценивали исходно, через 
12 и 24 мес наблюдения. Для выявления предикторов развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий использовали ROC-анализ с построением характеристических кривых и расчетом площади под 
кривой (AUC).

Результаты. У пациентов с неблагоприятным течением ХСН содержание ДНК ЦМВ инфекции в плазме 
крови на момент включения в исследование было существенно выше (р < 0,001) по сравнению с лицами 
с благоприятным течением ХСН: 2232,0 [1687,0; 2765,0] и 1245 [991,3; 1592,0] копий/мл соответственно. 
Уровень ДНК ЦМВ инфекции в плазме крови демонстрировал прямую взаимосвязь со значением ФК ХСН 
(r = 0,66; р = 0,001), а также  с конечно-диастолическим размером левого желудочка (r = 0,53; р = 0,01) 
и обратную − с ФВ ЛЖ (r = −0,49; р = 0,001). Содержание ДНК ЦМВ инфекции в плазме крови более 
1687 копий/мл позволило прогнозировать неблагоприятные сердечно-сосудистые события (чувствитель-
ность 67%, специфичность 81%, AUC = 0,763; р < 0,001) и летального исхода (чувствительность 68%, 
специфичность 92%, AUC = 0,844; р < 0,001) у пациентов с ХСН в течение 24 мес. 
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Заключение.  Для стратификации риска развития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в 
течение 2 лет после декомпенсации ХСН в крови больных ИБС целесообразно определять концентрацию 
ДНК ЦМВ инфекции.
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ABSTRACT

Aim. To evaluate the impact of cytomegalovirus (CMV) infection on the course of chronic heart failure (CHF) over 
a 24-month prospective follow-up. 

Material and methods. The study included patients (n = 151) hospitalized due to CHF decompensation. Based 
on a follow-up, they were divided into groups with favorable and adverse CHF course, underlying pathology, and 
their complications. The adverse CHF course group included patients who experienced at least one of the following 
events during the 24-month follow-up period: 1) hospitalization for CHF decompensation; 2) adverse clinical 
events (cardiovascular death, nonfatal myocardial infarction or acute cerebrovascular accident, and pulmonary 
embolism); 3) any deterioration in CHF class; 4) a decrease in left ventricular ejection fraction (LVEF) by more 
than 10% from baseline. Plasma CMV DNA levels were assessed at baseline and after 12 and 24 months of follow-
up. To identify predictors of the development of adverse cardiovascular events, ROC analysis was used with the 
construction of characteristic curves and the calculation of the area under the curve (AUC).

Results. In patients with an adverse CHF course, CMV DNA levels at study inclusion were significantly higher  
(p < 0.001) compared to those with a favorable CHF course 2,232.0 copies/ml [1,687.0; 2,765.0] and 1,245 copies/
ml [991.3; 1,592.0], respectively. The CMV DNA blood plasma level showed a direct correlation with CHF FC 
(r = 0.66; p = 0.001) and left ventricular end-diastolic dimension (r = 0.53; p = 0.01), while showing a inverse 
correlation with LVEF (r =  –0.49; p = 0.001). The CMV DNA level greater than 1,687 copies/ml predicts adverse 
cardiovascular events (sensitivity 67%, specificity 81%, AUC = 0.763; p < 0.001) and death (sensitivity 68% and 
specificity 92%, AUC = 0.844, p < 0.001) in CHF patients over 24 months.  

Conclusion. To stratify the risk of developing adverse cardiovascular events during a 24-month follow-up period 
after CHF decompensation, it is advisable to determine the concentration of cytomegalovirus DNA in the blood of 
patients with coronary artery disease. 
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ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на успехи в борьбе с ишемической бо-

лезнью сердца (ИБС), благодаря активным профи-
лактическим и лечебным мерам, которые привели 
к снижению смертности, наблюдается тревожная 
тенденция. Все больше пациентов с ИБС со време-
нем сталкиваются с развитием хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН). Это, в свою очередь, 
значительно увеличивает риск преждевременной 
смерти [1, 2]. Данная ситуация делает крайне акту-
альным проведение исследований, направленных 
на глубокое понимание механизмов возникновения 
и развития ХСН, с целью разработки инновацион-
ных, персонализированных стратегий профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний в целом и ХСН в 
частности.

