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Микоплазменнная пневмония регистрирова-
лась в большинстве случаев у лиц молодого 
возраста без хронических сопутствующих забо-
леваний характеризовалась (преимуществен-
но) развитием моноинфекции, преобладанием 
очагового поражения одного или обоих легких, 
отсутствием системного воспалительного отве-
та в общем анализе крови, нетяжелым, неослож-
ненным течением и благоприятным прогнозом.
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В статье изложены современные представле-
ния об особенностях эпидемиологии, течения, 
клинических и диагностических аспектах вне-
больничной пневмонии, вызванной Mycoplasma 
pneumoniae, стандартах ее терапии и антибио-
тикорезистентности возбудителя в мировой 
популяции. Кроме того, описаны результаты 
собственного исследования, цель которого – 
охарактеризовать группу пациентов с микоплаз-
менной пневмонией, госпитализированных в 
многопрофильные стационары г. Смоленска, в 
сравнении с больными пневмонией, вызванной 
«типичными» бактериальными возбудителями.
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The article contains modern notions of epidemiology, 
course, clinical and diagnostic aspects of community-
acquired pneumonia caused by Mycoplasma pneumoni-
ae, standards of its treatment and antibiotic resistance of 

this pathogen in the world population. Moreover, results 
of own research are described. The aim of this research 
was to describe group of patients admitted to multifield 
hospitals of Smolensk with mycoplasmal pneumonia, 
in comparison with patients suffered from pneumonia, 
caused by «typical» bacterial pathogens.

Among the population under the study Mycoplasma 
pneumoniae pneumonia was diagnosed mainly in 
young persons without chronic concomitant diseases. 
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Predominantly it was characterized by monoinfection, 
prevalence of focal affections of one or both lungs, 
absence of systemic inflammatory response in full blood 
counts, mild, uncomplicated course and favorable prog-
nosis.

Введение

Внебольничная пневмония (ВП) является одним 
из самых распространенных инфекционных забо-
леваний в развитых странах. Заболеваемость ВП 
варьирует от 1 до 11,6‰ в группе лиц молодого 
и среднего возраста, и от 25 до 44‰ в возрастной 
категории от 65 лет и старше [1]. Несмотря на 
доступность современных антимикробных препа-
ратов (АМП), летальность при ВП у пациентов с 
тяжелым течением и серьезными сопутствующи-
ми заболеваниями, особенно старших возрастных 
групп, остается высокой и достигает 15–30% [1].

Спектр микроорганизмов, имеющих значение 
в этиологии ВП, довольно разнообразен. Однако 
наибольший удельный вес в структуре возбуди-
телей ВП установленной этиологии приходит-
ся на Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae), 
Haemophilus influenzae (H. influenzae), Mycoplasma 
pneumoniae (M. pneumoniae), Chlamydophila pneu-
moniae и респираторные вирусы; реже встречаются 
Legionella pneumophila, Staphylococcus aureus (S. aure-
us) и бактерии семейства Enterobacteriaceae [2].

M. pneumoniae является одним из наиболее 
частых «атипичных» возбудителей ВП, передаю-
щихся воздушно-капельным путем при непосред-
ственном контакте с инфицированными лицами, 
особенно среди изолированных и полуизолирован-
ных групп населения (военнослужащие, студенты, 
школьники, семейные вспышки) [3, 4].

M. pneumoniae относится к классу Mollicutes, 
порядок Mycoplasmatales, включающий семейства 
Mycoplasmataceae и род Mycoplasma. Микоплазмы 
являются самыми мелкими по размерам среди 
внеклеточно расположенных патогенных микро-
организмов. К основным биологическим осо-
бенностям M. pneumoniae относятся: отсутствие 
ригидной клеточной стенки, что обусловливает 
полиморфизм клеток; нечувствительность к раз-
личным агентам, подавляющих синтез клеточной 
стенки, прежде всего к β-лактамным АМП; малый 
размер генома, определяющий ограниченность 
биосинтетических возможностей и высокие тре-
бования к условиям культивирования; способ-
ность паразитировать на мембране эукариотиче-
ской клетки и длительно персистировать в орга-
низме человека [5–7].

