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Четыре случая выявления мутаций устойчивости в гене 23S рРНК 
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Mycoplasma pneumoniae – возбудитель заболеваний верхних и нижних дыхательных путей, передается воз­
душно­капельным путем, вызывая вспышки пневмонии преимущественно в закрытых коллективах. Лечение 
заболеваний, вызванных M. pneumoniae, в соответствии с рекомендациями должно проводиться антими­
кробными препаратами группы макролидов. Однако в последнее время данные зарубежных публикаций 
свидетельствуют о появлении и распространении устойчивости M. pneumoniae к макролидным антибиоти­
кам, которая связана с мутациями в гене 23S рРНК, главным образом, в позициях 2063, 2064 и 2617 (ну­
мерация по M. pneumoniae). Выявление соответствующих однонуклеотидных замен позволяет эффективно 
предсказать фенотип устойчивости к макролидам, однако используемые с этой целью методы являются 
трудоемкими и дорогостоящими. Настоящее исследование посвящено разработке и валидации нового ме­
тода определения мутаций, ассоциированных с устойчивостью к макролидам у M. pneumoniae, а также его 
использованию для анализа клинических образцов, полученных от 31 пациента с пневмонией, находящихся 
на лечении в военном госпитале. При исследовании клинических образцов у четырех пациентов обнаружены 
характерные для фенотипа резистентности последовательности 23S рРНК M. pneumoniae. Макролидрези­
стентный генотип A2063G был выявлен у двух M. pneumoniae­положительных военнослужащих. Нуклеотид­
ная замена в позиции A2064G была идентифицирована у одного пациента. Редкий вариант мутации в гене 
23S рРНК M. pneumoniae, соответствующий генотипу C2617G, обнаружили у одного пациента. В одном 
случае была выявлена смешанная популяция клеток «дикого» типа и «мутантного» варианта M. pneumoniae.
Разработанный молекулярно­генетический подход обладает хорошей дискриминирующей возможностью 
для выявления и дифференциации «диких» и резистентных генотипов M. pneumoniae непосредственно в 
клиническом материале, может быть использован для быстрого выявления мутаций и прогнозирования 
возможной устойчивости респираторных микоплазм к макролидным антибиотикам, а также являться до­
полнительным инструментом в тактике подбора адекватной терапии.
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Mycoplasma pneumoniae is a bacterial pathogen cause of upper and lower respiratory tract infections, transmitted 
by airborne droplets, causing outbreaks of pneumonia mainly in closed groups. According with recommendations, 
M. pneumoniae infections can usually be effectively treated with macrolides, which are generally considered the 
first­choice antibiotics in young adults. However, macrolide resistance has been observed in a number of countries. 
Macrolide resistance phenotypes are defined by specific point mutations in the V domain of the single­copy 
23S rRNA gene of M. pneumoniae, mainly at positions 2063, 2064 and 2617 (numbering according to M. 
pneumoniae). Identification of appropriate single nucleotide substitutions allows effectively predicting the phenotype 
of resistance to macrolides, but the methods used for this purpose currently are laborious and costly. The present 
study is devoted to the development and validation of a new method for the determination of mutations associated 
with macrolide resistance in M. pneumoniae, as well as its use for the analysis of clinical specimens obtained from 
31 patients with pneumonia treated in a military hospital. Two and one patients had M. pneumoniae isolates with a 
substitution at positions 2063 and 2064, respectively. In one case, a mixed population of wild­type and mutated M. 
pneumoniae isolate was observed. A rare mutation variant in the 23S rRNA gene of M. pneumoniae corresponding 
to the genotype C2617G was found in one patient. Our PCR­RT assay is able to discriminate between wild­type 
and resistant genotypes of M. pneumoniae directly from clinical specimens can be used to quickly identify type of 
mutations and predict possible resistance respiratory mycoplasmas to macrolide antibiotics. This assay will allow 
clinicians to shorten the time to the initiation of effective disease treatment.
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Введение 

В Вооруженных силах РФ патологии органов дыхания еже­
годно сохраняют ведущие позиции в структуре инфекционных 
заболеваний и составляют более 80% выявленных случаев [1]. 
При этом неизменно важной проблемой для военно­медицин­
ской службы является внебольничная пневмония (ВП) в связи с 
возможностью эпидемического распространения среди лично­
го состава и, прежде всего, среди новобранцев, в осенне­зим­
ний период [2, 3]. В частности, вспышки пневмонии в закрытых 
коллективах вызывает «атипичный» возбудитель – Mycoplasma 
pneumoniae, который передается воздушно­капельным путем. 
На долю пневмоний в этиологической структуре приходится 
около 15­20% случаев [4, 5].

