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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

ВНУТРИКЛЕТОЧНОЙ ИНФЕКЦИИ НА ПРИМЕРЕ 

ХЛАМИДИОЗА

А.Н. Маркина, Т.A. Капустина, О.В. Парилова, Е.В. Белова

НИИ медицинских проблем Севера ФИЦ КНЦ СО РАН, г. Красноярск, Россия

Резюме. В настоящем обзоре предоставлены анализ научной информации и систематизированные сведения, 

касающиеся микробиологии и патогенеза хламидийной инфекции. Хламидии являются облигатными вну-

триклеточными микроорганизмами, чувствительными к любым клеткам организма человека, где возможно 

энергетическое паразитирование: к различным типам эпителия, включая плоский эпителий оболочек моз-

га и глазного яблока, фиброцитам, гистиоцитам, глиальным и мышечным клеткам, нейронам, моноцитам, 

макрофагам. Хламидии по своей структуре, химическому составу и энзиматической активности близки 

к грам отрицательным бактериям, имеют клеточную стенку, рибосомы, ДНК, РНК, биохимические элемен-

ты гликолиза, тканевого дыхания, синтеза пептозы, чувствительны к ряду антибиотиков широкого спектра, 

обладают возможностью деления вегетативных форм. В последние десятилетия активно изучается патогенез 

и клиническая симптоматика хламидийных поражений урогенитального тракта, нервной, кардиоваскуляр-

ной, опорно-двигательной и бронхо-легочной систем, продолжают разрабатываться новые подходы и схемы 

лечения больных, инфицированных хламидиями. Хламидийная инфекция на протяжении многих десятков 

лет является важной и актуальной проблемой не только из-за высокой распространенности, но и ввиду боль-

шой частоты осложнений, негативно влияющих на здоровье населения и его демографические показатели. 

Хламидии вызывают множество заболеваний, приводящих к хронизации воспалительного процесса всех 

органов и систем организма человека. Обязательный статистический учет случаев выявления хламидиоза, 

введенный в Российской Федерации еще в 1994 г., не отражает реальной заболеваемости. Рост числа воспали-

тельных заболеваний верхних отделов респираторного тракта, обусловленных хламидиями, несомненно по-

вышает этиологическую значимость этого возбудителя, однако сведения, касающиеся этиопатогенетической 

роли хламидий при патологии ЛОР-органов, носят неоднозначный и противоречивый характер. При этом 

в литературных источниках представлен широкий диапазон частоты выявления хламидийного возбудите-

ля. Это связано с недостаточной информированностью врачей о микробиологических свойствах хламидий, 

патогенетических и клинических особенностях проявления этой инфекции, а также отсутствием общего 

и четкого мнения в отношении алгоритмов идентификации и лечения хламидиоза. Поскольку большинство 

нозологических форм, ассоциированных с этим возбудителем, имеют бессимптомное течение, знание па-

тогенетических особенностей внутриклеточной инфекции на примере хламидиоза позволит предупредить 

распространение инфекции и снизить социально-экономические последствия, обусловленные хламидиозом.

Ключевые слова: хламидийная инфекция, респираторный хламидиоз, противохламидийный иммунитет, персистенция 
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PATHOGENIC CHARACTERISTICS OF INTRACELLULAR INFECTION IN CHLAMYDIOSIS

Markina A.N., Kapustina T.A., Parilova O.V., Belova E.V.

Research Institute of Medical Problems of the North, Federal Research Center KSC SB RAS, Krasnoyarsk, Russian Federation

Abstract. This review analyzes scientific data and systematized information regarding microbiological aspects and 

pathogenesis of chlamydia infection. Chlamydia are obligate intracellular microorganisms that are sensitive to any hu-

man cells where energy parasitism is possible: various types of epithelium, fibrocytes, histiocytes, glial and muscle cells, 

squamous epithelium of the meninges and eyeball, neurons, monocytes, macrophages. Structure, chemical composition 

and enzymatic activity of Chlamydia closely resemble those in Gram-negative bacteria, as they retain their morphologi-

cal identity throughout the life cycle, possess cell wall, ribosomes, DNA, RNA, biochemical elements of glycolysis, tissue 

respiration, peptose production being sensitive to some broad-spectrum antibiotics, and are able to vegetative form divi-

sion. In recent decades, the pathogenesis and clinical symptoms of chlamydial lesions in the urogenital tract, nervous, 

cardiovascular, musculoskeletal and bronchopulmonary systems have been actively studied, and new approaches and 

treatment schemes for chlamydia-infected patients are still developing. Over many decades, Chlamydia infection has 

been an important and urgent problem, not only due to its high prevalence, but also because of high rate of complications 

negatively affecting populational health and related demographic parameters. Chlamydia causes multiple diseases result-

ing in chronization of inflammatory process in all human organs and systems, and affects reproduction of population. 

