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Микоплазмы (Mycoplasma pneumoniae)

и хламидии (Chlamydophila pneumoniae)

относятся наряду с пневмококком, гемо�

фильной палочкой и вирусами к числу наи�

более распространенных респираторных

патогенов, вызывающих острые заболева�

ния нижних дыхательных путей. Кроме то�

го, данные микроорганизмы нередко вме�

шиваются в течение хронических заболева�

ний органов дыхания, таких как бронхиаль

ная астма (БА) и хроническая обструктивная
болезнь легких (ХОБЛ). С. pneumoniae и

M. pneumoniae нередко называют “атипич�

ными” возбудителями, имея в виду свойст�

ва, отличающие их от большинства бакте�

риальных респираторных патогенов:

• отсутствие роста на стандартных пита�

тельных средах;

• внутриклеточная локализация;

• способность к длительной персистенции

в организме человека;

• устойчивость к β�лактамным антибиоти�

кам.

Интересна история изучения респи�

раторных видов микоплазм и хламидий.

В 1929–1930 годах в мире наблюдались

вспышки тяжело протекавшей пневмонии

после контактов с птицами. Coles и Lillie

удалось тогда выделить в легочной ткани у

больных людей и у птиц�переносчиков ха�

рактерные внутриклеточные колонии не�

известных микроорганизмов. Заболевание

получило название орнитоза, а его возбу�

дитель был похож на Chlamydozoa, обна�

руженный на 20 лет ранее в конъюнктиве

больных трахомой (L. Halberstaedter и

S. von Prowazek). Термин “Chlamydia” был

введен в 1945 г. и стал общепризнанным

для обозначения семейства микроорганиз�

мов. До начала 1980�х годов актуальными

для патологии человека считались лишь

Chlamydia trachomatis, вызывающая вос�

палительные поражения глаз и органов

мочеполовой системы, и Chlamydia

psittaci, являющаяся возбудителем орни�

тоза (пситтакоза). Однако в 1983–1985 го�

дах в США при вспышках фарингита в

мазках из зева пациентов были обнаруже�

ны хламидиеподобные микроорганизмы.

Этот вид получил название TWAR (Taiwan

Acute Respiratory), поскольку ранее он уже

был выделен из конъюнктивы у детей на

Тайване, но не считался в то время виру�
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Хламидийная и микоплазменная инфекция

лентным. В 1989 г. этот вид был переиме�

нован в Chlamydia pneumoniae, а с 1999 г.,

после введения новой таксономической

классификации хламидий, отнесен к роду

Chlamydophila. 

Mycoplasma pneumoniae впервые была

выделена M. Eaton в 1944 г. из мокроты у

больных пневмонией, которая протекала

существенно легче, чем пневмококковая, со

скудной аускультативной и рентгенологиче�

ской симптоматикой, что позволило на�

звать ее “атипичной”. Около 20 лет микро�

организм (отнесенный тогда к вирусам) но�

сил название агента Итона, пока L. Hayflick

не удалось культивировать его в лаборатор�

ных условиях и идентифицировать его как

микоплазму с присвоением современного

названия (Mycoplasma pneumoniae). 

Особенности возбудителей
Хламидии имеют уникальный, отличный

от остальных бактерий цикл развития. Они

являются облигатными внутриклеточными

паразитами, существующими за счет энер�

гии клеток хозяина. Две основные, перехо�

дящие друг в друга формы существования

хламидий: элементарные тельца (ЭТ) и ре�

тикулярные тельца (РТ). Элементарные

тельца более мелкие (0,25–0,35 мкм), они

обладают инфекционными свойствами,

способны передаваться от одного хозяина к

другому, проникать в клетку, но не могут са�

мостоятельно размножаться. Кроме того, в

отличие от РТ они нечувствительны к анти�

биотикам. Попадая в клетку, ЭТ преобразу�

ются в РТ, которые начинают расти и раз�

множаться. В процессе созревания из РТ

образуется множество новых ЭТ. При вы�

свобождении ЭТ из клетки происходит ее

разрушение, и в таком случае развивается

местная воспалительная реакция. Хлами�

дии могут покидать клетку и без поврежде�

ния клеточной стенки – путем экзоцитоза,

при этом возможно бессимптомное тече�

ние инфекции. Полный цикл развития

хламидий занимает 48–72 ч, что необходи�

мо учитывать при назначении антибакте�

риальной терапии, продолжительность ко�

торой должна составлять не менее 2 циклов,

т.е. не менее 6 дней. 

