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Цель. Оценить влияние мутаций в гене 23S рРНК Mycoplasma pneumoniae, обуславливающих устой
чивость к макролидным антибиотикам, на тяжесть течения внебольничной пневмонии (ВП) у имму
нокомпетентных лиц молодого возраста.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ 42 историй болезни пациентов молодого 
возраста с ВП, находившихся на лечении в Смоленском военном госпитале в период с 25.10.2017 г. 
по 25.12.2019 г., у которых выявлена M. pneumoniae. Диагноз ВП установлен на основании кли
николабораторных и рентгенологических данных. До назначения антибактериальной терапии со
скобы с задней стенки глотки на наличие ДНК M. pneumoniae исследовали с использованием коммер
ческого набора реагентов «АмплиСенс® Mycoplasma pneumoniae/Chlamydophila  pneumoniaeFL». 
Наличие мутаций в гене 23S рРНК M. pneumoniae определяли с использованием модифицирован
ной методики ПЦРРВ с эффектом гашения флуоресценции зонда праймером (патент № 2646123).
Результаты. Все пациенты с выявленной M. pneumoniae при поступлении в стационар имели кли
ническую картину нетяжелой ВП. Все пациенты получали азитромицин или кларитромицин в стан
дартных дозах. Лихорадка носила фебрильный характер (39,2 ± 0,6°С) не более суток после на
значения макролидов и нормализовалась в течение 72 ч. Дыхательной недостаточности и других 
осложнений ВП у пациентов не отмечалось. Макролидорезистентный генотип M. pneumoniae был 
выявлен у 4 (9,5%) пациентов. Клиниколабораторное и рентгенологическое разрешение ВП у всех 
пациентов наступало на 10–16 день.
Выводы. Различий в тяжести течения между ВП, вызванной M. pneumoniae, несущей мутации в гене 
23S рРНК, и ВП, вызванной «диким типом» M. pneumoniae, выявлено не было.
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Objective. To evaluate effect of 23S rRNA gene mutations in Mycoplasma pneumoniae on severity of 
communityacquired pneumonia (CAP) in young adult patients.
Materials and methods. A total of 42 case histories of young adult patients with CAP treated at the 
Smolensk military hospital over the period of 25 October 2017 to 25 December 2019 were reviewed. 
«AmpliSens® Mycoplasma pneumoniae/Chlamydophila pneumoniaeFL» realtime PCR kit was used to 
detect M. pneumoniae from nasopharyngeal swabs collected prior to antimicrobial therapy. Testing for 23S 
rRNA gene mutations conferring macrolide resistance was performed by realtime PCR melt curve analysis 
(patent no. 2646123) and confirmed by DNA sequencing.
Results. All patients had a clinical picture of nonsevere CAP on hospital admission. All patients were 
treated with standard doses of azithromycin or clarithromycin. No respiratory failure or any other 
complications were observed. Macrolideresistant genotype of M. pneumoniae was detected in 4 (9.5%) 
patients. Clinical, laboratory and radiological resolution of pneumonia in all cases occurred on day 10–
16, regardless of the presence of macrolideresistant genotype.
Conclusions. There were no differences in clinical course of severity between CAP caused by M. pneumoniae 
with 23S rRNA gene mutation and CAP caused by wildtype M. pneumoniae The presence of mutations 
in the 23S rRNA gene of M. pneumoniae did not worsen the clinical course of CAP.
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Введение

Внебольничная пневмония (ВП) является одним из 
самых распространенных инфекционных заболеваний и 
сложной проблемой здравоохранения. В 2018 г. забо
леваемость ВП в России составила 49,2 на 10 тыс. насе
ления, что на 16% выше, чем в 2017 г. (41,2 на 10 тыс. 
населения) [1].

