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Дана характеристика факторов персистенции хламидий и их значения в формировании мужской репродуктивной 
патологии. Рассмотрены диагностические подходы по установлению урогенитальной хламидийной инфекции у муж-
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У рогенитальная хламидийная инфекция (УГХИ) относит-
ся к одной из самых распространенных инфекций, 

передаваемых половым путем. Данное заболевание встре-
чается в 2–4 раза чаще, чем гонорея, и в 7,5 раза чаще, чем 
сифилис. По данным Центров по контролю и профилактике 
заболеваний США (Centers for Disease Control and Prevention), 
полученным в рамках ежегодного отчета о наблюдении за 
заболеваниями, передающимися половым путем (ЗППП), 
более чем 2 млн случаев хламидиоза, гонореи и сифилиса 
были зарегистрированы в США в 2016 г., что является 
рекордно высоким показателем. Большинство диагнозов 

(1,6 млн) приходилось на случаи хламидиоза. Было также 
диагностировано 470 тыс. случаев гонореи и почти 28 тыс. 
случаев первичного и вторичного сифилиса. 

В Германии ежегодно хламидиозом заболевают около 
1 млн, в Западной Европе – 10 млн. В экономически раз-
витых странах треть населения в течение жизни 2–3 раза 
подвергается заражению. Распространенность хламидий-
ной инфекции в популяции варьирует от возраста, при 
этом наиболее высокая заболеваемость отмечается у лиц 
моложе 25 лет. Так, заболеваемость лиц в этом возрасте в 
последние годы в Великобритании в среднем составляет 
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940 на 100 000 населения, в Швеции – 1000 на 100 000 на-
селения, а в США – 2500 на 100 000 населения. Рас прост-
раненность хламидийного уретрита в США среди молодых 
мужчин (в том числе студентов), обращающихся в лечеб-
ные учреждения общего профиля, составляет 3–5%; среди 
военнослужащих, проходящих медицинский осмотр, – 
свыше 10%; среди гетеросексуальных мужчин, обращаю-
щихся в кожно-венерологические клиники, – 15–20%. 
Хламидийный уретрит чаще встречается у гетеросексуаль-
ных мужчин с высоким социально-экономическим поло-
жением [1–3].

Вызывает беспокойство динамика заболеваемости уроге-
нитальным хламидиозом в США с 1987 по 2017 г. в сравне-
нии с сифилисом и гонореей. Так, количество зарегистриро-
ванных случаев данной инфекции на 100 000 населения 
увеличилось с 91 в 1987 г. до 1708 в 2017 г. (рис. 1) [3].

Регистрируемый уровень заболеваемости УГХИ суще-
ственно зависит от особенностей клинических проявлений 
инфекции, качества лабораторной диагностики и наличия 
нормативных документов, регламентирующих использова-
ние существующих диагностических тестов. В связи с этим 
в Российской Федерации отсутствуют реальные цифры 
забо леваемости УГХИ. При этом имеет место их значитель-
ное занижение, предположительно, из-за ненадлежащего 
учета случаев инфекции (особенно в учреждениях коммер-
ческой медицины), неадекватности лабораторной диаг-
ностики из-за отсутствия регламентирующих документов, 
соответствующих международным стандартам, невозмож-
ности проведения лабораторной диагностики хламидийной 
инфекции на должном уровне из-за низкого качества исполь-
зуемых отечественных тест-систем [4]. 

Наш многолетний клинический опыт показал, что при ис-
пользовании в диагностике только методов амплификации 
нуклеиновых кислот (МАНК) нередко происходит недооцен-
ка хламидийной инфекции (особенно осложненных ее форм, 
которых подавляющее большинство) и отсутствуют какие-
либо корреляции результатов данных лабораторных тестов 
с клинической проблематикой [5–7].

Результаты исследований геносистематики послужили 
основой для изменения номенклатуры и таксономии хла-
мидий и родственных им микроорганизмов (рис. 2) [8]. 
В настоящее время порядок Chlamydiales включает семей-
ство Chlamydiaceae, в состав которого входит род Chla-
mydia (виды: С. trachomatis, С. suis, С. muridarum), а также 
род Chlamydophila (виды: С. pneumoniae, С. ресоrum, 
С. psittaci, С. abortus, С. caviae, C. felis); семейство Para-
chlamydiaceae, в состав которого входит род Parachlamydia 
(вид P. acan thamoebae); семейство Sinkaniасеае, вклю-
чающее род Sinkania (вид S. negevensis); семейство 
Waddiaceae, в состав которого входит род Waddia (вид 
W. chondrophila).

Так как новые группы хламидий в настоящее время вклю-
чают небольшое количество видов микробов, решение отно-
сительно того, должны ли Chlamydiales становиться классом 
или оставаться порядком, по мнению К.Everett, «может быть 
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Рис. 1. Динамика заболеваемости основными СТЗ в США (коли-
чество случаев на 100 000 населения) [3].

Fig. 1. Dynamics of the incidence rate of the most common 
infections in the U.S. (number of cases per 100 000 population) [3].

Рис. 2. Современная номенклатура и таксономия хламидий и родственных им микроорганизмов [8].

Fig. 2. Modern nomenclature and taxonomy of Chlamydia and allied microorganisms [8].
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отложено до получения достаточной информации о новых 
группах хламидий» [9].

С. trachomatis является паразитом исключительно для 
человека. Среди штаммов этого микроорганизма преобла-
дают такие, которые способны при инфицировании вызы-
вать трахому, урогенитальные заболевания, синовиты, 
артри ты, а также конъюнктивиты, вульвовагиниты, проктиты 
и пневмонии у новорожденных. С. trachomatis имеет 18 серо-
варов, которые объединены в два биовара: трахома (серова-
ры А–К) и лимфогранулема венерум (серовары LI, L2, L2a, 
L3). Термин «урогениталъный хламидиоз» обозначает груп-
пу болезней и симптомов, вызываемых С. trachomatis. 
Поражения урогенитального тракта, как правило, вызывает 
С. trachomatis биовара трахома и сероваров Д–К.

Хламидии – возбудители урогенитальных хламидиозов, 
обладающие тропизмом к клеткам цилиндрического, а воз-
можно, и переходного эпителия. По своей структуре они на-
поминают классические бактерии, но не обладают многими 
метаболическими механизмами, необходимыми для само-
стоятельного размножения. Для своего воспроизводства эти 
микроорганизмы используют продукты метаболизма клетки-
хозяина, что и определяет их облигатный паразитизм. 
Хламидии способны синтезировать АТФ в очень незначи-
тельных количествах путем гликолиза и расщепления глико-
гена, поэтому они нуждаются в использовании метаболи-
ческой энергии эукариотической клетки. Обязательный вну-
триклеточный энергозависимый от хозяина паразитизм 
определяет подобие хламидии и вирусов. Наличие клеточ-
ной стенки (не содержащей, однако, мурамовой кислоты), 
двух нуклеиновых кислот – РНК и ДНК, а также чувствитель-
ность к ряду антибиотиков обусловливают сходство с грамо-
трицательными бактериями. Хламидии не растут на искус-
ственных питательных средах. Эти микроорганизмы размно-
жаются внутри клеток хозяина, обладая тропизмом к цилин-
дрическому эпителию слизистых оболочек, в том числе и 
урогенитального тракта. Хламидии не входят в состав нор-
мальной микрофлоры, и их обнаружение указывает на на-
личие инфекционного процесса [10].

