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История вопроса
В 1907 г. микробиологи L. Halber


staedter и S. von Prowazek, изучавшие
эпидемию трахомы на острове Ява,
обнаружили у больных в эпителиаль

ных клетках конъюнктивы цитоплазма

тические вакуоли, содержащие мно

жество мелких включений. Так впер

вые был описан возбудитель грозного
заболевания, получивший название
Chlamydozoa (от греч. khlamus – ман

тия, плащ).

В 1929–1930 годах в мире наблю

дались вспышки тяжело и атипично
протекающей пневмонии, связанные с
контактом с птицами. Coles и Lillie уда

лось тогда выделить в легочной ткани
больных людей и у птиц
переносчиков
характерные внутриклеточные коло

нии неизвестных микроорганизмов.
Несколько позже они были названы
Bedsoniae по имени микробиолога,
описавшего полный цикл их развития
и установившего сходство между воз

будителями трахомы и орнитоза.

Термин “Chlamydia” был введен в
1945 г. и стал общепризнанным для
обозначения семейства [4]. Долгое
время хламидии относили к вирусам
из
за их малого размера, облигатного
внутриклеточного существования, от

сутствия роста на обычных питатель

ных средах и резистентности к пени

циллинам и сульфаниламидам. Одна

ко с появлением метода электронной
микроскопии было доказано, что хла

мидии обладают всеми признаками
бактерий – содержат два типа нуклеи

новых кислот, рибосомы, имеют ха

рактерную клеточную стенку. 

До начала 1980
х годов актуальны

ми для патологии человека считались

лишь Chlamydia trachomatis, вызы

вающая воспалительные поражения
глаз и органов мочеполовой системы,
и Chlamydia psittaci – возбудитель
орнитоза (пситтакоза). Однако в
1983–1985 годах при изучении респи

раторных патогенов у некоторых сту

дентов Вашингтонского университета
в мазках из зева были обнаружены
хламидиеподобные микроорганизмы
[5]. Этот вид получил название TWAR
(Taiwan Acute Respiratory), поскольку
ранее он уже был выделен из конъюнк

тивы детей в Тайване, но не считался
тогда вирулентным. В 1989 г. вид был
переименован в Chlamydia pneumoniae
[6], а с 1999 г. после введения новой
таксономической классификации хла

мидий отнесен к роду Chlamydophila
[7]. Таким образом, согласно совре

менной трактовке этот вид носит на

звание Chlamydophila pneumoniae. 

Активное изучение хламидий под

твердило их участие в патогенезе
многих заболеваний, в том числе
хронических с неизвестной этиологи

ей (таблица).

Цикл развития хламидий
Хламидии имеют уникальный, от


личный от остальных бактерий, цикл
развития (рис. 1). Они являются обли

гатными внутриклеточными паразита

ми, живущими за счет энергии клеток
организма хозяина. Хламидии суще


ствуют в двух основных формах, пере

ходящих друг в друга – это элемен�
тарные тельца (ЭТ) и ретикулярные
тельца (РТ). 

ЭТ более мелкие (0,25–0,35 мкм),
они обладают инфекционными свой

ствами, способны передаваться от од

ного хозяина к другому, проникать в
клетку, но не могут самостоятельно
размножаться. Кроме того, в отличие
от РТ, они не чувствительны к антибио

тикам. Попадая в клетку, ЭТ преобра

зуются в РТ, которые начинают расти и
размножаться. В процессе созрева

ния из РТ образуется множество ЭТ
нового поколения. 

При освобождении ЭТ из клетки
происходит ее разрушение, в таком
случае развивается местная воспали

тельная реакция. Хламидии могут по

кидать клетку и без повреждения кле

точной стенки – путем экзоцитоза, при
этом возможно бессимптомное тече

ние инфекции [4]. 