В Вооруженных силах РФ в 2018 г. заболеваемость ВП 
составила 277 на 10 тыс. военнослужащих по призыву и 
52 на 10 тыс. военнослужащих по контракту [2]. В изоли
рованных и полуизолированных группах военнослужащих 
в связи с наличием длительных контактов сохраняются 
благоприятные условия для циркуляции возбудителей, 
что приводит к быстрому и широкому  инфицированию 
членов организованных коллективов [3–4].

Большинство случаев заболевания ВП связано с отно
сительно небольшим кругом патогенов, к которым отно
сят Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamydophila  pneumoniae, Haemophilus  influenzae, ре
спираторные вирусы, энтеробактерии, Staphylococcus 
aureus  и  Legionella  pneumophila  [5]. Существенное ме
сто в этиологии ВП принадлежит так называемым ати
пичным возбудителям: M. pneumoniae, C.  pneumoniae, 
L. pneumophila. При нетяжелом течении инфекций ниж
них дыхательных путей доля M. pneumoniae и C. pneu
moniae в этиологической структуре суммарно достигает 
20–30% [5–6].

M.  pneumoniae  является одним из наиболее часто 
встречаемых атипичных возбудителей ВП. В России, по 
данным различных исследований, M. pneumoniae выяв
ляется в 9,5–16,7% случаев в группе нетяжелой пневмо
нии у военнослужащих по призыву [3, 7–10].

Как правило, у лиц молодого возраста пневмония 
микоплазменной этиологии имеет нетяжелое течение и 
благоприятный исход [9, 11]. Тяжелое течение характе
ризуется высокой лихорадкой, быстрым прогрессирова
нием дыхательной недостаточности, может приводить к 
летальному исходу [9, 11]. 

Наиболее частыми клиническими проявлениями пнев
монии, вызванной M.  pneumoniae, являются: сухой ка
шель, который может носить характер приступообраз
ного, затяжного; лихорадка (на начальной стадии обычно 
характерен субфебрилитет); интоксикационный синдром, 
проявляющийся головной болью, общей слабостью, ми
алгией, а также насморк и першение в горле в первые 
дни заболевания [5]. Данные физикального исследова
ния у лиц молодого возраста чаще скудные: нет изме
нений перкуторного звука, при аускультации могут вы
являться сухие или единичные мелкопузырчатые хрипы, 
возможно только ослабление везикулярного дыхания. 
Рутинные методы обследования больных с признаками 
инфекции нижних дыхательных путей часто не выявляют 
свойственных для пневмонии патологических изменений. 
Через 3–7 дней от манифестации заболевания появляю
тся рентгенологические изменения, которые не всегда 
имеют классическую картину в виде инфильтрации легоч
ной ткани и могут быть представлены лишь усилением 
легочного рисунка, что затрудняет диагностику пневмо
нии [11]. Учитывая неспецифический характер симпто
мов микоплазменной инфекции нижних дыхательных пу

тей, для установления этиологии и определения тактики 
лечения пациентов требуется обязательная лаборатор
ная диагностика, где наибольшую ценность имеет анализ 
мокроты в связи с высокой концентрацией возбудителя 
в нижних дыхательных путях. Однако, учитывая непро
дуктивный кашель, характерный для микоплазменной 
пневмонии, и отсутствие возможности получить мокроту 
для исследования, как правило, используют образцы из 
верхних дыхательных путей – соскоб с задней стенки 
глотки и носоглотки [12]. Культуральный метод является 
трудоемким и дорогостоящим, так как M. pneumoniae от
носится к медленно растущим бактериям, очень требо
вательным к условиям культивирования. Наиболее точ
ная серологическая диагностика обеспечивается при 
определении IgM и IgG в парных сыворотках, собран
ных с интервалом 2–3 недели, а свидетельством мико
плазменной инфекции считается как минимум 4кратное 
нарастание титра антител. Длительное время исследова
ния не позволяет использовать эти методы для стацио
нарной практики. Наибольшее значение в верифика
ции микоплазменной инфекции в настоящее время имеет 
полимеразная цепная реакция (ПЦР), а использование 
этой технологии в режиме реального времени и мульти
плексном формате позволяет одновременно выявить не
сколько этиологических значимых патогенов и назначить 
этиотропную терапию, а также скорректировать резуль
таты эмпирической терапии [12].

