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При обстеженні 61 хворого з бронхіальною астмою (БА) та ожирінням 
встановлено переважання хворих з патологічним D / D генотипом гена АПФ 
- 60,7% проти 30% у контролі і 52,4% - при ізольованій БА. Показано, що наяв-
ність мутантного генотипу у хворих з БА та ожирінням супроводжується важ-
ким перебігом захворювання і включенням в патологічний процес судинного 
русла, що підтверджується гемодинамічними порушеннями. При цьому вста-
новлено, що найбільш сприятливий перебіг БА мають хворі з I / I генотипом.

Ключові слова: бронхіальна астма, ожиріння, ген АПФ, патогенез.

Резюме
Пасиешвили Т.М. Влияние полиморфизма гена АПФ на клинико-фенотипичес-

кие проявления бронхиальной астмы у больных с ожирением.
При обследовании 61 больного с бронхиальной астмой (БА) и ожирением 

установлено преобладание больных с патологическим D/D генотипом гена 
АПФ – 60,7% против 30% в контроле и 52,4% - при изолированной БА. Пока-
зано, что наличие мутантного генотипа у больных с БА и ожирением сопро-
вождается тяжелым течением заболевания и включением в патологический 
процесс сосудистого русла, что подтверждается гемодинамическими наруше-
ниями. При этом установлено, что наиболее благоприятное течение БА имеют 
больные с I/I генотипом.

Ключевые слова: бронхиальная астма, ожирение, ген АПФ, патогенез.

Summary
Pasieshvili T.М. Effect of ACE gene on the clinical phenotype of asthma in 

obese patients.
In a study of 61 patients with asthma and the prevalence of obesity found in 

patients with abnormal D / D genotype of ACE gene - 60.7% versus 30% of controls 
and 52.4% - in isolated asthma. Shown that the presence of the mutant genotype in 
patients with asthma and obesity is accompanied by severe disease and inclusion 
in the pathological process of the vascular channel, which is confi rmed by hemo-
dynamic disturbances. It was found that the most favorable course of patients with 
asthma have an I / I genotype.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИЙ ХЛАМІДІОЗ

В.В. Чоп’як, І.Г. Гайдучок, М.П. Ломіковська
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького

Хламідії – унікальні паразити, які займають проміжне положен-
ня між бактеріями і вірусами ( облігатний внутріклітинний розви-
ток і позаклітинне існування), до яких розвивається недосконалий 
і нестійкий імунітет. Хламідії – облігатні внутрішньоклітинні пара-
зити, розміром 250-300 нм., які при первинній інфекції уражають 
оболонки основних бар’єрних систем організму, оскільки тропні до 
циліндричного, багатошарового плоского епітелію. Їх класифікують 
як бактерії, оскільки вони мають РНК, ДНК, клітинну стінку і рибо-
соми, які подібні на рибосоми грамнегативних бактерій. Збудники 
хламідійних інфекцій належать до родини Chlamidiaceae ,яка вклю-
чає 2 роди: рід Chlamydia (вид Chlamydia trachomatis, Chlamydia 
suis, Chlamydia muridarum) і рід Chlamydophila (види Chlamydophila 
Pneumoniae, Chlamydophila Psittaci, Chlamydophila Pecorum). 

Вид Chlamydia trachomatis - типовий представник роду Chla-
mydia, що викликає захворювання виключно у людини. Цей вид 
диференціюється на 2 біовари (біовар Trachoma і LGV-біовар), 3 
групи сероварів і 22 серотипи: збудники трахоми – А,В,Ва,С; збуд-
ники урогенітального хламідіозу – D,Da, Dv, D-, E, F, G, Ga, H, I, I-, Ia, 
J, K, збудники венеричної лімфогранульоми – L1, L2, L2a, L3.

