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Резюме

В статье представлен обзор литературных данных относительно связи между атеросклерозом и патогенными 

микроорганизмами. В последнее время появилось значительное количество материалов, указывающих, что ин-

фекция является фактором риска развития атеросклероза и способствует хроническим воспалительным процес-

сам как посредством прямого, так и косвенного воздействия. Связь инфекционных агентов с атеросклерозом 

подтверждается эпидемиологическими данными, демонстрирующими повышенный риск сердечно-сосудистых за-

болеваний при наличии специфических антител к антигенам конкретных инфекционных агентов, а также присут-

ствием возбудителей в атеросклеротических бляшках. Примеры вирусных патогенов включают цитомегаловирус, 

вирус гепатита С, вирус иммунодефицита человека, вирусы простого герпеса, вирус Эпштейна-Барр, энтерови-

русы, парвовирусы и другие. Инфекционные агенты могут способствовать хроническим воспалительным про-

цессам путем прямых или косвенных механизмов. О прямом эффекте будет свидетельствовать способность ми-

кроорганизмов инфицировать сосудистые клетки, обнаружение микроорганизма внутри атеросклеротической 

бляшки и ускорение развития атеросклероза после заражения животных. В качестве другой причины, косвен-

ный эффект инфекционных агентов, возникающий в результате инфекции в других органах и тканях организма, 

может быть поддержан повышением уровня цитокинов и других белков острой фазы, приводящим к ускорению 

развития атеросклероза в экспериментальных моделях.

Поскольку заболеваемость атеросклерозом увеличиваются во всем мире, важность инфекций в атерогенном 

процессе становится более очевидной, чем когда‑либо. В зависимости от того, являются ли инфекции сосуди-

стыми или локализуются вне сосудистого русла, вирусы могут следовать прямым или непрямым путем или обо-

ими путями, способствуя развитию атерогенеза. Присутствие вирусного генома в атеросклеротической бляшке 

повышает вероятность того, что гипотеза прямого эффекта верна. Напротив, увеличение системных цитокинов 

и белков острой фазы, возникающее в результате вирусных инфекций в несосудистых областях, подтверждает 

гипотезу о непрямом эффекте. На основании рассмотренных данных литературы авторы статьи предлагают, на 

их взгляд, принципиальную схему патогенеза основных звеньев развития атеросклероза и дистрофических про-

цессов ткани глаза.

Ключевые слова: вирусемия, инфекционные заболевания, иммуновоспалительный механизм, заболевания 

заднего полюса глаза.
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Summary

This article presents literature review on the relationship between atherosclerosis and pathogenic microorganisms. 

Recently, a significant amount of data has emerged indicating that infection is also a risk factor for atherosclerosis 

and contributes to chronic inflammatory processes through both direct and indirect effects. The association of infec-

tious agents with atherosclerosis is supported by epidemiological data demonstrating an increased risk of cardiovas-
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cular disease in the presence of antibodies against specific infectious agents, as well as the presence of pathogens in 

atherosclerotic plaques. Infectious agents can promote chronic inflammatory processes through direct or indirect mech-

anisms. A direct effect would be evidenced by the ability of microorganisms to infect vascular cells, the detection of 

microorganisms within atherosclerotic plaques, and the acceleration of atherosclerosis development after infection in 

animals. Alternatively, the indirect effect of infectious agents, arising from infection in other areas, may be supported 

by increased levels of cytokines and other acute-phase proteins, leading to accelerated atherosclerosis in experimental 

models. Examples of viral pathogens include cytomegalovirus, hepatitis C virus, human immunodeficiency virus, her-

pes simplex viruses, Epstein-Barr virus, enteroviruses, parvoviruses, and other viruses. As the incidence of atheroscle-

rosis increases worldwide, the importance of infections in the atherogenic process is becoming more evident than ever. 

Depending on whether the infections are vascular or extravascular, viruses can follow a direct or indirect pathway, or 

both, promoting atherogenesis. The presence of viral genomes in atherosclerotic plaques increases the likelihood that 

the direct effect hypothesis is correct. Conversely, increases in systemic cytokines and acute phase proteins resulting 

from viral infections in nonvascular sites support the indirect effect hypothesis. In this regard, the authors of this ar-

ticle propose, in their view, a fundamental pathogenesis framework for the main stages of atherosclerosis and degen-

erative processes in the eye.