Эпидемиология и клинические проявления 
микоплазменной пневмонии

Проявления инфекции, вызванной M. pneumoni-
ae, крайне многообразны. Наиболее часто пора-
жаются верхние дыхательные пути с развитием 
фарингита, трахеита, трахеобронхита. Данные кли-
нические формы микоплазменной инфекции выяв-
ляются обычно у детей, преимущественно школь-
ного возраста [3, 5, 8, 9]. Лишь в 3–10% случаев при 
инфицировании M. pneumoniae развивается пнев-
мония [3, 5, 10]. В литературе представлены данные 
о сочетании ВП, вызванной M. pneumoniae, с такими 
заболеваниями легких, как бронхиолит, идиопати-
ческая интерстициальная пневмония, бронхоэкта-
зы, абсцесс легкого, экссудативный плеврит, респи-
раторный дистресс-синдром взрослых, инфаркт 
легкого [5, 11]. Помимо поражения респираторного 
тракта, микоплазменная инфекция может ассоци-
ироваться с неврологическими, гематологически-
ми, гастроинтестинальными и дерматологическими 
проявлениями [5, 6, 12].

ВП, вызванная M. pneumoniae, как правило, 
является моноинфекцией, но возможна ее ассоци-
ация с другими бактериальными возбудителями 
(S.pneumoniae, H.influenzae и др.) и респираторными 
вирусами [4, 10]. Чаще микст-инфекция выявляется 
у пожилых пациентов [10].

Согласно результатам ряда европейских иссле-
дований, развитие и распространение микоплазмен-
ной инфекции (в том числе ВП, вызванной M. pneu-
moniae) носит эпидемический характер. Вспышки 
возникают с интервалами от 3 до 7 лет (по данным 
разных авторов) и продолжаются в течение 1–3 лет 
с пиками заболеваемости в осенний и зимний пери-
од [3, 4, 13]. Предположительно, этот факт обуслов-
лен изменениями многолетней и сезонной циркуля-
ции M. pneumoniae в естественных условиях [3, 12]. 
Подобные эпидемии микоплазменной инфекции 
отмечались в 1962–1964 гг., 1971–1973 гг., 2004–
2006 гг., 2010–2011 гг. – в Дании, в 1991–1992 гг., 
1995 г., 1998–1999 гг., 2002–2003 гг., 2006–2007 гг., 
2010–2011 гг. – в Англии и Уэльсе, в 2005 г., 2010–
2011 гг. – в Финляндии, в 2010–2011 гг. – в Швеции, 
в 2011 г. – в Норвегии и Нидерландах [3, 4, 13]. 
Эпидемиологические данные свидетельствуют о 
возможности быстрого и широкого распростране-
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гих возрастных категорий, за исключением уров-
ня лихорадки, который достоверно выше у более 
молодых пациентов [10, 16].

Случаи тяжелого течения микоплазменной ВП, 
характеризующиеся быстрым прогрессированием 
ее симптомов (особенно дыхательной недостаточ-
ности) и летальным исходом, ранее рассматрива-
лись как спорадические и не требующие детального 
изучения [12]. Согласно результатам предшествую-
щих исследований, смерть пациентов от ВП данной 
этиологии ассоциировалась с диффузным пора-
жением легких, развитием сосудистых тромбозов, 
респираторного дистресс-синдрома, синдрома ДВС 
и типичными патогистологическими изменениями 
в виде повреждения бронхиального эпителия, отека 
стенки бронхов и бронхиол, формирования бронхи-
олярных и альвеолярных инфильтратов [18].

В настоящее время получены новые данные 
о факторах вирулентности M. pneumoniae: выде-
лен специфический CARDS токсин (community-
acquired respiratory distress syndrome toxin), облада-
ющий прямым цитотоксическим действием на эпи-
телий слизистой оболочки респираторного тракта и 
вызывающий обширные зоны перибронхиального 
и периваскулярного воспаления [5, 19]. Показано, 
что тяжесть поражения легких, вызванного M. pneu-
moniae, зависит от биологических свойств отдель-
ных изолятов возбудителя и концентрации CARDS 
токсина, а также индивидуальных особенностей 
иммунного ответа макроорганизма на воздействие 
инфекционного агента [20].