Макролиды являются препаратами с высокой актив
ностью в отношении атипичных возбудителей и вклю
чены в схемы терапии первой линии для лечения ВП 
микоплазменной этиологии. Они обеспечивают высо
кую концентрацию в бронхиальном секрете и легоч
ной ткани, имеют высокий профиль безопасности и 
обладают уникальным противовоспалительным эффек
том [13]. 

Начиная с 2000 г., отмечается распространение вто
ричной резистентности к макролидам у M. pneumoniae, 
причем уровни устойчивости к этим препаратам в насто
ящее время различаются в разных странах: от 0% до 
15% в Европе и США до 30% в Израиле, а самый высо
кий показатель, характерный для стран Азии, составляет 
90–100% [14–15]. В настоящее время хорошо описаны 
механизмы устойчивости к макролидам у клинических 
изолятов  M.  pneumoniae.  Одним из ведущих механиз
мов является наличие мутаций в генах пептидилтрасфе
разной петли V домена 23S рРНК M. pneumoniae, кото
рые приводят к снижению аффинности препаратов [16].

В появившихся сообщениях о клинических проявле
ниях пневмонии, вызванной такими возбудителями, как 
правило, отмечается отсутствие различий в тяжести те
чения заболевания у пациентов, инфицированных ма
кролидорезистентными штаммами, и пациентов, ин
фицированных макролидочувствительными штаммами 
M. pneumoniae [15, 17]. Клинические симптомы пневмо
нии, результаты лабораторного и рентгенологического 
исследований, а также прогностические данные были 
одинаковыми независимо от профиля чувствительности 
возбудителя. По данным имеющихся публикаций, клини
ческая значимость резистентности к макролидам у таких 
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пациентов обычно ограничивалась увеличением продол
жительности симптомов заболевания, не повышая при 
этом риска развития осложнений [17–18].

Цель работы – оценка влияния мутаций в гене 23S 
рРНК M. pneumoniae на тяжесть течения ВП у иммуно
компетентных лиц молодого возраста, находившихся на 
лечении в военном госпитале.

Материалы и методы

В ретроспективный анализ для оценки тяжести тече
ния пневмонии включены 84 истории болезни пациен
тов молодого возраста от 18 до 44 лет с признаками 
инфекции нижних дыхательных путей, находившихся на 
лечении в Смоленском военном госпитале в период с 
25.10.2017 г. по 25.12.2019 г. Все заболевшие – это 
лица молодого возраста (20 ± 1,9 лет), мужского пола, 
не имеющие сопутствующей патологии. При госпитали
зации проведен сбор анамнеза, физикальное обследо
вание, общий анализ крови, общий анализ мочи, опре
деление Среактивного белка, биохимический анализ 
крови, электрокардиография, рентгенография орга
нов грудной клетки, на основании чего установлен ди
агноз ВП. У 84 пациентов, не получавших макролидные 
антибиотики амбулаторно, до назначения антибакте
риальной терапии (АБТ) и по окончании курса лече
ния взяты соскобы с задней стенки глотки на наличие 
ДНК M. pneumoniae. Наличие ДНК M. pneumoniae ис
следовали с использованием коммерческого набора 
реагентов «АмплиСенс® Mycoplasma  pneumoniae/
Chlamydophila  pneumoniaeFL» (ЦНИИ эпидемиологии, 
Россия) на основе технологии ПЦР в режиме реального 
времени (ПЦРРВ). Выделение ДНК проводили с исполь
зованием набора «РибоПреп» (ЦНИИ эпидемиологии, 
Россия). Наличие мутаций в гене 23S рРНК определяли в 
НИИ антимикробной химиотерапии (Смоленск) с исполь
зованием модифицированной методики ПЦРРВ с эффек
том гашения флуоресценции зонда праймером (патент 
№ 2646123). Для подтверждения характера мутаций 
секвенирование проводили с помощью наборов BigDye® 
Terminator v3.1 Cycle Sequencing Kit и генетического 
анализатора Applied Biosystems 3500 Genetic Analyzer 
(Life Technologies, США), как было описано ранее [16].