Современные представления о прогрессирова-
нии ХСН акцентируют внимание на роли иммунной 
активации и системного воспаления как ключевых 
маркеров неблагоприятного течения заболевания и 
высокого кардиоваскулярного риска [3, 4]. Соглас-
но этой концепции, при выраженных нарушениях 
микроциркуляции происходит неспецифическая ак-
тивация мононуклеарных клеток и моноцитов, что 
запускает синтез провоспалительных цитокинов. 
Эти цитокины играют решающую роль в эволюции 
дисфункции левого желудочка [5, 6]. Предполага-
ется, что хронический воспалительный процесс мо-
жет приводить к структурным изменениям кардио- 
миоцитов, включая их апоптоз, что в конечном итоге 
влечет развитие сердечной недостаточности.

Таким образом, субклиническая цитомегалови-
русная (ЦМВ) инфекция и сопутствующая ей иммун-
ная реакция могут выступать важными триггерами 
развития и декомпенсации ХСН. Вероятно, это про-
исходит из-за способности ЦМВ инфекции провоци-
ровать синтез таких маркеров воспаления, как интер-
лейкин (ИЛ) 1β и фактор некроза опухоли α (ФНО-α) 
[7]. Многочисленные научные данные, полученные 
в ходе экспериментов на животных, эпидемиологи-
ческих и молекулярно-биологических исследований, 
демонстрируют тесную связь ЦМВ инфекции с усу-
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гублением атеросклеротического процесса и воз-
никновением острого коронарного синдрома [8, 9]. 
Поскольку атеросклероз и ИБС являются неотъем-
лемыми компонентами сердечно-сосудистого кон-
тинуума, приводящего к развитию ХСН, становится 
очевидной необходимость детального изучения вли-
яния ЦМВ инфекции на механизмы формирования 
и клиническое течение сердечной недостаточности.

Цель исследования: в рамках проспективного ис-
следования продолжительностью 24 мес проанали-
зировать влияние ЦМВ инфекции на развитие и те-
чение ХСН у пациентов с диагностированной ИБС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включен 151 пациент с ХСН ише-

мической этиологии, госпитализированный в карди-
ологическое отделение в связи с декомпенсацией 
сердечной недостаточности. Больные подписывали 
информированное согласие на включение в исследо-
вание после разрешения симптомов и признаков де-
компенсации ХСН перед выпиской из стационара. В 
дальнейшем осуществлялось проспективное наблю-
дение за пациентами в течение 24 мес. Исследование 
проводилось в рамках Хельсинкской декларации и 
получило одобрение этического комитета Городской 
клинической больницы № 1 согласно протоколу  
№ 200 от 31.01.2019.

Критерии исключения:  острые сердечно-сосу-
дистые события за последние 6 мес (острое нару-
шение мозгового кровообращения, тромбоэмболия 
легочной артерии (ТЭЛА), инсульт, миокардит) или 
наличие острого миокардита на момент начала; па-
тология клапанов сердца, оказывающая влияние на 
гемодинамику: митральная регургитация II степени 
и более, аортальный стеноз с градиентом давления 
более 25 мм рт. ст., аортальная недостаточность  
I степени и более, трикуспидальная регургитация  
II степени и более; возраст старше 70 лет; подтверж-
денная новая коронавирусная болезнь 2019 г. (по-
ложительный тест полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) или наличие иммуноглобулина G к вирусу 
SARS-CoV-2); тяжелая сопутствующая патология: 
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болезни печени, терминальная почечная недоста-
точность (скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
менее 30 мл/мин/1,73 м²), бронхиальная астма или 
обострение хронической обструктивной болезни 
легких; наличие аутоиммунной патологии и злокаче-
ственных новообразований; отсутствие информиро-
ванного согласия. 

Острый коронарный синдром как причина го-
спитализации пациентов исключался на основании 
отсутствия клинико-лабораторных и инструменталь-
ных данных (отсутствия болевого синдрома, лабо-
раторной значимой активности маркеров некроза, 
характерных электрокардиографических признаков, 
появления новых зон нарушения локальной сократи-
мости по данным эхокардиографии (ЭхоКГ)) в тече-
ние 6 мес до включения пациентов в исследование. 

