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ВП	 –	внебольничная пневмония
ДВС	–	диссеминированное внутрисосудистое свертывание
КТ	 –	компьютерная томография
ОГК	–	органы грудной клетки
СРБ	 –	С-реактивный белок

ЦНС	–	центральная нервная система
IgG	 –	иммуноглобулин G
IgM	 –	иммуноглобулин М
M. pneumoniae – Mycoplasma pneumoniae
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В обзоре освещены основные вопросы патогенеза, клинических проявлений и методы диагностики микоплаз-
менной инфекции. Описаны типичные легочные варианты течения инфекции с их осложнениями, а также рассмо-
трены внелегочные проявления микоплазмоза с поражением разных органов и систем. Особое внимание уделено 
различным механизмам формирования резистентности, и подчеркнута важность бактериологической диагностики 
с определением чувствительности к противомикробным средствам. Важное место занимают вопросы клинической 
эпидемиологии и распространенности микоплазменной инфекции как среди взрослого населения, так и у детей. 
Иммунологические аспекты касаются тактики лечения и возможности иммунопрофилактики, поскольку длительная 
персистенция возбудителя приводит к развитию цитотоксического эффекта, а позднее формируются аутоиммунные 
механизмы поражения органов и систем с последующей иммуносупрессией.
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This review covers key aspects of the pathogenesis, clinical manifestations, and diagnostic methods for Mycoplasma 
infection. There are typical pulmonary presentations and their complications described, alongside extrapulmonary 
manifestations affecting various organs and systems. Special emphasis is placed on the diverse mechanisms of resistance 
development, also highlighting the critical role of bacteriological diagnostics and antimicrobial susceptibility testing.  
The study addresses clinical epidemiology and the prevalence of Mycoplasma infection in both adult and pediatric populations. 
Immunological considerations involve treatment strategies and the potential for immunoprophylaxis, as prolonged pathogen 
persistence leads to cytotoxic effects and subsequent autoimmune-mediated organ damage and immunosuppression.
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Впоследние годы усилился интерес иссле-
дователей к инфекциям, вызванным My-
coplasma spp. Прежде всего, это связано с 

наблюдающимся эпидемическим подъемом за-
болеваемости. Несмотря на определенные успе-
хи в диагностике и лечении микоплазменных 
инфекций, часто имеет место их поздняя диагно-
стика, которая обусловлена стертой клинической 

картиной заболевания, недостаточной насторо-
женностью врачей, отсутствием информации о 
существующих методах идентификации возбуди-
телей [1].

Значительное число публикаций, посвященных 
микоплазменной инфекции, появилось в 2012 году, 
после вспышки респираторного микоплазмоза. Вто-
рой пик активности публикаций приходится на 2021–



88

reviewsОБЗОРы

2024 годы, когда после пандемии коронавирусной 
инфекции значительно изменилась этиологическая 
структура респираторных заболеваний, увеличилась 
частота, в том числе и микоплазменных пневмоний, 
а также рост числа бессимптомного носительства 
у клинически здоровых людей. Возможно, в настоя-
щее время вновь наблюдаем эпидемический подъем 
заболеваемости, который проходит на фоне нарас-
тающей резистентности микоплазмы к противоми-
кробным средствам. Многочисленные сообщения о 
росте заболеваемости у детей появились в конце 
2023 года, когда были отмечены вспышки внеболь-
ничной пневмонии (ВП), вызванной Mycoplasma 
pneumoniae (M. pneumoniae), в странах Юго-Восточ-
ной Азии и Европы [2].

