
Лечение больных хламидиозом основано на об�
щих принципах комплексной и индивидуаль�

ной терапии при инфекционных болезнях. Исполь�
зуют средства комплексного лечения, которые не�
обходимы конкретному больному в зависимости от
локализации воспалительного процесса, характера
патологических изменений, возникших в течение
болезни, а также общего состояния организма.
Хламидиоз — заболевание, при котором могут по�
ражаться разные органы и ткани. Его следует рас�
сматривать как системное заболевание и соответст�
вующим образом подходить к этиотропной и пато�
генетической терапии, даже если клинические
проявления ограничены локальными симптомами
со стороны слизистых оболочек. Поэтому лечение
хламидийной инфекции, особенно хронической,
осложненной, представляет очень трудную задачу,
которая под силу только специализированным ле�
чебным учреждениям с солидной лабораторной и
клинической базой. Для лечения больных хламиди�
озом нужны не только теоретические знания, но и
клинический опыт. Надо не просто убрать хлами�
дии из организма, но и ликвидировать последствия
инфекции, провести социальную реабилитацию.

В современной медицине четко проявляется «ал�
горитмизация» действий врача. Наиболее оптималь�
ные в нынешнее время методы терапии получили
название стандартов. Они помогают решать эконо�
мические проблемы, связанные с оказанием меди�
цинской помощи (в частности вопросы страховой
компенсации затрат). Однако эти стандарты не долж�
ны ограничивать врача в принятии решений. Он
должен иметь возможность учитывать особенности
конкретного случая, свой клинический опыт при
назначении лечения. Кроме того, стандарты не долж�
ны служить прикрытием неправильных действий
врача, в тех ситуациях, когда он должен сам принять
решение, а не слепо следовать инструкциям.

Лечение хламидийной инфекции во многих стра�
нах регламентировано соответствующими норма�
тивными документами государственных органов
здравоохранения и рекомендациями неправи�
тельственных объединений специалистов [7, 15,
32]. При разработке национальных стандартов ле�
чения использованы рекомендации ВОЗ, США, Ев�
ропейского сообщества. Предлагаемые методы ле�
чения прошли все клинические испытания, необ�

ходимые с позиций доказательной медицины
(включая рандомизированные многоцентровые
исследования). Однако их применение должно
учитывать национальный опыт и особенности мест�
ного фармацевтического рынка. В любом стандар�
те лечения фармакоэкономика является вторым по
важности фактором после эффективности лече�
ния. Высокая эффективность, доступная цена, низ�
кая токсичность и хорошая переносимость, а также
медленное развитие устойчивости возбудителя —
вот свойства идеального препарата. Ни один из
препаратов для лечения хламидиоза не отвечает
всем этим требованиям. Но это не значит, что не�
возможно подобрать оптимальный препарат и схе�
му лечения конкретному пациенту.

С учетом обсуждения и согласования, рекомен�
дуемые средства для лечения хламидиоза и методи�
ки их применения фактически отражают инфор�
мацию, которая «опаздывает» на 5—7 лет. За это
время появляются новые препараты, накапливают�
ся результаты новых клинических испытаний. В
этой статье освещены отдельные вопросы приме�
нения антибактериальной химиотерапии при лече�
нии хламидийных инфекций с учетом самых по�
следних научных данных.

Этиотропная терапия хламидиозов имеет специ�
фические особенности, обусловленные биологи�
ческими свойствами возбудителя. Облигатный
внутриклеточный паразитизм хламидий требует
применения больших доз антибиотиков и продол�
жительного срока лечения. При лечении хлами�
дийной инфекции приходится сталкиваться со
многими проблемами. Это высокая частота реци�
дивов (до 40%), наличие резистентных форм хлами�
дий к существующим препаратам, снижение им�
мунитета и необходимость применения высоких
доз антибиотиков. Сложности, возникающие при
лечении больных хламидийной инфекцией, обу�
словлены следующими факторами:

· Высокая распространенность хламидиоза. По
некоторым оценкам 15% всего населения инфици�
ровано хламидиями.

· Как правило, малосимптомное течение внача�
ле, и лишь потом наступает аднексит, простатит,
эпидидимит или артрит.

· Внутриклеточный характер паразитирования
хламидий со склонностью к персистенции. Пер�
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систенция возможна не только в эпителиальных
клетках — основных мишенях для хламидий — но
и в эндотелии сосудов, в макрофагах, клетках сое�
динительной ткани.

· Частое сочетание хламидиоза с другой инфек�
цией — микоплазмами, трихомонадами, условно�
патогенной бактериальной флорой.

· Высокая частота экстрагенитальной патологии
у больных хламидиозом, что требует тщательной
диагностики и лечения.