В качестве комбинированной конечной точки 
за период 24-месячного наблюдения после первого 
эпизода декомпенсации ХСН рассматривали сово-
купность ее последующих случаев, потребовавших 
госпитализации, а также такие основные серьезные 
нежелательные явления, как летальный исход от кар-
диоваскулярных причин, развитие нефатального ин-
фаркта миокарда (ИМ), инсульта или ТЭЛА.

Определение уровня ДНК ЦМВ инфекции в плаз-
ме крови проводили методом ПЦР с гибридизаци-
онно-флуоресцентной детекцией продуктов ампли-
фикации в режиме «реального времени» (Real-time) 
при госпитализации пациентов в кардиологическое 
отделение в связи с декомпенсацией ХСН, а также 
через 12 и 24 мес.

Статистические расчеты выполнялись с исполь-
зованием программного обеспечения R (версия 
4.4.3; R Foundation for Statistical Computing, Вена, 
Австрия). Количественные переменные представле-
ны в виде минимальных (min) и максимальных (max) 
значений, медианы и межквартильного размаха Me 
[Q25; Q75], качественные − в виде абсолютных и отно-
сительных n (%) частот. Прогностическая ценность 
параметров оценивалась с помощью ROC-анализа: 
модели считались адекватными при площади под 
кривой (AUC) > 0,70. Взаимосвязи между признака-
ми выявляли методом ранговой корреляции Спир-
мена. Статистически значимыми признавались раз-
личия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
По истечении 24 мес наблюдения пациенты были 

распределены на две группы. Первая группа (n = 84) 
характеризовалась неблагоприятным течением ос-
новного заболевания. Вторая группа (n = 67) вклю-
чала пациентов с благоприятным прогнозом. Крите-
рии включения в первую группу (с неблагоприятным 

течением): хотя бы одно из следующих событий за 
24 мес – госпитализация по причине декомпенса-
ции ХСН, развитие сердечно-сосудистых событий 
(смерть от сердечно-сосудистых причин, нефаталь-
ный ИМ, инсульт, ТЭЛА), прогрессирование функ-
ционального класса (ФК) ХСН или снижение фрак-
ции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) на 10% и 
более по сравнению с исходными показателями.

По большинству зарегистрированных параме-
тров группы пациентов были сопоставимы: по полу, 
возрасту, индексу массы тела (ИМТ), давности по-
следнего перенесенного ИМ, наличию постинфар-
ктного кардиосклероза и ФК ХСН (табл. 1). Однако 
у пациентов 2-й группы, по сравнению с больными  
1-й группы, статистически значимо (р = 0,038) чаще 
регистрировалась 2-я стадия ХСН: 44,8 против 25%.

Т а б л и ц а  1

Клинико-демографическая характеристика пациентов

Показатель 1-я группа, 
n = 84

2-я группа, 
n = 67 р

Пол, мужчины, n (%) 55 (65,5) 39 (58,2) 0,455

ИМТ, кг/м2, Me [Q25; Q75] 30,1 [25,1; 33] 27,7  
[24,5; 32,4] 0,146

Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 57 [52; 63] 59 [55; 63] 0,187
ПИКС, n (%) 52 (61,9) 44 (65,7) 0,758
Давность ИМ, лет,  
Me [Q25; Q75]

3,0 [1,5; 4,0] 2,5 [2,0; 4,0] 0,363

Стадия ХСН, n (%)
1
2

63 (75)
21 (25)

37 (55,2)
30 (44,8)

0,038

ФК ХСН, n (%)
ФК2
ФК3

39 (46,4)
45 (53,6)

21 (31,3)
46 (68,7)

0,146

ТШХ, м, Me [Q25; Q75]
289,5  

[188,0; 362,0]
233,0  

[139,0; 331,5] 0,041

NT-proBNP, пг/мл,  
Me [Q25; Q75]

350,0  
[284,0; 526,0]