M. pneumoniae – это микроорганизм, который за-
нимает промежуточное положение между вирусами 
и бактериями, поскольку не имеет клеточной стенки. 
Это позволяет ему существовать как внутри клетки 
организма-хозяина, так и внеклеточно, располагаясь 
на поверхности клеточных мембран [3]. Микоплаз-
ма самостоятельно не вырабатывает стерины, вос-
полняя их запасы за счет клеток макроогранизма [4]. 
Заражение обычно происходит воздушно-капельным 
путем. Поскольку микроорганизм быстро погибает 
в окружающей среде, заболевание возникает при 
тесном контакте с инфицированным или носителем 
инфекции. Чаще встречается внутрисемейное инфи-
цирование M. pneumoniae, а также вспышки заболе-
вания в закрытых учреждениях  – стационарах, дет-
ских домах, интернатах, геронтологических центрах. 
M. pneumoniae-инфекция практически не встречает-
ся у детей до 5–6 лет, но у подростков и молодых лю-
дей M. Pneumoniae, наряду с пневмококком, являет-
ся одним из основных возбудителей внебольничной 
пневмонии [4].

В этиологии пневмоний M. pneumoniae-инфекция 
составляет до 10–16 % случаев всех острых респира-
торных инфекций, однако ее доля увеличивается до 
40  % в период эпидемических подъемов заболева-
емости, которые отмечаются каждые 4–8 лет [5–7]. 
Многие авторы предполагают, что в связи со стертой 
клинической картиной регистрируются не все случаи 
заболевания, поэтому высока вероятность, что ис-
тинная заболеваемость микоплазменной инфекцией 
может быть гораздо выше. Чаще всего легкое течение 
респираторных заболеваний не служит причиной об-
ращения за медицинской помощью и не находит от-
ражения в статистических отчетах. ВП развивается у 
незначительного числа инфицированных, составляя, 
по данным разных авторов, от 3 до 13 % случаев. ВП, 
вызванная M. pneumoniae, может ассоциироваться с 
другими микроорганизмами, например, Streptococ-
cus pneumoniae, Haemophilus influenzae или респира-
торными вирусами [2, 6, 8, 9].

Клинические проявления микоплазменной ВП 
имеют много общего с симптомами при других ре-
спираторных инфекциях: субфебрильная темпера-
тура, длительный сухой кашель. При обследовании 
у большинства пациентов не удается обнаружить 
симптомы, характерные для типично протекающей 
пневмонии, что приводит к поздней диагностике за-
болевания [10]. Лабораторные данные также не дают 
признаков воспаления – возможно небольшое увели-
чение нейтрофильных лейкоцитов, незначительное 
повышение уровня С-реактивного белка (СРБ), у не-
которых пациентов может отмечаться лимфопения. 
Учитывая стертую клиническую картину пневмонии 
и нетяжелое течение, ее иногда называют «walking 
pneumonia» («ходячая пневмония») [6].

Основным инструментальным методом, под-
тверждающим диагноз пневмонии, является рент-
генография органов грудной клетки (ОГК). Учиты-
вая внутриклеточное расположение возбудителя, на 
рентгенограмме отсутствует локальная пневмони-
ческая инфильтрация. Однако настораживающими 
признаками могут быть усиление легочного рисун-
ка и интерстициальные изменения. Использование 
компьютерной томографии (КТ) ОГК может повысить 
качество диагностики ВП микоплазменной этиоло-
гии. У пациентов с подтвержденной микоплазменной 
пневмонией и отсутствием изменений, по данным 
рентгенографии ОГК, в 41 % случаев на КТ были вы-
явлены морфологические изменения стенок бронхов 
[6, 11].

Тяжелые формы микоплазменной пневмонии 
встречаются достаточно редко. Описаны случаи мол-
ниеносного течения ВП, вызванной M. pneumoniae, 
однако их частота не превышает 2 % [12]. В литерату-
ре нет единого мнения о патогенезе осложнений ми-
коплазменной ВП. По мнению исследователей, наи-
более частой причиной является гиперреактивность 
иммунной системы в ответ на инфекцию с развитием 
цитокинового шторма с участием цитокинов Th1 и 
интерлейкина-18. Случаи летального исхода связа-
ны с развитием осложнений в виде острого респира-
торного дистресс-синдрома, сосудистого тромбоза, 
диссеминированного внутрисосудистого свертыва-
ния (ДВС-синдрома) и полиорганной недостаточ-
ности [13]. В литературе описано довольно редкое 
осложнение – разрушение легкого при микоплазмен-
ной пневмонии у 11-летней девочки [14].