Полный цикл развития хламидий
занимает 48–72 ч, что необходимо
учитывать при назначении антибакте

риальной терапии, продолжитель

ность которой должна составлять не
менее 2 циклов, т.е. не менее 6 дней. 

Диагностика 
хламидийных инфекций
Диагностика хламидийных инфек


ций при патологии органов дыхания
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Заболевания, ассоциированные с различными видами хламидий

Микроорганизм Ассоциированные заболевания

Chlamydia trachomatis Урогенитальные воспалительные процессы
Трахома, конъюнктивиты
Артрит
Пневмонии новорожденных

Chlamydophila psittaci Орнитоз

Chlamydophila Фарингит, бронхит, пневмония, хроническая обструктивная  
pneumoniae болезнь легких, бронхиальная астма, атеросклероз, 

болезнь Альцгеймера, рассеянный склероз 

Chlamydophila abortus Аборты у женщин
животноводов

Chlamydophila felis Конъюнктивиты владельцев кошек
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представляет собой непростую задачу
не только из
за недостаточного техни

ческого оснащения лечебных учреж

дений нашей страны, но и вследствие
проблем с интерпретацией получен

ных результатов. 

Культуральный метод диагнос

тики хламидийных инфекций основан
на заражении здоровых клеток мате

риалом, полученным у больного (ма

зок, соскоб, аспират) и ценен тем, что
позволяет определять присутствие
жизнеспособных хламидий. Он нахо

дит довольно ограниченное примене

ние из
за сложности, дороговизны и
трудоемкости.

Значительно более распростране

ны методы выявления видоспеци�
фических антител – иммуноглобули

нов (Ig) классов A, M, G к хламидиям в
сыворотке крови и других биологичес

ких жидкостях методами иммунофер

ментного анализа, микроиммуно

флюоресценции. В случаях острой ин

фекции (например, пневмонии) эти
методы достаточно надежны. При дли

тельном персистировании микроорга

низма чувствительность серодиагнос

тики значительно снижается, а оценка
результатов серьезно затруднена. Ди

агностические титры составляют для
IgG >1 : 512, для IgM >1 : 8, для IgA
>1 : 16. Появление в крови IgM изоли

рованно или в сочетании с другими ан

тителами может служить доказательст

вом острой хламидийной инфекции.
При реинфекции и персистенции воз

будителя обычно повышается уровень
IgA. Что касается IgG к хламидиям, то
их титр редко превышает 1 : 8–1 : 16.
Такой уровень может свидетельство

вать как о ранее перенесенной, так и о
хронической хламидийной инфекции.
Чтобы связать текущее заболевание с
хламидиями при низком титре IgG, не

обходимо исследовать парные сыво

ротки. Доказательством такой связи
служит прирост титра антихламидий

ных IgG в 4 раза в течение 2–4 нед.

Еще одним иммунологическим ме

тодом диагностики хламидийных ин

фекций является метод прямой им�
мунофлюоресценции (ПИФ). Он ос

нован на взаимодействии полученного
от больного клеточного материала с

моноклональными антите

лами к антигенам хлами

дий, связанными с флюо

ресцентными метками.
Чувствительность метода
напрямую зависит от коли

чества хламидий в исследу

емом образце. Поэтому
ПИФ находит широкое при

менение в гинекологичес

кой и офтальмологической
практике, где легко полу

чить мазок или соскоб со
слизистой. При исследова

нии мокроты вероятность
ложноотрицательных результатов зна

чительно возрастает из
за малого со

держания клеточных элементов. 

