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Резюме: Връзката между Chlamydia pneumoniae и миокардния инфаркт е установе-
на в редица сероепидемиологични проучвания. Повишен титър на антите-
лата срещу Chlamydia pneumoniae е намерен и при болни с коронарна и 
каротидна стеноза, както и при мозъчен инсулт. Целта на нашето изслед-
ване беше да се прецени до каква степен инфекцията с Chlamydia 
pneumoniae може да се свърже с възникването на миокарден инфаркт. Ус-
поредно са изследвани главните елементи на хуморалния имунитет – ос-
новните класове имуноглобулини IgG, IgA, IgM, както и нивото на острофа-
зовия белтък – С-реактивен протеин (CRP). Изследвани бяха 42 пациенти 
с остър миокарден инфаркт и контролна група от 20 здрави лица. Устано-
вихме, че при пациенти с остър инфаркт на миокарда се наблюдават по-
вишени титри антитела срещу Chlamydia pneumoniae в сравнение с конт-
ролна група здрави (57% срещу 37%). В началото на инфаркта не се наб-
людават съществени промени в трите класа имуноглобулини, а CRP е по-
вишен при 58% от пациентите с миокарден инфаркт. Тъй като инфекциоз-
ните причинители могат успешно да бъдат повлияни от съответна терапия, 
те са смятани за обратими рискови фактори в развитието на миокардния 
инфаркт. Идентифицирането и модифицирането на обратимите рискови 
фактори е оптималният подход за първична и вторична профилактика на 
миокардния инфаркт. 
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Summary: The relation between Chlamydia pneumonie and myocardial infarction is estab-
lished in seroepidemiological studies. High titers antichlamydial antibodies are 
detected also in patients with coronary and carotid stenosis and stroke. The aim 
of the study was to estimate the level of chlamydial infection and its relation to 
acute myocardial infarction. In parallel, the main elements of humoral immunity 
– immunoglobulin classes IgG, IgA, IgM and acute phase protein CRP were 
measured. Forty two patients with acute myocardial infarction and 20 healthy 
controls were examined. High titers antichlamydial antibodies were measured in 
patients with acute myocardial infarction compared to the healthy controls (57% 
vs 37%). In the outbreak of myocardial infarction, the significant changes of im-
munoglobulins were not observed. CRP was elevated in 58% of the patients. 
The infectious pathogens can be treated successfully so they could be consid-
ered as reversible risk factors for myocardial infarction. The identification and 
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modification of reversible risk factors is the best approach for primary and sec-
ondary myocardial infarction prophylaxis.  

Key words: acute myocardial infarction, Chlamydia pneumoniae, acute phase proteins, im-
munoglobulins 
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ВЪВЕДЕНИЕ 
Връзката между Chlamydia pneumoniae и 

миокардния инфаркт е установена през 1992 г. в 
Хелзинкското проучване. В изследването е от-
четена връзка между увеличените антихлами-
диални антитела и честотата на миокардния 
инфаркт [19]. Повишен титър антитела срещу 
Chlamydia pneumoniae е намерен и при болни с 
коронарна и каротидна стеноза, аортна анев-
ризма и мозъчен инсулт [13, 17, 20]. 

Установено е, че ендотелните и гладкомус-
кулните клетки на съдовата стена, както и мак-
рофагите са чувствителни към инфекции с този 
патоген. Инфектирането им води до повишена 
продукция на цитокини, растежни фактори и 
увеличена експресия на адхезионни молекули 
[8, 11]. Настъпват промени в коагулацията, глад-
комускулните клетки пролиферират, липидният 
метаболизъм се променя [4]. Инфектирането на 
макрофагите води до дисеминиране на Chlamy-
dia pneumoniae по кръвния ток [12]. Тези наблю-
дения обясняват присъствието на микроорга-
низма в атеросклеротичните лезии и го свързват 
със сърдечно-съдовите болести [10, 15]. 