В ответ на развитие M. pneumoniae-инфекции им-
мунная система реагирует образованием специфи-
ческих гуморальных и клеточных иммунных реакций, 
направленных на элиминацию возбудителя. Возни-
кающий в результате иммунный ответ нестойкий, что 
приводит к длительной персистенции возбудителя, 
либо к повторному заражению. Если иммунный от-
вет недостаточный, то в результате незавершенного 
фагоцитоза микоплазмы не перевариваются макро-
фагами, а последние сами становятся переносчика-
ми инфекции, приводя к ее генерализации. Одним из 
механизмов развития аутоиммунных осложнений при 
персистенции микоплазмы является способность 
микроорганизмов вызывать цитотоксический эф-
фект, что приводит к активации системы комплемен-
та и развитию неуправляемого иммунокомплексного 
процесса. В результате этого возможны внелегочные 
проявления микоплазмоза [10, 15, 16].

Длительная персистенция приводит к поражению 
других органов и систем: осложнения со стороны 
сердечно-сосудистой системы (миокардит, пери-
кардит), демиелинизирующие заболевания нервной 
системы, энцефалиты, поражение кожи, суставов, 
желудочно-кишечного тракта. Описаны синдром 
Стивенса – Джонсона, иммунные цитопении, а так-
же клинический случай лихорадки неясного гене-
за у пациентки с микоплазменной пневмонией. При 
этом на фоне лихорадки развился кожный синдром 
в виде узловатой эритемы. Диагноз был установлен 
при получении высоких титров IgM к микоплазме 
[17]. Обсуждается роль M. pneumoniaе в развитии 
бронхиальной астмы [18]. Патогенез развития вне-
легочных проявлений микоплазменной инфекции до-
статочно сложный. Помимо развития аутоиммунного 
воспаления в результате гиперреактивности иммун-
ной системы, возможно возникновение васкулита, 
тромбоза, которые приводят к сосудистым осложне- 
ниям [19].
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Поражение системы кроветворения может про-
являться аутоиммунной гемолитической анемией, 
тромбоцитопенической пурпурой, инфекционным 
мононуклеозом, ДВС-синдромом, инфарктом селе-
зенки.

Среди поражений кожи описаны мультиформная 
эритема, крапивница, узловатая эритема, синдром 
Стивенса – Джонсона [20]. В настоящее время вы-
деляют особый синдром  – сыпь и мукозит, ассоци-
ированные с M. pneumoniae. Клинический случай 
данного осложнения представлен в одной из цити-
руемых публикаций. Заболевание начиналось с ре-
спираторных проявлений, в процессе лечения на 
фоне положительной динамики появились гиперемия 
конъюнктивы, хейлит, везикулезно-буллезная сыпь 
сопровождающаяся зудом, распространившаяся по 
всему телу. После исключения возможных заболе-
ваний, имеющих сходную клиническую картину (син-
дром Стивенса – Джонсона, многоморфная экссуда-
тивная эритема), было принято решение, что процесс 
поражения кожи и слизистых оболочек является 
осложнением перенесенной микоплазменной ин-
фекции. На фоне лечения глюкокортикостероидами 
отмечалась положительная динамика, однако в ка-
тамнезе наблюдались эписклерит, блефароконъюн-
ктивит, который осложнился стенозом слезных точек 
вследствие рубцового процесса [21].

Синдром Стивенса– Джонсона, наблюдаемый у 
пациентов с микоплазменной инфекцией, подтверж-
дает, что пусковым механизмом его возникновения 
могут быть не только лекарственные средства, как 
считалось ранее, но и длительно персистирующие 
в организме герпетическая и микоплазменная ин-
фекции. С учетом полученных данных, необходимо 
включить в диагностический поиск наличие вирусных 
и бактериальных инфекций, способных вызывать ау-
тоиммунные процессы в организме. Целесообразно 
в терапию добавлять этиотропные препараты и сред-
ства, воздействующие на иммунную систему: внутри-
венные иммуноглобулины и интерфероны [20, 22].