Диагностика микоплазменной пневмонии

Диагностика ВП, вызванной M. pneumoniae, 
имеет некоторые трудности. Рутинные мето-
ды исследования зачастую не выявляют типич-
ных для пневмонии патологических изменений. 
Общий анализ крови не всегда отражает картину 
системного воспалительного ответа (лейкоцитоз, 
нейтрофильный сдвиг лейкоцитарной формулы). 
Рентгенологические изменения в ряде случаев не 
соответствуют классическим «пневмоническим» и 
могут быть представлены лишь усилением легоч-
ного рисунка и/или интерстициальным компо-
нентом.

Учитывая биологические свойства микроорга-
низма, микробиологическая диагностика инфек-
ций, вызванных M. pneumoniae, также имеет ряд 
особенностей. К методам выявления и идентифи-
кации M. pneumoniae относят культуральное иссле-
дование, иммунологические методы (выявление 
антигенов и специфических антител) и методы 
амплификации нуклеиновых кислот (МАНК) [4, 6, 
7, 9, 10, 21].

ния инфекции, вызванной M. pneumoniae, во время 
эпидемии в соседние страны.

ВП микоплазменной этиологии встречается во 
всех возрастных группах, однако пик заболевае-
мости пневмонией данной этиологии приходится 
на детей старше 5 лет и молодых людей до 30 лет 
[3,4,10]. Подобная демографическая особенность 
была продемонстрирована в ряде эпидемиологи-
ческих исследований, на основании чего Японское 
респираторное общество предложило использовать 
возрастной показатель (возраст менее 60 лет) в 
качестве одного из критериев дифференциальной 
диагностики ВП «типичной» и «атипичной» этио-
логии [14, 15].

Тем не менее, инфицирование M. pneumoniae с 
развитием ВП возможно и у лиц пожилого возрас-
та. Так, в исследовании T.J. Marrie и соавт. возраст 
шести из шестидесяти четырех (9,3%) взрослых 
госпитализированных пациентов с ВП составлял 65 
и более лет [16]. В другом исследовании, посвящен-
ном изучению роли M. pneumoniae в этиологии ВП 
у пожилых лиц, N. Miyashita и соавт. показали, что 
15,2% пациентов с верифицированной ВП, вызван-
ной M. pneumoniae, были старше 59 лет [10].

Клинические проявления микоплазменной ВП 
включают типичный респираторный синдром, лихо-
радку (для начальной стадии заболевания обычно 
характерен субфебрилитет), признаки интоксика-
ции (головная боль, миалгия, общая слабость) [10]. 
Наиболее частым и постоянным симптомом ВП, 
вызванной M. pneumoniae, является сухой кашель, 
зачастую приступообразный, навязчивый, мучи-
тельный для пациента. Результаты физикального 
исследования взрослых с микоплазменной пневмо-
нией в большинстве случаев скудные или отрица-
тельные, что объективно затрудняет диагностику 
заболевания.

Как правило, микоплазменная ВП отличается 
нетяжелым течением и не требует госпитализации 
[4, 10]. Вследствие данной клинической особенно-
сти ВП, вызванная M. pneumoniae, иногда образно 
обозначается английским словосочетанием «walk-
ing pneumonia» [4, 10]. Следует отметить, что бла-
гоприятное течение и прогноз при данном забо-
левании типичны для всех возрастных групп [16]. 
Однако у детей младше 5 лет, несмотря на редкое 
развитие микоплазменной инфекции, она проте-
кает тяжелее и характеризуется возникновением 
более выраженной дыхательной недостаточности, 
интоксикации и внелегочных симптомов, в сравне-
нии с детьми старшего возраста [17].

Клиническая картина, течение и прогноз ВП, 
вызванной M. pneumoniae, в группе пожилых боль-
ных существенно не различаются с таковыми у дру-
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pneumoniae/ Chlamydophila pneumoniae-FL» разра-
ботаны для одновременной детекции M. pneumoniae 
и C. pneumoniae) [9, 26].

Исследования по оценке приемлемости раз-
личного клинического материала для выявления 
M. pneumoniae при ВП продемонстрировали более 
высокую диагностическую ценность мокроты по 
сравнению с орофарингеальными, назофарингеаль-
ными мазками или назофарингеальным аспиратом, 
что объясняется большей концентрацией возбуди-
теля в нижних дыхательных путях [27]. Поэтому у 
пациентов с ВП для культурального исследования 
и ПЦР следует использовать мокроту и только при 
невозможности ее получения – образцы из верхних 
дыхательных путей.