Вид Chlamydophila pneumoniae – основний респіраторний збуд-
ник.Сh. pneumoniae поділяється на 3 біовари: TWAR ( TW-183 i AR-
388), Coala i Equine (кінський). На даний момент відомо близько 19 
штамів Chlamydophila pneumoniae, але генетичні відмінності між 
різними штамами є незначними (відмінність в послідовності генів 
ДНК не перевищує 5%). Деякі штами Chlamydophila pneumoniae 
мають морфологічну відмінність від всіх інших Chlamidiaceae – 
елементарні тільця мають грушоподібну форму з широким пе-
риплазматичним простором. Але видовою характерною ознакою 
всіх Chlamydophila pneumoniae є наявність правильних гексаго-
нальних структур на внутрішній поверхні зовнішньої клітинної 
мембрани елементарних тілець.
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Chlamydophila psittaci включає 8 сероварів, для яких основним ха-
зяїном є птахи ( папуги, голуби,кури, качки). Але всі ці штами можуть 
передаватись людині, викликаючи захворювання - орнітоз (псіттакоз).

Хламідії – патогенні облігатні внутрішньоклітинні бактерії, для 
яких характерний енергозалежний паразитизм. До основних форм 
хламідій належать елементарні тільця (ЕТ) і ретикулярні тільця 
(РТ). Елементарні тільця - це високо інфекційна позаклітинна фор-
ма збудника, що забезпечує передачу інфекції, а ретикулярні ( або 
ініціальні) тільця – форма внутрішньоклітинного існування пара-
зита, що забезпечує його репродукцію всередині клітини. Хламідії 
мають характерний цикл розвитку, який протікає в цитоплазма-
тичній вакуолі в еукаріотній « клітині –хазяїні ». Цей цикл має 2 
стадії: перша стадія – елементарне тільце (інфекція), друга – рети-
кулярне тільце ( практично інфекція).

При потраплянні хламідії у формі ЕТ у цитоплазму еукаріотної 
«клітини-хазяїна», з поверхневих мембран клітини-хазяїна навколо 
ЕТ формується вакуоля – ендосома. Елементарне тільце перетворю-
ється в ретикулярне – більшу форму (d=0.5-1мкм), яка немає нуклео-
їда. Всередині ендосоми ця форма далі збільшується в розмірах і ба-
гаторазово ділиться ( внаслідок утворення поперечної перегородки), 
формуючи нові РТ. Врешті вся ендосома виповнюється новоутворе-
ними РТ і перетворюється у «включення» в цитоплазмі клітини-хазя-
їна. Одночасно в клітину може проникнути декілька ЕТ, кожне з яких 
формує свою ендосому, але на ранній стадії інфекційного процесу 
всі вони зливаються між собою, щоб кожна інфікована клітина мала 
лише одне «включення». Біологічний зміст такого злиття полягає в 
рекомбінації генетичного матеріалу і обміні генетичною інформа-
цією. Мембрана, яка обмежує «включення», виконує найважливіші 
функції життєзабезпечення хламідій під час розмноження : забез-
печує транспорт метаболітів хазяїна для мікроорганізма і виводить 
відпрацьовані продукти з «включення».Через 18-24 год ретикулярні 
тільця реорганізуються в елементарні тільця. Внаслідок тривалих пе-
ревтілень і змін хламідії вивільняються з клітини-«хазяїна», шляхом 
ушкодження мембрани (розрив клітини) або через вузький обідок 
цитоплазми (клітина залишається неушкодженою і життєздатною), і 
на цьому через 48-72 години (в залежності від штаму мікроорганізму 
і стану клітини-хазяїна) цикл закінчується. Подальше поширення 
хламідій в організмі відбувається за допомогою моноцитів перифе-

ричної крові. Моноцити поглинають збудника і переносять його в 
суглоби, лімфовузли, судини, серце, легені і інші віддалені органи, 
де вони осідають у вигляді тканинних макрофагів, які здатні жити 
протягом декількох місяців і ініціювати в місцях осідання розвиток 
гранулематозного процесу, що в кінцевому результаті призведе до 
фіброзно-склеротичних змін у тканинах. За відсутності етіотропної 
терапії починається новий цикл розвитку і т.д. 

Взаємодія хламідій з клітиною-хазяїном багатогранна: репро-
дуктивний цикл розвитку, деструкція фагосомами, L- трансформа-
ція, тривала персистенція, здатність реверсувати в нормальні фор-
ми репродуктивного циклу. Ці особливості взаємодії визначають 
багатоманіття варіантів клінічного перебігу інфекційного процесу 
– гострий (активний), хронічний (персистуючий) перебіг з фазами 
загострення або латенції інфекційного процесу.