Значительный прогресс в диагнос

тике хламидийных инфекций достиг

нут с внедрением в клиническую прак

тику полимеразной цепной реакции
(ПЦР). Ее преимуществом является
очень высокая чувствительность – для
получения положительного результата
достаточно присутствия одной клетки
микроорганизма. Обратная сторона –
высокие требования к организации
лаборатории, технологии сбора, до

ставки и хранения материала, так как
даже минимальная контаминация при

водит к появлению ложноположитель

ных тестов. Кроме того, положитель

ная ПЦР свидетельствует лишь о при

сутствии генетического материала в
исследуемом субстрате, а вопрос о
жизнеспособности микроорганизма
остается открытым. Даже после гибе

ли хламидий “обломки” их ДНК могут
выделяться с мокротой в течение не

скольких месяцев. Наконец, положи

тельная ПЦР на хламидии в мазке со
слизистой оболочки носа или задней
стенки глотки может свидетельство

вать о колонизации, а не об активном
инфекционном процессе. 

Таким образом, каждый из мето

дов диагностики хламидийных инфек

ций имеет свои преимущества и недо

статки. Некоторые авторы считают,
что достоверный диагноз хламидиоза
возможен лишь при подтверждении
двумя различными методами [1].

Проблемы оценки роли хламидий

ной инфекции в патогенезе воспали


тельных заболеваний дыхательных пу

тей обусловлены сложностью диагнос

тики, недостаточной чувствительнос

тью и специфичностью, а нередко и
противоречивостью результатов всех
распространенных методов диагности

ки. В одной из работ среди 55 обследо

ванных больных бронхиальной астмой
(БА) у 18 присутствовали серологичес

кие доказательства инфекции C. pneu

moniae, у 7 была положительной ПЦР,
но только у 3 пациентов оба метода да

ли положительный результат. При этом
культуральный метод не выявил роста
хламидий ни в одном случае [8]. 

Хламидии и поражения
органов дыхания
Среди хламидий, способных вы


зывать поражения органов дыхания, в
настоящее время фигурируют C. tra

chomatis – как этиологический фактор
пневмоний новорожденных и C. psitta

ci – давно известная причина орнитоз

ных пневмоний. Но особенно инте

ресной представляется роль С. pneu

moniae. Исследования, проведенные
в течение последних 15 лет, свиде

тельствуют о прямом или косвенном
участии этого возбудителя в развитии
как острых воспалительных заболева

ний верхних и нижних дыхательных пу

тей (синусит, фарингит, бронхит, пнев

мония), так и хронических – бронхи

альной астмы и хронической обструк

тивной болезни легких (ХОБЛ). В ряде
работ показано достоверное возрас

тание риска рака легкого у пациентов
с персистирующей хламидийной ин

фекцией [9]. 
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Рис. 1. Схема жизненного цикла хламидий.
Объяснение в тексте. 
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Бронхиальная астма
О возможном влиянии хламидий


ной инфекции на возникновение и те

чение БА упоминалось еще до полной
идентификации вида C. pneumoniae.
В эпидемиологическом исследова

нии, проведенном в Финляндии в
1980
х годах, прослеживалась очевид

ная корреляционная связь между рос

том уровня родоспецифических анти

тел к хламидиям и возрастанием рас

пространенности БА в популяции [10].
В одной из первых работ, посвященных
данной проблеме, была показана роль
острой инфекции C. pneumoniae в де�
бюте БА и возникновении бронхиаль

ной обструкции у больных бронхитом
[11]. В дальнейшем были получены
многочисленные доказательства как
участия C. pneumoniae в развитии обо

стрений БА, так и значительного влия

ния на клиническую картину и характер
течения болезни в случае персистен

ции возбудителя [12–16]. 

При обследовании школьников,
страдающих БА, выяснилось, что у де

тей с частыми обострениями БА
(≥4 случаев в год) уровень секретор

ного IgA к C. pneumoniae был почти в
7 раз выше, чем у детей с редкими
обострениями. При этом периоды
обострения и ремиссии значимо не
различались по частоте выявления
хламидий в назальном аспирате мето

дом ПЦР. Эти данные свидетельствуют
о преимущественном значении перси

стирующей, нежели острой инфекции
C. pneumoniae для рецидивирования
симптомов БА [17]. В другом исследо

вании уровень антител к C. pneumoni

ae коррелировал с тяжестью течения
БА – частотой возникновения и выра

женностью симптомов, а также степе

нью бронхиальной обструкции (по
объему форсированного выдоха за
1
ю секунду – ОФВ1) [15]. Столь мно

гочисленные факты присутствия хла

мидий у больных БА позволили неко

торым авторам даже поставить во

прос о том, не является ли БА инфек

ционным заболеванием [18]. 