Mandatory statistical recording of chlamydiosis cases introduced as early as in 1994 in the Russian Federation does not 

reflect the actual incidence rate. A rise in number of inflammatory diseases of the upper respiratory tract caused by Chla-

mydia undoubtedly increases its etiological importance, but data regarding etiopathogenetic role of Chlamydia in ENT 

pathology are ambiguous and contradictory. Available publications describe a large range of variation in rate of detected 

Chlamydia due to poor awareness of doctors about the microbiological properties of chlamydia, pathogenetic and clinical 

features of clinical signs of this infection, and lack of common and clear understanding on the algorithms for identifying 

and treating chlamydiosis. Since the majority of chlamydia-associated nosological forms are asymptomatic, knowing 

pathogenetic features of related will allow to prevent the spread of the infection and reduce subsequent socio-economic 

consequences.

Key words: Chlamydia infection, respiratory Chlamydiosis, anti-Chlamydia immunity, Chlamydia persistence, pathogenesis, immunity.

Хламидийная инфекция в последние годы 

приобрела особое медицинское и социальное 

значение. Существенное распространение хла-

мидиозов в человеческой популяции приве-

ло к росту воспалительных заболеваний и, как 

следствие, к повышению этиологической значи-

мости внутриклеточных инфекций. Хламидии 

вызывают множество заболеваний с хроничес-

ким течением воспалительных процессов всех 

органов и систем организма человека и оказы-

вают влияние на его репродуктивную функцию. 

В 1994 г. в Российской Федерации был введен 

обязательный статистический учет случаев вы-

явления хламидиоза, который не отразил реаль-

ной заболеваемости. Это связано с недостаточ-

ной информированностью врачей о микробио-

логических свойствах хламидий, патогенетичес-

ких и клинических особенностях проявления 

этого возбудителя, отсутствием общего и чет-

кого мнения в отношении алгоритмов иденти-

фикации и лечения хламидиоза, противоре-

чивостью и ограниченным объемом научных 

данных. Поэтому целью настоящего обзора стал 

анализ научной информации и систематизация 

сведений, отражающих аспекты микробиологии 

и патогенеза хламидийной инфекции.

В последние десятилетия активно изуча-

ется патогенез и клиническая симптоматика 

хламидийных поражений урогенитального 

тракта, нервной, кардиоваскулярной, опорно-

двигательной и бронхо-легочной систем, про-

должают разрабатываться средства и способы 

терапии больных с хламидийной инфекцией. 

Хламидиоз диагностируется у 10–40% больных 

с патологией мочеполовой и пищеварительной 

систем [3, 13, 14, 30, 33, 35, 38, 39], у 25% боль-

ных острой респираторной инфекцией, у 5–10% 

больных бронхитом и пневмонией [13, 27, 28, 45].

Ученые все чаще стали изучать хламидий-

ную инфекцию при патологии верхних дыха-

тельных путей и среднего уха [40, 42, 46], но при 

этом среди врачей-оториноларингологов нет 

единого мнения об этиопатогенетической зна-

чимости хламидийного возбудителя в развитии 

ЛОР-заболеваний, потому в литературных ис-

точниках представлен широкий диапазон ча-

стоты выявления хламидийного возбудителя — 

от 3 до 53% [12, 18].

Впервые внутриклеточные включения хла-

мидий были обнаружены в 1907 г. в клетках плос-

кого эпителия при трахоме. Анализ отдельных 

фенотипических, культуральных и морфологи-

ческих признаков привел к открытию в 1957 г. 

Сhlamydia trachomatis, затем в 1963 г. — Chlamydia 

psittaci, в 1989 г. — Сhlamydia pneumoniae, в 1993 г. — 

Сhlamydia pecorum.