· Необходимость тщательного подбора антибак�
териальных препаратов, применения высоких доз,
обязательное подключение патогенетической те�
рапии, в том числе и физических методов, стимуля�
ция защитных сил организма.

Для этиотропного лечения хламидийной инфек�
ции применяют антибиотики тетрациклинового
ряда, макролиды и фторхинолоны. Рифампицины,
также проявляющие высокую антихламидийную
активность, оценивают как антибиотики глубокого
резерва вследствие необходимого сохранения их в
запасе для лечения туберкулеза. Бета�лактамные
антибиотики подавляют рост хламидий in vitro, од�
нако вызывают L�подобную трансформацию и спо�
собствуют развитию персистентной инфекции.
Поэтому их не рекомендуют для терапии хлами�
дийной инфекции, за исключением отдельных слу�
чаев (например, лечение беременных, не перено�
сящих макролиды, амоксициллином).

Тетрациклины

Тетрациклины — одни из первых антибиотиков,
поскольку были открыты в середине сороковых го�
дов прошлого столетия. В основе химического
строения тетрациклинов лежит конденсированная
4�циклическая химическая структура — тетрацик�
лин. Механизм антибактериального действия тет�
рациклинов идентичен для всех представителей
этой группы. Они взаимодействуют с 30S субъеди�
ницами бактериальных рибосом и блокируют при�
соединения аминоацильной тРНК к рибосоме в об�
ласти акцепторного сайта А. В результате происхо�
дит нарушение встраивания новых аминокислот в
полипептидную цепь, и синтез белка в бактериаль�
ной клетке нарушается [17]. Последнее поколение
тетрациклинов — это глицилциклины, содержа�
щие 9�глициламидную группу (рис. 1).

Чтобы оказать действие при хламидийной ин�
фекции, тетрациклины должны сначала проник�

нуть внутрь эукариотной клетки�хозяина, а затем
внутрь хламидийной клетки. Внутриклеточное рас�
положение хламидий затрудняет проникновение
тетрациклинов к мишени. Этим объясняется необ�
ходимость повышенных доз при лечении этих ин�
фекций. Тетрациклины не могут прямо проник�
нуть в клетку через клеточные мембраны из�за сла�
бых липофильных свойств их молекул. Наружную
мембрану хламидий они, вероятно, пересекают че�
рез Omp�каналы порин. Это происходит благодаря
тому, что тетрациклины способны образовывать
хелатные комплексы с ионами металлов. Предпо�
лагается, что положительно заряженный комплекс
тетрациклина с магнием проникает через наруж�
ную мембрану и накапливается в периплазмати�
ческом пространстве. Затем этот комплекс распа�
дается, и нейтральная липофильная молекула тет�
рациклина проникает через билипидный слой
внутренней цитоплазматической мембраны. Этот
процесс энергозависимый и происходит благодаря
градиенту рН [17]. В цитоплазме хламидийной
клетки вновь образуется хелатный комплекс, пос�
кольку там рН и концентрация двухвалентных
ионов магния выше, чем вне бактериальной клет�
ки. Возможно, что в виде комплекса с катионом
магния тетрациклин связывается с рибосомами.
Связь тетрациклина с рибосомами обратимая, чем
и объясняется его бактериостатическое, а не бак�
терицидное действие.

В большинстве случаев тетрациклиновые антибио�
тики имеют низкие (благоприятные) показатели
минимальной подавляющей концентрации (МПК) в
отношении Chlamydia trachomatis. Хлортетрацик�
лин, окситетрациклин — примерно 0,06 мкг/мл; ме�
тациклин — около 0,05 мкг/мл; доксициклин, мино�
циклин — примерно 0,03 мкг/мл [2, 34].

Из�за сочетания эффективности и дешевизны
синтетические производные тетрациклина стали
основным средством лечения больных урогени�
тальным хламидиозом. Доксициклин рекомендо�
ван в суточной дозе 0,2—0,3 г в течение 7—14 дней
при неосложненных уретритах и цервицитах [6, 15,
32]. Для лечения хламидиоза применяли и другие
представители тетрациклинового ряда. Лимецик�
лин по 0,3 г два раза в сутки назначали для лечения
мужчин с хламидийным уретритом и их половых
партнерш. Успех лечения составил 86—90%. При
сравнительном изучении тетрациклина (0,25 г, 4 ра�
за/сут, 7 дней) и миноциклина (0,05 г, 2 раза/сут,
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7 дней) последний оказался эффективнее в два ра�
за. И.И. Мавров (2001) приводит результаты лече�
ния доксициклина моногидратом 67 больных уро�
генитальным хламидиозом. При лечении докси�
циклина моногидратом, по сравнению с тетрацик�
лином и эритромицином, быстрее купировались
основные клинические проявления заболевания, в
большинстве случаев было достигнуто микробио�
логического излечения [6].