Поражения пищеварительной системы протекают 
с поражением печени и поджелудочной железы. В пе-
риод с 1973 по 2022 год в систематических базах дан-
ных опубликовано 27 отчетов, описывающих пациен-
тов со спонтанным панкреатитом, ассоциированным 
с атипичной пневмонией [23].

При поражении сердечно-сосудистой системы 
могут наблюдаться синдром Кавасаки, а также по-
ражение сердца с развитием перикардита, миокар-
дита или эндокардита. Наблюдение за пациентами, 
перенесшими данные заболевания, показали, что 
кардиальные симптомы сохранялись у них до 16 не- 
дель [24].

Синдром Кавасаки, описанный авторами, также 
подтверждает связь между развитием заболевания и 
наличием доказанной микоплазменной инфекции (на 
основании иммуноферментного анализа и обнаруже-
ния в крови IgM и IgG к микоплазме). Авторы считают, 
что M. pneumoniae вызывает иммуноопосредованный 
синдром Кавасаки. В группу риска попадают пациен-
ты, имеющие генетические дефекты иммунной систе-
мы. Несмотря на отсутствие симптомов поражения 
респираторной системы, рекомендуется проводить 
дополнительную диагностику микоплазменной ин-
фекции [19, 25].

Среди поражений центральной нервной системы 
(ЦНС), связанных с M. pneumoniae, встречаются эн-
цефалит, асептический менингит, синдром Гийена – 
Барре, центральные и периферические нейропатии, 
острая мозжечковая атаксия, психические расстрой-

ства [26]. Несмотря на редкую встречаемость невро-
логических проявлений у пациентов с микроплазмен-
ной инфекцией (менее 0,1 % случаев), они вызывают 
тяжелые, иногда необратимые поражения. Различают 
ранние (менее 7 дней болезни) и поздние проявле-
ния неврологических осложнений. Ранние поражения 
развиваются в результате прямого нейротоксиче-
ского действия M. pneumoniae, поздние вызываются  
за счет иммуноопосредованных механизмов [19,  
21]. В  публикациях отечественных авторов частота 
поражений ЦНС при микоплазменной инфекции го-
раздо реже (0,6  % случаев), проявляясь преимуще-
ственно в виде менингоэнцефалитов с выраженным 
атаксическим синдромом на фоне общемозговых 
симптомов [26].

Таким образом, микоплазмы, традиционно счи-
тавшиеся возбудителями респираторных и уроге-
нитальных инфекций, могут вызывать поражения 
практически всех органов и систем организма. Это 
связано с их способностью проникать внутрь клетки 
организма-хозяина, воздействовать на клеточный 
и гуморальный иммунитет человека, вызывая раз-
витие аутоиммунных процессов и аллергическую 
перестройку организма. Вмешательство в иммунную 
систему может запустить процесс канцерогенеза за 
счет высвобождения специфического белка DnaK, 
который нарушает способность пораженной мико-
плазмой клетки восстанавливать поврежденную ДНК. 
В настоящее время получено достаточное количе-
ство данных, подтверждающих связь между мико-
плазмами и развитием злокачественных новообразо- 
ваний. [27, 28].