У микоплазм отсутствует ригидная кле�

точная оболочка, что обусловливает поли�

морфизм сероваров и устойчивость к анти�

бактериальным препаратам, подавляющим

синтез клеточной стенки. Микоплазмы вы�

ступают как мембранные паразиты, связы�

ваясь со стенкой клеток хозяина и “маски�

руясь” под ее антигенный состав, что поз�

воляет избегать активной иммунной реак�

ции и способствует малосимптомному и

персистирующему течению инфекционно�

го процесса. По тем же причинам невоз�

можно создание эффективных антимико�

плазменных вакцин. 

Диагностика
Диагностика “атипичных” возбудителей

при патологии органов дыхания представ�

ляет собой непростую задачу не только из�

за ограниченной доступности методов, но

и из�за проблемы интерпретации получен�

ных результатов. 

Культуральный метод диагностики хла�

мидийных и микоплазменных инфекций

ценен тем, что позволяет определять при�

сутствие жизнеспособных микроорганиз�

мов. Практического применения он, одна�

ко, не находит из�за необходимости созда�

ния особых условий культивирования,

сложности, дороговизны, больших затрат

времени и труда.

Значительно более распространены им

муноферментные методы выявления в сыво�

ротке крови видоспецифических иммуно�

глобулинов (Ig) классов A, M и G к С. pneu�

moniae и M. pneumoniae. В случаях острой

инфекции (например, пневмонии) эти ме�

тоды достаточно надежны. При длитель�

ном персистировании микроорганизмов

чувствительность серодиагностики значи�

тельно снижается, а оценка результатов за�

труднена. Диагностические титры для хла�
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мидийной инфекции составляют для IgG

>1 : 512, для IgM >1 : 16. Для M. pneumoniae

диагностические титры IgM различаются в

зависимости от производителя тест�систе�

мы. Нужно учитывать, что выработка IgM в

ответ на микоплазменную инфекцию не�

редко запаздывает, особенно у пожилых па�

циентов, поэтому отрицательный результат

в первую неделю заболевания полностью

не исключает микоплазменную этиологию

пневмонии. 

Еще одним иммунологическим методом

диагностики хламидийных и микоплаз�

менных инфекций является реакция имму

нофлюоресценции (РИФ). Метод основан

на обработке клеточного материала, полу�

ченного у больного, реагентами, содержа�

щими моноклональные антитела к антиге�

нам хламидий или микоплазм с флюорес�

центными метками. Чувствительность ме�

тода напрямую зависит от количества

микроорганизмов в исследуемом образце,

поэтому РИФ находит широкое примене�

ние в гинекологической и офтальмологи�

ческой практике, где легко получить мазок

или соскоб со слизистой оболочки. При�

сутствие микоплазм и хламидий в эпите�

лии задней стенки глотки не может слу�

жить безусловным доказательством их роли

в инфекционном процессе в нижних дыха�

тельных путях. При исследовании же мок�

роты значительно возрастает вероятность

ложноотрицательных результатов РИФ из�

за бедности клеточного состава мокроты. 

Большие надежды возлагались на внед�

рение в клиническую практику молекуляр�

но�биологических методов диагностики

“атипичных” возбудителей, преимущест�

вом которых является очень высокая чувст�

вительность. Однако положительные ре�

зультаты полимеразной цепной реакции
(ПЦР) свидетельствуют лишь о присутст�

вии данного генетического материала в ис�

следуемом субстрате, а вопрос о жизне�

способности микроорганизма остается от�

крытым. Даже после гибели возбудителей

“обломки” их ДНК могут выделяться с мо�

кротой в течение нескольких месяцев. На�

конец, положительная ПЦР в мазке со сли�

зистой оболочки носа или задней стенки

глотки может свидетельствовать о хрониче�

ской колонизации, а не об инфекционном

процессе. 