Наиболее выраженный клинический и микробио�
логический эффект тетрациклины дают при лече�
нии свежих, неосложненных хламидийных урет�
ритов и цервицитов, особенно при их остром или
подостром течении, у не лечившихся ранее поло�
вых партнеров, а также при смешанных воспали�
тельных процессах хламидийно�бактериальной
этиологии. При назначении тетрациклина по 0,5 г
4 раза/сут или доксициклина по 0,1 г 2—3 раза/сут
достигается концентрация в крови, превышающая
минимальную ингибирующую концентрацию в от�
ношении хламидий (табл. 1).

Резистентность к тетрациклинам следует учиты�
вать при лечении хламидийных инфекций. В связи
с общностью механизма действия и противомик�
робного эффекта антибиотики тетрациклиновой
группы вызывают перекрестную устойчивость.
Микроорганизмы, устойчивые к одному из тетра�
циклинов, устойчивы также к другим антибиоти�
кам этой группы, за исключением миноциклина.
Активность миноциклина и режимы дозирования
при лечении хламидийной инфекции сходны с док�
сициклином. Однако он существенно дороже док�
сициклина. До настоящего времени известно 9 до�
кументированных случаев выделения хламидий,
устойчивых к тетрациклину и его дериватам от
больных людей. В 1990 году Jones и соавторы выде�
лили 5 штаммов C. trachomatis, имеющих повышен�
ную устойчивость к тетрациклину, доксициклину,
эритромицину, сульфаметоксазолу и клиндамици�
ну. Штаммы получены от больных, у которых лече�
ние было неэффективным [21]. Устойчивый к тет�
рациклину, но чувствительный к эритромицину,
азитромицину и офлоксацину штамм C. trachoma�

tis, был выделен во Франции в 1997 году [24]. Soma�
ni и соавторы (2000) изолировали три урогениталь�
ных штамма C. trachomatis, устойчивых к докси�
циклину, азитромицину и офлоксацину [30].

Макролиды

Макролиды — естественные продукты вторич�
ного метаболизма актиномицетов, основу структу�
ры которых составляет макроциклическое лактон�
ное кольцо, в котором атомы водорода в позициях
3 и 5 заменены аминосахарами. Эритромицин А —
первый макролид, полученный в 1952 году. Кларит�
ромицин 6�метокси�производное эритромицина —
представитель следующего поколения макролидов.
Телитромицин — представитель последнего поко�
ления макролидов — кетолидов. Кетолиды харак�
теризуются тем, что к третьему атому углерода в
лактонном кольце (позиция С�3) вместо углеводно�
го остатка кладинозы (как у эритромицина и кла�
ритромицина) присоединена кетоновая группа.
Кетолиды содержат в позиции С�11 и С�12 карба�
мат, который у телитромицина «продлен» за счет
алкил�арильной группы. Это удлинение молекулы
позволяет телитромицину дополнительно взаимо�
действовать с доменом II 23S рибосомальной РНК
(рис. 2).

Макролиды тормозят синтез белка в клетках
чувствительных микроорганизмов за счет связыва�
ния с каталитическим пептидил�трансферазным
центром 50S�субъединицы. Действие эритромици�
на и других 14�членных макролидов проявляется
на ранних стадиях синтеза белка, когда антибио�
тик блокирует рост пептидной цепочки, вызывая
преждевременную диссоциацию пептидил�тРНК и
рибосомы. Антимикробное действие дополняется
подавлением сборки новых больших рибосомных
субъединиц, что ведет к нарушению функций ри�
босом в микробной клетке [16]. Механизм дейст�
вия 16�членных макролидов точно не охарактери�
зован, однако известно, что они связываются с той
же областью 50S субъединицы рибосомы, что и 
14�членные макролиды, и подавляют формирова�
ние пептидных связей [37].
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Таблица 1. Дозы тетрациклинов при лечении хламидийной инфекции

Субстанция
Суточная доза

(максимальная) 

Курс лечения,

дни
Примечание

Тетрациклин (основание)
Тетрациклина гидрохлорид

Окситетрациклина дигидрат
2—2,5 г

10—20 
и более

Плохо переносится

Метациклина гидрохлорид 1,2—1,5

Доксициклина гидрохлорид
Доксициклина моногидрат

0,2—0,3 г При тяжелых осложненных
инфекциях лучше 

вводить внутривенно
Миноциклин 0,2—0,3 г



В настоящее время группа макролидов насчиты�
вает более десяти различных субстанций, которые
в зависимости от количества атомов углерода в лак�
тонном кольце делятся на три группы: 14�членные
макролиды: эритромицин, олеандомицин, роксит�
ромицин, диритромицин, кларитромицин, флурит�
ромицин; 15�членные: азитромицин; 16�членные:
спирамицин, джозамицин, мидекамицин, миоками�
цин, рокитамицин, тилозин, карбомицин [33].