Генералізація процесу вібувається по-різному в залежності від 
виду збудника. Так, наприклад, Chlamydophila psittaci і штами D-K 
Chlamydia trachomatis поширюються переважно гематогенним 
шляхом, біовар LGV (lymphogranuloma venerum) Chlamydia tra-
chomatis- переважно лімфогенним шляхом, а Chlamydophila pneu-
moniae – гематогенним і лімфогенним шляхами.

Персистенція хламідійної інфекції
Персистенція- це відхилення від нормального циклу, яке призво-

дить до тривалої взаємодії хламідій з клітиною-хазяїном. Хламідії, ін-
гібуючи злиття лізосом з фагосомою, яка містить хламідію, залиша-
ються життєздатними, але трансформуються в L-форми. При цьому 
типовий цикл розвитку переривається, зменшується їх метаболічна 
активність, що впливає на біохімічні і антигенні властивості персис-
туючого організму і робить його менш чутливим до впливу захис-
них факторів організму і антибіотиків. При персистенції включення 
стають дрібнішими, наповненими ретикуляроподібними тільцями 
- гігантськими аберантними метаболічно-малоактивними формами. 
Особливість персистентних форм полягає у тому, що вони не роз-
множуються, тобто не є «культурабельними», не виробляють полі-
сахарид і основний білок зовнішньої мембрани, і відповідно, не роз-
пізнаються методами, що основані на визначенні цих антигенів або 
антитіл до них ( РІФ, ІФА, серологічні методи РНГА). У даний період 
ці форми можна ідентифікувати лише за допомогою електронної мі-
кроскопії або методів, що основані на виявленні ДНК хламідій.
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У 80% випадків інфекції Ch. trachomatis і Ch. pneumoniae перебі-
гають безсимптомно. Але при декомпенсації імунологічних функ-
цій, захворювання може переходити в глибокі системні ураження 
багатьох органів і тканин, і провокувати автоімунні процеси.

Захворювання, спричинені Chtamydia trachomatis та їх усклад-
нення.
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Захворювання спричинені Chlamydophila pneumoniae.
Запалення дихальних шляхів: фарингіти, середні отити, брон-

хіти і пневмонії (Grayston 1992). Також Ch. pneumoniae пов’язують 

з великою кількістю «неінфекційних» захворювань невизначеної 
етіології, таких як: атеросклероз, ІХС, бронхіальна астма, саркоїдоз, 
вузлувата еритема, синдром Гієна-Барре, синдром Альцгеймера, 
цистофіброз, але ці попередні дані ще потребують уточнюючих 
клініко-морфологчних досліджень.

Для виділення культури хламідій існує два основних методи. 
Один із них, запропонований Tang і співавт. (1957), заснований на ви-
користанні жовточних мішечків курячих ембріонів, що розвивають-
ся. Другий, більш новий і ефективний, - культивування на культу-
рах клітин ( таких як HeLa, McCoy, L929, Hep-2). Існують різні точки 
зору на рахунок вибору клітин для культивування. Найчастіше за-
стосовують клітини McCoy, які були отримані з клітин синовіальних 
оболонок людини і утворили лінію фібробластів. У процесі культи-
вування вони стали ідентичні за своїми антигенними властивостями 
і каріотипом до лінії L 929 пухлинних клітин мишей. Лінія клітин 
Hep-2 була виділена в 1952р. з клітин карциноми гортані людини.

Для хламідій характерний тропізм до певних клітин, в яких 
вони паразитують. Так, Chlamydia trachomatis проявляє тропізм до 
епітеліальних клітин сечостатевого, дихального, опорно-рухового 
трактів, тому виділення цього виду збудника доцільно проводити 
на клітинах ліній McCoy та L929. Chlamydophila pneumoniae про-
являє тропізм до альвеолярних макрофагів, моноцитів, епітелію 
дихальних шляхів та ендотелію судин, тому виявлення цього виду 
збудника краще проводити на клітинній лінії Hep-2.