Развитие хронической хламидийной инфекции у мужчин 
зависит в большей степени от адаптационных возможностей 

патогена, которые, в свою очередь, определяются его уни-
кальными биологическими свойствами: 1) особенностью 
антигенного состава клеточной стенки; 2) уникальным жиз-
ненным циклом хламидий (48–72 ч) с чередованием элемен-
тарных и ретикулярных телец, а также с L-подобной транс-
формацией и образованием аберрантных форм; 3) ингиби-
рованием хламидиями слияния фагосом с лизосомами; 
4) антиапоптозным эффектом; 5) мутагенным эффектом; 
6) угнетением факторов иммунной защиты и возникновени-
ем иммунопатологических реакций [11–14]. 

При анализе антигенного строения хламидии различают 
родоспецифические, видоспецифические и типоспецифиче-
ские антигены (табл. 1) [15, 16]. Среди родоспецифических 
антигенов имеются растворимые и нерастворимые, то есть 
связанные и несвязанные с бактериальной клеткой. Груп по-
специфический антиген, связанный с бактериальной клет-
кой, локализован на наружной мембране ретикулярных (РТ) 
и элементарных телец (ЭТ). Он представляет собой липоса-
харид. Липидная часть ответственна за перекрестные реак-
ции с антителами к липосахаридам некоторых грамотрица-
тельных бактерий (Re-мутанты Salmonella, Acinetobacter 
calcoaceticus).

При размножении хламидии в эукариотических клетках 
высвобождается растворимый родоспецифический антиген. 
Видоспецифический антиген различен для всех видов хла-
мидии и представляет собой белок, локализуется на поверх-
ности ЭТ и одинаков у всех 15 сероваров С. trachomatis, ин-
фицирующих людей. Типоспецифические антигены являют-
ся полипептидами с молекулярной массой от 27 до 37 кДа.

Значительное внимание уделяется изучению основного 
белка наружной мембраны (МОМР – main outer membrane 
protein). Он имеет функции структурного белка и порина. 
В последние годы большое внимание уделяется белку 
тепло вого шока хламидии hsp60 – heat shock protein 60 кДа 
(Chsp60), который, являясь антигеном, индуцирует образо-
вание специфических антител и состояние гиперчувстви-
тельности замедленного типа. Антитела класса IgA к Сhsp60 
доми нируют у женщин с первичным бесплодием и у женщин 
с повторяющимися спонтанными абортами. Кроме МОМР и 
Chsp60, у хламидии идентифицирован outer membrane 

Таблица 1. Антигены хламидий [15, 16]. 
Table 1. Chlamydia antigens [15, 16].

Антиген / Antigen Химический состав / 
Chemical composition

Примечание / Note

Родоспецифический – обший для всех видов хламидий  
(в т.ч. Chlamydia psittaci, Chlamydia trachomatis, Chlamydia 
pneumoniae) / Genus-specific – common for all Chlamydia species 
(incl. Chlamydia psittaci, Chlamydia trachomatis, Chlamydia 
pneumoniae)

ЛПС / LPS Три разных антигенных домена / 
Three different antigen domains

Видоспецифический – различен для всех видов хламидий  
(в т.ч. Chlamydia psittaci, Chlamydia trachomatis, Chlamydia 
pneumoniae) / Species-specific – different for all Chlamydia species 
(incl. Chlamydia psittaci, Chlamydia trachomatis, Chlamydia 
pneumoniae)

Белки / Proteins

MOMP – main outer membrane protein – основной белок наружной 
мембраны 40 кДа (домены VD1 и VD3) / MOMP – main outer 
membrane protein –40 kDa (domains VD1 and VD3) 
OMP2 – outer membrane protein 2 – белок наружной мембраны 
второго типа 60 кДа / OMP2 – outer membrane protein 2 – 60 kDa 
Протеин 155 кДа (18 различных компонентов) / Protein 155 kDa 
(18 different components)
Сhsp60 – heat shock protein 60 kDa – белок теплового шока хламидий 
hsp60 / Сhsp60 – Chlamydia heat shock protein 60 kDa – hsp60

Типоспецифический – различен для сероваров Chlamydia 
trachomatis / Type-specific – different for Chlamydia trachomatis 
serovars

Белки / Proteins
Эпитопы в МОМР (40 кДа) / Epitopes in MOMP (40 kDa) 
Эпитопы в протеине 30 кДа (у серотипов А и В) / Epitopes in protein 
30 kDa (in serotypes А and В)
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protein – белок наружной мембраны. Как и у других грам-
отрицательных бактерий, в клеточной стенке хламидии 
содер жатся липополисахариды (ЛПС), представляющие 
собой один из основных родоспецифических антигенов 
микро организма.

Жизненный цикл хламидий уникален. Он включает в себя 
последовательную смену двух высокоспециализированных 
форм, адаптированных для внутри- и внеклеточного суще-
ствования [17]. Элементарные тельца прикрепляются 
к чувст вительным клеткам и поглощаются ими с форми-
рованием внутриклеточной вакуоли. ЭТ реорганизуются 
в метаболически активные неинфекционные внутриклеточ-
ные формы – ретикулярные тельца, проходя стадию проме-
жуточных телец через 6–8 ч после инфицирования клетки-
хозяина.

Делятся РТ бинарно внутри образующейся эндосомы, ко-
торая представляет собой микроколонию и выявляется при 
микроскопии как хламидийное включение [18]. Цикл разви-
тия считается завершенным после выхода из клетки инфек-
ционных ЭТ в результате лизиса клетки-хозяина или экзоци-
тоза, что позволяет ЭТ вступать в новый жизненный цикл, 
распространяя инфекцию в неинфицированные клетки.

Полный цикл развития хламидий при изучении in vitro на 
культуре чувствительных клеток длится 48–72 ч в зависимо-
сти от штамма хламидий, природы клеток-хозяев и условий 
среды. Морфологические и метаболические свойства хла-
мидий обусловлены их адаптацией к условиям вне- и 
внутри клеточного существования. Специфическим защит-
ным механизмом хламидий является ингибирование слия-
ния фагосом с лизосомами [19]. Во включении, содержащем 
живые С. trachomatis L2, не происходит закисления содержи-
мого фагосомы, и рН остается равным 6,0 в течение 12 ч 
после его формирования [20]. 

Уникальным свойством хламидий, во многом определяю-
щим течение инфекции и влияющим на результаты прово-
димой антибактериальной терапии, является образование 
аберрантных (персистентных) форм [11, 13]. Необходимо 
отме тить, что названия «персистентная форма» или «перси-
стентные тельца» не совсем корректны, т.к. феномен перси-
стенции при хламидиозе определяется не только данной 
формой патогена, но и наличием элементарных и ретикуляр-
ных телец. Наличие морфологически измененных форм 
хламидий при персистирующей инфекции было доказано 
многими авторами [21–24].

Факторы, способствующие образованию аберрантных 
форм хламидий, можно подразделить на экзогенные и эндо-
генные. Из экзогенных известны следующие: 1) применение 
малых доз антибиотиков; 2) использование неадекватных 
доз иммуномодуляторов; 3) воздействие препаратов поло-
вых стероидов – прогестинов и эстрогенов; 4) создание де-
фицитной по аминокислотам культуральной среды [24, 25].

Известные эндогенные факторы, приводящие к формиро-
ванию аберрантных форм хламидий представлены в табл. 2 
[13, 24, 26]. Основным является особый цитокиновый спектр, 
ведущий к дефициту компонентов и/или блокаде синтеза 
белков наружной мембраны ЭТ хламидий под действием ме-
диаторов персистенции. Это приводит к продолжению роста 
микроорганизма без соответствующего деления. Непол но-
ценность наружной мембраны и клеточной стенки способ-
ствует увеличению интрацеллюлярного осмотического давле-
ния, ответственного за разбухание хламидийных структур. 

Характер иммунного ответа при хламидийной инфекции 
(наряду с другими факторами) может способствовать фор-
мированию персистенции возбудителя в организме хозяина.