Макролиды являются препаратами выбора при
лечении детей, беременных и кормящих женщин,
а также супругов, планирующих беременность.
Для чувствительных штаммов C. trachomatis мини�
мальная ингибирующая концентрация эритроми�
цина составляет 0,06 мкг/мл (табл. 2).

Эритромицин длительное время применяли в ка�
честве альтернативы тетрациклинам, однако этот
препарат в рекомендованной дозе 2 г/сут 7—10
дней часто плохо переносят больные. Эритромици�
на стеарат в дозе 500 мг 2 раза/сут в течение
10 дней лучше переносимы. Клинический эффект
при лечении эритромицином хламидийных урет�
ритов и цервицитов около 80% [27]. В восьмидеся�
тые годы прошлого столетия были получены анало�
ги эритромицина, обладающие мощным антибак�
териальным действием в сочетании с хорошей био�
доступностью и переносимостью. Свойства рок�
ситромицина, азитромицина, джозамицина, кита�
зомицина и кларитромицина, позволяющие изле�
чивать бактериальные инфекции относительно ма�
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Рис. 2. ХХииммииччеессккааяя  ссттррууккттуурраа  ммааккррооллииддоовв, ооссннооввуу  ккооттоорроойй  ссооссттааввлляяеетт  ммааккррооццииккллииччеессккооее  ллааккттооннннооее  ккооллььццоо,,
ссооддеерржжаащщееее  1144——1166  ааттооммоовв  ууггллееррооддаа

Таблица 2. Активность макролидов против хламидий и микоплазм in vitro (минимальная подавляющая

концентрация), мкг/мл [33]

Субстанция C. trachomatis M. hominis U. urealyticum

Эритромицин 0,06 > 32 0,12—2,0

Рокситромицин 0,03 8—64 и более 0,06—1,0

Кларитромицин 0,007 8—64 0,025— 1,0

Азитромицин 0,125 2—16 0,12—1,0

Джозамицин 0,015—0,06 0,02—0,5 0,15—0,3

Мидекамицин 0,06 0,008—0,12 0,03—0,25

Спирамицин 0,5 4—32 4—16  и более



лыми дозами и короткими курсами, представили
возможность говорить о новой эре в применении
макролидов. 

Важным этапом в этиотропном лечении хлами�
дийных инфекций явилось применение азитроми*
цина (9�деокси�9a�метил�9a�аза�9a�гомоэритроми�
цин). Результаты микробиологических и клиничес�
ких исследований показали широкий антибактери�
альный спектр, низкую токсичность, хорошую био�
доступность и переносимость азитромицина. На
начало девяностых годов этот препарат превосхо�
дил все существовавшие в то время макролиды и
считается родоначальником новой группы антиби�
отиков, получивших название азалидов. Первые
клинические испытания азитромицина при лече�
нии урогенитальных хламидиозов подтвердили его
эффективность [27]. Последующие испытания
азитромицина показали, что его микробиологичес�
кая и клиническая эффективность не выше, чем у
доксициклина и эритромицина в рекомендуемых
дозах. Его преимущество состоит лишь в удобстве
применения. Недостаток — более высокая стои�
мость [23].

Однократный прием 1 г азитромицина может
быть эффективным при лечении свежего неослож�
ненного хламидийного цервицита или уретрита.
Средние показатели клинической излеченности
мужчин с хламидийным уретритом при использо�
вании 1 г азитромицина однократно составляют
81% [31]. Однако, по данным этих авторов, у ряда
пациентов через 5 нед снова были обнаружены
хламидии. Таким образом, в дозе 1 г однократно
азитромицин не ликвидирует, а лишь подавляет
хламидийную инфекцию. Отношение к однократ�
ным методам лечения хламидиоза неоднозначно.
Часто наблюдаются клинические и микробиологи�
ческие рецидивы. Большинство случаев, которые

попадают в поле зрения врача, — это хронический
и осложненный хламидиоз. Однократной дозы ази�
тромицина или какого�либо другого препарата не�
достаточно для стабильного эффекта. Поэтому
многие авторы рекомендуют многоразовый прием
азитромицина первый раз — 1 г, затем ежедневно
по 500 мг в течение 3—6 дней, а иногда и более в за�
висимости от клинической формы и тяжести тече�
ния хламидиоза [4, 27] (табл. 3).