Ефекти впливу хламідій на тканини і клітини організму людини 
потребують постійного дослідження для виявлення нових пристосу-
вань мікроорганізмів і ранню діагностику нових, часто прихованих, 
клінічних форм з цією метою постійно створюються нові моделі екс-
периментального хламідіозу, які підтверджують участь хламідійної 
інфекції у формуванні патологій різних органів та систем.

Нижче приведено декілька експериментальних моделей хла-
мідіозу.

У роботі під керівництвом д.м.н., проф., чл.-кор. АЄ Шепєлєва 
А.П. на базі Ростовського науково-дослідницького інституту мікро-
біології та паразитології (РНДІМП) досліди на білих мишах прово-
дили на тваринах вагою 5-6г., яких інфікували у мозок суспензією 
хламідій. Використовували два штамми хламідій – Ch.trachomatis 
“LV” і Ch.psittaci “Lory” з колекції музею інституту ім.Д.І .Івановсько-
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го. Штами культивовані у жовточних мішках 7-денних курячих емб-
ріонів і культурі клітин лінії Lq2q. Моноклон клітин та жовточні міш-
ки ембріонів інфікували 10-2 розведеннями освітленої суспензії гомо-
гена жовточних мішків. Інфіковані клітини і ембріони культивували 
при температурі 370С. Хламідії визначали через 48 та 72 години після 
інфікування клітини і через 4-8 діб після зараження ембріонів. 

Ефекти впливу хламідії оцінювали за цитопатогенною дією на 
культурі клітин, загибелі та захворюванням тварин або ембріонів 
при типових морфологічних змінах у тканинах та клітинах. Наяв-
ність і кількісну оцінку вмісту антигенів хламідій в біологічних ма-
теріалах визначали методом імунофлюорисцентного аналізу керу-
ючись рекомендаціями ВООЗ ( ABC an Chlamydia. M.Domeica and 
Mardh, Martiner and Y.Stozz, 1985).

У роботі Михайленко А.А., Онищенко Л.С. (1996р.), виконаної на 
базі кафедри нервових хвороб Воєнно-медичної академії та Науково-
дослідницького інституту воєнної медицини (м.Санкт-Петербург), 
з метою клінічного аналізу різноманіття захворювань периферійної 
нервової системи у пацієнтів інфікованих хламідіями, використана 
така експериментальна модель хламідійної інфекції: дослідження 
проведено на 50 лінійних мишах Balb/C – 6-8- тижневого віку і ма-
сою 14-16г. При внутрішньочеревному зараженні вводили 0,5 мл 
10% суспензії оболонок жовточних мішків курячих ембріонів, інфі-
кованих Ch.psittaci (штамми “EAE”, “574”, “ Lory “) та Ch.trachomatis 
( штами “Імпорт”, “Z2”). З метою зниження резистентності тварин 
за 3-4 год. до зараження вводили внутрішньом’язово 0,5 мл ацетат-
ної емульсії гідрокортизону. У контрольних дослідженнях викорис-
товувались інтактні миші Balb/C, жовточні мішки курячих ембріо-
нів та клітинні культури L929 і LL-mk, оброблені циклогексамідом 
фірми “Koch-light” у дозі 1 х 10мкг/мл. Тварин забивали на висоті 
клінічних проявів (3-6 доба).

У мишей, заражених хламідіями внутрішньо-мозковим та вну-
трішньо-черевним методами, за допомогою електронної мікроско-
пії закономірно виявлялися зміни клітин та волокон у корінцях кін-
ського хвосту та сідничних нервах, виявлялися елементарні тільця. 
У клінічних дослідженнях у хворих з різноманітними моно- та по-
ліневропатіями встановлено, що частота інфікування хламідіями 
досягала 25-37%, а титри специфічних антитіл складали 1:8-1:64, що 
підтверджує широке розповсюдження хламідійних інфекцій.