Keywords: virusemia, infectious diseases, immune-inflammatory mechanism, diseases of the posterior pole of the eye.

Введение
Атеросклероз — тяжелое хроническое воспалитель-

ное заболевание, которое часто возникает в резуль-

тате повреждения тканей и фиброза, является причи-

ной одной пятой всех смертей в мире. Было доказано, 

что развитию хронических воспалительных заболева-

ний, таких как атеросклероз, способствуют несколько 

факторов риска, в том числе курение, гиперхолесте-

ринемия, гипертензия, гипергликемия и генетические 

факторы. Тем не менее, многие исследования показали, 

что всех этих факторов в совокупности недостаточно, 

чтобы вызвать сердечно-сосудистые заболевания, ко-

торые могут развиваться независимо от наличия фак-

торов риска [1, 2].

Появилось значительное количество данных, ука-

зывающих, что инфекция также является фактором 

риска развития атеросклероза и способствует хрони-

ческим воспалительным процессам как посредством 

прямого, так и косвенного воздействия [3]. Различные 

исследования показали возможную роль инфекцион-

ных микроорганизмов, как бактериальных, так и ви-

русных, в патогенезе ишемической болезни сердца 

(ИБС) и атеросклероза [4–6]. Связь инфекционных 

агентов с атеросклерозом подтверждается эпидемио-

логическими данными, демонстрирующими повышен-

ный риск сердечно-сосудистых заболеваний при на-

личии специфических антител против конкретных 

инфекционных агентов, а также наличием возбудите-

лей или их специфических фрагментов в атероскле-

ротических бляшках.

Наряду с другими заболеваниями, связанными 

с возрастом (атеросклероз, ИБС, болезнь Альцгей-

мера), в патогенезе дистрофических заболеваний 

в офтальмологии четко прослеживаются иммунно-

воспалительные механизмы, которые в последнее 

время приобретают черты обоснованной научной тео-

рии. Инфекционные агенты, в том числе и цитоме-

галовирус (ЦМВ), могут играть не последнюю роль 

в иммунологически опосредованном воспалении при 

различных формах возрастной макулярной дегенера-

ции.

В качестве одного из возможных вариантов разви-

тия воспалительных заболеваний заднего полюса глаза 

на основе хронической вирусной инфекции мы пред-

лагаем следующую схему (Рис. 1). В этой схеме, по-

мимо развития атеросклероза, четко прослеживается 

формирование фиброза и дистрофии сетчатки зад-

него полюса глаза.

Патогенез атеросклероза

Атеросклероз инициируется дисфункцией эндоте-

лия и структурными изменениями ткани сосудов. Эти 

изменения приводят к накоплению циркулирующих 

липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в субэн-

дотелиальном слое артерий. Окислительные модифи-

кации ЛПНП возникают под действием ферментов, 

секретируемых воспалительными клетками, что при-

водит к образованию окисленных ЛПНП (оксЛПНП). 

Присутствие таких частиц ведет к экспрессии молекул 

адгезии факторов роста и провоспалительных цитоки-

нов из эндотелиальных клеток, с помощью которых 

иммунные клетки взаимодействуют с интимой сосудов. 

В ходе ряда офтальмологических заболеваний (окклю-

зии артерий и вен сетчатки) показана роль некоторых 

хемокинов и факторов роста в развитии эндотелиаль-

ной дисфункции сосудов сетчатки [9–15]. Фагоцитиро-

вание оксЛПНП иммунными клетками, особенно ма-

крофагами, приводит к образованию пенистых клеток 

и формированию апоптотических процессов в эндоте-

лии. Роль программируемой клеточной гибели одна из 
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основных гипотез в механизме удаления пораженных 

клеток или клеток, подвергшихся дезорганизации как 

вследствие опухолевой трансформации, так и аутоим-

мунных процессов в органах и системах [16–19]. Эти 

процессы в эндотелиальных клетках, подвергающихся 

гибели вследствие воздействия инфекционных аген-

тов и накопившихся в эндотелии сосудов кристаллов 

холестерина, приводят к формированию стерильного 

некроза, который, в конечном итоге, вызывает обра-

зование атеросклеротических бляшек. Однако бляшки 

склонны к разрыву [20].