Макролиды в современных клинических рекомендаци­
ях позиционируются как препараты с высокой активностью 
в отношении «атипичных» микроорганизмов и являются ан­
тибиотиками выбора для лечения заболеваний, вызванных 
M. pneumoniae. Их безусловным достоинством являются так­
же высокие концентрации в бронхиальном секрете и лёгочной 
ткани, благоприятный профиль безопасности и отсутствие пе­
рекрёстной аллергии с β­лактамными антибиотиками [6]. Од­
нако публикации последних лет свидетельствуют о нарастании 
вторичной устойчивости к препаратам данной группы у клини­
ческих штаммов микоплазм [7]. В отдельных работах описаны 
случаи рецидива микоплазменной пневмонии или длительного 
ее течения на фоне терапии макролидными антибиотиками [8], 
известны также случаи формирования устойчивости к азитро­
мицину в процессе терапии [9]. Более того, в ряде стран Ев­
ропы, Азии и Северной Америки зарегистрированы локальные 
вспышки респираторных инфекций, вызванных устойчивыми к 
макролидам штаммами M. pneumoniae [10]. Указанные факты 
необходимо учитывать при оценке эффективности проводимой 
терапии и планировании дальнейшей лечебной тактики в слу­
чаях затяжного течения ВП.

В настоящее время проблема развития антибиотикорези­
стентности у микоплазм изучена достаточно хорошо, описаны 
молекулярные механизмы устойчивости к макролидам у кли­
нических изолятов M. pneumoniae [11]. Одним из ведущих 
механизмов формирования резистентности является наличие 
мутаций в генах пептидилтрансферазной петли V домена 23S 
рРНК, приводящее к конформационным изменениям и, соот­
ветственно, к снижению аффинности препаратов [12]. 

В России проблема антибиотикорезистентности Mycoplasma 
pneumoniae не освещена. Ввиду трудоемкости и длительности 
процесса выделения и культивирования этого патогена, иссле­
дования, посвященные изучению чувствительности этого ми­
кроорганизма к антимикробным препаратам с использованием 
международно­принятых методов и интерпретационных стан­
дартов, в настоящий момент не представлены [13]. 

Отсутствуют также данные оценки распространенности 
мутаций устойчивости к макролидам среди клинических изоля­
тов M. pneumoniae, что в значительной степени связано с от­
сутствием коммерческих молекулярно­диагностических систем 
для выявления значимых мутаций, а также c трудоемкостью 
классических методов амплификации и секвенирования генов 
23S рРНК [14]. 

Для выявления мутаций, приводящих к устойчивости 
M. pneumoniae к макролидным антибиотикам нами был раз­
работан метод на основе ПЦР в режиме реального времени, 

который может быть использован как скрининговый подход 
для мониторинга возможных механизмов резистентности у 
клинических изолятов к этой группе препаратов. Разработан­
ный подход был применен для анализа клинических образцов, 
полученных от пациентов с пневмонией. 

Материал и методы

Клинические образцы и первичный скрининг 
Образцы мокроты (n=18) и соскобы с задней стенки глот­

ки (n=13) были получены от 31 пациента с рентгенологиче­
ски подтвержденной пневмонией, находящихся на лечении в 
пульмонологическом отделении военного госпиталя, в пери­
од с 2014 по 2016 гг. В лаборатории госпиталя был иссле­
дован клинический материал на наличие ДНК M. pneumoniae 
с использованием коммерческого набора реагентов «Ампли­
Сенс® Mycoplasma pneumoniae/Chlamydophila pneumoniae­FL» 
(ФБУН ЦНИИЭ, Россия) на основе технологии ПЦР в режиме 
реального времени с гибридизационно­флюоресцентной де­
текцией. Выделение ДНК проводили с использованием набора 
«Рибо­Преп» (ФБУН ЦНИИЭ, Россия). Аналитическая чувстви­
тельность коммерческой тест­системы составляет 500 ГЭ/мл 
в соответствии с инструкцией производителя. Образцы ДНК 
положительные на наличие M. pneumoniae, анализировались 
на наличие мутаций в лаборатории молекулярной диагностики 
НИИ антимикробной химиотерапии СГМУ.