Результаты

M.  pneumoniae выявлена у 42 (50%) обследован
ных, все они при поступлении в стационар имели кли
ническую картину ВП нетяжелого течения, 0 баллов по 
шкале SMRTCO с преобладанием жалоб на общую сла
бость, кашель со скудной мокротой, повышение темпе
ратуры тела до 38–39,5°С, озноб и першение в горле. 
Дыхательной недостаточности, кровохарканья, болей 
в грудной клетке не отмечено, осложнений пневмо
нии не зафиксировано. В подавляющем большинстве 
случаев у пациентов системный воспалительный ответ 
был выражен незначительно, в общеклиническом ана
лизе крови отмечался лейкоцитоз до 10 × 109/л без 
сдвига влево. В одном случае при поступлении отме
чался лейкоцитоз 15 × 109/л с увеличением палочко
ядерных лейкоцитов до 8%. Биохимические показатели 

крови и общий анализ мочи без отклонений от нормы. 
Учитывая непродуктивный характер кашля у этих паци
ентов, при поступлении в стационар общеклинический 
и микробиологический анализ мокроты не выполнялся. 
Макролидорезистентный генотип A2058G был выявлен 
у 4 (9,5%) пациентов уже при первичном обследовании 
(Рисунок). В 41 случае рентгенологическая картина но
сила характер одностороннего поражения легких с ин
фильтративными изменениями не более чем в двух сег
ментах. В одном случае имело место двухстороннее 
поражение легких с локализацией инфильтрации в трех 
сегментах правого легкого и одном сегменте левого лег
кого, что однако не отражалось на общем состоянии 
пациента и тяжести клинических проявлений ВП. Ни в 
одном из исследованных случаев рентгенологических 
признаков уплотнения и деструкции легочной ткани или 
плеврита не выявлено.

Согласно методическим рекомендациям, у паци
ентов с нетяжелой ВП из числа военнослужащих по 
призыву терапия начинается с парентеральных анти
биотиков [7]. В стационаре в качестве стартовой эмпи
рической АБТ до получения результатов исследования 
соскоба использовались цефалоспорины III поколения – 
цефтриаксон (2 г/сут). При выявлении  M.  pneumoniae 
всем пациентам в терапию был добавлен азитромицин 
или кларитромицин в стандартной дозе. Трое пациен
тов, у которых был выявлен макролидорезистентный 
генотип M.  pneumoniae,  были из одной войсковой ча
сти. У 2 из них стартовая АБТ была начата с цефтри
аксона (2 г/сут), и при получении положительного ре
зультата на M. pneumoniae был добавлен азитромицин в 
дозе 500 мг/сут. Один пациент уже на начальном этапе 