Електронно-мікроскопічні знахідки при мікроскопічному до-
слідженні систематизували у вигляді трьох груп симптомів: вияв-
лення хламідій, зміни клітин і зміни волокон. При різноманітних 
варіантах експериментального моделювання досліджувальної ін-
фекції в структурах ПНС одночасно з виявленням елементарних 
тілець хламідій достатньо закономірно виявлялись різного ступеня 
прояви змін клітин і волокон, які в значній мірі співпадали з пато-
логією, яка розвивалась в ЦНС.

Діагностика інфекції (при визначенні сироватки крові і цере-
броспінальної рідини) базувалась на виявленні: а) п’яти і більше ЕТ 
( використовувались полівалентні люмінесцентні хламідійні анти-
тіла, що виявляли родоспецифічний антиген); б) титру специфіч-
них антитіл ( до хламідій psittaci i trachomatіs) 1:8 і вищі; в позитив-
ної сероконверсії після проведення специфічної терапії.

При даному експериментальному моделюванні хламідійної ін-
фекції в структурах ПНС закономірно виявлений нейроморфоло-
гічний еквівалент, що визначає достовірність взаємозв’язку персис-
тенції Chlamydophila psittaci і патології ПНС.

У експерименті, проведеному в 2007 році під керівництвом Г.А. 
Хромової, В.А.Четвертних та Н.П. Логінової в Пермській державній 
медичній академії ім.. Є.А. Вагнера з метою виявлення змін у клі-
тинному складі кісткового мозку та тимусі при хламідійній інфекції 
була використана 10% завіса очищеної овокультури Ch.trachomatis 
і Ch.psittaci , яку в дозі 0,3мл. вводили самцям мишей. При цьому 
титр завіси складав 10 -7 LD50/ 0,5 мл. для курячих ембріонів.

Протягом 30 діб з моменту зараження препарати зафарбовували 
різними цитологічними і гістохімічними методами і досліджували 
клітинний склад в мазках і відбитках кісткового мозку. Встановле-
но, що C.psittaci провокує виникнення більш тривалої лейкопенії і 
лімфоцитопенії в кістковому мозку, за виключенням вмісту моно-
цитів, кількість яких за тільки останні 7-14 днів збільшується в 1,5 
рази, при чому в більшості з них виявлені включення інфекційно-
го матеріалу. Характерним у всі строки дослідження є виражений 
еритроцитоз. Ch.trachomatis, на відміну від Ch.psittaci, стимулює всі 
ростки гемопоезу, за виключенням еозинофілів . Спільною ознакою 
обох інфекцій є вміст лімфоцитів, вищий за контрольні величини, 
на фоні прогресивного зниження кількості лімфоцитів в тимусі. Це 
свідчить про перерозподіл даного виду клітин в організмі з мож-
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ливою міграцією лімфоцитів у різні органи, в т.ч. і «нелімфоїдні» 
органи. Стосовно моноцитів - тривале зростання їх кількості у кіст-
ковому мозку не лише забезпечує певну інактивацію антигенів хла-
мідій, але й, очевидно, стимулює еритропоез.

Повного відновлення процесів гемопоезу і нормалізації клітин-
ного складу тимусу при обох видах хламідій до кінця строків до-
слідження не спостерігалось, хоча з 14 доби дослідники відмічали 
більш виражені явища регенерації органів, особливо при інфекції, 
викликаної Ch.trachomatis. 

У роботі T.C. Moazed, C. Kuo, D.L. Patton, J.T. Grayston and L.A. 
Campbell (Department of Pathobiology, University of Washington, 
Seattle 98195- 2700, USA) для дослідження патогенезу інфекції, ви-
кликаної Chlamydophila pneumoniae (достовірної причини розви-
тку гострих респіраторних захворювань у людини і ймовірної при-
чини розвитку аортального і коронарного атеросклерозу) була ви-
користана модель хламідійної інфекції на кролях.

Білі кролі (Нова Зеландія) були інтраназально і ендотрахеально 
заражені штамом AR-39 (TWAR) Chlamydophila pneumoniae. Клініч-
не обстеження проводили після первинного і всіх подальших зара-
жень (щеплень). Після одноразового щеплення легенева патологія 
являла собою інтерстиціальну пневмонію середньої інтенсивності, 
що ускладнювалась бронхіолітом і самостійно розрішувалась про-
тягом 21 дня. ДНК Ch. pneumoniae виявляли методом полімеразно-
ланцюгової реакції (ПЛР) в верхніх дихальних шляхах і легеневій 
тканині через 21 день з моменту первинного зараження, в селезінці- 
на 14 день, в мононуклеарах периферійної крові- на 3 і 21 дні.

