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Так называемые «атипичные» микроорганиз-
мы, к числу которых принадлежит Chlamydophila 
pneumoniae, способны вызывать целый ряд ост-
рых инфекционных заболеваний верхних и ниж-
них дыхательных путей и, прежде всего, внеболь-
ничную пневмонию. Кроме того, C. pneumoniae-
инфекция может играть роль в развитии таких 
неинфекционных заболеваний как бронхиаль-
ная астма и хроническая обструктивная болезнь 
легких. Сложности диагностики острой и хро-
нической C. pneumoniae-инфекции затрудняют 
установление истинной связи между данным 
возбудителем и тем или иным заболеванием. 
Хорошо известен круг антибактериальных пре-
паратов, активных в отношении внутриклеточных 

микроорганизмов. К нему относятся антибио-
тики нескольких групп: макролиды (эритроми-
цин, спирамицин, джозамицин, азитромицин, 
кларитромицин и др.), респираторные фтор-
хинолоны (левофлоксацин, моксифлоксацин, 
гемифлоксацин), тетрациклины (доксициклин). 
Трудоемкость этиологической диагностики 
«атипичной» инфекции в остром периоде забо-
левания, особенно при внебольничной пневмо-
нии, ограничивает оптимизацию антибактери-
альной терапии.
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ae, инфекции дыхательных путей, бронхиальная 
астма, хроническая обструктивная болезнь лег-
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So-called atypical respiratory pathogens in general 
and Chlamydophila pneumoniae in particular, are now 
well recognized as a common cause of acute upper and 
lower respiratory-tract infections, especially community-
acquired pneumonia. Furthermore C. pneumoniae may 
also play a role in the pathogenesis of same noninfectious 
diseases, such as chronic obstructive pulmonary disease, 
asthma and others. The lack of a gold standard for early 
clinical diagnosis of these pathogens makes difficulties 
for the current understanding of their true prevalence 

and role in the pathogenesis of respiratory diseases. 
Macrolides, respiratory fluoroquinolones and doxycy-
cline are now well known as antimicrobials that are active 
against intracellular atypical pathogens. But difficulties of 
etiological diagnosis for community-acquired pneumonia 
still limits optimization of antibiotic therapy.
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tract infections, asthma, chronic obstructive pulmonary 
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Введение

Chlamydophila pneumoniae в числе других мик-
роорганизмов – Mycoplasma pneumoniae, Legionella 
pneumophila, Chlamydophila psittaci, Coxiella burnetii 
(возбудитель Ку-лихорадки), некоторые респира-
торные вирусы – представляет группу так назы-
ваемых «атипичных» возбудителей, способных 
вызывать целый ряд острых инфекционных забо-
леваний верхних и нижних дыхательных путей. 
C. pneumoniae может стать причиной внебольничной 
пневмонии (ВП), острого бронхита, тонзиллофа-
рингита, риносинусита. При этом в большинстве 
случаев хламидийная инфекция протекает клини-
чески инаперцептно; однако, при наличии факто-
ров риска инфекция может приобретать жизнеуг-
рожающее течение и характеризоваться неблаго-
приятным прогнозом. 

В последние десятилетия изучается также воз-
можный этио-патогенетический «вклад» хрониче-
ской (персистирующей) C. pneumoniae-инфекции 
в эволюцию таких традиционно считающихся 
неинфекционными заболеваний как бронхиальная 
астма (БА), хроническая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ), саркоидоз, атеросклероз, рассеян-
ный склероз, бронхогенная карцинома и др. 

C. pneumoniae является весьма распространен-
ным внутриклеточным бактериальным патогеном, 
тропным, прежде всего, к воздухоносным путям и 
легочной ткани. Результаты сероэпидемиологиче-
ских исследований свидетельствуют, что первичное 
инфицирование происходит чаще у детей и подро-
стков в возрасте от 5 до 15 лет, а реинфицирование 
может наблюдаться в течение всей жизни чело-
века. С возрастом происходит нарастание числа 
лиц, инфицированных C. pneumoniae (рисунок). 
При этом во взрослой популяции серопозитивны-
ми чаще оказываются мужчины (55–76%), нежели 
женщины (40–68%) [1–4]. 