Противоречивы данные, касающи

еся связи хламидийной инфекции с
дозами ингаляционных глюкокорти�
костероидов (ИГКС). Одни работы

свидетельствуют о большей частоте
обнаружения хламидийу лиц, получа

ющих высокие дозы ИГКС [15], а в
других не найдено подобной зависи

мости [19].

Еще одним доказательством зна

чения C. pneumoniae в патогенезе БА
служит положительное влияние на
симптомы заболевания терапии мак�
ролидными антибиотиками, прово

димое у лиц с подтвержденной инфек

цией [20–23]. Так, терапия кларитро

мицином в течение 6 нед привела к
достоверному улучшению легочной
функции у больных БА, у которых ме

тодом ПЦР была подтверждена ин

фекция C. pneumoniae и Mycoplasma
pneumoniae. В группе с отрицательной
ПЦР к данным возбудителям (как и в
группе плацебо) динамики ОФВ1 не
наблюдалось [24]. Особый интерес
представляет исследование, выпол

ненное у пожилых пациентов со стеро

идозависимой БА. Длительное (в те

чение 3–6 мес) лечение кларитроми

цином в дозе 500 мг/сут привело к
снижению суточной дозы системных
глюкокортикостероидов или полной их
отмене [25]. Этот феномен можно
объяснить не только противовоспали

тельными эффектами макролидов, но
и элиминацией C. pneumoniae [26]. 

Логичным выводом из приведен

ных данных является необходимость
диагностики хламидийной инфекции
у больных БА, прежде всего в случаях
ее тяжелого течения или частых обо

стрений. 

ХОБЛ
Значительное количество иссле


дований было посвящено определе

нию роли хламидий как этиологичес

кого агента при обострении ХОБЛ.
Частота выявления хламидий варьи

ровала в достаточно широком диапа

зоне – от 4 до 34% [27, 28]. 

Большой интерес представляют
работы, свидетельствующие о влия

нии хронической хламидийной инфек

ции на течение ХОБЛ. С одной сторо

ны, частота выявления хламидий кор

релирует с тяжестью обструкции, а с
другой стороны, у лиц с положитель

ной ПЦР на хламидии частота обостре


ний ХОБЛ за 2 года наблюдения была
значительно выше, чем у ПЦР
негатив

ных пациентов (2,03 против 1,43 обо

стрения) [29]. При 5
летнем наблюде

нии за больными ХОБЛ, у которых бы

ли диагностические титры антител к
С. pneumoniaе, средний уровень IgG
(1 : 32–1 : 64) коррелировал с более
медленными темпами падения ОФВ1,
а уровень IgA >1 : 16 (признак хрони

ческой инфекции) ассоциировался с
более быстрым падением ОФВ1 [30].

При электронной микроскопии в
большинстве образцов резецирован

ной легочной ткани, полученных от
больных с эмфиземой легких, в уча

стках паренхиматозной деструкции
обнаруживались элементарные тель

ца хламидий [31]. Эти данные согласу

ются с результатами работ, говорящих
о влиянии хламидийных антигенов на
выработку альвеолярными макрофа

гами матриксных металлопротеиназ,
которые играют важную роль в разви

тии эмфиземы [32].