Рисунок.  Тактика ведения включенных в исследование 
пациентов с ВП
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 получал комбинированную терапию цефтриаксоном 
(2 г/сут) и кларитромицином (500 мг 2 р/сут). Такое ре
шение было принято лечащим врачом с учетом указаний 
в анамнезе на выявление M. pneumoniae у ранее забо
левших из этой войсковой части. У всех обследованных 
пациентов на фоне лечения отмечалась положительная 
динамика, лихорадка купирована на вторые сутки от 
назначения макролидов, осложнений не наблюдалось. 
Повторной коррекции АБТ не потребовалось. Клинико
лабораторнорентгенологическое разрешение пневмо
нии у пациентов с выявленной M. pneumoniae, несущей 
мутации гена 23S рРНК, наступило, как и у других па
циентов, на 10–16 сутки; остаточных изменений в виде 
пневмофиброза, формирования спаек не отмечалось. 
Общий и биохимический анализы крови в норме, из
менений на ЭКГ не выявлено. Явлений постинфекцион
ной астении не отмечалось. При повторном исследова
нии соскоба с задней стенки глотки ДНК M. pneumoniae 
не обнаружена, в том числе и у трех пациентов с ми
коплазмой, несущей мутации потенциальной устойчиво
сти к макролидам (Рисунок). У одного пациента с поло
жительным тестом на мутационный профиль эрадикации 
возбудителя не произошло. Учитывая отсутствие ка
кихлибо клинических проявлений инфекции дыхатель
ных путей у данного пациента, антибиотики повторно не 
назначались. Все военнослужащие выписаны в удовлет
ворительном состоянии. 

Ниже приведено описание типичного клинического 
случая пациента с ВП, вызванной M. pneumoniae с мута
цией в гене 23S рРНК.

Больной П., 21 год, госпитализирован 27.11.2017 г. 
в пульмонологическое отделение военного госпиталя. 
При поступлении предъявлял жалобы на общую сла
бость, кашель преимущественно сухой выраженный, 
першение в горле, повышение температуры тела до 
39,5°С.

Анамнез  заболевания: Болен в течение трех суток, 
когда после эпизода переохлаждения появился сухой 
кашель, общая слабость. За медицинской помощью 
обратился 27.11.2017 г., отмечается усиление сухого 
кашля и повышение температуры тела до 39,5°С, голов
ная боль. Никаких лекарственных препаратов самостоя
тельно не принимал. При обращении за медицинской 
помощью в поликлинику военного госпиталя выполнена 
рентгенография органов грудной клетки (ОГК), выяв
лена инфильтрация в 6м сегменте левого легкого, на
правлен на госпитализацию в стационар. В анамнезе 
есть указание, что пациент является военнослужащим 
войсковой части, в которой ранее у заболевших при об
следовании обнаружена M. pneumoniae.

При поступлении: Сознание ясное. Температура тела 
38,8°С, состояние удовлетворительное. Симптомы натя
жения отрицательные. Кожа обычной окраски, чистая, 
цианоза нет, SpO2 – 98% при дыхании атмосферным воз
духом. Доступные пальпации периферические лимфоузлы 
не увеличены, видимые слизистые розовые, чистые, зев 
не гиперемирован. Язык чистый, влажный. Перкуторно 
над легкими ясный легочный звук. При аускультации ды
хание в легких везикулярное, слева в нижних отделах не
значительно ослаблено, патологических шумов нет, ча
стота дыхательных движений – 17 в минуту. Сердечные 

тоны ясные, ритмичные, тахикардия (ЧСС – 120 в ми
нуту). Артериальное давление – 120/70 мм рт. ст. 
Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Нижний 
край печени не пальпируется. Видимых отеков нет. 
Физиологические отправления в норме.

Общий анализ крови от 28.11.2017 г.: лейкоциты – 
7,0 × 109/л, эритроциты – 5,02 × 1012/л, гемогло
бин – 149 г/л, палочкоядерные нейтрофилы – 1%, сег
ментоядерные нейтрофилы – 65%, моноциты – 10%, 
эозинофилы – 1%, лимфоциты – 23%, тромбоциты – 
207 × 109/л, СОЭ – 17 мм/ч. В общем анализе мочи и 
биохимическом анализе крови от 28.11.2017 г. откло
нений от нормы нет. Учитывая, что кашель у пациента 
при поступлении в стационар был непродуктивным, об
щий анализ мокроты не выполнялся, а для верификации 
возбудителя был взят соскоб с задней стенки глотки. 

Рентгенография ОГК в прямой и боковой проекциях 
от 27.11.2017 г.: слабоинтенсивная инфильтрация в про
екции С6 левого легкого, корни структурные, плевраль
ные синусы свободные; тень сердца не изменена.