C. pneumoniae обладают тропностью к эпите-
лию дыхательных путей и клеткам макрофагаль-
ного ряда, характеризуются наличием двухфазно-
го цикла развития, представляющего собой чере-
дование двух функционально и морфологически 
различных форм: элементарных и ретикулярных 
телец. Элементарные тельца являются инфек-
ционной формой, метаболически малоактивной, 
адаптированной к внеклеточному существованию. 
В противоположность этому, ретикулярные тельца 
представляют собой внутриклеточную, метаболи-
чески активную форму, обеспечивающую репро-
дукцию микроорганизма. Полный цикл развития 
C. pneumoniae занимает 48–72 часа. Благодаря 
своим морфологическим и функциональным осо-

бенностям этот вид хламидий способен к латентно-
му паразитированию и длительной персистенции 
в клетках хозяина и индукции слабого иммунного 
ответа. Эти особенности во многом определяют не 
только черты C. pneumoniae-инфекции, как острой, 
так и хронической, но и сложности ее диагностики 
и лечения. 

Изучая особенности иммунного ответа, некото-
рые авторы обнаружили, что C. pneumoniae инду-
цирует выработку целого ряда провоспалительных 
цитокинов клеточными элементами, участвующи-
ми в воспалительной реакции организма: клетками 
эпителия дыхательных путей, альвеолярными мак-
рофагами, моноцитами, эозинофильными лейкоци-
тами, эндотелиоцитами [6, 7]. Более того, эпителио-
циты дыхательных путей и альвеолярные макрофа-
ги, являясь одними из основных клеток-мишеней 
для внутриклеточного паразитирования микроор-
ганизма, могут усиливать иммунопатологию дыха-
тельных путей. Так, у пациентов с доказанной 
пневмонией, вызванной C. pneumoniae, высвобо-
ждение антимикробных противовоспалительных 
медиаторов (интерлейкин-1β и интерлейкин-8, 
фактор некроза опухолей-α) не только не предот-
вращает репликацию возбудителя в макрофагах, но 
и усиливает местную воспалительную реакцию [8]. 
Говоря об особенностях воспалительной реакции 
при C. pneumoniae-инфекции, следует упомянуть 
о специфическом белке теплового шока (C. pneu-
moniae heat shock protein 60  – Chsp60) – мембран-
ном белке, которому в последние годы уделяется 
особое внимание. Наиболее полно его роль изуче-
на в иммунопатогенезе заболеваний, вызываемых 
Chlamydia trachomatis: трахомы, воспалительных 
процессов в малом тазу, некоторых видов беспло-
дия и эктопической беременности [9–12]. Однако 
имеются данные, что анти-Chsp60-антитела выяв-
ляются при БА и атеросклерозе, а сам Chsp60 спо-
собен активировать функцию макрофагов [13, 14] и 
индуцировать гиперреактивность бронхов.

Диагностика C. pneumoniae-инфекции
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Трудности диагностики C. pneumoniae-инфек-
ции заключаются в отсутствии стандартизованных 
и доступных методов исследования, особенно в 
отношении хронической инфекции (табл. 1). 

Выделение C. pneumoniae, как и других «атипич-
ных» микроорганизмов, в культуре весьма сложная 
процедура, мало пригодная для клинической прак-
тики. Облигатное внутриклеточное паразитиро-
вание делает хламидии неспособными к росту на 
обычных питательных средах. Для культивирова-
ния микроорганизма используют культуру клеток 
оболочки желточного мешка куриных эмбрионов 
или перевиваемую линию клеток человека (Hela, 
La 229). Последний способ демонстрирует бóльшую 
чувствительность. 

Широкое распространение получили методы 
серологической диагностики, позволяющие иден-
тифицировать специфические иммуноглобулины 
классов M, G, A (IgM, IgG, IgA). Прежде всего, 
речь идет о МИФ, определяющей актуальные 
титры антител, и о иммуноферментном анализе, 
при котором результат оценивается по индексам 
оптической плотности. Основные проблемы пред-
ставляет интерпретация полученных результатов. 
Отражением острой фазы первичной инфекции 
со 2-й по 4-ю неделю является преобладание IgM. 
В течение последующих 2-6 месяцев титр IgM 
постепенно снижается до полного исчезновения. 
Появление IgA и IgG при первичной инфекции 
ассоциируется с 6–8-й неделей заболевания. При 
проведении адекватной терапии и элиминации воз-
будителя титр IgA резко уменьшается до полного 
исчезновения, тогда как IgG могут определяться 
на протяжении длительного времени. Хроническая 