С 1999 г. в порядке Chlamydiales выделялись 

4 семейства: Chlamydiaceae, Parachlamydia ceae, 
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Simkaniaceae, Waddiaceae. Семейство Chlamy-

dia ceae состояло из двух родов: Chlamydia 

и Chlamydophila. В первый род входили 3 вида: 

Сhlamydia trachomatis, Chlamydia muridarum, Chla-

mydia suis, во второй — Chlamydophila pneumoniaе 

и Chlamydophila psittaci (ранее носили назва-

ния Chlamydia pneumoniaе и Chlamydia psittaci), 

Chlamydia abortus, Chlamydia caviae, Chlamydia felis.

Патогенными для человека видами явля-

ются C. pneumoniae, C. psittaci и C. trachomatis. 

C. аbortus может вызывать самопроизвольные 

выкидыши у женщин, контактирующих с мел-

ким рогатым скотом. Одним из этиологичес-

ких факторов развития ринитов и конъюнкти-

витов у кошек и у их хозяев является C. felis [11, 

19]. Хламидии — внутриклеточные облигатные 

энергетические паразиты, тропные к различ-

ным типам эпителия, в том числе к плоскому 

эпителию оболочек мозга и глазного яблока, 

фиброцитам, гистиоцитам, глиальным и мы-

шечным клеткам, нейронам, моноцитам, ма-

крофагам и т. д. [19]. По структуре, химичес-

кому составу и энзиматической активности 

близки к грам отрицательным бактериям, име-

ют клеточную стенку, рибосомы, ДНК, РНК, 

биохимические элементы гликолиза, тканево-

го дыхания, синтеза пептозы, чувствительны 

к ряду антибиотиков широкого спектра, об-

ладают возможностью деления вегетативных 

форм. Хламидии похожи на вирусы, полностью 

зависят от хозяина, не культивируются на пита-

тельных средах и проходят через бактериальные 

фильтры, задерживающие другие бактерии. 

Поэтому долгое время хламидии определя-

лись как «крупные вирусы». Хламидии обла-

дают всеми атрибутами патогенности, так как 

вызывают первичную инфекцию, способны 

к внутриклеточному существованию, продуци-

руют белковые экзотоксины, в том числе и бе-

лок теплового шока, способны к персистенции, 

инвазии, диссеминации, индукции и задержке 

апоптоза инфицированной клетки.

В организме человека хламидии присутству-

ют в виде двух форм возбудителя — элемен-

тарных и ретикулярных телец, отличающихся 

по морфологическим и биологическим свой-

ствам. Уникальность хламидийного возбуди-

теля заключается в особенности циклов вну-

триклеточного развития, нехарактерных для 

других бактерий. Элементарные тельца (ЭТ) — 

это высокоинфекционная форма возбудителя, 

они приспособлены к внеклеточному суще-

ствованию, чувствительные к антибиотикам. 

Ретикулярные тельца (РТ) — репродуктивная 

форма существования возбудителя: более круп-

ные, метаболически активные внутриклеточ-

ные образования, чувствительны к антибиоти-

кам, интерферону. Наличие трансформирую-

щих факторов способствует переходу хламидий 

в L-формы, основной характеристикой которых 

является частичное или полное отсутствие кле-

точной стенки, что приводит к длительной пер-

систенции возбудителя в организме человека.

Как и при любой инфекции, в ответ на про-

никновение хламидий развиваются неспеци-

фические и специфические защитные реакции 

макроорганизма. При хламидийной инфек-

ции эти процессы имеют некоторые особые 

черты, обусловленные двухфазным жизнен-

ным циклом, внутриклеточным способом па-

разитирования и метаболизмом возбудителя. 

Из-за антилизосомальных ферментов, выра-

батываемых хламидиями, уничтожение вну-

триклеточных возбудителей лизосомальными 

ферментами эпителиальных клеток-мишеней 

не происходит. При взаимодействии хламидий 

с фагоцитами, в том числе и макрофагами, фа-

гоцитоз также не всегда завершается лизисом, 

что способствует циркуляции возбудителя 

по лимфо- и кровотоку и приводит к генерали-

зации инфекционного процесса с возникнове-

нием экстрареспираторных очагов инфекции. 

Хламидийная инфекция оказывает супрессив-

ное действие на систему комплемента [32], ко-

торое проявляется в снижении концентрации 

компонентов комплемента С3а и С5а. Это при-

водит к угнетению хемотаксиса полиморфно-

ядерных лейкоцитов в очаге воспаления и вы-

свобождению медиаторов из тучных и других 

клеток [15, 25].