607,0  
[378,5; 920,5] 0,001

ФВ ЛЖ, %, Me [Q25; Q75]
44,5  

[39,0; 54,8]
41,0  

[36,0; 45,5] 0,116

КДР, мм, Me [Q25; Q75]
52,0  

[49,0; 59,0]
57,0  

[54,0; 61,6] 0,042

КСР, мм, Me [Q25; Q75] 41,0 [35,8; 47,0] 45,0  
[40,0; 49,0] 0,059

Серопозитивные паци- 
енты по ЦМВ инфекции, 
n (%)

34 (40,5) 45 (67,2) 0,024

____________
Примечание . ПИКС – постинфарктный кардиосклероз, NT-
proBNP – N-терминальный промозговой натрийуретический 
пептид, КДР – конечный диастолический размер, КСР – конеч-
ный систолический размер (здесь и в табл. 2).

Пройденная дистанция в тесте 6-минутной ходь-
бы (ТШХ) на момент включения в исследование у 
больных 1-й группы была существенно ниже по 
сравнению с пациентами 2-й группы (р = 0,041).
Это что согласуется с тем, что количество пациен-
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тов с  ФК3 ХСН было больше среди больных с не-
благоприятным течением патологии (68,7% против 
53,6%). Количество серопозитивных пациентов 
по ЦМВ во 2-й группе было значимо больше, чем  
в 1-й группе (р = 0,024).

При сравнении серопозитивных и серонегатив-
ных по ЦМВ инфекции пациентов были выявлены 
значимые различия по ФК и стадии ХСН (табл. 2). 
У серопозитивных пациентов чаще регистрировали 
ФК3 ХСН (70,9 против 48,6%, p = 0,042) и 2-ю ста-
дию ХСН (41,8 против 25,0%, p = 0,043). Результаты 
оценки ТШХ также демонстрировали наличие суще-
ственных различий: серопозитивные по ЦМВ инфек-
ции пациенты проходили меньшую дистанцию (p = 
0,031), а также у них выявлен значимо более высо-
кий уровень NT-proBNP (p = 0,001). 

Т а б л и ц а  2
Клинико-демографическая характеристика групп  

пациентов, сформированных в зависимости от наличия 
ЦМВ инфекции

Показатель ЦМВ–,  
n = 72

ЦМВ+,  
n = 79 р

Пол, мужчины, n (%) 43 (59,7) 51 (64,6) 0,395

ИМТ, кг/м2, Me [Q25; Q75]
30,3  

[25,6; 34,4]
27,7  

[24,5; 31,9] 0,132

Возраст, лет,  
Me [Q25; Q75]

57,5 [53; 63] 59 [53; 63] 0,262

ПИКС, n (%) 45 (62,5) 51 (64,6) 0,911
Давность ИМ, лет,  
Me [Q25; Q75]

2,5 [2,0; 4,0] 3,0 [2,0; 4,0] 0,489

Стадия ХСН, n (%)
1
2

54 (75)
18 (25)

46 (58,2)
33 (41,8)

0,043

ФК ХСН, n (%)
ФК2
ФК3

37 (51,4)
35 (48,6)

23 (29,1)
56 (70,9)

0,042

ТШХ, м, Me [Q25; Q75]
325,5  

[208,5; 364,0]
230,0  

[136,5; 324,0] 0,031

NT-proBNP, пг/мл,  
Me [Q25; Q75]

350,0  
[281,0; 449,0]

580,0  
[378,0; 735,5] 0,001

ФВ ЛЖ, %, Me [Q25; Q75]
44,0  

[38,8; 57,0]
41,0  

[37,0; 46,0] 0,095

КДР, мм, Me [Q25; Q75]
54,0  

[50,0; 59,0]
56,0  

[50,5; 61,5] 0,365

КСР, мм, Me [Q25; Q75]
41,0  

[36,8; 47,0]
45,0  

[38,5; 49,0] 0,07
____________
Примечание . «+» – наличие, «–» – отсутствие. 

У пациентов с неблагоприятным течением ХСН в 
течение 24 мес наблюдения содержание ДНК ЦМВ 
инфекции на момент включения в исследование 
было существенно выше по сравнению с больными, 
у которых была положительная динамика клини-

ко-инструментальных характеристик ХСН  – 2232,0 
[1687,0; 2765,0] и 1245 [991,3; 1592,0] копий/мл  
соответственно (р < 0,001) (рис. 1). 