Таким образом, каждый из методов диа�

гностики “атипичных” возбудителей имеет

свои преимущества и недостатки. Некото�

рые авторы считают, что достоверный диа�

гноз хламидиоза и микоплазмоза возможен

лишь при подтверждении двумя различны�

ми методами. 

Оценка роли “атипичных” возбудителей

в патогенезе воспалительных заболеваний

дыхательных путей затрудняется недоста�

точной чувствительностью и специфично�

стью, а нередко и противоречивостью ре�

зультатов распространенных методов диа�

гностики. В одной из работ среди 55 обсле�

дованных больных БА у 18 присутствовали

серологические доказательства инфекции

C. рneumoniae, у 7 – положительные дан�

ные ПЦР (причем только у 3 пациентов оба

метода дали положительный результат), од�

нако культуральный метод не обнаружил

роста хламидий ни в одном случае. В дру�

гом исследовании среди 306 больных вне�

больничной пневмонией (ВП), вызванной

М. рneumoniae, диагностический уровень

IgM определялся у 204 пациентов, ПЦР

была позитивной в 148 случаях, и только у

46 больных оба теста были положительны�

ми одновременно. 

Клиническое значение
Проведенные в течение последних лет

исследования свидетельствуют о прямом

или косвенном участии M. pneumoniae и

C. pneumoniae в развитии острых (синусит,

фарингит, бронхит, пневмония) и хрони�

ческих (БА и ХОБЛ) заболеваний дыха�

тельных путей, а также разнообразной

внелегочной патологии. С инфекцией

C. pneumoniae могут быть ассоциированы

следующие внелегочные заболевания: ате�
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росклероз, болезнь Альцгеймера, рассеян�

ный склероз, с M. pneumoniae – энцефа�

лит, менингит, артрит, миокардит, пери�

кардит, дерматиты, гломерулонефрит,

конъюнктивит, ретинит, отит, гемолитиче�

ская анемия. Для микоплазм более свойст�

венно развитие острых воспалительных и

аутоиммунных реакций, тогда как хлами�

дийная инфекция ассоциируется преиму�

щественно с хроническими процессами.

Пневмония

С. pneumoniae и M. pneumoniae в этио�

логическом спектре внебольничных пневмо

ний занимают второе место после S. pneu�

moniae, а у пациентов с ВП, которым не

требуется госпитализация, “атипичные”

микроорганизмы лидируют среди всех воз�

будителей. Несмотря на объективные труд�

ности в диагностике, M. pneumoniae удает�

ся выделить у 6–34% больных ВП, С. pneu�

moniae – у 1–22%. 

Традиционно считается, что хламидий�

ные и микоплазменные пневмонии отлича�

ются более легким течением и благоприят�

ным прогнозом. В масштабном (n = 4532)

исследовании CAPNETZ (2009) обнару�

жено, что пациенты с ВП, вызванной

M. pneumoniae, в среднем были моложе (41

и 62 года), имели меньше сопутствующих

заболеваний и менее значительный воспа�

лительный ответ (лейкоцитоз и уровень

С�реактивного белка в плазме) по сравне�

нию с больными, у которых пневмония бы�

ла вызвана другими возбудителями. При

микоплазменной пневмонии наблюдались

более короткие сроки пребывания в стацио�

наре (9 и 14 дней) и меньшая летальность

(0,7 и 8,7%). Однако было бы ошибкой счи�

тать, что “атипичные” возбудители вызы�

вают только нетяжелые пневмонии. При

возникновении тяжелых пневмоний у по�

жилых больных и лиц с хроническими сер�

дечно�легочными заболеваниями С. pneu�

moniaе обнаруживается с той же частотой,

что и пневмококк. От 3 до 10% пациентов с

микоплазменной пневмонией имеют мас�

сивное поражение легких (целая доля и бо�

лее), причем M. pneumoniae может вызвать

тяжелое течение ВП с летальным исходом

даже у практически здоровых лиц. Особен�

но опасна микоплазменная пневмония для

пациентов с тяжелыми иммунодефицита�

ми, когда заболевание быстро прогресси�

рует с развитием острой дыхательной недо�

статочности и поражением других органов. 