Факторами обострения атеросклероза и ИБС мо-

гут быть как острые, так и хронические вирусные ин-

фекции. Острые инфекции, в том числе пульмоноло-

гического профиля, такие как Chlamydia pneumoniae 

(C. pneumoniae), Mycoplasma pneumonia [21–24], могут 

впоследствии вызывать острые сердечно-сосудистые 

заболевания, а хронические инфекции, особенно если 

они возникают в эндотелии сосудов, могут играть роль 

в различных стадиях атеросклероза. Связь между ви-

русами и атеросклерозом была выявлена с помощью 

эпидемиологических данных, обнаружению в биологи-

ческих материалах пациента микроорганизма или его 

специфических фрагментов при различных атероскле-

ротических поражениях сосудов с помощью разных ла-

бораторных исследований, таких как культуральные 

исследования, иммуноцитохимия, полимеразная цеп-

ная реакция (ПЦР) и электронная микроскопия [25]. 

Мышей с дефицитом ApoE, у которых непроизвольно 

проявляется атеросклероз, все чаще используют в ка-

честве модели для получения данных о влиянии ин-

фекций на развитие атеросклероза. Использование 

этой модели доказало, что мышиные γ-герпесвирусы 

и ЦМВ вызывают атеросклероз [26].

Инфекционные агенты могут способствовать хро-

ническим воспалительным процессам путем прямых 

или косвенных механизмов [3]. О прямом эффекте 

будет свидетельствовать способность микроорганиз-

мов инфицировать клетки сосудов, обнаружение ми-

кроорганизма внутри атеросклеротической бляшки 

и ускорение развития атеросклероза в эксперименте 

у животных после заражения. Косвенный эффект ин-

фекционных агентов, возникающий в результате ин-

фекции в других областях, может быть поддержан 

повышением уровня цитокинов и других белков ост-

рой фазы [27–29], приводящим к ускорению развития 

атеросклероза в экспериментальных моделях. На ос-

новании этих критериев достоверность данных, под-

тверждающих роль отдельных инфекционных агентов 

в атерогенезе, варьирует от сильной (где совокупные 

данные свидетельствуют о наличии как прямых, так 

и косвенных механизмов) до более слабых, предпола-

гающих, что связь инфекции с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями является существенной только путем 

косвенных механизмов [3].

Доказательства инфицирования  
атеросклеротических бляшек

В атеросклеротических бляшках при использо-

вании методов обнаружения нуклеиновых кислот 

или антигенов идентифицирован широкий спектр 

патогенов [3]. Бактериальные патогены включают  

C. pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Helicobacter 

pylori, Enterobacter hormaechei (E. hormaechei) и мно-

жественные пародонтальные микроорганизмы [30–35].  

Вирусные патогены включают цитомегаловирус, ви-

рус гепатита С, вирус иммунодефицита человека, ви-

русы простого герпеса, вирус Эпштейна-Барр, энте-

ровирусы, парвовирусы и другие [3]. В нескольких 

исследованиях сообщалось о наличии более чем од-

ного инфекционного агента в атероматозной ткани [2]. 

Однако культивирование этих инфекционных агентов 

из атером человека встречается редко и зарегистри-

ровано только для C. pneumoniae и E. hormaechei [36].

C.pneumoniae

Нельзя исключать тот факт, что у пациентов с ост-

рым бронхитом, острым воспалением легких и ати-

пичными легочными патологиями, вызванными  

C. pneumoniae [21–24], вследствие особенностей пато-

генеза перечисленных заболеваний имеет место сохра-

нение этого внутриклеточного микроорганизма в ор-

ганах и тканях переболевшего человека. В последнее 

время C. pneumoniae была признана возможным этио-

логическим агентом ИБС и атеросклероза. Появились 

данные, подтверждающие роль C. pneumoniae в патоге-

незе атеросклероза. Бактерии C. pneumoniae были об-

наружены в атеросклеротических артериях с помощью 

нескольких методов, микроорганизм был выделен из 

атером как коронарных, так и сонных артерий. Недав-

ние модели на животных показали, что C. pneumoniae 

способна индуцировать атеросклероз у кроликов и мы-

шей. Кроме того, были проведены клинические иссле-

дования, в которых изучалось применение антихла-

мидийных макролидных антибиотиков у пациентов 

с коронарным атеросклерозом [37].