Выбор АМП при микоплазменной 
пневмонии

Отсутствие у M. pneumoniae клеточной стенки 
обуславливает природную резистентность микро-
организма к ряду АМП: β-лактамам, гликопеп-
тидам, полимиксинам, сульфаниламидам, оксазо-
лидинонам, фосфомицину и некоторым другим 
препаратам [8]. Линкомицин и аминогликозиды 
также характеризуются невысокой активностью в 
отношении данного вида микоплазм [8].

Эффективными являются АМП, способные 
проникать и накапливаться в пораженных клет-
ках, а также блокировать внутриклеточный синтез 
белка: макролиды, фторхинолоны, тетрациклины, 
которые и являются препаратами выбора при лече-
нии ВП, вызванной M. pneumoniae [8].

Несмотря на то что макролиды остаются АМП 
выбора при подозрении/наличии подтвержден-
ной микоплазменной ВП, актуальной проблемой 
является растущая резистентность M. pneumoniae 
к данному классу препаратов [28, 29]. До конца 
прошлого века количество изолятов M. pneumoni-
ae, резистентных к макролидам, было незначи-
тельным. В период с 1968 по 1999 гг. в литературе 
появлялись единичные сообщения об устойчиво-
сти M. pneumoniae к эритромицину [30–33]. Из 41 
изолята M. pneumoniae, выделенного в Северной 
Америке и Европе в 1995–1999 гг., только 2 явля-
лись устойчивыми к макролидам [30]. Однако, 
начиная с 2000 г., отмечено быстрое распростра-
нение вторичной резистентности к макролидам 
среди M. pneumoniae в странах Восточной Азии 
(Япония, Китай) [29, 34]. Аналогичная тенденция 
регистрируется в последние годы в США (3 рези-
стентных изолята из 11 выделенных) и Европе: 
наиболее высокая резистентность к макролидам 
была зафиксирована в 2005–2007 гг. во Франции 
(до 10% изолятов), наименьшая – в Дании и 

Культуральный метод является трудоемким и 
дорогостоящим, так как M. pneumoniae относит-
ся к медленно растущим бактериям, чрезвычайно 
требовательным к условиям культивирования [7, 
21]. При этом даже при соблюдении всех стандарт-
ных требований чувствительность данного метода 
составляет не более 60%, тогда как специфичность 
его при дополнительной видовой идентификации 
может достигать 100% [6]. Методы прямой детек-
ции антигенов M. pneumoniae, включающие реак-
цию прямой иммунофлюоресценции, встречный 
иммуноэлектрофорез, иммуноблотинг, иммунофер-
ментный анализ (ИФА), в настоящее время широ-
ко не используются вследствие невысокой чувстви-
тельности и возможности перекрестных реакций с 
другими видами микоплазм [21].

Серологическая диагностика направлена на 
выявление антител к гликолипидному и поверх-
ностному белковому антигенам M. pneumoniae 
(IgM и IgG). К данной группе методов относятся: 
реакция связывания комплемента (в настоящее 
время не применяется), реакция непрямой имму-
нофлюоресценции, латекс-агглютинация, ИФА и 
его модификации [6, 7, 22]. При использовании 
серологических методов у взрослых наиболее точ-
ная диагностика микоплазменной инфекции обе-
спечивается при определении IgM и IgG в парных 
сыворотках, собранных с интервалом не менее 
2–3 недель [21–23]. Свидетельством острой или 
недавно перенесенной инфекции может считаться 
как минимум четырехкратное нарастание титра 
антител. При интерпретации результатов сероло-
гических методов исследования следует учиты-
вать то, что достаточно высокий уровень антител 
класса IgG к M. pneumoniae может сохраняться 
длительное время после перенесенной инфекции, 
нарастание титра IgG может быть отсроченным 
во времени, а IgM у взрослых могут вообще не 
выявляться.