фаза хламидийной инфекции характеризуется 
сохранением повышенных титров IgA. Иммунный 
ответ при хламидийной инфекции может быть 
очень кратковременным, поэтому высока вероят-
ность реинфекции. С учетом этих представлений, 
в последнее время принятым критерием острой 
инфекции является  однократное повышение IgM 
>16 (при первичной) или четырехкратное повыше-
ние IgG (при реинфекции) в парных сыворотках. 
Ценность однократного значительного повышения 
IgG неоднозначно оценивается исследователями, 
поскольку может свидетельствовать лишь о пере-
несенной в прошлом инфекции [16].

Ситуация еще более усложняется, когда 
речь идет о диагностике хронической инфекции 
или выявлении бессимптомного носительства. 
Многочисленные данные литературы свидетельст-
вуют о возможности подтверждения хронической 
персистирующей инфекции путем определения 
комбинации повышенных титров IgG и IgА [17, 
18]. В условиях большого количества разночтений 
многообещающим называют метод ПЦР, который 
позволяет быстро выявлять возбудителя в кли-
ническом материале (назофарингеальный смыв, 
жидкость бронхоальвеолярного лаважа, мокрота) 
путем многократной репликации нуклеотидных 
последовательностей гена белков внешней мем-
браны. Кроме того, ПЦР обладает существенно 
большей чувствительностью и специфичностью 
при сравнении с культуральным и серологическим 
методами. Эволюция метода привела к созданию 
так называемой «ПЦР в реальном времени» (Real-
Time PCR), которая позволяет проводить детек-
цию продуктов амплификации непосредственно 

Таблица 1. Лабораторная диагностика C. pneumoniae-инфекции (15, с изменениями)

Методы Цель Тест

Морфологические Выявление морфологических структур возбудителя Окраска препаратов по 
Романовскому–Гимзе и др.

Культуральные Выделение возбудителя Заражение монослоя культуры кле-
ток McCoy, Hela, La 229

Иммунологические Выявление видонеспецифических антител в крови 
к C. pneumoniae, C. trachomatis, C. psittaci
Выявление видоспецифических IgM, IgG, IgA 
к C. pneumoniae, C. trchomatis, C. psittaci
Выявление антигена возбудителя в клиническом 
материале

МИФ, РСК, РНГА

МИФ, ИФА

РПИФ

Молекулярно- 
биологические

Выявление специфических нуклеотидных последова-
тельностей

ДНК (РНК)-зонды, ПЦР с прайме-
рами гена главного белка внешней 
мембраны хламидий, гена 16S рРНК

Примечание: МИФ – микроиммунофлюоресценция; РСК – реакция связывания комплемента; РНГА – реакция непрямой 
гемагглютинации; ИФА – иммуноферментный анализ; РПИФ – реакция прямой иммунофлюоресценции; ПЦР – полимеразная 
цепная реакция



27

Клин микробиол антимикроб химиотер        2008, Том 10, № 1

Болезни и возбудители
Ю.Г. Белоцерковская, А.И. Синопальников.  Роль Chlamydophila pneumoniae в бронхолегочной патологии человека

в процессе реакции и вести мониторинг накопле-
ния генных фрагментов. Несмотря на потенци-
альные преимущества (быстрота, высокая чув-
ствительность, возможность избежать контами-
нации исследуемого материала), стандартизация 
ПЦР и ПЦР в реальном времени для диагностики 
C. pneumoniae-инфекции также недостаточна, и 
актуальную клиническую значимость метода еще 
предстоит оценить [19]. Пока проводимые иссле-
дования имеют весьма противоречивые резуль-
таты. Так, например, группа японских ученых не 
выявила преимуществ ПЦР в реальном времени 
в дифференциальной оценке острой, хронической 
инфекций, а также назофарингеального носитель-
ства C. pneumoniae [20].