Этиологическая диагностика микоплазменной 
инфекции достаточно разнообразна. Наиболее бы-
строй в получении результатов считается полимераз-
ная цепная реакция как один из методов амплифи-
кации нуклеиновых кислот. Она определяет наличие 
возбудителя в первые дни заболевания. Иммуноло-
гические методы (выявление специфических анти-
тел) позволяют получить достоверные результаты 
не ранее 7–14 дня заболевания. Классический куль-
туральный метод с определением чувствительности 
M. Pneumoniae к противомикробным средствам тре-
бует особых условий культивирования. С 2005 года 
в Ставропольском Центре клинической фармаколо-
гии и фармакотерапии используется алгоритм диа-
гностики респираторного микоплазмоза. На первом 
этапе клинический материал исследуется методом 
прямой иммунофлюоресценции с использовани-
ем антимикоплазменных антител (ООО «Ниармедик 
плюс», Россия). При положительном результате ма-
териал от пациента подвергался дальнейшему ис-
следованию с помощью тест-систем для выделения и 
определения чувствительности к противомикробным 
препаратам M. pneumoniae («Пневмо-тест» НПО «Им-
мунотэкс», Россия). Метод позволяет в сроки от 48  
до 72 часов выявить ферментативную активность 
жизнеспособных форм M. pneumoniae и получить 
результат по оценке резистентности респираторных 
микоплазм к эритромицину, кларитромицину, ази-
тромицину, тетрациклину, доксициклину, ципроф-
локсацину, офлоксацину с использованием значений 
минимальной подавляющей концентрации и фарма-
кокинетических/фармакодинамических характери-
стик препаратов [29].

Серологическая диагностика представлена раз-
ными методиками, чаще всего используются имму-
ноферментный анализ и его модификации [21]. IgM 
определяются через 1–3 недели с момента инфици-
рования, что позволяет диагностировать острую фазу 
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инфекции. Повышение титра антител IgG свидетель-
ствует о перенесенной инфекции или же о сохраняю-
щейся персистенции возбудителя в организме [2, 6].

Резистентность M. pneumoniae к антибиотикам 
обсуждается уже в течение 20 лет. За последние 
15  лет отмечается тенденция к нарастанию устой-
чивости микоплазм к макролидам, фторхинолонам, 
тетрациклинам. Наиболее существенно резистент-
ность увеличилась к макролидным антибиотикам. Это 
обусловлено длительным злоупотреблением препа-
ратами этой группы (особенно азитромицином) при 
лечении амбулаторных пациентов [30, 31]. Основной 
механизм развития устойчивости к макролидам – му-
тации в генах пептидилтрансферазной петли V доме-
на 23S рРНК. Это ведет к конформационным измене-
ниям и снижению аффинности антибиотиков [32–34].

В Канаде в период с 2011 по 2012 г. определялись 
механизмы резистентности для M. pneumoniae. Было 
выявлено, что в 12  % образцов имелись нуклеотид-
ные мутации, связанные с резистентностью к макро-
лидам в гене 23S рРНК.

Наличие резистентности к макролидам было под-
тверждено в США, а также обнаружены молекуляр-
ные детерминанты резистентности к фторхинолонам 
и тетрациклинам. Основными механизмами развития 
резистентности к тетрациклинам являются эффлюкс 
(активное выведение антибиотика из клетки), моди-
фикация мишеней, а также разрушение антибиотика 
при помощи ферментов [35].

В Китае (Тайвань) до 2017 года средний уро-
вень устойчивости к макролидам был ниже 30  %. 
С 2018  года распространенность M. pneumoniae, 
устойчивой к макролидам, стала нарастать. Авторы 
делают вывод, что чрезмерное применение макроли-
дов может способствовать развитию резистентности 
к этому классу антибактериальных препаратов [36].

Резкое нарастание резистентности к макролидам 
отмечается во многих странах. Если до 2010 года ма-
кролидорезистентные штаммы M. pneumoniae выяв-
лялись преимущественно в странах Восточной Азии, 
то в настоящее время штаммы M. pneumoniae, устой-
чивые к макролидам, регистрируются повсеместно, 
включая Российскую Федерацию [32, 37].

Развитие устойчивости микоплазм к фторхиноло-
нам возникает в результате мутаций генов-мишеней 
(ДНК-гиразы и топоизомеразы IV) [38]. Штаммы ми-
коплазм, резистентные к фторхинолонам, проявляют 
перекрестную устойчивость ко всем препаратам этой 
группы.