Наибольшее значение в верификации мико-
плазменной инфекции имеют МАНК [4, 8, 9, 13]. 
В качестве мишени для амплификации использу-
ются гены АТФ-азного оперона, Р1 адгезина, 16S 
рРНК и другие [4, 6, 24, 25]. К МАНК относится 
классическая полимеразная цепная реакция (ПЦР), 
«гнездная» ПЦР, ПЦР в реальном времени, муль-
типлексная ПЦР. «Гнездная ПЦР» характеризу-
ется более высокой, по сравнению с классической 
ПЦР, чувствительностью; ПЦР в реальном време-
ни позволяет выявлять уровень микробной нагруз-
ки; мультиплексная ПЦР обеспечивает синхронное 
определение в исследуемом образце нескольких 
микроорганизмов (например диагностические 
системы ProPneumo-1 и «АмплиСенс Mycoplasma 
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agar base) дополнительно исследовались мето-
дом ПЦР с использованием коммерческих тест-
систем «АмплиСенс®» с целью выявления ДНК 
«атипичных» бактериальных возбудителей, в том 
числе M. pneumoniae. Более детально материалы и 
методы данного исследования изложены в статье 
С.А. Рачиной и соавт. [38].

Среди 295 обследованных методом ПЦР в воз-
расте от 16 до 87 лет M. pneumoniae выявлялась 
в 47 (15,9%) случаях, в том числе в 38 из 47 
(80,9%) – в качестве единственного возбудителя. 
Данная группа пациентов составила исследуемую 
группу 1 (n=38), контрольная группа 2 (n=78) была 
представлена больными, у которых были выде-
лены в монокультуре или в комбинации «типич-
ные» бактериальные возбудители – S. pneumoniae, 
H. influenzae, энтеробактерии (Klebsiella pneumo-
niae, Enterobacter cloacae, Escherichia coli, Proteus  
mirabilis) и S. aureus.

Статистическая обработка данных выполнялась 
в системе SAS (программный пакет SAS института, 
США, версия 8.2) и с помощью компьютерной про-
граммы M-lab, разработанной Отделом информаци-
онных технологий НИИАХ СГМА. Описательная 
статистика выполнялась для всех анализируемых 
показателей в зависимости от типа переменной 
(качественный, количественный). Проверка коли-
чественных признаков на нормальность распреде-
ления осуществлялась с использованием крите-
рия Шапиро–Уилка. Проверка гипотезы о равен-
стве дисперсий проводилась с помощью критерия 
Левена. Сравнение количественных признаков 
проводилось с помощью t-критерия Стьюдента, 
сравнительный анализ качественных переменных – 
с помощью критерия Хи-квадрат и точного двусто-
роннего критерия Фишера. Различия в показателях 
считались достоверными при значении p<0,05.

Результаты исследования

Демографические показатели пациентов 
обеих клинических групп представлены в табли-
це. Средний возраст больных с моноинфекцией 
M. pneumoniae составил 31,6±13,8 лет, в группе лиц 
c ВП, обусловленной «типичными» возбудителями 
– 43,4±20,1 лет. Среди пациентов обеих групп пре-
обладали мужчины. Доля курильщиков в группе 
2 была выше, чем в группе 1 (70,5 и 44,5% соот-
ветственно). Продолжительность госпитализации у 
пациентов с ВП, вызванной M. pneumoniae и «типич-
ными» бактериальными возбудителями, значимо не 
различалась и составила в среднем 14 суток.

Тяжелое течение заболевания выявлялось зна-
чительно реже у больных микоплазменной ВП (5,3 
vs 21,8% в группе сравнения). Осложненное тече-

Германии (1–3 и 3% изолятов соответственно) 
[8, 13].

Клиническое значение резистентности к макро-
лидам у M. pneumoniae остаётся не до конца изучен-
ным. Ряд исследований свидетельствуют о сниже-
нии эффективности макролидов в случае инфи-
цирования макролидорезистентными изолятами 
M. pneumoniae, а также более длительном сохране-
нии у таких пациентов фебрильной температуры и 
кашля [35–36]. Следует отметить, что устойчивые к 
макролидам изоляты M. pneumoniae сохраняют чув-
ствительность к фторхинолонам и тетрациклинам.

Приобретенная резистентность M. pneumoniae к 
фторхинолонам и тетрациклинам выявлена только 
in vitro и клинического значения в настоящее время 
не имеет [8].