Внебольничная пневмония

Отсутствие возможности подтвердить этиоло-
гический диагноз в среднем у половины пациентов 
с симптомами ВП существенно затрудняет оценку 
реального спектра возбудителей этого заболевания, 
в том числе и роль «атипичных» микроорганиз-
мов, включая C. pneumoniae. Ситуация усложняется 
еще и тем, что в ряде случаев речь идет о микст-

инфекции, вызванной двумя и более патогенами. 
Несмотря на то, что Streptococcus pneumoniae оста-
ется основным возбудителем ВП, многие исследо-
вания показывают возрастающую роль «атипич-
ных» микроорганизмов. По данным различных 
авторов, C. pneumoniae может быть причиной 6-20% 
амбулаторных и госпитализированных ВП (табл. 2) 
[18, 21–23].

В детской популяции частота хламидийных 
пневмоний может зависеть от возраста. Так, было 
показано двукратное увеличение выделения C. 
pneumoniae у детей с симптомами ВП старше 5 
лет [35, 36]. В целом же, у детей от 6 месяцев до 
12 лет выявляемость C. pneumoniae может дос-
тигать 6%, что в группе основных возбудителей 
ВП поднимает C. pneumoniae на четвертую пози-
цию после Streptococcus pneumoniae (27%), респи-
раторных вирусов (20%) и M. pneumoniae (7%) [37]. 
Повышенный риск развития хламидийной ВП, в 
особенности тяжелого течения, имеют пациенты 
старше 65 лет, а также страдающие сердечно-сосу-
дистыми и легочными заболеваниями. Об этом 
свидетельствуют данные исследования, в котором 
C. pneumoniae была выявлена у 21% госпитализиро-

Таблица 2. Распространенность атипичных респираторных патогенов (C. pneumoniae, M. pneumoniae, 
Legionella spp.) у пациентов с ВП [18]

Статус пациентов Диагностический метод C. pneumoniae, 
n/N (%)

M. pneumoniae, 
n/N (%)

Legionella spp., 
n/N (%)

Амбулаторные и госпитали-
зированные взрослые [23] МИФ/РНИФ 16/105 (15) 8/105 (8) Не выявлены

Амбулаторные взрослые[24] РСК/РНИФ 21/149 (14)* 39/149 (26)* 1/149 (1)

Амбулаторные и госпитали-
зированные взрослые[25]

Выделение в культуре/
РПИФ/МИФ/РНИФ 101/456 (20) 41/456 (9) 8/456 (2)

Госпитализированные  
взрослые[26]

Выделение в культуре/МИФ/
пассивная гемагглютинация 41/392 (10) 5/392 (1) 48/392 (12)

Госпитализированные  
взрослые[27] РНИФ Не выявлены 24/274 (8) 55/274 (20)

Госпитализированные  
взрослые[28]

Выделение в культуре/
РНИФ/РСК 27/236 (11) 22/236 (9) Не выявлены

Госпитализированные  
взрослые[29] МИФ 62/346 (18) 101/346 (29) 56/346 (16)

Госпитализированные  
взрослые[30] Выделение в культуре 8/255 (3) 41/255 (16) 27/255 (11)

Госпитализированные  
взрослые[31] РНИФ 9/334 (3) 19/334 (6) 8/334 (2)

Госпитализированные 
дети[32]

РНИФ/ИФА/частичная  
гемагглютинация 4/62 (6) 17/62 (27) Не определялись

Амбулаторные  
взрослые[33] РСК/РНИФ 9/170 (5) 23/170 (14) 1/170 (1)

Госпитализированные  
пожилые[34] МИФ/РНИФ 1/104 (1) – 5/104 (5)

Примечание: * – включая пять случаев микст-инфекции (C. pneumoniae и M. pneumoniae)
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ванных пациентов и заняла второе место в этиоло-
гической структуре ВП после S. pneumoniae.

Термин «атипичная пневмония» появился в конце 
1930-х г., когда впервые были описаны несколько 
случаев респираторного заболевания с необычны-
ми клиническими проявлениями: непродуктивный 
кашель, одышка, осиплость голоса, цианоз, затор-
моженность, профузная потливость, диффузная 
мелкоочаговая пневмоническая инфильтрация. 
Впоследствии микроорганизм (тогда он был назван 
агент Итона), выделенный у пациентов с подобными 
респираторными заболеваниями, получил современ-
ное название – M. pneumoniae. C. pneumoniae (до 1989 
г. имевшая название TWAR) привлекла внимание 
исследователей в качестве возбудителя ВП позднее 
– в 1970-е г. Несмотря на это хламидийные ВП 
также были отнесены к группе атипичных пневмо-
ний за сходство клинических проявлений.