Връзката между нивото на общите имуногло-
булини със сърдечно-съдовите заболявания все 
още е обект на спорове. При пациенти с дисли-
пидемия и повишен риск от сърдечно-съдови за-
болявания са установени повишени серумни ни-
ва на IgG, IgA u IgE. Изследователите заключа-
ват, че серумните нива на посочените имуногло-
булини са свързани с миокарден инфаркт и сър-
дечно-съдова смърт [12]. Други автори препола-
гат, че увеличението на IgG u IgM e последица от 
първичното активиране на С3, тъй като няма не-
зависима асоциация на IgM u IgG с атеросклеро-
зата и миокардния инфаркт [3, 16, 22]. 

ЦЕЛ И ЗАДАЧИ  
Целта на изследването е да се прецени до 

каква степен инфекцията с Chlamydia pneumo-
niae може да се свърже с възникването на мио-
карден инфаркт. Успоредно с установяването 
или липсата на серологични доказатeлства за 
инфекция с Chlamydia pneumoniae си поставих-

ме за цел да изследваме и главните елементи 
на хуморалния имунитет – основните класове 
имуноглобулини. Беше оценено и нивото на ос-
трофазовия белтък – СRP, при възникването на 
остра коронарна патология. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОД 
Изследвани са 42-ма болни на средна въз-

раст 58 ± 7,3 год., от тях 27 мъже и 15 жени. Ди-
агнозата миокарден инфаркт беше потвърдена 
от клинични, инструментални и лабораторни из-
следвания.  

На всички пациенти бяха изследвани анти-
тела (клас IgG u IgM) срещу Chlamydia pneumo-
niae по ELISA метод.  

IgG, IgA, IgM бяха изследвани по метода на 
радиалната имунодифузия (РИД).  

CRP бe изследван чрез рефлексометрия.  
Кръв за изследване беше вземана при пос-

тъпване на пациентите за лечение.  
Изследвана беше и контролна група от 20 

здрави лица. 

РЕЗУЛТАТИ 
При изследването на антитела за Chlamydia 

pneumoniae се установи, че 57% от болните с 
миокарден инфаркт бяха с положителни проби 
(59% са позитивни за IgM и 41% − за IgG анти-
тела срещу Chl. pneumoniae).  

При здравите положителни за Chl. Pneumo-
niae бяха 34% от пациентите (25% бяха позитив-
ни за IgM и 75% − за IgG антитела срещу Chla-
mydia pneumoniae). 

CRP беше със стойности над 5 mg/l при 58% 
от болните с остър миокарден инфаркт и при 
17% от здравите. Общите серумни IgG u IgM при 
всички пациенти с миокарден инфаркт бяха в 
референтни граници. При 9 пациенти (21%) се-
румният IgA беше над горна референтна грани-
ца. От тях 6 (2/3) бяха с положителни проби за 
Chl. pneumoniae. Всички пациенти с увеличен 
серумен IgA бяха пушачи. 

При здравите контроли и трите класа иму-
ноглобулини бяха в референтни граници. 

Резултатите са представени на фиг. 1-5. 
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Фиг. 1. Пациенти с ОМИ 
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Фиг. 2. Здрава група контроли 
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Фиг. 3. CRP при пациенти с ОМИ 
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Фиг. 4. CRP при здрави контроли 
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Фиг. 5. Имуноглобулини при пациенти с ОМИ и здрави 

контроли 

ОБСЪЖДАНЕ 
От сероепидемиологични изследвания е ус-

тановено, че при пациенти с миокарден инфаркт 
сигнификантно са повишени титрите на антите-
лата за Chl. pneumoniae [1, 19]. В нашето изс-
ледване установихме честота на Chl. pneu-
moniae при 57% от пациентите с миокарден ин-
фаркт и при 34% от здравите. Въпреки че тези 
факти очертават възможната асоциация между 
хламидиалната инфекция и миокардния ин-
фаркт, покачени титри антитела срeщу този ин-
фекциозен причинител са отчетени и в общата 
популация. Освен това при много пациенти с 
документирани артериални заболявания липс-
ват високи титри на антитела [7].  