Учитывая существование хламидий в виде 

внутри- и внеклеточных форм, следует разли-

чать две мишени для иммунных реакций ма-

кроорганизма: ЭТ, высвобождающиеся из зара-

женных клеток при репликативной инфекции, 

и инфицированные клетки с находящимися 

в них РТ, экспрессирующие на своей поверх-

ности антигены возбудителя. Каскад иммун-

ных реакций при хламидийной инфекции 

обусловлен антигенными детерминантами — 

липополисахаридами (ЛПС), белками клеточ-

ной стенки (МОМР, ОМР-2, ОМР-3). Белки 

клеточной стенки и ЛПС обладают не только 

антигенными свойствами, но и представляют 

собой выраженные токсины. ОМР-2 проявля-

ет свойства как эндотоксина, так и экзотокси-

на, который частично секретируется микроб-

ной клеткой во внешнюю среду. Кроме этого, 

ОМР-2 обладает суперантигенным действием, 

что способствует неспецифической активации 

Т-лимфоцитов с последующим образованием 

большого количества интерлейкина-2 (IL-2) 

и фактора некроза опухоли-α (TNFα). ЛПС, бу-

дучи универсальным фактором патогенности 

хламидий, выступает в роли эндотоксина, ми-

шенью для действия которого являются клетки 

многих органов человека, в том числе и клетки 

крови (гранулоциты, моноциты). ЛПС хлами-
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дий, в отличие от белков клеточной стенки, 

является слабым антигеном, причем в малых 

количествах он стимулирует иммунную систе-

му, тогда как в больших количествах, наобо-

рот, угнетает ее. Являясь суперантигеном, ЛПС 

вызывает неспецифическую стимуляцию Т- 

и В-лимфоцитов и, как следствие этого, синтез 

большого количества цитокинов, в том числе 

IL-2 и TNFα, а также поликлональную продук-

цию иммуноглобулинов [6].

Синтез антител всех классов к хламидий-

ным антигенам начинается на стадии элемен-

тарных телец, при выходе из клетки хозяина. 

ЭТ и их отдельные антигенные компоненты 

атакуются сывороточными хламидийны-

ми антителами в содружестве с фагоцитами 

и комплементом, за исключением секретор-

ных IgA и IgM, которые выполняют свои ней-

трализующие функции самостоятельно. Через 

пять дней после первичной колонизации хла-

мидий и выхода первых ЭТ появляются анти-

тела класса IgМ, которые нарабатываются 

сначала к ЛПС, а затем и к МОМР. Основное 

количество IgМ находится в сосудистом русле, 

в секретах слизистых оболочек IgМ встречает-

ся главным образом в виде секреторного им-

муноглобулина М, который обладает нейтра-

лизующей активностью и является мощным 

активатором комплемента. Присутствие анти-

тел IgM указывает на активность процесса или 

наличие заражения, но также титр IgM может 

повышаться при реактивации, реинфициро-

вании или суперинфицировании. Период по-

лураспада антител IgM составляет 5 дней, они 

не проникают через плаценту, могут синтези-

роваться у плода и относятся к собственным 

антителам новорожденных.

Через 10–14 дней после инфицирования 

к основному белку МОМР и ОМР-2 в сыворот-

ке крови синтезируются антитела класса IgA, 

индикатором успешного лечения является сни-

жение титра к 2–4-му месяцу. Период полурас-

пада IgА составляет 5–8 дней. Секреторный IgА 

является мощным нейтрализатором, ингиби-

рует адгезию вирусов и бактерий, кроме этого, 

он усиливает фагоцитарную активность ма-

крофагов и полиморфно-ядерных клеток кро-

ви и в меньшей степени, чем IgМ, активизирует 

компоненты комплемента. Повышенные титры 

IgА наблюдаются при первичном хламидиозе 

и при реинфекции, в меньшей степени титры 

увеличиваются при обострении хронического 

процесса. Противохламидийный IgG обнару-

живается в сыворотке крови к концу третьей 

недели после появления первых ЭТ. Выработка 

IgG осуществляется на хламидийные ЛПС 

и МОМР, период полураспада составляет 23 дня. 

IgG также можно выявить и в секрете слизистых 

оболочек в случаях повышенной проницае-

мости эпителиального пласта в условиях вос-

паления, но без секреторного компонента. IgG 

усиливает фагоцитоз и комплемент-зависимый 

лизис, обладает выраженным нейтрализующим 

действием. Диагностически значимые титры 

IgG выявляются при хроническом хламидиозе, 

и значительное их повышение имеет место при 

обострении процесса.