При иммунологическом ответе на хламидийную инфек-
цию ключевую роль играют цитокины, которые не влияют 

Таблица 2. Эндогенные факторы формирования аберрантных форм хламидий [13, 24–28] 
Table 2. Endogenous factors of the formation of the aberrant forms of Chlamydia [13, 24–28]

Медиатор / Mediator Эффекты / Effects

Низкие концентрации γ-интерферона /
Low concentrations of γ-interferon

Резкое снижение количества эндогенного триптофана (активация фермента индоламин-2,3-диоксигеназы, 
расщепляющего триптофан до N-формилкинуренина); снижает активность рецептора трансферрина и, 
следовательно, количество внутриклеточного железа / Sharp decrease of the number of endogenous tryptophan 
(activation of enzyme indoleamine-2,3-dioxygenase oxidizing tryptophan into N-formylkynurenine); decreases the 
transferrin receptor activity and hence the amount of intracellular iron

ФНО-α / TNF-α
Опосредованный путем активации β-ИФ (блокирует репродукцию внутриклеточных микроорганизмов путем 
усиления экспрессии мембранных белков клеток) / Mediated by β-IF activation (blocks the reproduction of 
intracellular microorganisms due to enhancement of the expression of membrane cell proteins)

Дефицит эндогенного триптофана / 
Deficiency of endogenous tryptophan

Необходим для построения основного белка наружной мембраны (МОМР – main outer membrane protein) /
Necessary for building the main outer membrane protein (МОМР)

Дефицит цГМФ и высокое количество цАМФ /
Deficiency of cGMP and high amounts of cAMP

Отсутствие активации ферментов, необходимых для дифференциации РТ в ЭТ /
Absence of activation of the enzymes required for RB differentiation into EB

Дефицит и/или действие антагонистов Са2+ /
Deficiency and/or effect of Са2+ antagonists

Нарушение агрегации эндосомальных вакуолей / 
Impaired aggregation of endosomal vacuoles

L-изолейцин / L-isoleucine

Эффект, возможно, обусловлен включением продукта метаболизма α-метилбутарила-СоА в синтез жирных 
кислот С. trachomatis с последующим встраиванием «чужих» триглицеридов в клеточную мембрану, 
приводящим к ее дестабилизации / The effect might be conditioned by inclusion of the α-methylbutyl-СоА 
metabolism product in the synthesis of С. trachomatis fatty acids with subsequent embedding of «alien» triglycerides in 
the cell membrane, resulting in its destabilisation

Цистеин / Cysteine
Незаменимая аминокислота, контролирующая дифференциацию РТ в ЭТ. Ее дефицит приводит к уменьшению 
числа дисульфидных мостиков – факторов прочности клеточной стенки / Essential amino acid, controlling RB 
differentiation into EB. Its deficiency leads to a decreased number of disulphide bridges – cellular wall strength factors

Эстрогены / Estrogens
Влияют на 151 ген, включенный в липидный и нуклеотидный метаболизм; регулируют 6 генов (omcB, trpB, cydA, 
cydB, pyk и yggV), отвечающих за стрессорный ответ / Influence 151 genes involved in lipid and nucleotide 
metabolism; regulates 6 genes (omcB, trpB, cydA, cydB, pyk and yggV), responsible for stress response

Прогестерон / Progesterone Участвует в регуляции энергетического метаболизма патогена / 
Participates in regulation of energy metabolism of pathogen
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непосредственно на хламидии, но, изменяя метаболизм 
клетки-хозяина, интерферируют с процессами нормального 
внутриклеточного развития патогена. Наибольшее внима-
ние исследователей привлекают интерферон-гамма (ИФ-γ), 
интерлейкин-1 (ИЛ-1) и фактор некроза опухолей альфа 
(ФНО-α). Хламидии были среди первых возбудителей неви-
русной природы, которые изучались в качестве индукторов 
интерферона. Высокий уровень ИФ полностью ингибирует 
рост хламидий при условии, если ИФ был добавлен за 24 ч 
до заражения. Низкие дозы индуцируют развитие морфоло-
гически аберрантных форм включений при добавлении 
после заражения клеток [29]. Доказано, что действие ИФ-γ 
на эпителиальные клетки приводит к деградации триптофа-
на на наружной мембране митохондрий в цитозоле. 
Истощение внутриклеточного пула триптофана также вы-
зывает хламидийную стресс-реакцию [27, 30].

Также было показано, что для выживания и репродукции 
хламидий необходимо железо [31]. ИФ-γ снижает активность 
рецептора трансферрина, который регулирует доставку 
желе за в клетку, и тем самым снижает количество внутри-
клеточного железа, что ограничивает рост хламидий и пре-
вращает их в аномальные формы [28].

При индуцированной пенициллином персистирующей ин-
фекции из инфицированных клеток происходит выделение 
Chsp60 [32]. После очистки этот белок вызывает развитие 
гиперчувствительности замедленного типа у иммунных мор-
ских свинок. Если секреция Chsp60 осуществляется также 
в ответ на ИФ, это может быть дальнейшим подтверждени-
ем того, что в ответ на хламидийную инфекцию развивается 
опосредованная иммунной системой персистенция хлами-
дий и происходят иммунопатологические изменения в орга-
низме хозяина [33].

Другие цитокины (ФНО-α и ИЛ-1) также могут индуцировать 
изменения жизненного цикла хламидий и способствовать воз-
никновению персистенции [34]. Факторы, влияющие на актив-
ность клетки-хозяина, такие как цАМФ, цГМФ, кальций, также 
могут индуцировать развитие персистенции in vitro [35]. 

На примере хламидийной инфекции показано непосред-
ственное влияние гормонов (совместно с цитокинами) на 
бактериальную клетку (в том числе на ее геном), приводя-
щее к персистенции хламидий с образованием аберрантных 
форм. Эстрогены и прогестерон вызывают значительный 
сдвиг в экспрессии генов самих хламидий (25% транскрип-
том). При этом эстрадиол имел влияние на 151 ген, включен-
ных в липидный и нуклеотидный метаболизм; регулировал 
6 генов (omcB, trpB, cydA, cydB, pyk и yggV), отвечающих 
за стрессорный ответ (аналогичныйимеющемуся при обра-
зовании аберрантных форм); морфологические изменения 
были характерны для персистенции хламидий. Прогестерон 
оказывал регуляцию энергетического метаболизма пато-
генов [25]. 

Одним из механизмов выживания хламидий в клетке 
хозя ина оказалась их способность регулировать апоптоз как 
мощный и важнейший биологический феномен естествен-
ной профилактики раковых и других злокачественных ново-
образований [36]. Актуальность изучения механизмов апоп-
тоза определяется взаимосвязью нарушения регуляции 
процесса запрограммированной гибели клеток с большин-

ством заболеваний. Прежде всего это онкологические забо-
левания, аутоиммунные и нейротрофические нарушения, 
некоторые заболевания крови [36, 37]. Нарушение процесса 
апоптоза играет важную роль в развитии СПИДа, а также 
в патогенезе вирусных заболеваний, вызванных аденовиру-
сами, вирусами гриппа, герпес-вирусами [38]. Применительно 
к инфекционной патологии, обусловленной бактериальными 
патогенами, апоптоз выполняет функцию защиты макроор-
ганизма. Гибель инфицированных клеток с последующей 
элиминацией разрушенных клеток и микроорганизмов клет-
ками иммунной системы позволяет предотвратить распро-
странение инфекционного процесса.