Контрольные образцы 
В качестве контролей использовали образцы ДНК контроль­

ного штамма M. pneumoniae FH ATCC®15531 (последователь­
ность гена 23S рРНК «дикого» типа), M. pneumoniae P05/132 
(23S рДНК A2064С), M. pneumoniae T79 (23S рДНК A2063G), 
M. pneumoniae B 4010 (23S рДНК A2064G), M. pneumoniae B 
6329 (23S рДНК С2617G) [13, 16, 17]. 

Специфичность разработанного метода определялась при 
исследовании образцов, содержащих ДНК C. pneumoniae, 
M. pneumoniae и ДНК других респираторных бактерий, a 
также 100 образцов ДНК человека, не содержащих ДНК 
M. pneumoniae. Все исследованные образцы, выбранные для 
контроля специфичности, были предварительно охарактери­
зованы с использованием коммерческих наборов реагентов 
ФБУН ЦНИИЭ (Россия). 

Мультиплексная ПЦР в режиме реального времени для 
анализа мутаций в 23S рРНК (P2P)

Наличие мутаций в гене 23S рРНК определяли с исполь­
зованием модифицированного метода ПЦР­РВ с эффектом га­
шения флуоресценции зонда праймером [18]. Разработанный 
метод обеспечивал возможность выявления любых нуклеотид­
ных замен в позициях 2063, 2064 и 2617 в гене 23S рРНК M. 
pneumoniae (2058, 2059 и 2611 согласно нумерации для E. coli) 
с помощью анализа кривых плавления зондов непосредствен­
но после проведения амплификации в мультиплексном формате 
(таблица 1). Дизайн праймеров и зондов осуществляли с помо­
щью программного пакета CLC Main Workbench v.5.7.1 (CLC 
Bio, Qiagen, Дания) с использованием встроенных алгоритмов 
BLAST и Primer­BLAST для проверки специфичности праймеров 
(www.ncbi.nlm.nih.gov/blast/). Расчет теоретической темпера­
туры плавления (Tm) зондов для полностью комплементарных 
последовательностей 23S рРНК и изменения Tm (DTm) при на­
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личии замен A2063G/T, A2064G/C и С2617G проводили с 
помощью программы MeltCalc (www.meltcalc.com). 

Состав смеси для мультиплексной ПЦР общим объемом 25 
мкл включал: олигонуклеотидные праймеры и зонды (синтез 
ЗАО «Синтол», Россия) в концентрации, указанной в таблице 
1, 0,2 мМ дНТФ, 2 мМ MgCl2, 2,5 ед. ДНК полимеразы SNP 
Detect, 1x ПЦР буфер SNP Detect (Evrogen, Россия) и 5 мкл об­
разца ДНК. 

Амплификацию и анализ кривых плавления зондов прово­
дили с помощью системы Rotor­Gene 6000 (Corbett Research, 
Австралия) согласно следующему протоколу: начальная инку­
бация 5 мин. при 95°С; затем 55 циклов: 20­сек. денатурации 
при 95°С и 15­сек. отжига­элонгации при 55°С с детекцией 
флуоресценции на каналах FAM и JOE (R6G); анализ кривых 
плавления с начальной инкубацией 2 мин. при 45°С и после­
дующим повышением температуры на 1°С каждые 10 сек. до 
85°С с детекцией флуоресценции на каналах FAM и JOE (R6G).

Секвенирование гена 23S рРНК M. pneumoniae 
Идентификацию последовательностей «дикого типа» и мута­

ций в гене 23S рРНК проводили в соответствии с температурой 
плавления зондов. При выявлении с помощью ПЦР­РВ отличной 
от контрольного образца температуры плавления зонда, свиде­
тельствующей о наличии мутаций в гене 23S рРНК, внутренний 
фрагмент длиной 747 п. н., исследовали путем дополнительной 
амплификации и секвенирования с внутренними праймерами 
(таблица 1). Секвенирование проводили с помощью наборов 
BigDye® Terminator v3.1 Cycle Sequencing Kit и генетическо­
го анализатора Applied Biosystems 3500 Genetic Analyzer (Life 
Technologies, CA, USA). Для подтверждения характера замены, 
все образцы ДНК M. pneumoniae, несущие мутации были допол­
нительно исследованы методом секвенирования.