Связь вирусной инфекции и атерогенеза

Существует множество патогенных моделей, по-

средством которых инфекции, особенно вирусные, 

и особенно в период пандемии COVID‑19 [27,28] мо-

гут прямо или косвенно способствуют развитию атеро-

генеза, тромбоза и разрыва бляшек [5]. Иногда вирусы 

обнаруживаются внутри бляшек, что позволяет выде-

лить жизнеспособный патоген. Таким образом, можно 

предположить прямое действие инфектанта. С другой 
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стороны, ассоциация полностью связана лишь с био-

маркёрами [3]. Воспаление внутри кровеносных со-

судов может возникнуть из-за инфекционного орга-

низма, которое возникает путем прямого заражения 

сосудистых клеток и активации врожденного иммун-

ного ответа. Для подтверждения прямого эффекта не-

обходимо наличие присутствия инфекционного агента 

в атеросклеротической бляшке, но не в нормальных 

кровеносных сосудах. Микроорганизм также может 

быть связан с данным процессом, вызывая воспаление 

в другой области. Считается, что циркулирующие ци-

токины и некоторые другие секретируемые факторы 

из очага воспаления при несосудистых инфекциях до-

бавляются к хроническому воспалению, которое про-

текает внутри бляшки [3, 29].

Цитомегаловирус

Цитомегаловирус (ЦМВ) — представитель группы 

герпесвирусов, вызывающий инфекцию, часто встреча-

ющуюся во всем мире. Существует тесная связь между 

активной ЦМВ-инфекцией, ускоренной васкулопатией 

трансплантата сердца и отторжением трансплантата [3].  

Многие исследования, в которых используются самые 

разные методы, сообщают о высокой распространен-

ности положительного результата обнаружения ДНК 

ЦМВ в бляшках (30–90%) [38–40]. Полагают, что 

именно присутствие ЦМВ может привести к смерти, 

вызванной атеросклерозом трансплантата [41]. При-

сутствие фосфопротеина 65 (PP65) было обнаружено 

у пациентов с атеросклерозом, что позволяет предпо-

ложить роль локальной ЦМВ-инфекция в патогенезе 

атеросклероза [42]. Другие исследователи сообщают, 

что быстрое увеличение уровня плазменных цитоки-

нов, таких как интерферон-гамма и TNF-альфа, под-

тверждает гипотезу о том, что в этих случаях может 

быть задействован непрямой механизм развития ате-

росклероза [43–44]. Исследование заболеваемости ате-

росклерозом при сахарном диабете 2 типа (СД2) по-

казало, что высокие титры специфических антител 

анти-ЦМВ IgG соответствуют частоте возникновения 

атеросклероза у пациентов с СД2. Титр > 127 Ед/мл 

IgG к ЦМВ может быть независимым фактором риска 

развития диабетического атеросклероза при СД2 [45].

Вирус простого герпеса

Инфекции, вызванные вирусом простого герпеса 

(ВПГ), резко распространились в развитых странах — 

распространенность ВПГ‑1 и ВПГ‑2 составляет 37% 

и 28% соответственно [46]. В начале 1990‑х годов было 

проведено исследование, которое доказало, что моле-

кула адгезии GMP140 может экспрессироваться эн-

дотелиальными клетками, инфицированными ВПГ, 

и может опосредовать повреждение и воспаление эн-

дотелиальных клеток [47]. ВПГ также может усили-

вать процесс поглощения оксЛПНП эндотелиальными 

клетками [48]. Было показано, что в гладкомышечных 

клетках сосудов, инфицированных ВПГ, накапливается 

больше насыщенных эфиров холестерина и триглице-

ридов, чем в неинфицированных клетках. Представ-

ленные результаты демонстрируют влияние инфек-

ции ВПГ на каждой стадии атеросклероза. Кроме того, 

ДНК ВПГ‑1 была выделена в тканях при некоторых 

типах атеросклеротических поражений [49]. Подтвер-

ждено, что ВПГ‑2 вызывает тромбогенную и атеро-

генную конверсию в клетках. Исследования проде-

монстрировали положительную корреляцию между 

инфекцией ВПГ‑2 и гипертонией, а также увеличе-

нием толщины интимы-медиа сонных артерий [50–52].  

Связь ВПГ‑2 с коронарным атеросклерозом была про-

демонстрирована вследствие обнаружения ДНК ВПГ‑2 

в коронарных артериях [53]. Инфекции, вызванные 

различными вирусами герпеса, могут быть связаны 

с более высоким уровнем кальция в коронарных арте-

риях у ВИЧ-инфицированных гомосексуальных муж-

чин [54].