Рентгенологическая симптоматика мико�

плазменных и хламидийных пневмоний

имеет определенные особенности. В 10–20%

случаев воспалительные изменения в ткани

легких невозможно визуализировать на

обычных рентгенограммах. Для “атипич�

ных” пневмоний в отличие от пневмокок�

ковых характерно утолщение сосудисто�

бронхиальных пучков с перибронхиальны�

ми и внутридольковыми узелковыми ин�

фильтратами по данным компьютерной

томографии (КТ). Для хламидийных пнев�

моний типична сетчатая или тонкая ли�

нейная инфильтрация, а для микоплаз�

менных – сопутствующая внутригрудная

лимфаденопатия (рис. 1, 2). Таким обра�

зом, рентгенологический диагноз “ати�

пичных” пневмоний труден и часто требу�
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Рис. 1. Микоплазменная пневмония. Рентге�

нография грудной клетки пациента (имеется

усиление легочного рисунка, инфильтратив�

ные изменения не визуализируются).
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ет применения дополнительных методов

лучевой диагностики. 

Клиническая картина ВП, вызванных

С. pneumoniae и M. pneumoniae, обычно

выражена менее ярко, чем в случае других

возбудителей. Как правило, пневмонии

предшествуют явления фарингита. Среди

сопутствующих симптомов часто встреча�

ются миалгии, артралгии, головная боль,

тошнота, диарея. Затяжное течение пнев�

монии, длительное сохранение остаточных

симптомов в виде субфебрильной лихорад�

ки, кашля, недомогания часто становятся

следствием персистенции внутриклеточ�

ных возбудителей. 

Бронхиальная астма

Хотя инфекционно�зависимые механиз�

мы развития БА не рассматриваются в на�

стоящее время как доминирующие, нельзя

отрицать их роль в контексте “атипичных”

возбудителей. В одной из первых работ, по�

священных данной проблеме, была показа�

на роль острой инфекции C. pneumoniae в

дебюте БА и возникновении бронхиальной

обструкции у больных бронхитом. В даль�

нейшем были получены многочисленные

доказательства участия C. pneumoniae (и в

меньшей степени M. pneumoniae) в разви�

тии обострений БА, а также значительного

влияния этих возбудителей на клиническую

картину и характер течения болезни в слу�

чае их персистенции. 

При обследовании школьников, страда�

ющих БА, выяснилось, что у детей с часты�

ми обострениями БА (>4 в год) уровень се�

креторного IgA к C. pneumoniae был почти в

7 раз выше, чем у детей с редкими обостре�

ниями (Cunningham A. et al.). При этом зна�

чимых различий между периодами обостре�
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ния и ремиссии по частоте выявления хла�

мидий (методом ПЦР в назальном аспира�

те) получено не было. Эти данные свиде�

тельствуют о преимущественной роли пер�

систирующей, нежели острой хламидий�

ной инфекции в рецидивировании

симптомов БА. В исследовании P.N. Black

et al. уровень антител к C. pneumoniae кор�

релировал с тяжестью течения БА, нахо�

дясь в прямой зависимости с частотой и

выраженностью симптомов и в обратной –

с объемом форсированного выдоха за 1�ю

секунду (ОФВ
1
). Одно из последних опуб�

ликованных исследований по обсуждаемой

проблеме (Cosentini R. et al.) подтвердило

высокую распространенность (38%) остро�

го респираторного хламидиоза и микоплаз�

моза у больных с тяжелым обострением БА:

у этих пациентов в 87% случаев выявлялась

C. pneumoniae, в 9% – в M. pneumoniae и в

4% – оба микроорганизма. 