Результаты и обсуждение 

Дизайн и валидация ПЦР-РВ для детекции мутаций в гене 
23S рРНК M. pneumoniae. Использованная в данном иссле­
довании технология ПЦР­РВ обеспечивает возможность выяв­
ления различных (как известных, так и неизвестных) мутаций 
в области связывания олигонуклеотидных зондов и основана 

на эффекте переноса энергии флюоресценции между зондом 
и одним из праймеров [19]. Для детекции мутаций в двух це­
левых участках гена 23S рРНК M. pneumoniae, включающих 
позиции 2063­2064 и 2617, разработаны два олигонуклеотид­
ных зонда, содержащих флуорофоры (FAM и R6G) на 3’­конце, 
которые полностью комплементарные последовательностям 
23S рРНК дикого типа, и две пары праймеров, в каждой из 
которых один праймер, формирующий цепь ДНК, комплемен­
тарную зонду, расположен непосредственно перед областью 
связывания зонда и содержит внутренний нефлуоресцирующий 
(темновой) гаситель флуоресценции (BHQ1). Таким образом, 
связывание зондов с цепями ДНК, образованными в результа­
те элонгации праймеров, приводит к сближению флуорофоров 
и гасителей на расстояние, достаточное для эффективного га­
шения флуоресценции за счет резонансного переноса энергии 
флуоресценции (FRET) или образования стабильных комплек­
сов между флуорофором и гасителем (статическое или кон­
тактное гашение). В соответствие с описанным выше дизайном, 
мутации в участках 23S рРНК могут быть выявлены с помощью 
постамплификационного анализа кривых плавления зондов: 
образцы, содержащие однонуклеотидные замены в области 
связывания зонда, характеризуются сниженной аффинностью 
и, соответственно, меньшей температурой плавления (Tm) зон­
да. В качестве целевого фрагмента для выявления мутаций 
был выбран специфичный участок, который характеризуется 
областью с высокой Г­Ц насыщенностью и содержанием вто­
ричных структур, окружающие полиморфизмы. Несмотря на 
«сложное» генетическое окружение метод позволяет выявлять 
различные (известные и неизвестные) мутации в заданных ло­
кусах. Праймеры и зонды характеризуются высоким уровнем 
специфичности для M. pneumoniae, что было подтверждено 
отсутствием положительных сигналов в образцах, не содержа­
щих ДНК M. pneumoniae и ДНК различных микроорганизмов, 
как правило, присутствующих в дыхательных путях человека. 
Положительные результаты амплификации получены только 
для образцов ДНК M. pneumoniae (специфичность 100%). 

Пример выявления мутаций с помощью ПЦР­РВ и анализа 
кривых плавления зондов представлен на рисунке 1. Для всех 
контрольных и клинических образцов были получены харак­
терные пики плавления, характеризующие фенотип «дикого 
типа»: Tm=62°С±0,55°С (FAM) и Tm=63°С±0,52°С HEX (R6G). 

Контрольные образцы ДНК M. pneumoniae, несущие му­
тации A2063G и A2064G дают одинаковые пики и характе­
ризуются Tm=51°С±0,56°С, но хорошо дифференцируются 
от образцов «дикого типа» по температуре плавления зонда 
Mpn2063­Pb2 на 10°С (рисунок 1A). Непосредственная бли­
зость расчетных Tm для пиков плавления не позволяет четко 
дифференцировать характер мутации, что может являться не­
обходимым лишь для проведения эпидемиологических иссле­
дований.

Контрольный образец, имеющий замену в позиции A2064С, 
имеет DTm=3°С, по сравнению с контрольным пиком A2063G/
A2064G, и DTm=8°С по сравнению с образцом «дикого типа». 
Анализ расчетных и экспериментальных Tm показывает, что 
значимые мутации в позициях A2063G/A2064G и A2064С хо­
рошо дифференцируются при скрининговом анализе, а также 
визуально отличаются от образцов «дикого типа».

Разница в температуре плавления зонда Mpn2617­Pb для 
мутантного образца С2617G по сравнению с образцом дикого 
типа составляет 8,5°С (рисунок 1B). 

Следует отметить, что разработанная методика демонстри­

Таблица 1. Олигонуклеотидные праймеры и зонды для выявления 
и характеристики мутаций в гене 23S рРНК