Продолжительность антибактериальной тера-
пии (АБТ) при ВП микоплазменной этиологии не 
имеет каких-либо отличительных особенностей и 
определяется общепринятыми критериями [37]. 
При нетяжелом течении заболевания АБТ может 
быть завершена по достижении стойкой нормализа-
ции температуры тела в течение 48–72 ч, при таком 
подходе она составляет обычно не более 7–10 дней. 
При тяжелой ВП, наличии осложнений, внелегоч-
ных очагов инфекции продолжительность приме-
нения АМП определяется индивидуально.

Особенности микоплазменной пневмонии 
у госпитализированных пациентов 
г. Смоленска

Данный анализ проводился на основе результа-
тов опубликованного ранее проспективного клини-
ко-микробиологического исследования этиологии 
ВП у пациентов, госпитализированных в многопро-
фильные лечебно-профилактические учреждения 
(ЛПУ) г. Смоленска [38]. Цель анализа – охаракте-
ризовать популяцию пациентов с микоплазменной 
пневмонией, особенности ее течения и прогноза в 
сравнении с ВП, вызванной «типичными» бактери-
альными возбудителями.

Материалы и методы

В исследование включались взрослые пациен-
ты с рентгенологически подтвержденной ВП и 
продуктивным кашлем, у которых в течение 24 ч 
с момента госпитализации собиралась мокрота, 
по показаниям – бронхоальвеолярный лаваж, при 
тяжелой ВП – кровь, при фатальной ВП – аутоп-
сийный материал. Все респираторные образцы 
помимо посева на селективные и дифференциаль-
но диагностические среды (кровяной агар, шоко-
ладный агар, агар МакКонки, агар для выделения 
энтерококков, желточно-солевой агар, Legionella 
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Рентгенологическая картина ВП в аспекте лока-
лизации патологических изменений (в одном или 
обоих легких) не зависела от этиологии заболева-
ния. В обеих клинических группах преобладали 
пациенты с односторонней ВП (86,8% случаев в 
группе 1 vs 84,6% случаев в группе 2). Напротив, 
распространенность воспалительной инфильтра-
ции в легких в группах существенно различалась. 
Распределение объема поражения легочной ткани 
у больных ВП, вызванной M. pneumoniae и «типич-
ными» бактериальными возбудителями представ-
лено на рис. 3. Доля пациентов с очаговой пневмо-
нией в группе 1 была значительно выше.

Динамика уровня лейкоцитов в периферической 
крови варьировала у пациентов с ВП различной 
этиологии. При микоплазменной ВП чаще всего 
регистрировался нормоцитоз, реже лейкоцитоз 
(68,4 и 29% случаев соответственно), в группе лиц 

ние ВП регистрировалось в 53,9% случаев при ВП, 
вызванной «типичными» бактериальными возбу-
дителями, и лишь у 13,2% пациентов с моноинфек-
цией M. pneumoniae. Наиболее частыми осложне-
ниями в обеих группах были дыхательная недоста-
точность, кровохарканье, плеврит. Сравнительная 
частота осложнений при ВП различной этиологии 
представлена на рис. 1.

Большая часть пациентов с ВП, вызванной 
«типичными» бактериальными возбудителями, 
характеризовалась наличием в анамнезе жизни 
сопутствующих хронических заболеваний (50%). 
Наиболее часто среди них выявлялись алкоголизм, 
хроническая сердечная недостаточность, хрониче-
ские болезни печени (рис. 2). При микоплазменной 
ВП удельный вес пациентов с хроническими сопут-
ствующими заболеваниями был значительно ниже и 
во всех случаях представлен заболеваниями почек.