Из-за слабой антигенной нагрузки при мест-

ном вялотекущем процессе наработка сыво-

роточных антител в диагностических титрах 

происходит лишь у 60–70% лиц с заболевания-

ми урогенитальной системы [19]. При воспа-

лительной патологии носа, придаточных пазух 

носа и глотки диагностически значимые титры 

противохламидийных иммуноглобулинов вы-

являются еще реже. Так, согласно нашим ис-

следованиям, только у 33% (95%, ДИ 18–41%) 

больных с верифицированной хламидийной 

инфекцией были выявлены сывороточные хла-

мидийные антитела изотипа G к C. pneumoniae 

и C. trachomatis. Сывороточные противохла-

мидийные иммуноглобулины изотипа А и М 

были обнаружены в единичных случаях [7, 44]. 

Для элиминации инфицированных хлами-

диями клеток, содержащих РТ, задействуется 

клеточное звено иммунитета с вовлечением 

Т-лимфоцитов-хелперов первого типа (Th1). 

Последние с помощью активированных ма-

крофагов формируют гранулему с последую-

щим перевариванием хламидийных антигенов. 

Ключевая роль в противохламидийном иммун-

ном ответе принадлежит цитокинам, являю-

щимся продуктами Th1 и активированных ма-

крофагов. Однако внутриклеточное существо-

вание хламидий значительно ограничивает 

доступность их антигенных субстанций и, со-

ответственно, снижает иммуногенность возбу-

дителя, а следовательно, и санирующий эффект 

цитокинов.

Вследствие запуска иммунного ответа в виде 

активации Т-лимфоцитов начинается про-

дукция цитокинового профиля, в частности 

противоспалительного цитокина IFNγ (интер-

ферон гамма), который активирует макрофаги, 

нейтрофилы, дендритные клетки, повышает 

резистентность клеток к внутриклеточным ми-

кроорганизмам, стимулирует синтез IL-1, IL-2 

и иммуноглобулинов [44]. Высокие уровни IFNγ 

полностью ингибируют рост хламидий, низкие 

уровни индуцируют развитие морфологически 

аномальных внутриклеточных форм [16].

К сожалению, стойкий специфический 

иммунитет к хламидийной инфекции не вы-

рабатывается [4, 9, 17, 23]. Недостаточность 

иммунного ответа объясняется феноменом не-

завершенности фагоцитоза, проявляющегося 

снижением бактерицидной активности ней-

трофилов (по тесту восстановления нитроси-
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него тетразолия), на фоне повышения их коли-

чества, напряженностью в фагоцитарном звене 

и неадекватной реакцией иммунной системы 

на эту инфекцию [9].

При хроническом хламидиозе любых орга-

нов и систем возникают более или менее вы-

раженные вторичные иммунодефицитные со-

стояния комбинированного типа: снижение 

клеточного иммунитета, фагоцитарной ак-

тивности, повышение концентрации цирку-

лирующих иммунных комплексов, нарушение 

интерферонового статуса и активности ком-

племента. Наши данные также подтвержда-

ют этот факт [25]. При анализе иммунограмм 

больных с хламидийной инфекцией верхних 

дыхательных путей по сравнению с референт-

ными показателями было выявлено угнетение 

Т-клеточного звена иммунитета с активацией 

В-лимфоцитов почти у половины обследован-

ных лиц. Кроме этого, у трети больных обнару-

жены изменения в лейкограммах: относитель-

ный и абсолютный эозинофильный лейкоци-

тоз. Все вышеперечисленное свидетельствует 

о системном влиянии хламидийного инфици-

рования респираторного тракта, приводящего 

к дисбалансу гомеостатических механизмов 

в организме человека.

Основополагающим механизмом в пато-

генезе хламидийного инфицирования явля-

ется способность к персистенции, то есть на-

хождения возбудителя в организме человека 

в трансформированной форме — L-форме. 

Метаболическая активность хламидий в усло-

виях персистенции значительно уменьшается, 

происходит задержка роста, замедление перехо-

да РТ в ЭТ [7, 34]. Предрасполагающими фак-

торами для запуска персистенции хламидий 

являются неадекватная этиотропная терапия, 

недостаточность клеточного и гуморального 

иммунного ответа макроорганизма [21].