Микоплазма способна к цитадсорбции на клетках 
респираторного эпителия человека, адсорбции и ро-
сту в виде пленки на абиотических поверхностях [39]. 
Для микоплазмоза, вызываемого M. pneumoniae, ха-
рактерна генерализация инфекционного процесса и 
длительная персистенция возбудителя в организме 
человека. Возможно, это зависит от существования 

возбудителя в виде биопленки, устойчивой к дей-
ствию антибиотиков [40].

После завершения пандемии COVID-19 в 2023 году 
начался очередной подъем количества пневмоний, 
связанных с этим микроорганизмом. Учитывая вы-
сокую распространенность носительства M. pneu-
moniae и коллаборацию с H. influenzae, необходимо 
исследование на наличие этих патогенов при всех 
случаях пневмонии [5].

Практически во всех публикациях прослеживается 
настороженность в связи с нарастанием резистент-
ности M. pneumoniae к макролидным антибиотикам. 
Была изучена динамика резистентности M. pneumo-
niae к наиболее часто употребляемым антибиоти-
кам в г. Ставрополе за последние 15 лет, по данным 
бактериологических исследований. Были проанали-
зированы данные обследования больных с внеболь-
ничными пневмониями (биологический материал  – 
мокрота) в бактериологической лаборатории ООО 
«Центр клинической фармакологии и фармакотера-
пии» с определением чувствительности к антибио-
тикам M. pneumoniae с помощью экспресс – метода 
(«Пневмо-тест», НПО «Иммунотэкс» Россия).

Установлено, что чувствительность к макролид-
ным антибиотикам (эритромицин, кларитромицин) за 
последние 15 лет снизилась с 90 до 62 %. Особенно 
низкий уровень чувствительности к азитромицину  – 
50  %. К доксициклину чувствительность снижалась 
с 95 до 75 %. К левофлоксацину на текущий момент 
чувствительность составляет 87,5 %.

Таким образом, диагностика и лечение мико-
плазменной инфекции по-прежнему представляют 
определенные трудности. Прежде всего, необходи-
мо актуализировать данную проблему среди врачей 
различных специальностей  – терапевтов, пульмо-
нологов, педиатров, неврологов, кардиологов, дер-
матологов, понимая, что клиническая картина мико-
плазмоза полиморфна с легочными и внелегочными 
проявлениями. Первым шагом в этиологической диа-
гностике инфекций, вызванных M. pneumoniae, яв-
ляется полимеразная цепная реакция. При обнару-
жении ДНК возбудителя возможно культуральное 
исследование с применением экспресс-метода 
определения чувствительности к антибактериальным 
препаратам. Для определения специфических IgM и 
IgG (при длительности заболевания более 14 дней) 
широко используется иммуноферментный анализ. 
Выбор противомикробной терапии необходимо осу-
ществлять с учетом нарастающей резистентности 
микоплазмы к антибактериальным средствам.

В перспективе возможно создание безопасной 
вакцины, которая может обеспечить защитный имму-
нитет и станет важным шагом в снижении числа ин-
фекций, вызванных M. pneumoniae [41].

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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Состояние микробиома полости рта у пациенток  
с бесплодием: новые грани междисциплинарной проблемы
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2	Крымский федеральный университет им. В. И. Вернадского, Симферополь,  
	 Российская Федерация
3	Ставропольский государственный медицинский университет,  
	 Российская Федерация

Oral microbiome status in patients with infertility:  
new aspects of an interdisciplinary issue
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Проведен анализ результатов исследований, посвященных изучению микробиома полости рта у пациенток с 
нарушенной репродуктивной функцией. Изучены литературные источники, представленные в электронных библи-
отеках eLIBRARY.RU и КиберЛенинка, базе данных медико-биологических публикаций PubMed. Обзор обобщает 
современные представления о взаимосвязи между дисбиозом ротовой полости и женским бесплодием. Оральный 
дисбиоз, особенно в форме хронического пародонтита, выступает как дополнительный фактор риска бесплодия  
через механизмы системного воспаления и иммунной дисрегуляции.
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