Патогенетические механизмы
участия хламидийной инфекции в про

грессировании ХОБЛ и БА окончатель

но не установлены, однако известно,
что внедрение хламидий повышает
уровни цитокинов: интерлейкинов 1, 8
и 10, фактора α некроза опухолей,
γ
интерферона [33]. Такая реакция им

мунной системы направлена на подав

ление острой хламидийной инфекции,
однако она не всегда приводит к успеху
из
за “ускользания” возбудителя
внутрь клеток. Длительная персистен

ция хламидий, имеющих поверхност

ный антиген – белок теплового
шока
60, приводит к постоянной сти

муляции моноцитов и макрофагов к
выработке цитокинов, являющихся па

тогенетическими факторами воспали

тельного процесса при БА и ХОБЛ [34].

Еще одним возможным механиз

мом прогрессирования хронических
обструктивных болезней легких может
быть влияние C. pneumoniae на цили�
арную активность. Заражение рес

нитчатых эпителиальных клеток куль

турой С. pneumoniae приводило к до

стоверному замедлению движения
ресничек, в то время как C. trachomatis
такого эффекта не оказывала [35]. 
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Пневмония
Роль хламидийной инфекции как

этиологического фактора внеболь

ничных пневмоний изучена наиболее
глубоко. Наибольшая частота хлами

дийных пневмоний зафиксирована в
Финляндии, где среди госпитализи

рованных больных серологические
доказательства острой инфекции
С. pneumoniaе присутствовали в 43%
случаев – или как единственного воз

будителя, или в сочетании с другими
патогенами [36]. Однако большинство
ученых оценивают вклад С. pneumoni

aе в этиологическую структуру пнев

моний гораздо скромнее – 3,4–22,1%
[37, 38]. 

В целом хламидийные пневмонии
отличаются более легким течением и
благоприятным прогнозом, нежели
вызванные иными распространенны

ми возбудителями [2, 3]. Данное поло

жение не относится к орнитозным
пневмониям, как правило, сопровож

дающимся выраженным интоксика

ционным синдромом, плевральными
реакциями и сравнительно высокой
летальностью (до 10%). Несмотря на
распространенное мнение о преобла

дании хламидийных пневмоний у мо

лодых, при тяжелых пневмониях у
пожилых и лиц с хроническими сердеч

но
легочными заболеваниями С. pneu

moniaе обнаруживается с той же часто

той, что и пневмококк [39].

Скудная клиническая симптомати

ка, частые рентгенонегативные изме

нения в легочной ткани (рис. 2), отсут

ствие лабораторных возможностей
для диагностики этой инфекции в
большинстве лечебных учреждений
ставят диагноз хламидийной (как и
микоплазменной) пневмонии в разряд
казуистических, особенно на амбула

торном этапе. Затяжное течение пнев

монии с длительным сохранением
симптомов (субфебрильной лихорад

ки, кашля, недомогания) нередко бы

вает следствием персистенции внут

риклеточных возбудителей. Традици

онное назначение β
лактамных анти

биотиков как препаратов первой
линии при бактериальных инфекциях
нижних дыхательных путей может не
принести результата из
за нечувстви


тельности к ним хламидий или мико

плазм, в совокупности удерживающих
второе место в этиологическом спект

ре внебольничных пневмоний.

Лечение
Лечение инфекции C. pneumoniae

в настоящее время не является серь

езной проблемой. Фактически лишь
макролиды, новые фторхинолоны
и тетрациклины наиболее активны
против этого возбудителя. 

Тетрациклины применялись для
лечения хламидийных инфекций бо

лее 20 лет, преимущественно при тра

хоме и поражениях урогенитального
тракта. В настоящее время в силу зна

чительных нежелательных эффектов
их назначение минимизировано. В ка

честве препарата резерва при легком
течении заболевания может рассмат

риваться лишь доксициклин. 

Широкое назначение в отечест

венной практике ципрофлоксацина
для лечения хламидиоза не является
обоснованным из
за низкой активнос

ти этого фторхинолона в отношении
хламидий. Из данной группы антибио

тиков наиболее эффективны против
хламидийных инфекций левофлокса

цин и моксифлоксацин. Сохраняют
свое значение офлоксацин и спар

флоксацин. 