Праймер/
зонд

Последовательность, 3’­5’* Концен­
трация 
в ПЦР, 
мкМ

Mpn2617­Rv AAGCAACACTCTTCAATCTTCC(T­BHQ1)A 0,8

Mpn2617­Fw ACCGTCGTGAGACAGGTTGG 0,2

Mpn2617­Pb GGTTGGTCCCTATCTATTGTG­(R6G) 0,2

Mpn2063­Rv3 ATCAATATTATGCTACAGTAAAGCT(T­BHQ1)
CACG

0,8

Mpn2063­Fw2 GAAGACACCCGTTAGGCGCAAC 0,2

Mpn2063­Pb2 CAACGGGACGGAAAGACC­(FAM) 0,2

Mpg23sSeqF CGTCCCGCTTGAATGGTGTAAC ПЦР и 
секвени­
рование 
23s рРНК

Mpg23sSeqR GCGCTACAACTGGAGCATAAG

* FAM – карбоксифлуоресцеин, R6G – 6­карбоксиродамин, BHQ1 – темно­
вой гаситель флуоресценции 1 (black hole quencher 1).
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рует несколько сниженную чувствительность по сравнению с 
используемым коммерческим набором для первичного скри­
нинга. Из 31 положительного образца ДНК M. pneumoniae 
два (6,5%) не удалось проанализировать на наличие мутаций 
(относительная чувствительность 93,5%). Это может объяс­
няться характером гена­мишени, используемого в двух раз­
личных вариантах диагностических подходов. Исследуемый 
ген 23S рРНК представлен в одной копии в опероне генома 
M. pneumoniae, коммерческая диагностическая система по­
строена на выявлении специфического участка гена putative 
lipoprotein, который присутствует в геноме также в единичной 
копии, тем не менее, порог детекции разработанной методики 
ниже заявленного для коммерческой тест­системы.

Скрининг клинических образцов на наличие мутаций 
устойчивости к макролидам в гене 23S рРНК M. pneumoniae

Специфические последовательности 23S рРНК были вы­
явлены в 28 образцах, которые имели профиль плавления 
Mpn2617­Pb, идентичный «дикому типу» (рисунок 1B). Об­

разец №22 продемонстрировал наличие мутации в позиции 
2617 соответствующее замене C→G, что продемонстрирова­
но изменением температуры плавления зонда (DTm=11,2°С) по 
сравнению с образцами WT.

Три образца показали характерное снижение температу­
ры плавления зонда (DTm=10°С), свидетельствующее о на­
личии мутации в позиции A2063/2064G 23S рРНК (рисунок 
1A). Последующий анализ с использованием секвенирования 
подтвердил наличие однонуклеотидной транзиции, в области 
связывания зонда в центральной петле домена V, которая со­
ответствует замене A→G в позиции 2063 для двух образцов 
(№10, 21) и замене A→G в позиции 2064 для другого (№20) 
(рисунок 2). 

Характеристика пациентов с выявленными мутациями в 
23S рРНК M. pneumoniae, представлена в таблице 2.

Один образец (№11) был представлен смешанной попу­
ляцией, состоящей из клеток «дикого» типа и несущих мута­
цию, результат плавления продуктов, амплификации которого 
представлен двухпиковым графиком (рисунок 1A). Очевидно, 

Рисунок 1. Пример одновременного выявления различных мутаций устойчивоcти к макролидам в гене 23S рРНК M. pneumoniae с помощью оценки 
кривых плавления флуоресцентно меченых зондов (A – FAM, B – HEX(R6G)) после проведения мультиплексной ПЦР­РВ. 
WT – дикий тип (wild type)
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в процессе развития популяция клеток дивергирует с различ­
ной скоростью. Подобный феномен описан в исследованиях с 
использованием технологии FRET­ПЦР для выявления мутаций, 
приводящих к макролидустойчивости у M. genitalium, непо­
средственно в клинических образцах [20]. 

Несмотря на то, что обследованный контингент входит в 
группу риска возникновения вспышек микоплазменной инфек­
ции (молодые пациенты до 35 лет, организованный коллектив), 
в данном исследовании представлен клинический материал, 
поступивший из различных военных частей в разные времен­
ные промежутки, что свидетельствует о возможности споради­
чески возникающих устойчивых штаммах.

Известно, что данные мутации приводят к нарушению свя­
зывания макролидных антибиотиков с консервативным участ­
ком­петлей V домена 23S рРНК и, тем самым к формированию 
устойчивости к препаратам данной группы у различных видов 
грамотрицательных микроорганизмов [21]. Четкая зависи­
мость между наличием замен в описанных позициях и повы­
шенным уровнем устойчивости к макролидам установлена для 
различных видов бактерий [22, 23]. В экcпериментах in vitro 
с использованием селективного культивирования референт­
ного штамма M. pneumoniae М129 в присутствии субингиби­
рующих концентраций различных макролидных антибиотиков 
получены профили резистентности четко коррелирующие с 
характером нуклеотидных замен. Изоляты, имеющие мутации 
в позиции 2063 и 2064 показывают высокие уровни МПК к 
антибиотикам группы макролидов и относятся к так называ­
емому MLSB фенотипу, проявляя дополнительно устойчивость 
к линкозамидам и стрептограмину В. Исследователи отмеча­
ют, что штаммы, несущие мутации в позиции А2063C демон­