Характеристика пациентов с ВП, вызванной M. pneumoniae и «типичными» бактериальными 
возбудителями

Признак Группа 1 (n=38) Группа 2 (n=78)

Возраст, лет*

 среднее ± СО 31,6±13,8 43,4±20,1

 мин – макс 17–72 16–87

Доля мужчин, % 65,8 88,5

Доля курящих, % 44,7 70,5

Тяжелая ВП, %* 5,3 21,8

Доля лиц с осложнениями, %* 13,2 53,9

Доля лиц с хроническими сопутствующими заболеваниями, %* 5,3 50,0

Продолжительность госпитализации, койко-дни

 среднее ± СО 14,6±5,8 13,4±6,1

 мин – макс 7–39 0–32

Примечание. * – наличие достоверных различий между группами

15,8

10,5

46,2

6,4
10,3

3,92,62,6
1,3 1,3 1,3

Группа 1 (n=38) Группа 2 (n=78)

Дыхательная недостаточность

Плеврит

Кровохарканье

Септический шок

Отек легких

Эмпиема плевры

Острая сердечная недостаточность

Полиорганная недостаточность

Легочное сердце, декомпенсация

Рис. 1. Частота осложнений у пациентов с ВП, вызванной M. pneumoniae и «типичными» бактериальными возбуди-
телями (в %).
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Обсуждение результатов

Микоплазменная пневмония имеет ряд эпиде-
миологических и клинических особенностей и тре-
бует, в отличие от пневмонии, вызванной «типич-
ными» бактериальными возбудителями, использо-
вания альтернативных методов микробиологиче-
ской диагностики и АБТ [3–6, 13].

Анализ результатов настоящего исследования 
свидетельствует о достаточно высокой распростра-
ненности микоплазменной ВП (15,9%) среди госпи-
тализированных пациентов в ЛПУ Смоленска, что 
значительно превышает данный показатель в зару-
бежных исследованиях, где M. pneumoniae является 
преимущественно «амбулаторным» возбудителем 
пневмонии [2]. Данный факт объясняется в первую 
очередь отличной от других стран практикой госпи-
тализации больных ВП в РФ, которая далеко не 
всегда определяется медицинской необходимостью. 
В связи с этим среди пациентов с ВП в российских 
стационарах существенную долю составляют лица 
молодого возраста с нетяжелой, неосложненной 
ВП, которые могут лечиться амбулаторно.

Результаты настоящего исследования подтвер-
дили данные о том, что больные микоплазмен-
ной пневмонией существенно моложе пациентов, 
инфицированных «типичными» бактериальными 
возбудителями. Данная особенность, вероятно, обу-
словлена эпидемиологическими характеристиками 
микоплазменной инфекции, которая зачастую рас-
пространяется при контакте лиц в изолированных 
и полуизолированных группах, состоящих из лиц 
молодого возраста (например студенты, военно-
служащие срочной службы) [6, 39]. ВП, вызванная 
«типичными» бактериальными возбудителями, не 
имеет такой избирательной эпидемиологической 
направленности и может выявляться у лиц разных 
возрастных категорий.

с ВП, вызванной «типичными» бактериальными 
возбудителями, наоборот, существенно выше была 
доля пациентов с лейкоцитозом (62,8%), а нор-
моцитоз выявлялся в 30,8% случаев. Лейкопения 
одинаково редко выявлялась в обеих клинических 
группах (в 1 из 38 и в 5 из 78 случаев в группе 1 и 2 
соответственно).

Во всех случаях ВП, вызванной M. pneumoniae, 
исход заболевания был благоприятным: 7 (18%) 
пациентов были выписаны с улучшением состо-
яния и 31 (82%) – с выздоровлением, летальных 
исходов зарегистрировано не было. В группе 2 
полное разрешение клинических симптомов ВП 
регистрировалось у 43 (55,1%) больных, улучше-
ние – у 30 (38,5%), летальный исход – у 5 (6,4%) 
пациентов.

Группа 1 (n=38) Группа 2 (n=78)

5,3
3,8

23,1
21,8

18,0

3,8 3,8

1,3

Хронические болезни почек

Хронические болезни печени

Алкоголизм

Хроническая сердечная недостаточность

Цереброваскулярные заболевания

Туберкулез

Онкологические заболевания

Рис. 2. Распространенность сопутствующих заболеваний у пациентов с ВП, вызванной M. pneumoniae и «типичны-
ми» бактериальными возбудителями (в %).

Группа 1 (n=38) Группа 2 (n=78)

Нет данных

Долевая ВП

Полисегментарная ВП

Сегментарная ВП

Очаговая ВП

65,8

5,3

13,2

5,3

10,5

44,9

6,4

23,1

6,4

19,2

Рис. 3. Распределение пациентов по распространенности 
воспалительной инфильтрации лёгких при ВП, вызван-
ной M. pneumoniae и «типичными» бактериальными 
 возбудителями (в %).
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чивает вероятность выявления M. pneumoniae [38, 
40, 41].