Після повторних заражень ДНК Ch. pneumoniae було виявлено 
методом ПЛР у верхніх дихальних шляхах і легеневій тканині про-
тягом 48 днів. Легеневі ушкодження при цьому складались з муль-
тифокальних агрегатів інтерстиційних мононуклеарів, які персис-
тували до 42 дня. Кролі Watanabe, з успадкованою гіперліпідемією, 
були менш чутливі до Ch. pneumoniae. Після багаторазового зара-
ження кролів Watanabe, Ch. pneumoniae виявлялась методом ПЛР 
і/або ІФА впродовж 21 дня.

Таким чином, на даній експериментальній моделі показано, що 
Chlamydophila pneumoniae індукує помірну респіраторну інфекцію у 
цих видів кролів і не викликає аортальної і/або коронарної патології.

В Інституті мікробіології та імунології ім.І.І.Мечникова Нехоро-

ших З.М. було проведено дослідження хламідіозу в південному регі-
оні України. Метою було ізолювати C.trachomatis від хворих з різною 
патологією, спричиненою хламідійною інфекцією,з подальшим ви-
вченням їхніх основних біологічних властивостей в порівнянні з шта-
мами Ch. psittaci. При проведенні експериментальних досліджень за-
стосовували культуру клітин моношарових перещеплюваних ліній – 
L-929, McCoy, Hela-229, а також первиннотрипсинізованих фіброблас-
тів ембріонів курей (ФЕК), фібробластів ембріонів мишей (ФЕМ).В 
експериментах використовували безпородних білих мишей, а також 
мишей-самців лінії Balb/C. При виконанні окремих розділів роботи 
застосовували курячі ембріони 6,7,10 –денного строку.

Вивчали біологічні властивості штамів Ch. trachomatis - №221, №96, 
№6, №6-а, №16, №17, Г-1, П-2, М-д, ізольованих від хворих чоловіків та 
жінок з різною патологією урогенітального тракту та секційного мате-
ріалу від дітей, в порівнянні з штамом "Рак" (Ch. trachomatis), еталонним 
штамом хламідій орнітозу "B" і авторським штамом "К" (Ch. рsittaci).

Штам "Рак" (Ch. trachomatis) одержано з Національної колекції ін-
ституту вірусології ім.Д.І.Івановського РАМН. Штам "В" (Ch. рsittaci) 
– виробничий еталонний штам збудника орнітозу. Авторський штам 
"К" (Ch. рsittaci) ізольовано з секційного матеріалу хворої К-н. 37 років, 
раптово померлої при явищах двохсторонньої геморагічної пневмонії.

Штам "В" (жовтковий матеріал) і штам "К" (заражена культураль-
на рідина на рівні 458 пасажу), інфекційний титр яких складав 8-10 
lg ЛД50/0,03 мл. для білих мишей, з метою тривалого збереження 
їх біологічної активності були ліофілізовані у виробничих умовах 
Одеського підприємства з виробництва бактерійних препаратів та 
зберігаються при t-20ºС у музеї УНДПЧІ ім.І.І.Мечникова з прове-
денням періодичної перевірки на інфекційність..

З метою ізоляції Ch. trachomatis від хворих в системі культури 
клітин застосовували як загальноприйняті традиційні методи, так 
і розроблений “Cпосіб виділення Ch. trachomatis” (а.с.№1723129) з 
використанням первиннотрипсинізованої культури ФЕМ, яку готу-
вали ex tempore та заражували у суспензію клітин. Зазначений спо-
сіб дозволив спростити метод ізоляції хламідій виду C.trachomatis, 
підвищити ефективність виділення збудника, скоротити строки 
досліджень, отримати економічний ефект за рахунок виключення 
додаткових прийомів обробки культури клітин. Ізольовані штами 
Ch. trachomatis, як і штам "Рак", не давали великого накопичення 
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збудника ні в перещеплюваній лінії клітин L-929, ні в первинно-
трипсинізованій культурі ФЕМ, не дивлячись на тривале пасиву-
вання, відсутня була також множинність осередків інфекції в одній 
клітині. Антигенна, алергенна активність, патогенні властивості 
ізольованих штамів Ch. trachomatis для курячих ембріонів були 
менш вираженими в порівнянні з штамами виду Ch. psittaci.