Антиапоптозная активность хламидий, по-видимому, 
была закреплена в процессе эволюции как фактор патоген-
ности. Исследования последнего времени дают основания 
предполагать, что хламидии используют различные меха-
низмы управления клеточной гибелью, которые работают на 
нескольких этапах проведения апоптозного сигнала. В экс-
периментах in vitro на различных клеточных моделях было 
показано, что хламидии защищают эпителиальные клетки, 
моноциты/макрофага от апоптоза, индуцированного как 
внешними, так и внутренними сигналами. Показано, что 
блокирование апоптоза происходит как при продуктивной, 
так и при пер систентной инфекции, что и определяет ее хро-
низацию. Исследованиями последних лет установлено, что 
C. tracho matis на внеклеточной стадии жизненного цикла 
вызы вает активацию транскрипционного фактора NF-kB 
посред ством взаимодействия элементарных телец с рецеп-
торным комплексом TLR4/MD2/CD14 на мембране эукарио-
тической клетки. C. trachomatis подавляет активность одного 
из ключевых регуляторов апоптоза – белка р53 – на этапе 
активного внутриклеточного развития патогена. Это приво-
дит к ингибированию патогеном р53-зависимого апоптоза. 
В свою очередь, активность белка р53 негативно влияла на 
развитие хламидийной инфекции в культуре клеток. Пока-
зано, что инфекция, вызванная C. trachomatis, на ранних 
этапах жизненного цикла активирует основной эндогенный 
путь выживания клетки, опосредованный активностью 
протеинкиназы-В [39]. 

Некоторыми авторами было установлено, что ингибиро-
вание хламидиями апоптоза происходит по крайней мере на 
двух этапах сигнального пути – на этапе выхода цитохро-
ма С из митохондрий (его блокирование за счет взаимо-
действия Chsp60 с Bax или Bak), а также на этапе реализа-
ции каспазного каскада (его блокирование за счет взаимо-
действия Chsp60 с расщепленной каспазой-3 в цитоплазме) 
[40, 41].

Хламидии, взаимодействуя с клеткой хозяина, могут при-
водить к повреждению ДНК и онкотрансформации. В резуль-
тате острой или хронической инфекции возникают разрывы 
двухцепочечных ДНК и подавление механизмов их репара-
ции. При этом возникает деградация супрессора опухоли 
р53 и снижается активность белков- трансдукторов. Все это 
приводит к нарушению высокоточного восстановления по-
врежденной ДНК эукариотической клетки с помощью гомо-
логичной рекомбинации и к восстановлению с помощью не-
гомологичного присоединения концевых участков ДНК в 
разрывах. Это способствует пролиферации инфицирован-
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ных клеток и подавлению индукторов апоптоза, несмотря на 
непоправимое повреждение их генома. При этом дополни-
тельно способствуют пролиферации клеток, несущих по-
врежденную ДНК, митогенные сигналы (через митоген-
активированный белок MAPK (mitogen-activated protein) и 
фосфоинозитид-3-киназу PI3K (phosphoinositide-3-kinase)), 
индуцированные бактериальными патогенами. При хрониче-
ском воспалительном процессе высвобождаются медиато-
ры, также способствующие трансформации клеток и про-
грессированию опухолевого процесса в окружающих тканях. 
Хламидии и другие условно-патогенные бактерии могут 
нару шать состав эндогенной микробиоты, способствуя раз-
множению генотоксических штаммов, что дополнительно 
поддерживает туморогенную трансформацию [42].

Имеются данные, свидетельствующие о важной роли в 
патогенезе воспалительных заболеваний органов малого 
таза, наряду с влиянием бактериальных факторов, иммун-
ного ответа на хламидийные антигены [43]. Хламидийная 
инфекция верхних отделов половых путей коррелирует 
с определенными вариантами МОМР С. trachomatis [44]. 
Ведущую роль в патогенезе персистирующей хламидийной 
инфекции играют иммунопатологические механизмы [26]. 

В патогенезе хламидийной инфекции наиболее значимой 
является внутриклеточная репликация хламидий внутри эпи-
телиоцитов, ретикулоэндотелия, лейкоцитов, моноцитов, 
макро фагов, фибробластов тропных органов. Особое место 
в распространении хламидий занимают моноциты, которые 
после своей миграции в различные органы (суставы, сосу-
ды, сердце, печень и др.) превращаются в тканевые макро-
фаги, содержащие персистирующие формы патогена. 
При этом имеет место непосредственно повреждающее воз-
действие возбудителя на эпителиальные клетки гидролити-
ческими лизосомальными ферментами, выбрасываемыми 
из инфицированных клеток в период его размножения или 
за счет токсического влияния продуктов аутолиза разрушен-
ных клеток. Возникает воспалительная реакция в органах 
мочеполовой и других систем в ответ на С. trachomatis и 
на разрушенные в процессе их размножения клетки макро-
ор ганизма. При хронической персистирующей хламидийной 
инфекции возникают аутоиммунные реакции и очаги фибро-
за [45, 46]. 

Источник заражения – инфицированный человек с ла-
тентной, манифестной или субклинической формой инфек-
ции. Хламидии тропны к цилиндрическому и призматическо-
му эпителию, поэтому в первую очередь поражаются эпите-
лиальные клетки мочеполовых органов, прямой кишки, 
конъюнктивы глаза, задней стенки глотки, эпителиальные и 
эпителиоидные клетки различных органов, клетки ретикуло-
эндотелия, лейкоциты, моноциты, макрофаги. Внедрение 
хламидий в клетку происходит путем эндоцитобиоза, при 
этом участки плазмалеммы с адсорбированными на них ЭТ 
инвагинируются в цитоплазму с образованием фагоцитар-
ных вакуолей (эндосом). Доказана возможность персистиро-
вания хламидий в эпителиальных клетках и фибробластах 
инфицированных слизистых оболочек. Поглощаясь перифе-
рическими моноцитами, хламидии распространяются по 
всему организму. Моноциты оседают в тканях и превраща-
ются в тканевые макрофаги (в суставах, сосудах, в области 

сердца), которые могут сохранять жизнеспособность в тече-
ние нескольких месяцев. Являясь при этом антигенным сти-
мулятором, хламидии способствуют образованию фиброз-
ных гранулем в здоровой ткани [45]. 

В месте первичного очага возникают отек и гиперемия 
слизистых оболочек, нарушается целостность эпителиаль-
ного слоя с частичной десквамацией эпителия, определяет-
ся лимфоидная субэпителиальная и более глубокая инфиль-
трация, формируется воспалительный экссудат, возникают 
функциональные нарушения. Освобождаясь из клеток, хла-
мидии вызывают образование специфических антител (s-IgA), 
поэтому важная роль в течении урогенитального хламидио-
за принадлежит иммунной системе. 

При инфицировании антигенпредставляющие клетки, 
такие как макрофаги и дендритные клетки, секвестрируются 
в месте заражения, где они начинают выделять провоспа-
лительные цитокины, такие как ИФ-γ и ИЛ-12. Хемокины, 
в свою очередь, активируют естественные киллеры и инду-
цируют созревание Т-клеток в CD8+ и CD4+ Т-клетки. CD4+ 
Т-клетки продолжают формировать Т-хелперные клетки 
1-го и 2-го типа (Th1, Th2). Th1-клетки взаимодействуют 
с В-клетками через Т-клеточный рецептор и основной ком-
плекс гистосовместимости для продуцирования антител 
против хламидийной инфекции [47].

Иммунный ответ при хламидийной инфекции формирует-
ся преимущественно по T1-хелперному типу и на начальном 
этапе презентируется МОМР С. trachomatis. Ему принадле-
жит решающая роль в элиминации возбудителя [48]. 

Продуктами активации Т-хелперного звена являются 
ИЛ-2 – истинный Т-клеточный лимфокин (индуктор), стиму-
лирующий пролиферацию клонов Т-клеток; ФНО-β, который 
как лимфотоксин стимулирует рост диплоидных фибро-
бластов, приводя к повышению продукции глюкозаминогли-
канов, коллагена и белков основного вещества соедини-
тельной ткани, способствуя фиброзообразованию. Проли-
ферацию фибробластов также активирует ИЛ-1, вырабаты-
ваемый активированными макрофагами [49].