При персистенции хламидий определяется 

существенное снижение или полное прекраще-

ние продукции МОМР, который является ос-

новным иммуногеном хламидий, придающим 

высокую степень специфичности антительного 

и клеточного иммунных ответов макроорга-

низма. Также снижается синтез ЛПС клеточ-

ной стенки хламидий, но в меньшей степени, 

чем МОМР. Однако наряду с этим персисти-

рующие хламидии продолжают синтезировать 

и активно высвобождать белок теплового шока 

(ОМР-2), который является доминантным бел-

ком у большинства патогенных микроорганиз-

мов. Именно антигенам этого белка принадле-

жит основная роль в патогенезе персистирую-

щей хламидийной инфекции. У человека белки 

теплового шока представляют собой семейство 

разнообразных внутриклеточных протеинов, 

участвующих в сборке и транспорте белков, ре-

гуляции АТФ-активности. Эти белки относят-

ся к белкам стрессового клеточного ответа.

Так как хламидийному ОМР-2 свойственна 

высокая степень (50%) гомологии с аминокис-

лотным составом человеческих белков теплово-

го шока, в инфицированном хламидиями мак-

роорганизме существует высокая вероятность 

развития аутоиммунных процессов [16, 20]. 

Хламидийный ОМР-2 является выраженным 

иммуногеном, который приводит к усилению 

продукции иммунокомпетентными клетками 

и макрофагами различных цитокинов (IL-1, 

IL-2, TNFβ, IFNα, IFNβ, IFNγ), подавляющих 

активное размножение РТ, но не уничтожаю-

щих эти формы хламидий, что в итоге способ-

ствует формированию персистенции.

Таким образом, в персистирующем состоя-

нии хламидийная инфекция менее иммуноген-

на, а иммунный ответ менее специфичен, чем 

при продуктивном варианте течения, так как 

ответная реакция макроорганизма формиру-

ется только на ОМР-2 и ЛПС. Обнаружение вы-

соких титров антител к хламидийному ОМР-2 

является маркером персистирующей хлами-

дийной инфекции. В основе развития перси-

стенции хламидий лежит сочетанное действие 

комплекса цитокинов, блокирующих синтез 

МОМР и обусловливающих дефицит ряда ме-

таболитов, необходимых для дифференциации 

РТ в ЭТ. При минимальном микробоцидном 

влиянии на хламидии биологически активные 

цитокины ведут к повреждению собственных 

клеток организма с последующим развитием 

рубцово-склеротических изменений слизистой 

оболочки.

Цитокины IL-2, TNFβ, TNFα и IFNγ явля-

ются продуцентами Т-лимфоцитов (Th0, Th1). 

Стимулированные IFNγ макрофаги синтезиру-

ют IL-1, TNFα, IFNα, IFNβ и другие биологи-

чески активные вещества. TNFβ и IL-1 способ-

ствуют пролиферации фибробластов, приводя-

щей к фиброзным изменениям в слизистой обо-

лочке и подслизистом слое. TNFα способствует 

блокированию репродукции внутриклеточных 

РТ путем усиления экспрессии мембранных 

белков клетки. Активизированные макрофа-

ги продуцируют активные формы кислорода 

и свободные радикалы, которые, однако, не спо-

собны нанести хламидии существенного вреда, 

так как клеточную стенку прочность ее клеточ-

ной стенки обеспечивается антиоксидантными 

дисульфидными связями между структурными 

белками. Помимо этого, она усилена полиса-

харидной микрокапсулой, устойчивой к су-

пероксидному радикальному окислению [1, 8, 

31]. Поэтому хламидии устойчивы к продуктам 

«респираторного взрыва», а повреждаются при 

этом эпителиоциты и другие клетки-мишени 

хозяина, что ведет к рубцеванию и склероти-
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ческим изменениям слизистой оболочки. Если 

высокая концентрация IFNγ ингибирует репро-

дукцию хламидий, активизирует лизис возбу-

дителя в макрофагах и других фагоцитирующих 

клетках, то низкая концентрация способствует 

развитию L-подобной трансформации РТ с по-

следующим переходом в персистенцию [2, 10]. 

Это связано с тем, что IFNγ усиливает экспрес-

сию антигенов клеточных мембран (белков 

МНС I, МНС II, Fc-рецепторов, ICAM-1 и др.). 

Вследствие этого возрастает адгезивная способ-

ность мембран эпителиоцитов и фибробластов, 

что значительно облегчает проникновение хла-

мидий внутрь клетки [21]. Кроме этого, низкие 

дозы IFNγ вызывают снижение концентрации 

внутриклеточного триптофана — метаболита, 

необходимого для построения МОМР, что так-

же способствует развитию персистенции [9]. 