Парвовирус B19

Предыдущие исследования показали, что парвови-

рус В19 может вызывать повреждение эндотелия со-

судов [55]. ДНК парвовируса В19 выделена не только 

из эндотелиальных клеток, в утолщенной интиме, но 

и из гладкомышечных клеток атеросклеротических ар-

терий [56]. Эти данные подтверждают предположение 

о прямом влиянии вирусных инфекций на атерогенез. 

С другой стороны, хроническая инфекция парвовиру-

сом B19 может привести к системному воспалению, 

которое индуцирует атерогенез из-за повышенного 

уровня провоспалительных цитокинов и оказывается 

ярким доказательством, подтверждающим теорию кос-

венного влияния парвовирусной инфекции B19 на ате-

рогенный процесс.

Вирус папилломы человека

Связь инфекции вируса папилломы человека 

(ВПЧ) с ИБС была продемонстрирована в исследо-

вании среди женщин из США с вагинальными ново-

образованиями и присутствием ВПЧ высокого риска 

(ВПЧ+) по сравнению с женщинами с вагинальным 

ВПЧ-. Пациенты с ВПЧ+ продемонстрировали повы-

шенный риск сердечно-сосудистых заболеваний [57]. 

Хотя присутствие ВПЧ в атеросклеротических коро-

нарных артериях само по себе не иллюстрирует ка-

кую‑либо роль ВПЧ в атерогенезе, было показано, что 

белки Е6 и Е7 ВПЧ стимулируют пролиферацию глад-

комышечных клеток в тканях аорты [58]. ВПЧ также 

выделяют из лейкоцитов циркулирующей крови у па-

циентов без рака шейки матки и пациентов с дан-

ным онкологическим заболеванием, ассоциированным 
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с ВПЧ [59]. Соответственно, ВПЧ может попасть в ар-

териальные структуры через кровоток.

Возбудители вирусных гепатитов

Наличие антител к вирусному гепатиту А (анти-HAV)  

IgG может быть связано с более высокими уровнями 

циркулирующего TNF-альфа и sVCAM‑1 [60]. Кроме 

того, антитела IgG против HAV имеют независимую 

взаимосвязь как с ИБС, так и с повышенным уровнем 

С-реактивного белка (СРБ) [61]. Повышенные уровни 

СРБ, по-видимому, вызывают хроническое, стойкое 

воспалительное состояние и связаны с увеличением 

частоты сердечно-сосудистых заболеваний. Другое ис-

следование показало, что воздействие вируса гепатита 

В (HBV) увеличивает толщину интимы-медиа [62].

РНК вируса гепатита С (HCV) была выделена 

в атеросклеротических бляшках сонных артерий, под-

тверждая предположение о том, что HCV оказывает 

прямой проатерогенный эффект, стимулируя воспале-

ние артерий, возможно, посредством интерлейкин‑1β 

(IL‑1β) [63]. Повышенная распространенность атеро-

склероза, наблюдаемая при хроническом гепатите С, 

связана со стеатозом и фиброзом печени [64]. Хрони-

ческая HCV инфекция может способствовать проате-

рогенным механизмам, вызывая колебания в соотноше-

нии провоспалительных цитокинов, таких как TNF-α 

и интерлейкин 6. В частности, более высокие уровни 

TNF-α могут быть связаны с увеличением случаев сер-

дечной недостаточности и, возможно, даже смерти [64].

Доказательств прямого влияния вируса гепатита Е 

(ВГЕ) на развитие атеросклероза обнаружено не было. 

Однако некоторые исследования показывают, что па-

циенты с ВГЕ с высокой экспрессией Toll-подобного 

рецептора 3 демонстрируют сильный ответ INF-γ на 

инфекцию [65]. Таким образом, ВГЕ может оказывать 

косвенное влияние на атерогенный процесс. В индиви-

дуальном порядке роль инфекции вируса гепатита D  

в развитии атеросклероза требует дальнейшего из-

учения.