Наравне с активацией Т1-хелперного звена также идет вы-
работка большого количества цитокинов в макрофагах с по-
следующей активацией «респираторного взрыва». Но выбра-
сываемые при этом свободные радикалы не способны по-
вредить «жесткую» клеточную стенку ЭТ и РТ С. tracho matis, 
прочность которой обеспечивается за счет антиоксидантной 
роли дисульфидных (-S-S-) связей между структурными бел-
ками МОМР. Прочность последних обу слов лена полисаха-
ридной микрокапсулой, устойчивой к супер оксидному ради-
кальному окислению. Вместо микробицидного действия 
актив ные формы кислорода приводят к активации перекис-
ного окисления липидов и повреждению двойного фосфоли-
пидного слоя мембран собственных клеток. 

К цитокинам, вырабатываемым активированными макро-
фагами, относятся ИФ-γ, ФНО-α и ИЛ-1. Однако при УГХИ 
имеет место снижение фагоцитарной активности полину-
клеаров крови и макрофагов (увеличение экспрессии рецеп-
торов к ИЛ-10), снижение продукции интерферона-γ (МФ, ЕК, 
Тh1), угнетение Th1-иммунного ответа и переключение на 
Th2-иммунный ответ (снижение экспрессии рецепторов 
к ИЛ-2, ИЛ-12, ФНО-α). Гуморальный иммунный ответ при 
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урогенитальном хламидиозе направлен против вариабель-
ных поверхностно расположенных доменов МОМР (увеличе-
ние экспрессии рецепторов к ИЛ-lβ, -4, -6, -8, -10): выработка 
при свежем процессе специфических циркулирующих IgM, 
при хроническом – специфических циркулирующих IgG и 
IgA, а также специфических секреторных IgA (sIgA). При хро-
низации инфекции развивается аутоиммунный процесс 
(с участием антител к Сhsp-60). Высокие дозы ИФ-γ пол-
ностью ингибируют рост хламидий, низкие, наоборот, инду-
цируют развитие морфологически аберрантных форм вклю-
чений [50].

Показано, что клинические проявления хламидийной 
инфек ции коррелируют с наличием антител к белку теплово-
го шока С. trachomatis [51]. Хламидии, как и другие бакте-
рии, а также живые клетки, для нормального функциониро-
вания нуждаются в экспрессировании hsp60, поскольку он 
используется для обеспечения правильной укладки клеточ-
ных белков после синтеза. Полученные данные указывают 
на возможность (дополнительно к физиологической роли 
в укладке белков) распознавания миелоидными клетками 
внеклеточного hsp60, что, в свою очередь, может приводит 
к продукции провоспалительных цитокинов, как это бывает 
с липополисахаридами [52]. Аналогичным эффектом обла-
дает и хламидийный Chsp60, который имеет специфические 
иммунологические свойства [53]. Аминокислотная последо-
вательность этого белка высоко консервативна и на 48% 
гомологична последовательности аминокислот аналогично-
го белка человека.

Chsp60 играет важную роль в иммунопатогенезе перси-
стирующей инфекции и поддержании постоянной воспа-
лительной реакции [54]. Он ведет к антигенной перегрузке 
организма и запуску вторичного гуморального ответа 
с гипер продукцией IgG и IgA; активации реакции гиперчув-
ствительности замедленного типа, обусловливая инфиль-
трацию слизистых оболочек лимфоцитами и моноцитами; 
стимуляции запуска аутоиммунного перекрестного ответа, 
так как является подобием белков эукариот; эффекту тепло-
вого шока у клетки-хозяина, стимуляции развития стресс-
реакции у микроорганизма, проявлением которой является 
остановка клеточного цикла на стадии РТ [51, 55].

Клинические симптомы хламидийной инфекции, как пра-
вило, появляются после инкубационного периода, составля-
ющего в среднем от 10 до 30 дней [56]. Однако определить 
момент инфицирования у большинства мужчин не представ-
ляется возможным из-за скудных клинических проявлений, 
особенно при латентной форме инфекции (до 50% случаев 
у мужчин) [47, 57]. В этой связи нельзя не согласиться с мне-
нием о том, что выделение острого и хронического хлами-
диоза (продолжительность заболевания более двух меся-
цев) представляется условным [56]. Развитие инфекционно-
го процесса связано с проникновением и размножением 
возбудителя в эпителиальных клетках слизистой оболочки 
урогенитального тракта. Возбудитель, активно внедряясь 
через биомембрану клетки хозяина, подавляет ее защитные 
реакции и перестраивает метаболизм в выгодную для себя 
сторону.

Клиническая картина и репродуктивные нарушения 
у мужчин при УГХИ зависят от поражения хламидиями уре-

тры и внутренних половых органов (яичек с придатками, 
семя выносящих протоков, семенных пузырьков, предста-
тельной железы) путем формирования характерных воспа-
лительных очагов. При этом основными причинами беспло-
дия у мужчин при инфекционной патологии являются коли-
чественные и качественные нарушения эякулята (тестику-
лярные и посттестикулярные нарушения), а также невоз-
можность осуществления полового акта (эректильная и/или 
эякуляторная дисфункция) [7, 58]. Патогенез бесплодия 
у мужчин при хламидийной инфекции формируется за счет 
возникновения воспалительных очагов, образования анти-
спермальных антител, повреждения сперматозоидов экзо- и 
эндотоксинами патогена, а также за счет фрагментации 
ДНК сперматозоидов [47].

Тестикулярные нарушения формируются за счет орхита 
и включают повреждение клеток герминативного эпителия 
и интерстиция. При этом вовлекается в воспалительный про-
цесс герминативный эпителий, что приводит к нарушению 
сперматогенеза за счет нарушения аутокринных механиз-
мов и рецепции к фолликулостимулирующему гормону (сни-
жается количество и качество сперматозоидов). Также 
вовле каются в воспалительный процесс интерстициальные 
клетки Лейдига, что нарушает рецепцию к ЛГ и снижает вы-
работку тестостерона. В этом случае формируется гиперго-
надотропный гипогонадизм, который сопровождается сни-
жением количества и качества сперматозоидов. Повреж-
даются сами сперматозоиды со снижением их качества 
в виде терато- и астенозооспермии: а) факторами патоген-
ности патогенов; б) за счет возникновения аутоиммунных 
реакций при непосредственном участии патогенов [47]. 

Посттестикулярные нарушения формируются за счет вос-
палительного процесса в других органах репродуктивной 
системы: в придатках яичка, семявыносящих протоках, 
семен ных пузырьках и предстательной железе [47, 59]. При 
этом повреждаются семявыносящие протоки за счет рубцо-
вого процесса и формируется их непроходимость с ухудше-
нием количественных показателей сперматозоидов, а также 
повреждаются непосредственно сами сперматозоиды фак-
торами патогенности микроорганизмов и за счет аутоиммун-
ных реакций; ухудшаются характеристики семенной плазмы 
за счет снижения качества экскретов семенных пузырьков 
и предстательной железы. 

В формировании воспалительных очагов, кроме C. tracho-
matis, нередко принимают участие другие патогены – пред-
ставители экзогенной и эндогенной инфекции. Из экзо-
генных патогенов – это Trichomonas vaginalis, Neisseria 
gonorrhoeae, Mycoplasma genitalium. Но наиболее многочис-
ленной является эндогенная бактериальная условно-пато-
генная микробиота и вирусная инфекция (ВПГ-1 и ВПГ-1). 
В данном случае дисбиоз, как начальный этап инфекцион-
ного процесса у мужчин, можно представить в виде умень-
шения количества Micrococcus spp., Corynebacterium spp., 
коагулазоотрицательных Staphylococcus spp. и увеличения 
других условно-патогенных бактерий [60].