Рис. 1. Динамика содержания ДНК ЦМВ в плазме крови 
пациентов с благоприятным (благ.) и неблагоприятным 
(неблаг.) течением ХСН, копий/мл: min (нижняя верти-
кальная линия), Q25 (нижняя граница прямоугольника), 
Ме (горизонтальная линия внутри прямоугольника),  Q75 
(верхняя граница ящика), max (верхняя вертикальная ли-

ния)

При неблагоприятном течении ХСН содержание 
ДНК ЦМВ существенно не изменялось, составив 
2438,0 [1902,8; 2847,5] копий/мл через 1 год наблю-
дения (р = 0,115) и 2218,0 [1845,0; 2578,5] копий/мл 
через 2 года наблюдения (р = 0,811). У пациентов с 
благоприятным течением патологии наблюдалось 
несущественное снижение ДНК ЦМВ через 1 год 
наблюдения – до 1011,0 [697,0; 1275,5] (р = 0,137), 
которое фактически оставалось на прежнем уровне 
через 2 года наблюдения – 1019,0 [799,5; 1319,0] ко-
пий/мл.

При применении ROC-анализа установлено, 
что у серопозитивных пациентов содержание ДНК 
ЦМВ в плазме крови более 1687 копий/мл позволя-
ет с чувствительностью 67% и специфичностью 81%  
(AUC = 0,763; р < 0,001) прогнозировать неблаго-
приятные сердечно-сосудистые события в течение 
ближайших 2 лет после госпитализации по поводу 
декомпенсации ХСН (рис. 2, а). 

Также установлено, что содержание ДНК ЦМВ  
в плазме крови более 1687 копий/мл с чувствитель-
ностью 68% и специфичностью 92% (AUC = 0,844;  
р < 0,001) позволяет прогнозировать наступление 
летального исхода в течение последующих 24 мес 
(рис. 2, b).

Количество ДНК ЦМВ в плазме крови прямо кор-
релировало с ФК ХСН (r = 0,66; р = 0,001) и с КДР 
(r = 0,53; р = 0,01), и, напротив, показало умеренную 
обратную взаимосвязь с дистанцией, пройденной в 
тесте с шестиминутной ходьбой (r = –0,63; р = 0,001) 
и ФВ ЛЖ (r = –0,49; р = 0,001) (табл. 3).
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Т а б л и ц а  3

Корреляционный анализ взаимосвязи содержания ДНК 
ЦМВ с клиническими, инструментальными  

и лабораторными параметрами
Параметр r р

ФК ХСН 0,66 0,001
ТШХ –0,63 0,001
ФВ ЛЖ –0,49 0,01
КДР 0,53 0,01
СКФ 0,08 0,73
Общий холестерол –0,15 0,62
ЛПНП –0,18 0,6

____________
Примечание .  ЛПНП – липопротеины низкой плотности,  
p – статистическая значимость коэффициента корреляции. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Данные, полученные в настоящем исследовании, 

подтверждают патогенетическую роль ЦМВ инфек-
ции в дестабилизации состояния пациентов с ХСН 
на фоне ишемической болезни сердца. Выявленные 
корреляции между вирусной нагрузкой и структур-
но-функциональной перестройкой миокарда (ремо-
делированием) указывают на прямую связь уровня 
ДНК ЦМВ инфекции с риском развития неблаго-
приятных кардиоваскулярных событий. Полученные 
результаты позволяют рассматривать концентрацию 
вируса в крови как значимый фактор, модулирую-
щий тяжесть течения сердечной недостаточности.

Цитомегаловирус устанавливает глубокие и 
сложные взаимоотношения с иммунной системой 
хозяина, что приводит к многообразным изменени-
ям в функциональных характеристиках лимфоцитов.  