В настоящее время термин «атипичная пневмо-
ния» уже не имеет исключительного отношения к 
особенностям клинического течения, а объясня-
ет скорее этиологическую принадлежность ВП, 
поскольку было показано, что типичные и атипич-
ные возбудители ВП могут вызывать сходные кли-
нические проявления, физические и лабораторные 
находки [24]. Сглаженность различий может быть 
обусловлена разнообразными факторами, включая 
возраст пациента, наличие сопутствующих заболе-
ваний, особенности функционирования иммунной 
системы. В целом, диагностическая информатив-
ность клинических проявлений очень низка. И 
все же, некоторые признаки могут направить на 
мысль об этиологическом участии M. pneumoniae 
или C. pneumoniae [38, 39]: подострое начало (для 
C. pneumoniae), симптомы фарингита (гиперемия 
зева, боль при глотании), часто сопровождающие-
ся осиплостью голоса (причем некоторые авторы 
выделяют ларингит как отличительный признак 
C. pneumoniae-инфекции); длительный, малопро-
дуктивный, нередко приступообразный кашель. 
В отдельных случаях C. pneumoniae-инфекция 
может проявляться в дебюте свистящим дыха-
нием на фоне бронхообструктивного синдрома. 
Рентгенологическая картина характеризуется мел-
коочаговой, нередко многофокусной инфильтраци-
ей, без образования плеврального выпота или полос-
тей в легком. Воспалительные изменения в перифе-
рической крови часто отсутствуют. C. pneumoniae, 
впрочем как и M. pneumoniae, нередко вызывает 
эпидемические вспышки в закрытых коллективах.

Бронхиальная астма

В последние годы были проведены исследования, 
результаты которых заставили говорить о возмож-

ном этиопатогенетическом значении C. pneumoniae 
в развитии БА. При этом ставились вопросы о 
влиянии микроорганизма на манифестацию БА у 
предрасположенных лиц, частоту и тяжесть обост-
рений, а также естественное течение заболевания 
[40]. В ходе первых клинических исследований 
была предпринята попытка установления связи 
между острой, повторной или персистирующей 
хламидийной инфекцией и симптомами обструк-
ции дыхательных путей [41]. В целом из 18 кон-
тролируемых эпидемиологических исследований 
(«случай/контроль», более 4 000 наблюдений), про-
веденных с января 1984 г. по март 1999 г., в 15 была 
продемонстрирована значимая корреляция между 
хламидийной инфекцией и БА [42]. Причем наибо-
лее тесная взаимосвязь наблюдалась в отношении 
БА среднетяжелого и тяжелого течения. Что же 
касается обострений БА, то, по данным различных 
авторов, от 5 до 30% всех обострений БА связано с 
острой инфекцией, вызванной атипичными возбу-
дителями – C. pneumoniae и M. pneumoniae [43, 44]. 
Результаты большого числа исследований свиде-
тельствуют, что инфекция, вызванная атипичными 
микроорганизмами в частности, C. pneumoniae, не 
является артефактом выборочных исследований, 
а закономерно присутствует в качестве одного из 
звеньев патогенеза БА.

Факторы, поддерживающие предположение об 
участии C. pneumoniae в патогенезе БА ([45], с 
дополнениями):

– природная особенность C. pneumoniae вызы-
вать хроническую инфекцию, часто протекающую 
субклинически или бессимптомно;

– способность C. pneumoniae к росту и раз-
множению внутри клеток эпителия дыхательных 
путей, макрофагов, эндотелиоцитов и гладкомы-
шечных клеток;

– эпидемиологические данные, свидетельствую-
щие о связи между предполагаемой персистирую-
щей инфекцией и распространенностью БА;

– связь между степенью тяжести астмы и повы-
шенными титрами антител к C. pneumoniae (в отли-
чие от других респираторных патогенов);

– способность C. pneumoniae индуцировать 
цилиостаз в бронхах;

– способность C. pneumoniae индуцировать 
выработку провоспалительных цитокинов в инфи-
цированных клетках.