 Няколко серологични изследвания са уста-
новили, че около 50% от възрастното населе-
ние по света има антитела срещу Chlamydia 
pneumoniae [5]. Смята се, че всеки индивид в 
хода на индивидуалното си съществуване е 
прекарал две или три инфекции, причинени от 
този патоген. Освен това само при 10% от ли-
цата с първична хламидиална белодробна ин-
фекция се стига до клинично манифестиране 
на пневмония. Установено е, че след прекар-
ване на инфекцията, титрите на Chlamydia 
pneumoniae клонят към намаление, но антите-
лата не изчезват напълно [18]. Титърът на ан-
тителата нараства стабилно с напредване на 
възрастта [1].  

Предвид средната възраст на нашите паци-
енти (58 ± 7,3 год.), повишеният титър антитела 
срещу Chl. pneumoniae може да се отдаде на 
възрастови промени, а не на пряка връзка с мио-
кардния инфаркт, независимо че в контролната 
група сме наблюдавали сигнификантно по-малко 
пациенти, позитивни за Chlamydia pneumoniae. 

Индуцирането на подходящ имунен отговор – 
клетъчен или хуморален, е изискване, необходи-
мо за преодоляване на хламидиалната инфек-
ция. Специфичен хуморален имунен отговор тип 
IgM е установен при първична хламидиална ин-
фекция, но обикновено липсва при реинфекция. 
Установени са и отклонения в IgG субкласовете 
на антихламидиалните антитела. При първична 
инфекция IgG3 доминира, докато при реинфек-
ции равновесието се обръща в полза на IgG4 [2]. 

При инфекциите, причинени от вътреклетъч-
ни патогени, какъвто е Chlamydia pneumoniae, се 
изисква силен Тh1 имунен отговор, за да се пос-
тигне ерадикация на патогена. Тh1 имунният от-
говор е свързан със стимулиране на клетъчния 
имунитет − активиране на макрофаги, NK клетки, 
продукция на гама-интерферон [6, 8]. Хуморал-
ният имунитет, свързан с продукцията на различ-
ни класове имуноглобулини, изглежда, не играе 
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съществена роля в преодоляването на хламиди-
алната инфекция. Вероятно с това могат да се 
свържат и резултатите от нашето изследване, 
при което не установихме промяна в основните 
класове имуноглобулини при постъпване за ле-
чение на пациенти с миокарден инфаркт. 

CRP е острофазов протеин, синтезиран в 
черния дроб. Неговата продукция се стимулира 
от IL-6 и има способността многократно да на-
раства при различни състояния, свързани с нек-
роза, възпаление и инфекциозни заболявания. 
При инфаркт на миокарда CRP нараства с бър-
зи темпове. Нашите наблюдения установяват, 
че при постъпване за лечение при 58% от паци-
ентите CRP е над горната референтна граница 
(5 mg/l). Тези факти могат да се свържат с ди-
намиката в синтеза на протеините на острата 
фаза. Установено е, че СRP започва да нараст-
ва още в първите 6-8 часа, като достига пик на 
48-ия час от началото на заболяването [9].  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
При пациенти с остър инфаркт на миокарда 

се наблюдават повишени титри антитела срещу 
Chlamydia pneumoniae в сравнение с контролна 
група здрави (57% срещу 37%). В началото на 
инфаркта не се наблюдават съществени проме-
ни в трите класа имуноглобулини, а CRP е по-
вишен при 58% от пациентите с миокарден ин-
фаркт. 

Тъй като инфекциозните причинители могат 
успешно да бъдат повлияни от съответна тера-
пия, те са смятани за обратими рискови фактори 
в развитието на миокардния инфаркт. Иденти-
фицирането и модифицирането на обратимите 
рискови фактори е оптималният подход за пър-
вична и вторична профилактика на миокардния 
инфаркт. 
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