ВИЧ — вирус иммунодефицита человека

В некоторых исследованиях «случай-контроль» 

с использованием КТ-ангиографии сообщалось, что 

у ВИЧ-положительных пациентов мужского пола 

распространенность коронарного атеросклероза со-

ставляет 59,0% по сравнению с 34,4% в контрольной 

группе ВИЧ- [66]. Мета-анализ свидетельствует, что 

системное воспаление (и иммунная активация) при 

ВИЧ-инфекции способствуют ускорению атероген-

ного процесса, наблюдаемому у ВИЧ-положительных 

пациентов [67]. Атеросклероз у ВИЧ-положительных 

пациентов приводит к ИБС не только из-за увеличе-

ния общих сердечно-сосудистых факторов риска, та-

ких как дислипидемия и курение, но также из-за по-

бочных эффектов антиретровирусной терапии (АРТ) 

[68]. Коинфекция вирусного гепатита С у ВИЧ-по-

ложительных пациентов коррелирует с более высо-

кой частотой атеросклеротических бляшек, инсульта 

и инфаркта миокарда [69]. ВИЧ изменяет функцию 

моноцитов и макрофагов и влияет на обмен холесте-

рина макрофагов. ВИЧ-инфекция регулирует метабо-

лизм холестерина в моноцитах и ускоряет процесс пре-

вращения макрофагов в пенистые клетки, на который 

может положительно повлиять применение АРТ [70]. 

При атеросклерозе Т-клетки соединяются с макрофа-

гами внутри эндотелия, хотя иногда их можно обна-

ружить в бляшках [71]. Кроме того, прямая ВИЧ-ин-

фекция эндотелиальных клеток может способствовать 

атеросклерозу, вызывая эндотелиальную дисфункцию 

за счет эффекта белка Nef ВИЧ [72]. Взаимодействие 

между ВИЧ и иммунными клетками хозяина, а также 

эндотелием может вызывать различные молекуляр-

ные механизмы, включая повышенный окислительный 

стресс, стресс эндоплазматического ретикулума, акти-

вацию инфламмосом и нарушение аутофагии. Каждый 

из этих молекулярных механизмов может способство-

вать атерогенезу. Более того, они также могут возни-

кать у ВИЧ-положительных пациентов, получающих 

АРТ [70]. Однако точная роль этих проявлений тре-

бует более глубокого изучения.

Другие РНК-вирусы

Сообщалось о присутствии трех типов генома энте-

ровируса, включая эховирус 9, вирус Коксаки B1 и ви-

рус Коксаки B3 в атеросклеротических бляшках [73]. 

Это обнаружение может подтвердить гипотезу прямого 

воздействия этих вирусов на атерогенез. Одно иссле-

дование продемонстрировало, что повышенные уровни 

специфических IgG во время инфекции респиратор-

но-синцитиальным вирусом (РСВ) связаны с острым 

инфарктом миокарда [74]. Таким образом, инфици-

рование РСВ может косвенно способствовать разви-

тию атеросклероза. Данных о прямом влиянии этой 

инфекции на атерогенез не обнаружено. Сообщалось, 

что, как и ВИЧ-инфекция, Т-лимфотропный вирус че-

ловека 1 (HTLV1) представляет собой независимый 

риск развития атеросклероза. У пациентов с HTLV+ 

выраженность комплекса интима-медиа (КИМ) выше, 

чем у контрольной группы соответствующего возра-

ста и пола [75].

Заключение

Поскольку случаи атеросклероза увеличиваются во 

всем мире, важность инфекций в атерогенном процессе 

становится более очевидной, чем когда‑либо. В зави-

симости от того, являются ли инфекции сосудистыми 

или локализуются вне сосудистого русла, вирусы могут  
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следовать прямым или непрямым путем или обоими 

путями, способствуя атерогенезу. Присутствие вирус-

ного генома в атеросклеротической бляшке повышает 

вероятность того, что гипотеза прямого эффекта верна. 

Напротив, увеличение системных цитокинов и белков 

острой фазы, возникающее в результате вирусных ин-

фекций в несосудистых областях, подтверждает ги-

потезу о непрямом эффекте. Доказано, что некото-

рые вирусы эффективны при атерогенезе, если они 

сочетаются с определенным заболеванием. Например, 

совместная инфекция вирусного гепатита С и ВИЧ 

может увеличить вероятность возникновения атеро-

склероза и положительного эффекта АРТ у ВИЧ-поло-

жительных пациентов при атерогенезе. В целом, влия-

ние других вирусов на атерогенез до сих пор широко 

неизвестно и должно стать предметом будущих ис-

следований. Кроме того, необходимо более подробно 

рассмотреть вирусные инфекции как важный фактор 

риска развития атеросклероза.
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