Хроническая обструктивная болезнь легких

Вопрос о роли C. pneumoniae при стабильном 
течении или инфекционном обострении ХОБЛ 
изучается давно, и до сих пор мнения ученых расхо-
дятся до диаметрально противоположных полюсов. 
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На одной чаше весов оказывается гипотеза, суть 
которой состоит в следующем: хроническая хла-
мидийная инфекция усиливает ассоциированное с 
продуктами табакокурения воспаление в дыхатель-
ных путях и таким образом способствует развитию 
более выраженных необратимых изменений в дыха-
тельных путях, проявляющихся в виде бронхообст-
рукции. Эта гипотеза подтверждается данными о 
том, что хроническая колонизация дыхательных 
путей ассоциируется со значительными наруше-
ниями дыхательной функции [46] и что хрониче-
ская хламидийная инфекция встречается у паци-
ентов с ХОБЛ значительно чаще, чем у здоровых 
людей той же возрастной группы [47–50]. Кроме 
того, некоторые ученые связывают с определенной 
ролью C. pneumoniae не только стабильное течение 
ХОБЛ, но и те обострения, которые принято счи-
тать инфекционнозависимыми. Об этом говорят 
результаты исследований (табл. 3). Роль основных 
«виновников» обострения (Haemophilus  influenzae, 
M. catarrhalis, S. pneumoniae) при этом ни в коем 
случае не умаляется.

С другой стороны, находится немало против-
ников версии о существенной роли «атипичных» 
микроорганизмов в развитии и течении ХОБЛ. 
В качестве примера можно привести результаты 
недавнего исследования, проведенного у пациентов 
со стабильным течением и переносящих обостре-
ние ХОБЛ. Вклад C. pneumoniae, M. pneumoniae и 
L. pneumophila оценивался в образцах мокроты с 
применением ПЦР в реальном времени. Ни в одном 
из 248 образцов мокроты, полученных у 104 паци-
ентов (у 122 – при стабильном течении, у 126 – при 
обострении) не была обнаружена ДНК вышеука-
занных возбудителей [51]. 

Инфекции верхних дыхательных путей

В отличие от внебольничной пневмонии, инфек-
ции верхних дыхательных путей, такие как острый 
бактериальный синусит, тонзиллофарингит, реже 
связаны с «атипичными» возбудителями. В любом 
случае, как правило, речь идет о малосимптом-
ном нетяжелом заболевании, часто разрешающем-
ся самостоятельно. Проиллюстрировать это утвер-

ждение могут результаты исследования, в котором 
из 512 случаев острых респираторных заболеваний 
серологические признаки острой C. pneumoniae-
инфекции присутствовали у 13 пациентов с нетя-
желой инфекцией верхних дыхательных путей и у 
7 пациентов с бактериальным синуситом [52].

В этиологии острого фарингита основную роль 
играют вирусы (прежде всего аденовирус, респи-
раторный синцитиальный, вирус гриппа и пара-
гриппа) и Streptococcus рyogenes. В связи с этим, 
лечение обычно не предусматривает назначение 
препаратов, активных в отношении внутриклеточ-
ных микроорганизмов. В развитии бактериального 
нестрептококкового фарингита роль C. pneumoniae 
определена не вполне четко. В недавнем исследова-
нии с участием 127 детей с симптомами фарингита 
острая C. pneumoniae-инфекция была выявлена у 
10 пациентов (в том числе только у 4 пациентов в 
виде моноинфекции) [53]. Вопрос о том, насколько 
важна диагностика «атипичных» микроорганизмов 
при бактериальном фарингите для определения 
лечебной тактики, в особенности с учетом высокой 
вероятности последующей персистенции C. pneu-
moniae, остается открытым. Это касается и ситуа-
ции с тонзиллитом, при котором роль β-гемолити-
ческого стрептококка остается ведущей. 

При хроническом риносинусите роль C. pneu-
moniae представляется еще более шаткой. Так, при 
исследовании с помощью ПЦР слизистых выделе-
ний 11 пациентов  с хроническим риносинуситом 
ни в одном образце не была выявлена ДНК C. pneu-
moniae [54]. 