Спирамицин — антибиотик, относящийся к груп�
пе макролидов, обладает высокой активностью в от�
ношении хламидий (минимальная ингибирующая
концентрация (МИК) — 0,025—2,0 мкг/мл). При ле�
чении хламидийной инфекции спирамицин пока�
зал активность, сравнимую с доксициклином.
Г.И. Мавров и Т.В. Мальцева (2001) изучали клини�
ческую эффективность спирамицина у больных
острым и хроническим генитальным хламидиозом.
Под наблюдением находились 78 пациентов. При
свежих неосложненных формах урогенитального
хламидиоза спирамицин назначали перорально в
суточной дозе 9 000 000 ЕД (по 3 000 000 ЕД 3 ра�
за/сут) в течение 10—12 дней. Лечение хроничес�
кого, в том числе и осложненного хламидиоза, про�
водили комплексно — спирамицин по 1 500 000 ЕД
внутривенно капельно каждые 12 час; и перорально
по 3 000 000 ЕД 2 раза/сут (в перерывах между ин�
фузиями). У 5 пациентов (6,4%) отмечались побоч�
ные явления в виде тошноты и болей в желудке, ко�
торые не потребовали отмены препарата. При про�
ведении трехкратного контроля (через 1, 2 и 3 мес)
у 2 (7%) из 31 больного свежим хламидиозом вновь
были обнаружены хламидии. При контрольном
обследовании 47 пациентов хроническим хламиди�
озом у 5 из них (11%) обнаружена C. trachomatis [8].

Получены хорошие результаты при лечении рок*
ситромицином мужчин с хламидийным уретритом.
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Таблица 3. Дозы макролидов при лечении больных с хламидийной инфекцией

Субстанция Суточная доза Курс лечения, дни Примечание

Эритромицин 2—2,5 г 14—21 
Плохо переносится 
при приеме внутрь

Азитромицин 0,5—1,0 г 3—7 

Принимают внутрь

Диритромицин 0,5—1,0 г

10—15 

Кларитромицин 0,5—1,0 г

Мидекамицин 0,8 г

Джозамицин 1,0—1,5 г

Китазомицин 1,6—2,0 г

Рокситромицин 0,6 г

Спирамицин 6—9 млн МЕ Внутрь и внутривенно

Телитромицин 0,6—0,8 г Проводятся испытания



Рокситромицин (150 мг 2—3 раза/сут в течение
10 дней) эффективен при неосложненном хлами�
диозе [27]. Длительный прием рокситромицина
предотвращает окклюзию периферических арте�
рий у пациентов с персистентной инфекцией C.
pneumoniae [38].

Кларитромицин является активным макролидом,
который хорошо накапливается в тканях. В иссле�
довании, проведенном в Институте дерматологии и
венерологии Академии медицинских наук Украи�
ны, кларитромицин был назначен 62 больным не�
осложненным хламидиозом с давностью заболева�
ния до 6 месяцев. Кларитромицин принимали пе�
рорально в качестве монотерапии по 500 мг 2 ра�
за/сут с продолжительностью лечения 14 дней. У
4 пациентов (6,5%) отмечались побочные явления в
виде тошноты и болей в желудке. Положительный
клинический эффект был достигнут в 93% случаях.
Микробиологический эффект — в 98% [4].

Одним из наиболее активных макролидов являет�
ся джозамицин. Он обладает высокой активностью
против Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis
et genitalium, Ureaplasma urealyticum. Джозамицин
накапливается в лимфатических узлах, органах ма�
лого таза (включая предстательную железу). При
воспалении проницаемость препарата в определен�
ный очаг воспаления увеличивается. В отличие от
других макролидов, джозамицин хорошо проника�
ет как внутрь клеток, так и создает высокие сыворо�
точные концентрации, что имеет значение при ле�
чении системных инфекций, вызванных внутри�
клеточными паразитами, которые передаются по�
ловым путем (Chlamydia, Treponema) [29]. Джоза�
мицин способен проникать внутрь фагоцитарных
клеток — макрофагов, фибробластов, полиморфно�
ядерных гранулоцитов и с ними транспортировать�
ся в воспалительный очаг [22]. Согласно большинст�
ву исследований, джозамицин является эффектив�
ным антибиотиком для лечения хламидийных ин�
фекций. Назначение джозамицина по 500 мг 2—
3 раза/сут per os в течение 10—15 дней обеспечива�
ет более чем 93% микробиологическое выздоровле�
ние и в 95% — клиническое. Совокупность получен�
ных данных позволяет считать джозамицин опти�
мальным препаратом для лечения урогенитальных
хламидийных инфекций [1, 3, 9, 12, 14].