У иммунокомпетентных лиц ЦМВ обычно проявля-
ется как бессимптомная латентная инфекция с эпизо-
дическими реактивациями, у иммуно-компрометиро-
ванных пациентов он, как правило, вызывает острую 
патологию. Существенное значение для реактивации 
цитомегаловируса и стимуляции экспрессии его ге-
нов имеет воспалительная реакция хозяина [10]. При 
этом некоторые вирусные генные продукты, в свою 
очередь, индуцируют выработку хозяином широко-
го спектра провоспалительных цитокинов, включая 
ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6 [11]. Хотя реактивация ци-
томегаловируса у лиц с ослабленным иммунитетом 
ассоциируется с тяжелыми последствиями, установ-
лено, что у пожилых пациентов с ХСН реактивация 
вируса часто носит субклинический характер. Это 
затрудняет своевременную диагностику, несмотря 
на потенциальный вклад в прогрессирование болез-
ни [12].

Исследования in vivo указывают на существен-
ное влияние ЦМВ инфекции на сосудистую стенку, 
затрагивая при этом различные типы клеток. В чис-
ле наиболее подверженных воздействию клеток – 
моноциты/макрофаги, гладкомышечные клетки и, 
что особенно важно – эндотелиальные клетки [13]. 
Именно последние играют критическую роль в под-
держании здоровья сосудистой системы. Эндотели-
альные клетки образуют внутренний слой сосудов, 
выполняя функцию своеобразного барьера, регули-
рующего проницаемость сосудистой стенки и кон-
тролирующего взаимодействие крови с тканями. 
Они не просто пассивно отделяют кровь от окружа-
ющих тканей, но и активно участвуют в регуляции 

Рис. 2. ROC-кривые чувствительности и специфичности уровня ДНК ЦМВ в плазме крови в прогнозе развития неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий (а) и летальности (b) у больных ХСН в течение 24 мес, доля ед.: значение площа-

ди под кривой (AUC) представлено вместе с оценкой уровня значимости (p)
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сосудистого тонуса, выполняя роль своеобразного 
дирижера в оркестре сосудистых процессов. 

Эндотелиальные клетки, подобно высокоорга-
низованной коммуникационной сети, принимают и 
передают сигналы, обеспечивая целостность сосуди-
стой системы и поддерживая нормальный кровоток. 
В этом процессе ключевую роль играют различные 
биологически активные вещества, синтезируемые 
эндотелием. Среди них – простациклин, мощный 
ингибитор агрегации тромбоцитов, тромбоксан А2, 
обладающий противоположным действием – стиму-
лирующим агрегацию тромбоцитов. А также эндо-
телин, регулятор сосудистого тонуса, и тромбомо-
дулин, модулирующий систему свертывания крови 
[14]. Таким образом, эндотелиальные клетки поддер-
живают хрупкий баланс между процессами сверты-
вания и фибринолиза, предотвращая нежелательную 
тромбообразование и поддерживая свободное движе-
ние крови. В частности, фермент аденозиндифосфат, 
выделяемый тромбоцитами, играет значительную 
роль в процессах тромбообразования и клеточной ад-
гезии, а эндотелиальные клетки активно участвуют в 
регуляции его действия [15]. Они обеспечивают анти-
тромботическую поверхность, предотвращая некон-
тролируемую активацию факторов свертывания кро-
ви и тромбоцитов. Дисфункция эндотелия приводит к 
цепной реакции патологических процессов, запуская 
воспалительный процесс, стимулируя выработку ци-
токинов и других воспалительных медиаторов. Это 
приводит к экспрессии молекул адгезии на поверх-
ности эндотелиальных клеток, что способствует при-
липанию лейкоцитов к стенке сосуда и дальнейшему 
развитию воспаления [15]. 

Исследования, проведенные Y.J. Tang-Feldman и 
соавт., пролили свет на механизм, с помощью кото-
рого ЦМВ инфекция провоцирует воспалительные 
процессы, которые могут привести к дисфункции эн-
дотелия [16]. Ключевым звеном в этом процессе яв-
ляется высвобождение арахидоновой кислоты после 
заражения клеток цитомегаловирусом. Эта кислота 
в свою очередь запускает каскад реакций, катализи-
руемый циклооксигеназой (ЦОГ), которая при сти-
муляции ранними вирусными белками IE-72/IE-86, 
увеличивает продукцию активных форм кислорода 
(АФК). Повышенная концентрация АФК играет ре-
шающую роль в инициации фактора транскрипции 
NF-κB, который находится в цитоплазме клетки в 
режиме покоя. 