Еще одним доказательством участия

C. pneumoniae и M. pneumoniae в патогене�

зе БА служит положительный эффект, ока�

зываемый макролидными антибиотиками

на симптомы БА и маркеры эозинофиль�

ного воспаления у лиц с подтвержденной

инфекцией (в том числе по данным Кокра�

новского систематического обзора). Так,

терапия кларитромицином в течение 6 нед

у больных БА с подтвержденной методом

ПЦР инфекцией M. pneumoniae и C. pneu�

moniae привела к достоверному улучше�

нию ОФВ
1
. В группе с отрицательной ПЦР

к данным возбудителям, как и в группе, по�

лучавшей плацебо, динамики ОФВ
1

не на�

блюдалось. В исследовании D.L. Hahn et al.

пациенты с персистирующей БА и диагно�

стическим титром антител к C. pneumoniae

получали азитромицин (по 500 мг/сут в

первые 3 дня, затем по 500 мг 1 раз в неде�

лю в течение 5 нед), результатом чего стало

уменьшение или полное исчезновение

симптомов БА. 

Логичным выводом из этих данных яв�

ляются рекомендации о необходимости

углубленной диагностики хламидийной и

микоплазменной инфекции у лиц, страда�

ющих БА, прежде всего в случаях тяжелого

течения или частых обострений БА. Хотя

антибактериальная терапия не входит в

стандарты лечения больных БА, при обна�

ружении этих возбудителей показано лече�

ние препаратами первой линии, к которым

относятся современные макролиды – ази�

тромицин и кларитромицин.

ХОБЛ

Роль “атипичных” возбудителей при

обострениях ХОБЛ, по�видимому, не так

велика, как Н. influenzae и S. pneumoniae.

Тем не менее данная группа патогенов са�

мостоятельно или в комбинации с другими

микроорганизмами вызывает обострения

ХОБЛ не столь уж редко – от 4 до 34% слу�

чаев (преобладает С. pneumoniae). 

В ряде работ получены данные о влия�

нии персистирующей хламидийной ин�

фекции на течение ХОБЛ. В исследовании

F. Blasi et al. было доказано, что частота вы�

явления хламидий коррелирует с тяжестью

обструкции у больных ХОБЛ, а частота

обострений ХОБЛ за 2 года наблюдения у

пациентов с положительной ПЦР на хла�

мидии была значительно выше, чем у

ПЦР�негативных пациентов (2,03 против

1,43 обострения). При проспективном

5�летнем наблюдении за больными ХОБЛ,

у которых имелись диагностические титры

антител к С. pneumoniaе, изучалось влия�

ние инфекционного фактора на прогресси�

рование заболевания. Средний уровень

IgG к С. pneumoniaе (1 : 32–1 : 64) коррели�

ровал с более медленным снижением

ОФВ
1
, в то время как уровень IgA >1 : 16

(признак хронической инфекции) ассоци�

ировался с более быстрым его снижением.

По�видимому, частые обострения ХОБЛ

также могут быть связаны с персистенцией

внутриклеточных возбудителей: в нашем

исследовании среди больных ХОБЛ средне�

тяжелого течения, у которых возникало
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>3 обострений в год, диагностические тит�

ры IgG к C. pneumoniae наблюдались в 71%

случаев. 

Проведя электронно�микроскопические

исследования резецированной легочной

ткани у оперированных больных с эмфизе�

мой, морфологи из Германии в большинст�

ве образцов обнаружили в участках парен�

химатозной деструкции элементарные

тельца хламидий. Эти данные согласуются

с результатами работ, которые свидетельст�

вуют о влиянии хламидийных антигенов на

выработку альвеолярными макрофагами

матриксных металлопротеиназ – фермен�

тов, играющих важную роль в развитии эм�

физемы.