Из всех макролидов джозамицин обладает наи�
меньшим тератогенным эффектом [18]. Поэтому
джозамицин рекомендован для лечения беремен�
ных, больных хламидиозом [27]. А.Д. Юцковский и
соавторы (2002) назначали джозамицин беремен�
ным в сроке от 24 до 32 нед со смешанной хламидий�
но�уреаплазменной инфекцией. Джозамицин (виль�
профен) давали по 500 мг 2 раза/сут № 10, или по
750 мг 2 раза/сут № 7. Все наблюдаемые 47 женщин
отметили хорошую переносимость терапии, при
этом побочные эффекты не наблюдались. Этиологи�
ческая эффективность лечения зарегистрирована у
43 пациенток, 4 потребовалось проведение дальней�
шей терапии. Таким образом, успех лечения в дан�
ном исследовании составил 91,5 ± 4,1%. Учитывая
сложность лечения беременных в третьем тримест�
ре и осторожность при применении больших доз,

результаты этого предварительного исследования
можно считать вполне позитивными [13].

Эффективность телитромицина — первого
представителя кетолидов — нового макролидного
класса антибиотиков была изучена при хламидий�
ной инфекции. Телитромицин показал высокую
активность против C. pneumoniae при лечении
пневмоний [20, 26].

Резистентность к макролидам имеет все большее
клиническое значение. Известно три вида устойчи�
вости бактерий к макролидам. Механизм резистент�
ности к макролидам может быть связан с метилиро�
ванием рРНК, наличием специальных эффлюкс�
ных белков и ферментативной инактивацией анти�
биотика [28]. Описан также вид резистентности к
макролидам, связанный с мутациями рибосомаль�
ных протеинов L4 и L22 [35]. Однако клиническое
значение этого вида резистентности пока не ясно.

Фторхинолоны

По химической структуре современные фторхи�
нолоны являются производными хинолонкарбоно�
вой кислоты. Общими структурными признаками
всех фторхинолонов является оксогруппа в пози�
ции 4, кислотная функциональная группа в пози�
ции 3, атом фтора в позиции 6, а также по одному
заместителю в 1�м и 7�м положениях. Некоторые
из фторхинолонов имеют также замещения в 5�й и
8�й позициях основной структуры хинолона
(рис. 3). При этом замещение в N�1 обязательно для
антибактериальной активности молекулы. Опти�
мальным является циклопропиловый остаток, ко�
торый (за исключением левофлоксацина) имеется
во всех новых фторхинолонах.

Незаменимыми структурами для связывания
фторхинолонов с комплексом ДНК�гираза и про�
никновения в бактериальную клетку являются
карбоксильная группа в позиции 3 и кетогруппа в
позиции 4 (см. рис. 3). Эти заместители есть у всех
фторхинолонов и являются причиной образования
комплексов с катионами (Mg2+, Fe2+, Fe3+, Al3+).
Замещение в С�5 основной структуры хинолона в
значительной степени определяет активность мо�
лекулы в отношении грамотрицательных бактерий
и хламидий, в частности антибактериальное дейс�
твие фторхинолонов сводится к торможению бак�
териальной ДНК�гиразы (топоизомеразы II). Эти
ферменты выполняют строго определенные функ�
ции в процессе формирования пространственной
структуры молекулы ДНК при ее репликации.
ДНК�гираза катализирует расплетение (отрица�
тельную суперспирализацию) нитей ДНК, а топои�
зомераза участвует в разъединении (декатенации)
ковалентно�замкнутых кольцевых молекул ДНК.
Ингибирование этих ферментов нарушает процес�
сы роста и деления бактериальной клетки, что при�
водит к ее гибели.

У 10—15% больных хламидиозом макролиды (как
и тетрациклины) не оказывают выраженного кли�
нического и микробиологического действия. В та�
ких случаях назначают фторхинолоны. Офлокса�
цин in vitro более активен против C. trachomatis,
чем ципрофлоксацин. Однако ципрофлоксацин
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лучше проникает в очаг хронического воспаления,
поскольку он накапливается в фибробластах. Оф�
локсацин и ципрофлоксацин являются эффектив�
ным средством лечения хламидийных уретритов,
цервицитов. В США офлоксацин (300 мг 2 ра�
за/сут) и левофлоксацин (500 мг 1 раз/сут) реко�
мендованы для лечения неосложненной гениталь�
ной хламидийной инфекции [15]. В Великобрита�
нии суточная доза офлоксацина составляет 400 мг
[27]. Левофлоксацин также рекомендован для ле�
чения респираторной инфекции, вызванной C.
pneumoniae [20].