Поэтому нередко возникновение и характер воспалитель-
ных очагов в мочеполовой системе у мужчин зависят от на-
личия хламидий в половых путях, что (наряду с другими 
триггерными факторами) активирует вирусную инфекцию и 
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запускает дисбиотический процесс (вариант экзо-эндогенной 
микст-инфекции). Формирование урогенитальной хлами дий-
но-эндогенной инфекции у мужчин (рис. 3) можно предста-
вить в виде каскада последовательных событий с формиро-
ванием дисбиоза и воспалительных очагов сначала в орга-
нах мочевыделительной системы, а затем в органах других 
систем с возникновением системного инфекционного про-
цесса. На любом из этих этапов происходит распростране-
ние патогенов и их антигенов (токсинов) каналикулярным, 
гематогенным и лимфогенным путем с возникновением раз-
личных осложнений [61–64].

На фоне снижения колонизационной резистентности био-
топов урогенитального тракта мужчины, нарушения его 
местного иммунитета, а также реализации персистентных 
свойств патогенных микроорганизмов формируется хрони-
ческое воспаление в органах репродуктивной системы как 
последующий этап (после дисбиоза) экзогенно-эндогенной 
инфекции. В результате вышеуказанного инфекционного 
процесса нарушается эндокринная функция половых желез, 
угнетается функциональная активность сперматозоидов, на-
рушается сперматогенез и секреторная функция половых 
желез, что приводит к формированию бесплодия [58, 61, 65].

Таким образом, патологические эффекты хламидий и их 
антигенов у мужчин, имеющие значение в формировании 

репродуктивных нарушений, можно представить в виде сле-
дующих патогенетических параллелей (рис. 4).

Особые сложности возникают при диагностике персисти-
рующей хламидийной инфекции. Метод культуры клеток 
малоэффективен, так как в одном пассаже в культуре кле-
ток хламидии при персистирующей инфекции, как правило, 
не выделяются вследствие неинфекционности и непродук-
тивности аберрантных включений [17, 66]. Только при много-
кратном перевивании в связи со снятием влияния факторов 
персистенции может наступить реверсия микроорганизмов 
с образованием типичных ЭТ и РТ. 

В последние годы большое внимание уделяется опреде-
лению Chsp60, а также специфических к нему антител. 
Однако доказана его 50%-я гомология с таким же белком 
человека – hsp60, который является мембранным белком 
стрессового клеточного ответа и синтезируется в ответ на 
различные физические, химические и физиологические воз-
действия. У человека в норме он входит в состав митохон-
дрий и отвечает за сборку, транспорт и регуляцию АТФазной 
активности. Экспрессировать hsp60 способны также все 
бактерии и другие клетки в процессе своего нормального 
функционирования. Поэтому определение самого Chsp60 и 
антител к нему малоспецифично. Хотя вследствие почти 
50%-й гомологии с таким же белком человека он индуцирует 
образование специфических антител и состояние гиперчув-
ствительности замедленного типа [26, 43]. 

Самым перспективным методом детекции аберрантных 
(некультивируемых) форм бактерий (в т.ч. хламидий) в по-
следнее время стал молекулярно-генетический на основе 
полимеразной цепной реакции (ПЦР, real-time ПЦР), обла-
дающий высокой аналитической чувствительностью и спец-
ифичностью [14, 67–69]. Он позволяет выявлять уникальную 
для искомого микроорганизма нуклеотидную последова-
тельность, присутствующую в исследуемом образце в мини-
мальном количестве и не поддающуюся обнаружению дру-
гими методами. При использовании ПЦР можно многократ-
но (в 106–108 раз) размножать или амплифицировать эту 
последовательность. Методический подход на основе ПЦР 
дает возможность обойти основную трудность, связанную 
с тестированием находящихся в некультивируемом состоя-
нии бактерий, так как их размножение можно заменить 

Рис. 3. Этапность формирования урогенитальной хламидийно-
эндогенной инфекции у мужчин.
*местная, негенерализованная ЭИ; **генерализованная ЭИ; ЭЭД – 
эректильно-эякуляторная дисфункция

Fig. 3. Stages of the formation of urogenital Chlamydia endogenous 
infection in men.
*local, nongeneralised EI; **generalised EI; EED – erectile-ejaculatory 
dysfunction.
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Fig. 4. Pathological effects of Chlamydia and their antigens in men [58].
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ампли фикацией видоспецифичного для данной бактерии 
фрагмента ДНК. 

Однако часть исследователей считают не вполне пра-
вомочным использование метода классической ПЦР для 
выявления некультивируемых форм бактерий из-за возмож-
ности индикации не только жизнеспособных некультивируе-
мых клеток, но и мертвых, содержащих генетический мате-
риал. Маркером присутствия и жизнеспособности бактерий 
в этом случае служит короткоживущая специфическая рибо-
сомальная молекула и-РНК (рРНК) заведомо экспрессирую-
щегося в некультивируемых формах известного исследо-
вателю гена. Определяется с помощью NASBA Real-time 
(Nucleis Acid Sequence-Based Amplification). По наличию в по-
лученном из образца препарате суммарной рРНК можно 
судить о его активности, а следовательно, и о жизнеспособ-
ности искомых бактерий [16, 70, 71].

Таким образом, теоретически лабораторным подтвержде-
нием наличия активно колонизирующегося патогена при 
персистирующей хламидийной инфекции с присутствием 
аберрантных форм может быть сочетание обнаружение 
фрагментов ДНК в ПЦР (real-time ПЦР) и и-РНК хламидий 
в рибосомах (в NASBA и NASBA Real-time). При наличии 
неко лонизирующегося патогена (инфекция в виде аберрант-
ных форм патогена) – положительная ПЦР при отрицатель-
ной NASBA. Однако и в данном случае также не исключает-
ся определение нежизнеспособных хламидий.

Представленный материал свидетельствует о том, что 
из прямых методов, существующих в настоящее время для 
идентификации хламидий, наиболее применимыми являют-
ся методы амплификации нуклеиновых кислот, обладающие 
наибольшей аналитической чувствительностью и специфич-
ностью, замена которых другими прямыми тестами является 
неоправданной по вышеуказанной причине (табл. 3). 

Однако в клинической практике чаще встречаются ослож-
ненные формы хламидийной инфекции в виде развития бес-
плодия, реактивного артрита, когда возбудитель находится 
во внутренних половых органах (предстательной железе, 
яичках, семенных пузырьках), не попадает в соскобный ма-
териал из-за отсутствия в мужской уретре и в связи с этим 
не может быть идентифицирован даже такими высокочув-
ствительными и высокоспецифичными методами, как МАНК 
(при этом диагностическая чувствительность МАНК не выше 
4% при их высокой аналитической чувствительности – 90–
100%) [5, 72]. В этом случае предпочтение отдается косвен-
ным (серологическим) тестам, что обозначено в подразделе 
5.6.3 Рекомендаций ВОЗ [16]. Нередко при парной постанов-
ке прямого и косвенного тестов положительный результат 
получается исключительно по серологическому исследова-
нию при отрицательном ПЦР, что отражает общие зако-
номерности формирования иммунного ответа при данном 
инфекционном процессе и подтверждает недоступность воз-
будителя для исследования при восходящей инфекции 
[10, 12, 73]. В этом случае можно провести аналогию со мно-
гими инфекциями (герпетическая, сифилис и т.д.), при кото-
рых на начальном этапе формируется первичный аффект, 
а затем – за счет вирусемии и бактериемии – развивается 
генерализированная инфекция с проникновением возбуди-
теля в различные внутренние органы [74]. В этом случае 

первичный аффект теряет свое значение как резервуар 
пато гена, и в связи с этим имеет место достаточно низкая 
выявляемость возбудителя методами амплификации нукле-
иновых кислот (из-за их низкой диагностической чувстви-
тельности) и отсутствует корреляция полученных результа-
тов исследований с клинической проблематикой. В то же 
время специфические серологические тесты нередко объ-
ясняют клиническую ситуацию, их результаты коррелируют 
с клиническими проявлениями инфекции и ее осложнения-
ми, а проведенное с их учетом лечение обеспечивает удо-
влетворительную клиническую эффективность [5, 75–81]. 