Патогенетические механизмы участия

C. pneumoniae и M. pneumoniae в прогрес�

сировании ХОБЛ и БА окончательно не

установлены, однако известно, что инфи�

цирование этими внутриклеточными воз�

будителями приводит к повышению уров�

ней цитокинов: интерлейкинов 1, 8 и 10,

фактора некроза опухоли α, γ�интерферо�

на. Эта реакция иммунной системы на�

правлена на подавление острой инфекции,

однако не всегда она приводит к успеху

из�за “ускользания” возбудителя внутрь

клетки. Длительная персистенция хлами�

дий, имеющих поверхностный антиген –

белок теплового шока, приводит к посто�

янной стимуляции моноцитов и макрофа�

гов и непрерывной экспрессии цитокинов,

являющихся патогенетическими фактора�

ми воспалительного процесса при БА и

ХОБЛ.

Еще одним возможным механизмом

прогрессирования хронических обструк�

тивных болезней легких может быть влия�

ние C. pneumoniae на цилиарную актив�

ность. Заражение реснитчатых эпителиаль�

ных клеток культурой С. рneumoniae приво�

дило к достоверному замедлению движения

ресничек, в то время как C. trachomatis та�

кого эффекта не оказывала. 

M. рneumoniae обладает свойствами мо�

лекулярной мимикрии. Ее адгезивные бел�

ки и глицерофосфолипиды могут служить

триггерами аутоиммунных реакций против

миозина, кератина, фибриногена, тканей

легких и мозга. Примерно в 50% случаев

острой микоплазменной инфекции в орга�

низме человека формируются IgM против

антигена І эритроцитов, циркулирующие в

крови несколько недель. 

Лечение
Всего несколько групп антибактериаль�

ных препаратов используются для лечения

заболеваний, вызываемых С. pneumoniae и

M. pneumoniae, – это тетрациклины, мак�

ролиды (и близкие к ним кетолиды) и

фторхинолоны. 

Тетрациклины применялись для лечения

заболеваний, вызванных “атипичными”

возбудителями, с момента появления этих

антибактериальных препаратов, преиму�

щественно при трахоме и поражениях уро�

генитального тракта. В настоящее время

из�за частых нежелательных эффектов их

применение минимизировано, а в качестве

препарата резерва свое значение сохраняет

лишь доксициклин. 

Среди фторхинолонов наиболее эффек�

тивен против С. pneumoniae и M. pneumo�

niae моксифлоксацин, а менее активны

препараты II поколения – ципрофлокса�

цин и офлоксацин. Фторхинолоны остают�

ся препаратами второй линии при “ати�

пичных” инфекциях, но их назначение

возможно только у взрослых и подростков

с 14�летнего возраста. 

Антибиотиками выбора для лечения рес�

пираторных заболеваний, вызванных хла�

мидиями и микоплазмами, в последние го�

ды считаются современные 14� и 15�член�

ные макролиды (азитромицин, кларитро�

мицин). Это обусловлено не только их

высокой активностью в отношении мико�

плазм и хламидий, но также хорошей пере�

носимостью, наличием иммуномодулиру�

ющих и противовоспалительных эффектов
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и возможностью безопасного назначения

длительных курсов.

Использование β�лактамов в качестве

препаратов первой линии у больных ВП

может быть неэффективным из�за ее “ати�

пичной” этиологии. Кроме того, необхо�

димо помнить, что в случае пневмонии тя�

желого течения обязательным является

применение препаратов, активных против

Legionella pneumophila, – современных

макролидов или “респираторных” фтор�

хинолонов. 

В 2009 г. опубликованы результаты экс�

периментального исследования, показав�

шего, что в случае пневмоний, развиваю�

щихся на фоне гриппа, где, казалось бы,

“атипичные” возбудители неактуальны, на�

значение макролидов может быть более эф�

фективным, чем β�лактамов. A. Karlstr
..
om

et al., применяя ампициллин, клиндами�

цин и азитромицин у мышей, зараженных

вирусом гриппа, у которых развилась

пневмококковая пневмония, установили,

что выживаемость была максимальной в

группе азитромицина (92%), в группе

клиндамицина – 82%, а при терапии ам�

пициллином выжили только 56% особей.

Авторы предположили, что разрушение

клеточной стенки микроорганизма препа�

ратами пенициллинового ряда ведет к вре�

менному усилению системной воспали�

тельной реакции, которая, суммируясь с

токсическими эффектами гриппа, приво�

дит к летальному исходу.