М.М. Светачев и И.Б. Юрасов (2002) назначили
спарфлоксацин 52 пациенткам с восходящим вос�
палительным процессом мочеполовых органов —
1�й день 400 мг, со 2�го по 14�й день — 200 мг в сут;
метронидазол по 0,25 г 3 раза/сут (10 дней); кларит�
ромицин по 250 мг 2 раза в день (14 дней). Результа�
ты лечения оценивали через один месяц после его
завершения. Проведенное исследование показало
более высокую эффективность терапии спарфлок�
сацином по сравнению с терапией офлоксацином в
составе комплексной терапии урогенитальной хла�
мидийной и смешанной инфекций, что позволило
авторам рекомендовать данный препарат в практи�
ке гинекологов и венерологов, наряду с примене�
нием макролидов и метронидазола для лечения
восходящей генитальной инфекции [10].

Левофлоксацин — (S)�(2)�офлоксацин — один из
наиболее активных фторхинолонов по отношению
к Chlamydia trachomatis и Chlamydophila pneumoni�
ae, а также против Mycoplasma hominis и Ureaplas�
ma urealyticum. Интерес к этому препарату в насто�

ящее время возрос в связи с повышением роли ус�
тойчивых микроорганизмов в возникновении уро�
генитального хламидиоза.

Моксифлоксацин и гатифлоксацин — представи�
тели IV поколения фторхинолонов (см. рис. 3). В от�
ношении С. trachomatis они превосходят не только
эритромицин, азитромицин, доксициклин и цип�
рофлоксацин, но и офлоксацин. Они перспективны
для лечения урогенитальных хламидийно�микоп�
лазменных инфекций. По активности против
С. pneumoniae моксифлоксацин и гатифлоксацин
находятся на одном уровне с левофлоксацином и
более активны по сравнению с ципрофлоксацином.
Г.И. Мавров и Г.П. Чинов (2005) изучили эффектив�
ность гатифлоксацина («Тебрис») у 29 пациентов с
хроническим урогенитальным хламидиозом. Пре�
парат назначали на протяжении 10 дней по 400 мг
внутривенно 1 раз/сут. Ближайший и отдаленный
клинический эффект лечения составил 93—97%,
микробиологический — 97—100%. Гатифлоксацин
показал себя эффективным этиотропним средст�
вом в лечении урогенитального хламидиоза [5].

Таким образом, в последние 15 лет фторхиноло�
ны прочно вошли в практику как средства лечения
хамидиоза. Схемы применения фторхинолонов
при хламидийной инфекции показаны в табл. 4.

Имеются экспериментальные подтверждения
развития устойчивости к ципрофлоксацину, офлок�
сацину и спарфлоксацину у Chlamydia trachomatis.
Dessus�Babus и соавторы (1998) пассировали C. trac�
homatis, серотип L2 в среде с низкими субтерапевти�
ческими концентрациями офлоксацина (0,5 мкг/мл)
и спарфлоксацина (0,015 мкг/мл) и через четыре
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Рис. 3. ХХииммииччеессккааяя  ссттррууккттуурраа  ггааттииффллооккссааццииннаа
Добавление в структуру молекулы ципрофлоксацина метоксигруппы в положении 8 усиливает
антибактериальную активность и расширяет ее спектр без увеличения риска фототоксичности
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пассажа получили мутантные штаммы, в 1000 раз
более устойчивые к различным фторхинолонам по
сравнению с изначальным. При этом чувствитель�
ность к тетрациклину и эритромицину не измени�
лась. У этих штаммов были определены последова�
тельность генов гиразы (gyrA, gyrB) и топоизомера�
зы IV (parC, parE), в результате мутации которых
возникла устойчивость к фторхинолонам. Обнару�
жена точечная мутация gyrA, приводящая к замене
аминокислоты cерина в позиции 83 в молекуле гира�
зы на изолейцин [19]. В подобных условиях Takahas�
hi и соавторам (2000) не удалось получить устойчи�
вость C. trachomatis к левофлоксацину. Авторы про�
вели только четыре пассажа, что могло быть недо�
статочным для селекции устойчивых мутантов [36].
Morrisseley и соавторы (2002) изучали развитие
устойчивости к фторхинолонам у C. trachomatis и
C. pneumoniae in vitro. Было показано, что первые
10—20 пассажей не приводили к развитию устойчи�
вости у C. trachomatis, тогда как после 30 пассажей
резистентность к офлоксацину и ципрофлоксацину
увеличилась более чем в 256 раз. Несмотря на это ав�
торам не удалось получить штаммы C. pneumoniae,
устойчивые к левофлоксацину и моксифлоксацину.
Штаммы, устойчивые к спарфлоксацину, плохо рос�
ли в культуре клеток McCoy [26].