Антибиотиками выбора для лече

ния респираторных заболеваний, вы

званных хламидиями, в последние го

ды заслуженно считаются новые мак�
ролиды (азитромицин, кларитроми

цин) благодаря не только высокой
антихламидийной активности, но так

же хорошей переносимости, наличию
иммуномодулирующих и противовос

палительных эффектов.

Продолжительность курса лечения
респираторного хламидиоза опреде

ляется конкретной клинической ситуа

цией, но в любом случае назначение
множества последовательно сменяю

щих друг друга антибиотиков и имму

номодуляторов (особенно широко рас

пространенное в гинекологии) не явля

ется обоснованным. К счастью, резис

тентность хламидий к перечисленным
антибактериальным препаратам явля

ется минимальной, поэтому при ост


рой инфекции бывает достаточно од

ного курса антибиотика в адекватной
дозировке (обычно – 6–7 дней, для
азитромицина – 3–4 дня).

Суточные дозы антибиотиков для
лечения острого респираторного хла

мидиоза (кратность приема в сутки):

азитромицин 500 мг (1 раз в сутки)

кларитромицин 1000 мг (2 раза)

доксициклин 200 мг (2 раза)

левофлоксацин 500 мг (1 раз)

моксифлоксацин 400 мг (1 раз)

спарфлоксацин 400 мг (в 1
й день, 
затем по 200 мг 
1 раз в сутки)

офлоксацин 400 мг (2 раза)

В случае хронической инфекции
многие авторы рекомендуют после
обычного курса макролидов (как при
острой инфекции) продолжать их дли

тельный прием в малых дозах для реа
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(а)

(б)

Рис. 2. Хламидийная пневмония в
средней доле правого легкого: а –
рентгенограмма грудной клетки
(усиление легочного рисунка в про

екции нижней и средней долей, ре

акция плевры, инфильтрат не опре

деляется); б – компьютерная томо

грамма (в области правого кардио

диафрагмального угла в средней
доле – неоднородные, сливающие

ся между собой субплевральные
инфильтративные тени, реакция
междолевой плевры).
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лизации противовоспалительных и
иммуномодулирующих свойств. Еще
15–20 лет назад было отмечено, что
применение тролеандомицина при тя

желом течении БА снижает бронхиаль

ную гиперреактивность, улучшает
функциональные показатели, умень

шает количество госпитализаций и
стероидную зависимость [40–42]. Бо

лее поздние работы выявили такой же
эффект у рокситромицина, кларитро

мицина [43, 44]. Длительные курсы ле

чения низкими дозами новых макро

лидов (азитромицин, кларитромицин)
приводят к увеличению толерантности
к физическим нагрузкам, уменьшению
выраженности респираторных симп

томов и частоты обострений у больных
ХОБЛ [29, 45]. Рекомендуемые дозы
составляют для азитромицина 1000 мг
в неделю в 1–2 приема, для кларитро

мицина – по 250 мг 3–4 раза в неделю
при длительности лечения не менее
8 нед. Дальнейшие исследования, ве

роятно, более четко определят пока

зания, дозы и продолжительность та

ких курсов лечения. 

Заключение
Несмотря на сравнительно корот


кую историю изучения роли хлами

дийных инфекций в респираторной
патологии, накопилось достаточно
данных, чтобы утверждать, что хлами

дии (прежде всего C. pneumoniae)
служат одним из важных этиопатоге

нетических факторов развития и про

грессирования наиболее распрост

раненных болезней органов дыхания.
Об этом необходимо помнить практи

ческому врачу, особенно если он при


нимает решение о выборе антибакте

риального препарата или сталкивает

ся с клинической ситуацией, когда
традиционное лечение (например,
бронхиальной астмы или ХОБЛ) не
приносит ожидаемых результатов. 
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