стрируют более высокие значения минимальной подавляющей 
концентрации (МПК) (> чем в 16 раз), к 14­членным макро­
лидам: эритромицину и кларитромицину, в сравнении с ази­
тромицином (МПК=16 mg/ml). Существенной разницы меж­
ду уровнями резистентности в отношении 14­ и 15­членных 
макролидов профиль­А2063/2064G не имеет, демонстрируя 
значения МПК в пределах 64­256 mg/ml. Мутация, характе­
ризующаяся генотипом C2617G, показывает сравнительно 
небольшие значения МПК к эритромицину и кларитромицину  
(МПК=1­8 mg/ml), а также значительно низкие показатели для 
азитромицина (МПК=0,03 mg/ml) [12].

В связи с тем, что M. pneumoniae имеет один рибосомный 
оперон в геноме, подобные мутации являются доминантны­
ми, и резистентность в результате таких замен будет выяв­
ляться и эволюционно закрепляться значительно чаще, чем у 
других групп бактерий, где рибосомный оперон представлен 
несколькими копиями. Таким образом, роль замен A2063G, 
A2064G и C2617G в 23S рРНК в формировании устойчивости 
M. pneumoniae к макролидным антибиотикам является одно­
значно установленной, а разработанный метод для определе­
ния мутаций устойчивости является достаточно чувствительным, 
имеет 100% специфичность и не требует предварительного 
культивирования микроорганизма. По сравнению с описанными 
в литературе молекулярно­генетическими методами, такими как 
классическое секвенирование по Сэнгеру [5], пиросеквениро­
вание [26] или анализ полиморфизма длины рестрикционных 
фрагментов (RFLP) [27], разработанный метод обладает класси­
ческими преимуществами, характерными для ПЦР­РВ: работает 
в мультиплексном варианте, позволяя выявлять все возможные 
варианты мутаций, является одноэтапным и не требует осущест­

Рисунок 2. Фрагмент нуклеотидной последовательности 23S рРНК M. pneumoniae «дикого типа» (сверху) и соответствующей мутантной 
последовательности (внизу) с указанием позиций замен, а также участков связывания праймеров и зонда, для контрольного штамма 
M. pneumoniae P05/132 (23S рДНК A2064С) и клинических образцов.

Таблица 2. Характеристика пациентов с выделенными макролидорезистентными M. pneumoniae 

№ клин. 
образца

Пациент Возраст Дата выделения Клинический  
материал

Генотип(ы) выявленные с использованием:

P2P ПЦР­РВ Секвенирование

10 Е.Я.В. 22 15.03.2016 мокрота A2063G/A2064G A2063G

20 К.А.А. 20 27.02.2016 мокрота A2063G/A2064G A2064G

11 Г.В.А. 21 29.02.2016 мокрота WT и A2063G/A2064G WT

21 А.З.С. 18 15.07.2016 мокрота A2063G/A2064G A2063G

22 Е.Н.П. 20 26.12.2016 мокрота С2617G С2617G
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вления манипуляций с продуктами амплификации, что упрощает 
анализ и снижает риск контаминации. Учитывая высокий рост 
резистентности к макролидам у M. pneumoniae в различных 
странах Европы и Азии, целесообразно проводить рутинный 
скрининг положительных образцов на выявление устойчивости 
к препаратам этой группы в России [24, 25].

Заключение

В ходе проведенного молекулярно­генетического скринин­
га образцов мокроты и соскобов с задней стенки глотки, вы­
деленных от пациентов с внебольничной пневмонией, содер­

жащих ДНК M. pneumoniae, нами впервые выявлено четыре 
случая наличия типичных мутаций в 23S рРНК, связанных со 
снижением чувствительности к макролидам. Полученные дан­
ные свидетельствуют о возможности формирования «клас­
сических» механизмов устойчивости к антибиотикам макро­
лидного ряда у M. pneumoniae. Разработанный нами подход 
может быть использован для быстрого выявления мутаций и 
прогнозирования возможной устойчивости, респираторных 
микоплазм к этим антибиотикам, являться дополнительным 
инструментом в тактике подбора адекватной терапии, осо­
бенно в случаях возникновения вспышек в организованных 
коллективах.
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