При лечении хламидиоза возможны неудачи, ког�
да клинические проявления сохраняются, несмот�
ря на санацию организма от хламидий. Одной из
причин может быть персистенция условно�пато�
генных бактерий, поддерживающих воспалитель�
ный процесс. Это Staphylococcus, Streptococcus, En�
terobacter, Pseudomonas, Corynebacterium, Bacteroi�
des, Prevotella, Mobiluncus, Peptococcus, Peptostrep�
tococcus, Gardnerella. Многие из этих микроорга�
низмов проявляют устойчивость к противохлами�
дийным антибиотикам — тетрациклинам, макроли�
дам, фторхинолонам. Особенностью урогениталь�
ной хламидийной инфекции у женщин является со�
четанный характер инфицирования с другими воз�
будителями инфекций, передаваемых половым пу�
тем, а также участие в инфекционном процессе
бактерий из состава нормальной микрофлоры. У
женщин с хроническим гентиальным хламидиозом
сопутствующий микробный пейзаж слизистой вла�
галища сформирован монокультурами и ассоциа�
циями с преобладанием E. faecalis, а также E. coli и
дрожжеподобных грибов, изолированных преиму�

щественно из 2�компонентных ассоциаций. Поэто�
му перед началом противохламидийного лечения
при хронических, длительных инфекциях рекомен�
довано назначать орнидазол («Мератин») внутри�
венно по 500 мг 2 раза/сут в течение 5—7 дней. Для
устранения дисбактериоза и витаминного дисба�
ланса в результате массивной антибактериальной
терапии назначается пробиотик «Лактовит», содер�
жащий молочно�кислые бактерии и оптимальные
дозы фолиевой кислоты, витамина В12. Женщинам,
кроме того, рекомендовано назначать вагинальные
таблетки «Мератин Комби», содержащие орнида�
зол и антибактериальные и противогрибковые суб�
станции № 10 (на ночь) [2].

Контроль излеченности

Критериями излеченности являются: исчезнове�
ние клинических симптомов заболевания, элими�
нация возбудителя. Излеченными считаются толь�
ко те больные, у которых клиническое выздоровле�
ние сочетается с этиологическим излечением. На�
учно обосновано диспансерное наблюдение паци�
ентов, которое проводится в течение 6 месяцев с
полным клинико�лабораторным обследованием, и
через 4—6 нед (при клиническом рецидиве —
раньше) после завершения лечения, далее через
2—3 мес. При оценке клинических показателей (в
зависимости от локализации перенесенного забо�
левания) используют соответствующие инстру�
ментальные методы обследования (уретроскопию,
кольпоскопию и другие). Лабораторное обследова�
ние реконвалесцентов предусматривает: исследо�
вание мочи, оценку лейкоцитарной реакции и ци�
тологической картины соскобов доступных сли�
зистых оболочек, выявление хламидий в мочеполо�
вых органах с помощью разных методов, прежде
всего молекулярно�биологических, основанных на
амплификации нуклеиновых кислот.

Прогноз урогенитальных хламидийных пораже�
ний при раннем установлении этиологического ди�
агноза, своевременном адекватном лечении боль�
ных и половых партнеров благоприятный. В случа�
ях неадекватной терапии и восходящей хламидий�
ной инфекции возможны хроническое течение
воспалительного процесса, рецидивы и развитие
осложнений, нередко приводящих к нарушению
половой функции, бесплодию, развитию реактив�
ной спондилоартропатии.

Таблица 4. Дозы фторхинолонов при лечении хламидийной инфекции

Субстанция Суточная доза Курс лечения, дни Примечание

Ципрофлоксацин
Офлоксацин

Пефлоксацин
0,3—0,8 г

10—15 
При тяжелых осложненных

инфекциях лучше 
вводить внутривенно

Моксифлоксацин
Гатифлоксацин
Спарфлоксацин

0,4 г

Левофлоксацин 0,5 г
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ЛІКУВАННЯ ХЛАМІДІОЗУ (ПІДХОДИ ДО АНТИБАКТЕРІАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ)

Г.І. Мавров, Г.П. Чінов

Висвітленo окремі питання антибактеріальної хіміотерапії інфекцій, спричинених Chlamydia trachomatis і
Chlamydophyla pneumonia, антибіотиками із групи тетрациклінів, макролідів та фторхінолонів. Наведені ме�
тодики лікування і критерії виліковності хламідіозу та змішаних хламідійно�бактеріальних інфекцій. 

TREATMENT OF CHLAMYDIA INFECTION (APPROACHES TO ANTIBACTERIAL THERAPY)

G.I. Mavrov, G.P. Chinov

Some separate issues of antibacterial сhemotherapy of Chlamydia trachomatis infection are covered in this article
in view of the global literature, international standards and own researches. Three basic groups of antibacterials �
tetracyclines, macrolids, and fluoroquinolons are characterised. The techniques of treatment of Chlamydia and
concomitant infections and criteria of treatment success are given. 