Продолжительность курса лечения оп�

ределяется конкретной клинической си�

туацией, но в любом случае назначение

множества сменяющих друг друга анти�

биотиков и иммуномодуляторов (особен�

но широко распространенное в гинеколо�

гической практике) при респираторной

патологии не является обоснованным. 

Довольно долго считалось, что при вне

больничной пневмонии, вызванной “ати�

пичными” возбудителями, длительность

антибактериальной терапии должна состав�

лять не менее 14 дней. Однако в ряде иссле�

дований было подтверждено, что частота

выздоровления при ВП микоплазменной и

хламидийной этиологии близка к 100% при

использовании 10�дневного курса клари�

тромицина, эритромицина или мокси�

флоксацина либо 5�дневного курса азитро�

мицина. При нетяжелых ВП эффективны

7�дневные курсы левофлоксацина или мок�

сифлоксацина. В связи с этим клинические

рекомендации Американского торакально�

го общества (2007) уже не содержат жестких

сроков антибактериальной терапии “ати�

пичных” пневмоний, а предлагают продол�

жать лечение в течение 48–72 ч после до�

стижения клинического улучшения и нор�

мализации температуры тела. Тем не менее

курс лечения в любом случае должен пере�

крывать 2 жизненных цикла хламидий, т.е.

продолжаться не менее 6–7 дней (3 дней

для азитромицина).

В лечении инфекционного обострения
ХОБЛ, когда вероятны "атипичные" возбу�

дители (нетяжелое обострение с падением

ОФВ
1

не ниже 50% от должного), исполь�

зуются те же препараты, что и при ВП. При

этом из числа макролидов рекомендуются

лишь азитромицин и кларитромицин, ак�

тивные не только против хламидий и мико�

плазм, но и наиболее частого патогена при

обострениях ХОБЛ – H. influenzae. 

В последние годы опубликованы резуль�

таты исследований, позволяющие предпо�

ложить, что 14� и 15�членные макролиды

могут быть полезны при ХОБЛ не только

благодаря их антибактериальному дейст�

вию, но и за счет их противовоспалитель�

ных и иммуномодулирующих эффектов,

которые проявляются при длительном при�

еме субтерапевтических доз. В рандомизи�

рованном исследовании T.A. Seemungal

et al. показано достоверное снижение час�

тоты тяжелых и среднетяжелых обострений

ХОБЛ при 12�месячном приеме эритроми�

цина в дозе 250 мг 2 раза в день по сравне�

нию с плацебо. У больных ХОБЛ с часто�
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той обострений более 5 раз в год доказано

достоверное уменьшение числа обостре�

ний и госпитализаций по сравнению с кон�

тролем в группе, получавшей азитромицин

3�дневными курсами через каждые 3 нед в

течение 9 мес (Gomez J. et al.).

Макролиды подавляют миграцию лим�

фоцитов и нейтрофилов в ткани, усилива�

ют их апоптоз и уменьшают экспрессию

цитокинов, что приводит к торможению

воспалительного ответа в бронхиальном

дереве. Важнейшим свойством азитроми�

цина как представителя 15�членных макро�

лидов следует признать его элиминацион�

ный эффект в отношении P. aeruginosa.

Азитромицин не оказывает прямого анти�

бактериального действия на синегнойную

палочку, однако его субтерапевтические

концентрации уменьшают адгезивные

свойства и разрушают биопленки P. aerugi�

nosa, которые ответственны за хроничес�

кую колонизацию дыхательных путей и не�

эффективность антибактериальных препа�

ратов. Поскольку бронхоэктазы (главный

фактор риска колонизации P. aeruginosa)

встречаются примерно у трети больных

ХОБЛ, становится понятным еще один ме�

ханизм профилактического эффекта дли�

тельных курсов макролидов. Дополнитель�

ным полезным свойством азитромицина,

кларитромицина и телитромицина являет�

ся их подавляющее влияние на продукцию

муцина, стимулированную С. pneumoniae.