Электрокардиография от 28.11.2017 г.: ритм сину
совый ЧСС 57–79 в минуту, синусовая аритмия; верти
кальное положение электрической оси сердца.

Клинический диагноз: внебольничная очаговая пнев
мония, с локализацией С6 левого легкого, нетяжелого 
течения, ДН0. SMRTCO 0 баллов.

В качестве стартовой терапии был назначен цефтри
аксон (2 г/сут), пероральная дезинтоксикация, муко
литическая терапия, с жаропонижающей целью назна
чался диклофенак и парацетамол по показаниям. При 
получении результатов лабораторных исследований 
с 29.11.2017 г. в лечение был добавлен азитромицин 
(500 мг/сут). Температура тела нормализовалась на вто
рые сутки от начала приема азитромицина. Головная боль 
при нормализации температуры тела купировалась, на 
четвертые сутки от начала лечения кашель уменьшился, 
стал продуктивным с незначительным количеством свет
лой мокроты. Дополнительное исследование соскоба с 
задней стенки глотки от 01.12.2017 г. выявило нали
чие мутации A2058G в гене 23S рРНК M. pneumoniae. 
Учитывая положительную динамику (нормализация тем
пературы тела, улучшение общего самочувствия, умень
шение выраженности кашля), АБТ не менялась. Пациент 
получал физиолечение с 04.12.2017 г.

При контрольном обследовании в общем  анализе 
крови от 07.12.2017 г.: лейкоциты – 8,4 × 109/л, эри
троциты – 5,1 × 1012/л, гемоглобин – 153 г/л, палоч
коядерные нейтрофилы – 2%, сегментоядерные ней
трофилы – 51%, моноциты – 10%, эозинофилы – 1%, 
лимфоциты – 36%, тромбоциты – 380 × 109/л, СОЭ – 
10 мм/ч.

Общий анализ мочи и биохимический анализ крови, 
ЭКГ: без патологии.

Рентгенография ОГК в прямой и боковой проекциях 
от 07.12.2017 г.: инфильтрация разрешилась, на ее ме
сте отмечается незначительное усиление и сгущение ле
гочного рисунка.

Перед выпиской пациента из стационара было 
проведено повторное исследование соскоба – ДНК 
M. pneumoniae не обнаружена. Пациент был выписан в 
удовлетворительном состоянии на 15 сутки.
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Анализ лабораторных, рентгенологических и кли
нических данных показал, что во всех случаях имела 
место клиническая картина нетяжелой ВП, а наличие 
мутации в гене 23S рРНК M. pneumoniae никак не ос
ложняло течение заболевания, которое по тяжести сим
птомов не отличалось от ВП, вызванной «диким типом» 
M. pneumoniae.

Объем поражения легочной ткани не носил распро
страненного характера, а из респираторных симптомов 
преобладал сухой кашель, что является характерным 
для пневмонии, вызванной микоплазменной инфекцией. 
Имел место невыраженный интоксикационный синдром, 
а температура тела нормализовалась в течение 48 ч. по
сле назначения макролидов. Лечение не требовало ре
спираторной поддержки и увеличения продолжительно
сти курса АБТ. Анализируя тактику лечения, необходимо 
отметить, что во всех описанных случаях лихорадка и 
интоксикационный синдром купировались после назна
чения азитромицина или кларитромицина в стандартной 
дозе. В связи с этим следует подчеркнуть, что внедре
ние ПЦР в схему этиологической диагностики позволяет 
быстро получить результат и скорректировать лечение 
в короткие сроки. Комбинированную стартовую тера
пию (цефалоспорин + макролид) получали на начальном 
этапе только те пациенты, которые были из воинской 
части, где ранее выявлялись эпизоды микоплазменной 
пневмонии. В наших случаях имело место клиникорент
генологическое разрешение пневмонии без замены ма
кролидов на фторхинолоны, которые также являются 
высокоактивными в отношении M. pneumoniae.