Немаловажная роль в формировании нетипич-

ных форм хламидий принадлежит дефициту 

таких метаболитов, как антагонисты Са+ и ци-

стеин.

Таким образом, воздействие трансформи-

рующих факторов приводит к образованию 

атипичных форм хламидий. В результате со-

четанного действия различных цитокинов 

Т-лимфоцитов и макрофагов, синтез которых 

индуцируется хламидийным ОМР-2, возникает 

«порочный круг», ведущий к вялотекущему гра-

нулематозному воспалению с пролиферативно-

склерозирующим компонентом и сохранени-

ем в очаге L-форм хламидий с минимальным 

уровнем метаболизма. Персистенция хламидий 

приводит к удлинению течения воспалительно-

го процесса со склонностью к возникновению 

рубцовых изменений в тканях [29]. Состояние 

персистенции — это нестойкий процесс, и при 

исчезновении неблагоприятных факторов пер-

систирующая форма может легко перейти к ци-

тоцидному существованию и манифестации 

инфекции [4, 43].

В зависимости от видовых свойств для пред-

ставителей семейства Chlamydiaceae характерны 

различные пути инфицирования. Для хлами-

дофильной инфекции более характерен аэро-

зольный путь заражения, но, учитывая троп-

ность данного микроорганизма к клеткам кро-

ви, возможны гематогенный и лимфогенный 

пути. Механизм передачи инфекции, вызывае-

мой C. trachomatis, контактный, для него наибо-

лее характерны половой, контактно-бытовой, 

водный, внутриутробный, интра- и неонаталь-

ный пути [2, 11, 23, 26]. Есть данные о заносе 

этого возбудителя на слизистую верхних дыха-

тельных путей через слезно-носовой канал при 

хламидийном инфицировании глаз [36]. 

Поражение респираторного тракта хламидио-

зом возможно также вследствие орогениталь-

ных половых контактов: так, по данным аме-

риканских ученых С. Эдвардса и К. Карнэ [36], 

C. trachomatis выделяли из глотки у 1,3% мужчин-

гомосексуалистов, а среди гетеросексуалистов — 

у 3,7% мужчин и 3,2% женщин, практиковавших 

фелляцию и куннилингус [5].

Восприимчивость к хламидийной инфек-

ции достигает 100%, особенно она высока у лиц 

с иммунодефицитными состояниями [2, 43]. 

В зависимости от массивности инфицирова-

ния, наличия сопутствующей патологии и со-

стояния иммунной системы при поражении 

хламидиями эпителиальных клеток слизистой 

оболочки носа и глотки могут реализовываться 

различные пути взаимодействия возбудителя 

с макроорганизмом: самопроизвольное выздо-

ровление, репродуктивный (цитоцидный) и не-

продуктивный варианты развития инфекции.

Самопроизвольное выздоровление обуслов-

лено деструкцией хламидий в фаголизосомах 

в условиях полноценной реализации анти-

микробного потенциала зараженных эпители-

альных клеток и факторов резистентности ма-

кроорганизма. Закономерности и особенности 

патогенеза, а также частота самостоятельных 

выздоровлений при хламидийной инфекции 

ЛОР-органов пока до конца не изучены.

В литературе достаточно подробно опи-

сан патогенез цитоцидного варианта разви-

тия урогенитального хламидиоза [17, 19, 22]. 

Печатных работ, посвященных патогенетичес-

ким особенностям хламидийной инфекции 

верхних дыхательных путей, мы не обнаружи-

ли. Однако учитывая общность биологических 

особенностей C. pneumoniaе и C. trachomatis 

и клинико-морфологических проявлений этой 

инфекции, патогенез хламидийного пораже-

ния верхних дыхательных путей можно пред-

ставить в следую щем виде.

Для возникновения заболевания инфекци-

онные частицы хламидий (РТ) должны попасть 

в эпителиальную клетку и размножиться в фа-

госоме, т. е. должна произойти колонизация 

возбудителя. В процессе фиксации (адгезии) ЭТ 

к плазматической мембране эпителиоцита при-

нимают участие, с одной стороны, ЛПС и белки 

клеточной стенки микроорганизма, с другой — 

мембранные рецепторные белки клетки-ми-

шени, комплементарные к белкам хламидий. 