Лечение C. pneumoniae-инфекции

На сегодняшний день вполне очевидно, что 
основная  доля в ряду C. pneumoniae-ассоциирован-
ных респираторных инфекций приходится на ВП. 
С другой стороны, большинство исследователей 
сходятся во мнении, что «атипичные» микроорга-
низмы, к которым принадлежит и C. pneumoniae, 
относятся к группе основных возбудителей нетяже-
лых ВП (в качестве единственного или копатогена) 
[55] (табл. 4 ).

Существенные методические ограничения этио-

Таблица 3. Частота выделения C. pneumoniae у пациентов с обострением ХОБЛ [18]

Автор Диагностический метод Результат n/N (%)

Blasi, 2002 ПЦР, МИФ 2/34 (6)

Miyashita, 1993-1996 МИФ 6/77 (7.8)

Mogulkoc, 1999 МИФ 11/49 (22)

Karnak, 2001 МИФ 13/38 (34)

Seemungal, 2002 ПЦР 9/33 (28)
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логической диагностики заставляют определенным 
образом изменять подходы к антибактериальной 
терапии ВП (как, впрочем, и обострения ХОБЛ и 
другой острой хламидийной инфекции). Речь идет 
о проведении эмпирической терапии, основанной 
на знании очерченного круга возбудителей, а также 
о выявлении анамнестических и клинических осо-
бенностей картины инфекции, позволяющих запо-
дозрить присутствие «атипичного» возбудителя.

Перечень антибактериальных препаратов, 
активных в отношении внутриклеточных микро-
организмов, т.е. проникающих через клеточную 
стенку и создающих высокие внутриклеточные 
концентрации, хорошо известен. К нему относятся 
антибиотики нескольких групп: макролиды (эрит-
ромицин, спирамицин, джозамицин, азитромицин, 
кларитромицин и др.), респираторные фторхиноло-
ны (левофлоксацин, моксифлоксацин, гемифлок-
сацин), тетрациклины (доксициклин). При выборе 
оптимального антибиотика для лечения нетяжелой 
ВП (а именно для этой категории пациентов роль 
C. рneumoniae наиболее существенна) необходимо 
учитывать не только особенности спектра актив-
ности, но и фармакокинетические особенности и 
профиль безопасности. С этой точки зрения, нако-

пленный клинический опыт позволяет считать мак-
ролиды наиболее привлекательной группой, в осо-
бенности в сравнении с доксициклином. В послед-
ние годы была показана высокая эффективность 
респираторных фторхинолонов, приближающаяся 
к таковой макролидов в лечении амбулаторных 
пациентов [57, 58].

Некоторые исследования последнего времени 
свидетельствуют о том, что эмпирическая терапия, 
назначенная с учетом высокой вероятности «ати-
пичной» этиологии, приводит к лучшим результа-
там в виде уменьшения сроков наступления клини-
ческой стабильности и снижения летальности [59, 
60,]. Более того, рекомендации американских экс-
пертов по ведению ВП представляют антибиотики 
обсуждаемых групп в качестве препаратов первой 
линии для амбулаторных пациентов и некоторых 
категорий госпитализированных пациентов (табл. 
5).

Однако существует немало сторонников реко-
мендаций европейских экспертов, которые не видят 
первостепенной важности в назначении антибио-
тиков с «атипичной» активностью амбулаторным 
пациентам и предлагают бета-лактамы (амоксицил-
лин) в качестве препаратов выбора [61]. Эта точка 
зрения подкрепляется данными исследований, сви-
детельствующими о сопоставимой клинической 
эффективности макролидов и бета-лактамов у этой 
категории пациентов [57]. 

Длительность лечения ВП и острой хламидий-
ной инфекции в целом также может вызывать 
дискуссию. С одной стороны, продолжительность 
антибактериальной терапии не должна быть менее 
2–3 недель (даже при более быстром клиническом 
выздоровлении), чтобы не привести к рецидиву 
инфекции. С другой стороны, активно внедряется 
опыт применения коротких курсов азитромицина 
и даже его однократное назначение при нетяжелой 
ВП [62].