Однако при проведении серологических исследований 
необходимо учитывать следующие важные моменты: 1) не 
всегда при хламидийной инфекции имеет место определяе-
мый серологическими тестами адекватный Th2-иммунный 
ответ; особенно это проявляется диссонансом при положи-
тельных результатах у половых партнеров внутри семейных 
пар; 2) серологические тесты могут быть информативны 
только в случае их первичного проведения (до антибиотико-
терапии); после лечения интерпретировать их результаты 
становится достаточно сложно; 3) достоверность результа-
тов во многом определяется качеством применяемых тест-
систем, которое, в свою очередь, зависит от особенностей 
технологического процесса по синтезу или очистке исполь-
зуемого антигена: крайне необходимо применять характер-
ный только для C. trachomatis видоспецифический белковый 
антиген, не дающий перекрестных реакций с антителами 
против антигенов других видов хламидий семейства Chla-
mydiaceae (из рода Chlamydia и рода Chlamydophila); в каче-
стве конъюгата чрезвычайно важно применять фосфатазно-
щелочной, который на порядок чувствительней перокси-
дазного [6, 7]. Однако большинство используемых в России 
отечественных тест-систем, как и многие зарубежные тест-
системы, разрешенные к применению в нашей стране, не 
отвечают указанным требованиям. Кроме того, в инструкци-
ях к ним эти принципиальные позиции чаще всего умалчива-
ются и не освещаются производителем. 

Таким образом, для успешной диагностики осложненной 
хламидийной инфекции необходимо применять одновре-
менно два метода – МАНК (ПЦР, NASBA) и серологический 
тест [16]. Однако отдавать предпочтение какому-либо из 
выше указанных тестов с учетом характера инфекционного 
процесса (свежая или хроническая осложненная инфекция) 
часто не представляется возможным из-за сложности его 

Таблица 3. Аналитическая чувствительность и специфичность 
прямых методов диагностики УГХ, % [14] 
Table 3. Analytic sensitivity and specificity of direct methods of 
diagnosing urogenital Chlamydia infection, % [14]

Методы / Methods Чувствительность / 
Sensitivity

Специфичность / 
Specificity

Микроскопический / Microscopic 5–30 10–20
Культуральный / Culture 60–90 100
ПИФ, НИФ /  
direct immunofluorescence (DIF)
indirect immunofluorescence (IIF)

50–90 85–99

ИФА (определение АГ) / 
ELISA (Ag detection ) 20–85 80–97

ПЦР / PCR 90–98 98–100
NASBA / NASBA 98–100 99–100
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оценки. Необходимо помнить о том, что большинство паци-
ентов обращаются уже при наличии осложненной хламидий-
ной инфекции, при которой МАНК может давать ложноот-
рицательные результаты. Использование серологических 
тестов при восходящей хламидийной инфекции наиболее 
информативно в тех случаях, когда диагноз устанавливается 
впервые и отсутствует упоминание о лечении данной инфек-
ции в анамнезе. Однако применение серологических тестов 
должно быть крайне избирательным с учетом качества 
исполь зуемых антигена и конъюгата. 

Имеет большое значение также констатация сочетающей-
ся с хламидиозом эндогенной бактериальной инфекции. 
Традиционным методом на сегодня является бактериоло-
гический посев эякулята с определением количественного 
показателя обсемененности половых путей условными пато-
генами. Однако внедряющийся в последние годы в практи-
ческое здравоохранение метод ПЦР с детекцией результа-
тов в режиме реального времени (Андрофлор) имеет свои 
преимущества, в частности, возможность более точной 
идентификации анаэробной микрофлоры и других условных 
патогенов репродуктивного тракта мужчин. Единственным и 
существенным недостатком этого метода является отсут-
ствие количественной нормативной базы для определения 
дисбиотического процесса в мужской уретре и эякуляте. 
Представленные в официальной инструкции к Андрофлору 
показатели нормоценоза биотопов мужского полового трак-
та не корректны, т.к. к нормофлоре причисляются те пред-
ставители родов Staphy lococcus spp., Streptococcus spp., 
кото рые являются условными патогенами (Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pyogenes и другие) и могут вызывать 
эндогенную инфекцию с формированием воспалительных 
очагов [82, 83]. Хотя в настоящее время предпринимаются 
попытки выработки критериев оценки дисбиотического про-
цесса и определения нормоценоза мужского полового трак-
та [60, 84].

Сложность лечения хламидийной инфекции связана 
с особенностями возбудителя и самого инфекционного про-
цесса: 1) уникальный цикл развития возбудителя с возмож-
ностью формирования аберрантных форм, не чувствитель-
ных к антибактериальным препаратам; 2) пребывание и раз-
множение патогена в фагосомах предполагает использова-
ние антибиотиков, проникающих внутрь клеток и воздейст-
вующих на делящиеся его формы; 3) частое сочетание хла-
мидий с микоплазмами и особенно с трихомонадами, что, 
как правило, предполагает формирование при этом «фено-
мена резервации», т.е. пребывания хламидий внутри трихо-
монад и их недоступность (или малодоступность) для многих 
антибиотиков. В данном случае для успешного лечения хла-
мидиоза ему должно предшествовать лечение трихомониа-
за; 4) нарушения клеточного и гуморального иммунитета.

Принципы лечения персистентной хламидийной инфек-
ции у мужчин должны быть следующие: 1) проведение лече-
ния в специализированных медицинских учреждениях под-
готовленным врачебным персоналом; 2) обязательно лече-
ние обоих половых партнеров при доказанной хламидийной 
инфекции у обоих или только у одного из них при наличии 
хотя бы одного полового контакта пары (в анамнезе) без 
применения презерватива; 3) лечение хламидийной инфек-

ции проводится у обоих партнеров независимо от клиниче-
ской формы инфекции; 4) соотношение удельного веса об-
щего и местного лечения будет зависеть от выраженности 
клинических проявлений, которая, в свою очередь, зависит 
от наличия характерных для хламидиоза органных очагов 
(латентная, инаппарантная и манифестная формы инфек-
ции). Особенно важными в этом отношении являются пато-
логические процессы в органах репродуктивной системы, 
формирующие бесплодие; 5) продолжительность антибакте-
риальной терапии должна зависеть от давности заражения 
и соответственно от хронизации процесса (острая, т. е. све-
жая; подострая или хроническая инфекция). При свежем 
заражении возможно проведение 10-дневного непрерывно-
го курса антибактериальной терапии; при подострой и хро-
нической инфекции – не менее 14 дней непрерывного курса 
антибактериальной терапии, так как имеется сложность 
установления и разграничения подострой и хронической 
инфекции; 6) лечение должно быть комплексным, с приме-
нением антибиотиков непрерывным курсом в максимально 
допустимых дозах; 7) предшествующая антибиотикотерапии 
иммунотерапия обязательна при доказанной или предпола-
гаемой персистентной инфекции [10].

Персистенция хламидий требует особого подхода к боль-
ному. Применение одних антибиотиков при этой форме 
инфек ции, как правило, недостаточно, поскольку все эф-
фективные в отношении хламидий антибиотики обладают 
бактериостатическим действием и способны оказывать свое 
действие только на размножающиеся бактерии. Поскольку 
при персистенции жизненный цикл хламидий приостанавли-
вается на неопределенное время, использование антибио-
тиков в этом периоде не способно привести к гибели микро-
организмов, остановившихся в своем развитии. Однако 
лече ние инфекции крайне необходимо, так как сохранение 
персистирующего патогена предполагает его реверсию в РТ 
и ЭТ, что, в свою очередь, может сопровождаться различ-
ными патоиммунологическими реакциями, приводящими 
к усугублению репродуктивных нарушений.