На основі цих даних було проведено імунохімічний аналіз хламі-
дійних антигенів,який дозволив охарактеризувати в їхньому складі 
імунореактивні зони. Найбільш активні серії антигенів (експеримен-
тальний жовтковий антиген, що отриманий методом лужної екстра-
кції, сер.К-1, культуральний антиген, сер.К-1 (М) та комерційний лі-
офілізований хламідійний антиген, сер.37) були використані для ви-
готовлення комплексного збагаченого хламідійного антигену з метою 
конструювання ІМФТС(твердофазний варіант). Була проведена удо-
сконалена діагностика різних форм хламідіозів на основі розробки: 
"Способу виділення Ch. trachomatis, експериментальної ІМФТС, "Спо-
собу одержання препарату для діагностики хламідійної інфекції".

 Таким чином, аналіз літературних даних свідчить про створення 
багатьох нових експериментальних моделей хламідіозу ,що є дуже 
важливим для діагностики та виявлення прихованих форм даної ін-
фекції. Адже важливим є вивчення біологічних властивостей хламідій 
ізольованих від хворих, оскільки з біологією хламідій тісно пов’язані 
не тільки питання діагностики, але й адекватної терапії хламідіозів з 
урахуванням результатів визначення чутливості збудника до препа-
ратів з різним механізмом дії. Проте значущість та особливості різних 
видів хламідій в патології людей, оптимізація та уніфікація лабора-
торної діагностики, удосконалення системи профілактики хламідіо-
зів різного походження потребують свого подальшого вивчення.
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Резюме

Чоп’як В.В., Гайдучок І.Г., Ломіковська М.П. Експериментальний хламідіоз.
Представлені характеристики збудника хламідійної інфекції: класифіка-

ція, особливості життєвого циклу та метаболізму . Описано механізми пер-
систенції даної інфекції та іі участь у формуванні патології різних органів і 
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ЕКОЛОГІЧНА

І КЛІНІЧНА ІМУНОЛОГІЯ

ТА ІМУНОРЕАБІЛІТАЦІЯ

систем. Виділено декілька моделей експериментального хламідіозу. На основі 
цього проведено аналіз біологічних властивостей хламідій різних штамів та ме-
ханізми розвитку і різноманіття захворювань, спричинених даною інфекцією.

Ключові слова: хламідії, класифікація, життєвий цикл, патології.

Резюме
Чопьяк В.В., Гайдучок И.Г., Ломиковская М.П. Экмпериментальный хламидиоз.
Представлены характеристики возбудителя хламидийной инфекции: 

класификация, особенности жизненного цикла и метаболизма.Описано 
механизмы персистенции данной инфекции и ее участие в формировании 
патологии разных органов и систем. Выделено несколько моделей експери-
ментального хламидиоза. На основе этого проведено анализ биологических 
свойств хламидий разных штаммов и механизмы развития и разнообразия за-
болеваний, вызванных данной инфекцией.

Ключевые слова: хламидиоз, классификация, жизненный цикл, патологии.

Summаry
Chopyak V.V., Haiduchok I.G., lomikovskaya M. P. Experimental models of 

chlamydia.
Characteristics of the pathogen Chlamydial infection, i.e. its classifi cation, features 

of life cycle and metabolism are presented. Mechanisms of the infection persistency and 
its role in pathology formation of various organs and systems are described. Several 
experimental models of chlamydia are highlighted. On the grounds of the above 
mentioned biological characteristics of different strains of chlamydia and mechanisms 
of development and diversity of diseases caused by this infection are analized. 

Key words: Chlamydia, classifi cation, life cycle, pathology. 
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