Необходимо сказать несколько слов о возможно-
стях лечения хронической персистирующей инфек-

Таблица 4. Основные возбудители внеболь
ничной пневмонии ([56] с изменениями)

Пациенты Этиология 

Амбулаторные S. pneumoniae
M. pneumoniae
H. influenzae
C. pneumoniae
Респираторные вирусы

Госпитализированные 
в отделение общего 
профиля

S. pneumoniae
M. pneumoniae
C. pneumoniae
H. influenzae
Legionella spр.
Аспирация
Респираторные вирусы

Таблица 5. Антибиотики, рекомендованные для эмпирической терапии ВП [56 с изменениями]
Амбулаторные пациенты Нет сопутствующей патологии, не было анти-

микробной терапии в предшествующие 3 месяца.
Макролид или доксициклин

Сопутствующая патология (сердечно-сосуди-
стые, легочные, печеночные, почечные забо-
левания, диабет, иммунодефицитные состоя-
ния/заболевания, алкоголизм, злокачественные 
новообразования) или предшествующая анти-
бактериальная терапия

Респираторный фторхинолон: 
моксифлоксацин, гемифлоксацин 
или левофлоксацин (750 мг)

или
β-лактам + макролид

Пациенты, госпитализиро-
ванные в отделение общего 
профиля

Респираторный фторхинолон 
или

β-лактам + макролид
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ции. На сегодняшний день не существует никаких 
четких рекомендаций в отношении лечения хрони-
ческой инфекции, несмотря на то что опыт приме-
нения макролидов у пациентов с БА насчитывает 
более 40 лет. В самых первых исследованиях, на 
фоне применения тролеандомицина, у пациентов 
снижалась потребность в глюкокортикостерои-
дах, уменьшались проявления гиперреактивности 
дыхательных путей, улучшались показатели функ-
ции дыхания (объем форсированного выдоха за 
первую секунду – ОФВ1 и форсированная жизнен-
ная емкость легких – ФЖЕЛ). Более новые иссле-
дования показали, что применение азитромицина 
и кларитромицина может уменьшить количество 
симптомов и улучшить показатели ФВД у пациен-
тов с подтвержденной инфекцией и трудно контро-
лируемыми на фоне кортикостероидной терапии 
проявлениями астмы [63–68]. В отношении режи-
мов дозирования описываемых препаратов можно 
сказать только одно: их следует применять в дозах 
ниже среднетерапевтических в течение длительно-
го периода (6–12 недель).

Заключение

C. pneumoniae несомненно является важным 
патогеном, способным вызывать разнообразные 
формы острой и хронической патологии 
бронхолегочной системы. Это, пожалуй, 
единственное утверждение, которое можно считать 
бесспорным. Упоминавшиеся выше сложности 
диагностики C. pneumoniae-инфекции затрудняют 
установление истинной связи между данным 
возбудителем и тем или иным заболеванием. 
Серологические методы исследования, которые так 

широко применяются в современной практике и даже 
рассматриваются некоторыми экспертами в качестве 
«золотого стандарта» (например МИФ), очевидно, 
не отражают реальную картину  распространения 
ни острой, ни хронической инфекции. Но даже 
если рассматривать серодиагностику в качестве 
доступного на сегодняшний день стандарта 
диагностики, то областью применения ее 
результатов могут быть только ретроспективные 
сероэпидемиологические исследования. 
Молекулярные методы, активно развиваемые в 
последнее время, возможно, займут ведущее место 
в диагностике хламидийных инфекций, но пока 
не вышли за рамки их использования в отдельных 
научных лабораториях.

Невозможность этиологической диагностики 
инфекции в остром периоде заболевания, особенно 
при ВП, существенно ограничивает возможности 
оптимизации антибактериальной терапии. 
Различные подходы к проведению эмпирической 
терапии ВП (с «атипичным» прикрытием или 
без такового), рекомендуемые американскими 
и европейскими экспертами, характеризуются 
сопоставимой клинической эффективностью. Тем 
самым ценность тех или иных рекомендаций в 
отношении идентификации возбудителя, который, 
при всей своей важности не является ключевым, 
применительно к обсуждаемой группе заболеваний, 
снижается.

Несмотря на это необходимо иметь в виду, 
что существующие проблемы диагностики 
обуславливают высокую вероятность того, что 
истинное значение C. pneumoniae в респираторной 
патологии остается недооцененным.
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