Одним из аргументов против эмпиричес�

кого назначения макролидов в случаях,

когда вероятна как “атипичная”, так и

пневмококковая этиология заболевания,

является возможная устойчивость возбуди�

теля к β�лактамам и макролидам. Проблема

резистентности S. pneumoniae к макроли�

дам, в частности азитромицину, вносит оп�

ределенные ограничения в их назначение в

странах Западной Европы, где уровень ре�

зистентности пневмококка достигает 40% и

более. В России данная проблема пока не

стоит, тем не менее интересны данные, не�

давно опубликованные группой японских

авторов (Yanagihara K. et al.). Трехдневный

курс лечения азитромицином (500 мг/сут

однократно) у больных среднетяжелой вне�

больничной пневмонией приводил к кли�

нической (выздоровление) и бактериологи�

ческой эффективности в 83 и 78% случаев.

При этом у пациентов, у которых in vitro

имелся высокий уровень устойчивости

S. рneumoniae к макролидам, эффектив�

ность была такой же, как в группе в целом.

Таким образом, лабораторная резистент�

ность не влияла на клиническую эффектив�

ность препарата. 

Выбор препарата для лечения заболева�

ний, вызванных или индуцированных “ати�

пичными” возбудителями, не представляет

сложной клинической проблемы. В ряду

других эффективных антибиотиков особое

место занимает азитромицин, который от�

личают не только высокая активность про�

тив большинства респираторных патогенов

(S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus,

M. catarrhalis, С. pneumoniae и M. pneumo�

niae), но и противовоспалительные и имму�

номодулирующие свойства, а также возмож�

ность проведения коротких курсов лечения

с доказанной клинической эффективнос�

тью и минимумом нежелательных реакций. 

Заключение
Несмотря на сравнительно короткую ис�

торию изучения роли “атипичных” возбу�

дителей в патологии дыхательных путей,

накопилось достаточно данных, чтобы

утверждать, что С. pneumoniae и M. pneu�

moniae являются важными этиопатогене�

тическими факторами развития и прогрес�

сирования наиболее распространенных бо�

лезней органов дыхания. Об этом необхо�

димо помнить практическому врачу, когда

он принимает решение о выборе антибак�

териального препарата или сталкивается с

клинической ситуацией, где традиционное

лечение (например, БА или ХОБЛ) не при�

носит ожидаемых результатов. 
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Infection with Chlamydia and Mycoplasma in the Pathology of the Lower Airways
A.V. Averyanov
The impact of Mycoplasma pneumoniae and Chlamydophila pneumoniae on pathologies of the lower airways

(community�acquired pneumonia, bronchial asthma, chronic obstructive pulmonary disease) is reviewed.

Mechanisms of participation of mycoplasma and chlamydia in the pathogenesis of mentioned diseases, special

details of diagnostics of infections and approaches to antibacterial therapy are presented.
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monary disease, diagnostics, treatment, antibacterial treatment.
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В монографии изложено современное состояние проблемы желчеобразова�

ния и желчевыделения. Показана роль нарушений процессов желчеобразова�

ния и желчевыделения в развитии хронических заболеваний желчного пузы�

ря. Описаны основные механизмы формирования хронического холецисти�

та, желчнокаменной болезни, продемонстрирована определяющая роль ли�

пидов крови при формировании желчи. Рассмотрен патогенез такого

малоизвестного, но широко распространенного заболевания, как холестероз желчного пузыря.

В контексте современной клинической практики обсуждается так называемый постхолецист�

эктомический синдром. Особое внимание уделено патофизиологии симптомов и синдромов,

патогномоничности биохимических показателей. Приведены дифференциально�диагности�

ческие таблицы, изложены новые подходы в лечении желчнокаменной болезни, холестероза

желчного пузыря, представлены схемы лечения и обследования больных. 

При изложении материала автор использовал в основном результаты собственных исследова�

ний, проводившихся в клинике пропедевтики внутренних болезней им. В.Х. Василенко ММА

им. И.М. Сеченова на протяжении многих лет. 416 с., ил.
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