Кроме того, проведенный нами анализ исто
рий болезни подтвердил широкое распространение 
M.  pneumoniae среди военного контингента – 50%. 
Также зафиксировано первое выявление в Смоленском 
гарнизоне M. pneumoniae, имеющих генетические мар
керы резистентности, что составляет 9,5% от всех слу
чаев подтвержденной  инфекции за анализируемый 
период. Эпидемиологическая настороженность в дан
ном случае является скорее наблюдательной тактикой 
и предполагает необходимость контроля за распро
странением таких изолятов. Выявление у пациента ми
коплазм с такими характеристиками  уже при первом 
обследовании может свидетельствовать о передаче воз
будителя от ранее переболевших сослуживцев или носи
телей, имевших сухой кашель и другие симптомы респи
раторных инфекций и не обращавшихся за медицинской 
помощью. Отсутствие микробиологической эрадикации 
M. pneumoniae, несущей мутации устойчивости к макро
лидам, после окончания курса терапии в одном из вы
явленных случаев пневмонии подтверждает необходи
мость контроля за распространением таких штаммов. 
Широкое распространение M.  pneumoniae,  имеющих 
устойчивый профиль, – это актуальная проблема, тре

бующая активного внедрения диагностических методов. 
Оценка статуса макролидорезистентности микоплазм 
наиболее важна в период вспышек, особенно в органи
зованных коллективах, в связи с возможностью инфици
рования лиц, имеющих различную сопутствующую пато
логию и нарушение иммунитета, а также пациентов, у 
которых, по данным некоторых наблюдений, может быть 
увеличен период лихорадки при пневмонии, вызванной 
данным микроорганизмом [18]. Описаны различные 
внелегочные проявления инфекции M. pneumoniae, ко
торые развиваются у пациентов, составляющих группу 
риска с нарушением иммунитета. Кроме того, длитель
ное персистирование M.  pneumoniae  при отсутствии 
эрадикации после лечения способствует гиперреактив
ности дыхательных путей, а также может являться фак
тором риска повторных эпизодов пневмонии в воинских 
коллективах [19, 20].

Своевременное обследование пациента с призна
ками инфекции нижних дыхательных путей на наличие 
M.  pneumoniae  играет важную роль в выборе АБТ, а 
также в разумном ограничении назначения макролидов 
в рутинной практике, а выявление статуса устойчивости 
может определить тактику ведения пациента при неэф
фективности ранее выбранной терапии. Кроме того, по
вторное исследование клинического материала, полу
ченного от пациентов, закончивших курс АБТ, может 
помочь выявить случаи отсутствия микробиологической 
эрадикации возбудителя и проследить распростране
ние возбудителя, а также осуществлять мониторинг за 
вспышками заболевания.

Выводы

Сравнительный ретроспективный анализ представ
ленных случаев ВП, вызванной M. pneumoniae с мута
цией, обуславливающей устойчивость к макролидным 
антибиотикам, показал, что клиническая картина ВП у 
лиц молодого возраста без сопутствующей патологии 
характеризуется благоприятным течением, не отлича
ется по тяжести течения от ВП, вызванной «диким ти
пом» M. pneumoniae. Полученные нами результаты со
гласуются с имеющимися литературными данными об 
отсутствии значимых клинических проявлений ВП, вы
званных M.  pneumoniae  с мутацией в гене 23S рРНК. 
Клинические симптомы пневмонии, результаты лабора
торного и рентгенологического исследований были оди
наковыми независимо от профиля чувствительности воз
будителя. Широкое распространение M.  pneumoniae 
у больных ВП (50% всех обследованных пациентов), а 
также выявление M. pneumoniae с мутацией, обуславли
вающей устойчивость к макролидам (9,5% случаев), сви
детельствуют о необходимости своевременной лабора
торной диагностики.
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