Активация NF-κB запускает экспрессию провос-
палительных цитокинов ИЛ-6 и ИЛ-8. Дальнейшие 
исследования D. Prochnau и соавт. подтвердили зна-
чительное повышение уровня ряда воспалительных 
факторов, включая ИЛ-6 и ИЛ-8 и фактор роста 

тромбоцитов, в гладкомышечных клетках сосудов 
через 24 и 72 ч после инфицирования ЦМВ [17]. Ин-
терлейкин 6 помимо прямого повреждающего дей-
ствия также стимулирует эндотелиоциты к высво-
бождению моноцитарного хемоаттрактантного 
белка-2, который привлекает в интиму дополнитель-
ные моноциты и лимфоциты, усиливая воспаление в 
пораженной области. Интерлейкин 8 в свою очередь 
активирует нейтрофилы, которые в процессе так 
называемого «окислительного взрыва» выделяют 
огромное количество АФК. Этот поток АФК соз-
дает порочный круг, стимулируя выработку NF-κB 
и, следовательно, еще большего количества воспа-
лительных факторов. В итоге взаимодействие всех 
этих факторов образует сложную сеть взаимосвязан-
ных процессов, где каждый фактор влияет на дру-
гие, усугубляя воспаление и способствуя развитию и 
прогрессированию сердечно-сосудистой патологии. 
Цитомегаловирус через свое влияние на продукцию 
АФК и активацию NF-κB, играет ключевую роль в 
этом патологическом каскаде [17, 18], что может ак-
тивировать воспаление не только в сосудистой стен-
ке, но и в миокарде, способствуя прогрессированию 
сердечной дисфункции.

Полученные нами данные подтверждают, что 
мониторинг вирусной нагрузки ЦМВ в крови слу-
жит объективным инструментом для оценки тяже-
сти состояния и прогнозирования динамики ХСН 
у пациентов с ишемическим анамнезом. Установ-
ленная прямая связь между ростом концентрации 
ДНК вируса и риском декомпенсации подтвержда-
ет гипотезу о патогенетическом вкладе ЦМВ в про-
грессирование сердечной недостаточности и воз-
никновение неблагоприятных кардиоваскулярных 
исходов.

Таким образом, результаты нашего исследования 
подчеркивают важность определения уровня ЦМВ 
в плазме крови для объективной оценки тяжести 
сердечной недостаточности. Это может стать важ-
ным прогностическим тестом, который поможет в 
определении течения заболевания у больных ИБС, 
что, в свою очередь, позволит оптимизировать ди-
агностику и лечение этих пациентов. Понимание 
иммуновоспалительных механизмов, лежащих в ос-
нове ХСН ишемического генеза, имеет критически 
важное значение для разработки новых подходов к 
изучению патогенеза сердечной недостаточности. 
Полученные результаты подчеркивают важность 
разработки комплексного подхода к профилактике 
и лечению ХСН, учитывающего как инфекционные, 
так и воспалительные механизмы, что может при-
вести к улучшению исходов у пациентов с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Установлена взаимосвязь концентрации ДНК 

ЦМВ инфекции в плазме крови с тяжестью и ха-
рактером течения ХСН. Для стратификации риска 
развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий в течение 2 лет после декомпенсации ХСН 
в крови у больных ИБС целесообразно определять 
концентрацию ДНК ЦМВ инфекции.

На наш взгляд, ЦМВ не является основным этио- 
логическим фактором, приводящим к развитию ХСН. 
У пациентов с ХСН, возникшей на фоне других при-
чин, таких как ИБС или артериальная гипертензия, 
наблюдается снижение иммунной реактивности. Это 
снижение, возможно, связано с возрастом и развити-
ем системной циркуляторной гипоксии, что также яв-
ляется следствием ХСН. В результате этого процесса 
происходит активация латентной ЦМВ инфекции, 
что может приводить к дополнительной активации 
воспалительных процессов в миокарде. Таким обра-
зом, наличие активной или латентной ЦМВ инфек-
ции у пациентов с уже существующей ХСН может 
усугублять течение заболевания и повышать риск не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий. 
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