Важную роль в адгезии играют электростати-

ческие и гидрофобно-гидрофильные взаимо-

действия. Оболочка фагосомы, образую щаяся 

из выпячивания плазматической мембраны 

эпителиоцита, не повреждается лизосомаль-

ными ферментами клетки-хозяина вследствие 

действия антилизосомальных ферментов хла-

мидий и наличия у возбудителя защитных по-

верхностных структур [10, 19, 22].

Хламидии в процессе своего репликативно-

го цикла развития используют энергетичес кие 
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соединения, нуклеотиды, аминокислоты, ко-

факторы клетки-хозяина и нарушают проницае-

мость плазматической мембраны, в результате 

чего расстраивается обмен веществ в клетке-ми-

шени, что приводит к ее гибели. Немаловажную 

роль в деструктивном «эффекте» хламидий игра-

ет растяжение и разрыв стенок фагосом и плаз-

матической мембраны многочисленным потом-

ством РТ, которые при активном размножении 

могут занимать большую часть клетки [21]. В ре-

зультате выхода в окружаю щие ткани гидроли-

тических ферментов и токсических продуктов 

аутолиза разрушенных эпителиоцитов, токси-

ческих субстанций самих хламидий происходит 

повреждение окружающих тканей, нарушает-

ся целостность эпителиального слоя. На месте 

первичного очага вследствие активизации не-

специфических и специфических гуморально-

клеточных факторов защиты возникают отек, 

гиперемия, лейкоцитарная и лимфоцитарная 

субэпителиальная инфильтрация, направлен-

ные на элиминацию флотогенных начал и репа-

рацию поврежденных тканей. Воспалительный 

процесс продолжается до полного удаления всех 

повреждающих факторов, в том числе и самого 

возбудителя и его фрагментов, или пока не сфор-

мируется гранулематозный фиброзно-тканевой 

барьер, ограничивающий очаг поражения, или 

не произойдет переход хламидий из активной 

формы в пассивную (L-форму).

Перечисленные исходы воспалительной ре-

акции на хламидийный возбудитель определяют 

варианты течения респираторного хламидиоза: 

острый процесс с самовыздоровлением или вы-

здоровлением после применения этиотропной, 

патогенетической и симптоматичес кой терапии, 

хронизация и персистенция. Хронизации ин-

фекции способствуют ишемия в очаге пораже-

ния вследствие действия арахидонатов (тромбок-

санов, лейкотриенов и простагландинов), а также 

паралич ресничек мерцательного эпителия, вы-

зываемый хламидиями [26]. Важную роль в пато-

генезе хламидиоза играет местная генерализация 

инфекции per continuitatem, т. е. последовательное 

поражение эпителиального слоя. 

В половине случаев респираторного хлами-

диоза наблюдаются микробные ассоциации 

хламидий с другими патогенными и оппорту-

нистическими микроорганизмами, т. е. имеет 

место смешанная инфекция и полиэтиологич-

ность воспалительной патологии. Спектр этио-

логических агентов воспалительных заболе-

ваний верхних дыхательных путей, сопряжен-

ных с хламидийной инфекцией, достаточно 

обширен, причем не всегда можно достовер-

но определить видовой состав его структуры. 

Наличие смешанной инфекции способствует 

оптимальной адаптации всех этиологических 

агентов, составляющих микробную ассоциа-

цию, и усиливает патогенные свойства каждого 

из них, способствуя лучшей сопротивляемости 

к антимикробным факторам [10, 41]. Кроме это-

го, наши исследования показали, что в качестве 

возбудителей в 6–10% респираторных хлами-

дийных поражений могут одновременно высту-

пать и C. pneumoniaе и С. trachomatis [24, 25].

Заключение

Таким образом, воспалительный процесс 

хламидийной этиологии, локализующийся 

в слизистой оболочке верхнего отдела респира-

торного тракта, протекает чаще всего бессим-

птомно, со склонностью к хронизации и гене-

рализации и требует проведения своевремен-

ной диагностики внутриклеточной бактери-

альной инфекции и адекватного этиотропного 

комплекса лечебных мероприятий и диспан-

серного наблюдения. Представленная в статье 

информация о микробиологии и патогенети-

ческих особенностях хламидийной инфекции 

будет полезна не только для оториноларинголо-

гов, но и для врачей других специальностей, за-

нимающихся как научной, так и практической 

деятельностью.
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