При лечении таких состояний обычно рекомендуют соче-
танную терапию антибиотиками и иммунокорректорами. 
Результаты исследования М.А.Гомберга с соавт. [11, 85], 
полу ченные при лечении более 1000 больных персистирую-
щим хламидиозом, показали, что примерно у 75% из них 
встречаются различные нарушения в системе иммунитета. 
В связи с этим наиболее оптимальным в таких случаях явля-
ется комбинированная терапия, основанная на сочетании 
антибиотиков и иммунных препаратов. При антибиотикоте-
рапии используют стандартные для осложненной инфекции 
курсы и дозировки перечисленных антибиотиков. Рекомен-
дованные авторами варианты предшествующей назначению 
антибиотиков иммунотерапии следующие:

1) полиоксидоний по 6 мг внутримышечно 1 раз в сутки; 
первые 2 инъекции ежедневно, затем 3 инъекции через 
день; остальные – 2 раза в неделю. Всего на курс 10 инъек-
ций. После 4-й инъекции начинают курс антибактериальной 
терапии;

2) иммуномакс по 200 ME (1 флакон) внутримышечно 
1 раз в сутки; 3 инъекции ежедневно, затем перерыв 4 дня 
и еще 3 ежедневные инъекции. Всего на курс 6 инъекций. 
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После 3-й инъекции начинают курс антибактериальной 
терапи и;

3) Виферон® (интерферон-α2b) в виде ректальных суппо-
зиториев двумя 5-дневными циклами с интервалом в 2 нед 
между ними в суммарной дозе 10 млн ME на курс;

4) циклоферон (низкомолекулярный индуктор интерфе-
рона) – аналог растительного алкалоида Citrus Grandis, 
обла дающий пролонгированным иммуномодулирующим, 
противовоспалительным и противовирусным действием. 
Реко мендуется применение антибиотика, начиная со второй 
инъекции циклоферона [11, 85]. 

В комплексе лечения персистентной урогенитальной хла-
мидийной инфекции у мужчин в течение многих лет мы при-
меняем комбинацию индуктора интерферона – циклоферо-
на (в виде базовой терапии – 10 инъекций внутримышечно 
через день) одновременно с препаратами интерферона в те-
чение 20 дней с последующим подключением рекомендо-
ванного А.В.Молочковым и соавторами [14] непрерывного 
курса антибактериальной терапии в течение 14–21 дней. 
Целесообразность одновременного назначения индуктора 
интерферона и препарата интерферона заключается в соз-
дании гарантированной фоновой лечебной концентрации 
интерферона даже в случае истощения пула эндогенного 
интерферона при большой вероятности перестимуляции 
в связи с применением индукторов. Тем более известно, 
что при персистирующей хламидийной инфекции имеет 

место нарушение иммунорезистентности, в т.ч. ослабление 
системы интерферона [86]. Иммуносупрессивные эффекты 
могут быть связаны как с воздействием самих хламидий, 
так и других инфекционных и неинфекционных факторов 
(в том числе антибиотикотерапии). Из интерферонов пред-
почтение необходимо отдать препарату Виферон® – реком-
бинант ному альфа-2b интерферону в сочетании с антиок-
сидантами (витамины С и Е). Рекомендуемая минимальная 
эффективная доза при УГХИ – по одному ректальному суп-
позиторию, содержащему 500 000 МЕ, 2 раза в сутки или 
по 1 млн МЕ 1 раз в сутки в течение 20 дней. Быстрота 
действия свечей определяется способом введения препа-
рата. Пря мая кишка имеет густую сеть кровеносных сосу-
дов, через которую лекарственное вещество незамедли-
тельно всасывается в кровь.

Включение в состав препарата аскорбиновой кислоты 
позво ляет реализовать очень важные ее свойства. Аскор-
биновая кислота (витамин С): 1) выполняет биологические 
функции восстановителя и кофермента некоторых метабо-
лических процессов; 2) обладает выраженными антиокси-
дантными свойствами; 3) участвует в процессах регенера-
ции тканей, синтезе стероидных гормонов и др.; 4) усилива-
ет детоксикационную и белковообразовательную функцию 
в печени за счет активации дыхательных ферментов; 
5) участ вует в регуляции иммунологических реакций (акти-
вирует синтез антител, С3-компонента комплемента, интер-
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ферона); 6) повышает фагоцитарную активность и сопро-
тивляемость организма инфекциям.

Аскорбиновая кислота обладает противовоспалительным 
и, что особенно ценно, противоаллергическим действием, 
оказывает высокий профилактический и лечебный эффект 
в высоких и терапевтических дозах.

Витамин Е относится к группе жирорастворимых ве-
ществ. Его основная функция – нейтрализация свободных 
радикалов, вызывающих повреждение клеток и тканей че-
ловека. Свойства витамина Е, имеющие важное значение 
при терапии хламидийной инфекции: 1) витамин является 
структурным элементом клеточных мембран; 2) обладает 
антиоксидантными свойствами; 3) регулирует синтез и рас-
пад фосфолипидов как при нормальной работе клеток, так и 
в условиях клеточной активации или при возникновении 
каких-либо патологических состояний, в том числе при 
инфекционно-воспалительных заболеваниях; 4) регулирует 
синтез простагландинов, участвует в работе иммунной 
систе мы; 5) косвенно способствует транспорту кислорода 
к тканям. Кроме того, при участии витамина Е происходит 
восстановление мембран клеток при воспалительных про-
цессах, что предупреждает разрушение как эндогенного, так 
и экзогенного интерферона клеточными протеазами. Вхо-
дящие в состав препарата Виферон® антиоксиданты – токо-
ферола ацетат и аскорбиновая кислота – повышают актив-
ность рекомбинантного человеческого ИФ-α-2b в 10–14 раз, 
что позволяет (по аналогии с вирусной герпетической инфек-
цией) получить терапевтический эффект при минимальной 
дозе (у мужчин с УГХИ – 1 000 000 МЕ в сутки 15–20 дней) и 
тем самым минимизировать побочные эффекты [87–90]. 

Результаты иммунологического обследования больных 
на фоне применения препарата Виферон® показали, что 
после окончания курса терапии наблюдались положитель-
ные лабо раторные сдвиги, характеризующиеся улучшени-
ем показателей функционального состояния макрофагов, 
нарас танием общего уровня Т-клеток с тенденцией к повы-
шению уровней Т-хелперов и понижению Т-супрессоров и, 
следовательно, выравниванию их соотношений, а также 
регистрировалась тенденция к положительной динамике 
показателей цитокинового профиля. Все это свидетель-
ствует о способности препарата Виферон® к стабилизации 
всех звеньев иммунной системы, в том числе к стимуляции 
выработки эндогенного интерферона, что является акту-
альным при УГХИ [90].

Критерием эффективности терапии УГХИ у мужчин явля-
ется ликвидация воспалительных очагов в репродуктивной 
системе и восстановление фертильности (нормализация 
спермограммы).

Выводы
Проблема персистентной хламидийной инфекции у муж-

чин в современной инфектологии и репродуктологии явля-
ется актуальной и нерешенной как в диагностическом, так и 
в лечебном аспектах. 

Борьба за выживание в организме хозяина формирует 
у патогена различные механизмы адаптации, которые требу-
ют дальнейшего изучения для разработки новых лечебно-
диагностических подходов.

Лечение мужчин с УГХИ требует комплексного подхода 
с обязательным использованием антибиотиков и препара-
тов интерферона.
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