Результаты рентгенологического исследования 
органов грудной клетки показали преобладание 
очаговых изменений в легких при ВП, вызванной 
M. pneumoniae, в то время как в группе сравнения 
значительно чаще регистрировались более типич-
ные для данного заболевания рентгенологические 
признаки (см. рис. 3). Следует отметить, что в 
общем анализе крови у большинства больных мико-
плазменной ВП отсутствовали признаки системно-
го воспалительного ответа (уровень лейкоцитов 
не превышал референсные значения), что также 
отражает особенности течения пневмонии данной 
этиологии и может быть дополнительным препят-
ствием к своевременной диагностике заболевания.

Благоприятный исход микоплазменной пнев-
монии у всех исследуемых больных также под-
тверждает данные мировой статистики, согласно 
которым летальность в данной группе пациентов 
остается низкой и не превышает 1–2%.

Следует отметить, что, несмотря на существен-
ные различия популяции пациентов с микоплаз-
менной пневмонией и ВП, вызванной «типичны-
ми» бактериальными возбудителями, длитель-
ность стационарного лечения в обеих клинических 
группах была одинаковой. Данный факт является 
отражением особенностей оказания медицинской 
помощи пациентам с ВП в многопрофильных ЛПУ 
России, в которых сроки госпитализации являются 
строго регламентированными и не зависят от тяже-
сти течения заболевания и сроков клинического 
выздоровления.

Таким образом, выполненный анализ свидетель-
ствует о том, что ВП микоплазменной этиологиии в 
многопрофильных ЛПУ г. Смоленска характеризо-
валась преобладанием моноинфекции с преимуще-
ственным поражением лиц молодого возраста без 
хронических сопутствующих заболеваний, прева-
лированием очагового поражения одного или обоих 
легких, отсутствием системного воспалительного 
ответа в общем анализе крови, нетяжелым, неос-
ложненным течением и благоприятным прогнозом.

У подавляющего большинства пациентов, госпи-
тализированных в стационары г. Смоленска, ВП, 
вызванная M. pneumoniae, характеризовалась нетя-
желым течением (94,7% случаев) в отличие от ВП 
типичной этиологии. Данный факт соответствует 
результатам аналогичных зарубежных исследова-
ний, согласно которым лишь у 5% больных тяжесть 
микоплазменной пневмонии соответствует степе-
ни, требующей стационарного наблюдения и лече-
ния [4, 5].

Частота развития осложнений и их структура у 
пациентов обеих клинических групп также соотно-
сится с мировыми данными. Осложненное течение 
ВП, вызванной M. pneumoniae, встречалось в 4 раза 
реже, чем при ВП, вызванной «типичными» бакте-
риальными возбудителями. Наряду с этим следует 
отметить, что в проведенном нами исследовании 
микоплазменная пневмония никогда не сопрово-
ждалась развитием таких серьезных осложнений, 
как эмпиема плевры, инфекционно-токсический 
шок и полиорганная недостаточность, в отличие 
от ВП, вызванной «типичными» бактериальными 
возбудителями. Данный факт является дополни-
тельным подтверждением преимущественно благо-
приятного течения ВП, вызванной M. pneumoniae, 
в исследуемой популяции.

Выявляемость сопутствующих заболеваний у 
лиц с ВП микоплазменной этиологии была значи-
тельно ниже таковой в группе сравнения (5,3% vs 
50%). Кроме того, спектр сопутствующих патоло-
гических состояний у данной категории пациентов 
ограничивался лишь хроническими заболеваниями 
почек. Большая частота встречаемости сопутству-
ющих заболеваний, разнообразие их клинических 
форм и степени тяжести у больных второй группы 
обусловлены, вероятно, преобладанием пациентов 
более старшего возраста в данной клинической 
группе. В свою очередь, известно, что пожилой воз-
раст и хронические сопутствующие заболевания 
являются независимыми факторами риска инфи-
цирования энтеробактериями, а неосложненное 
течение ВП в сочетании с отсутствием хронических 
сопутствующих заболеваний существенно увели-
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