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ˣʿ˱ˁ˱ˇ˄˱
Внебольничная пневмония (ВП) является ак-

туальной проблемой фундаментальной и клини-

ческой медицины. Заболеваемость ВП в России 

составляет 14–15%, что соответствует прибли-

зительно 500 000 больных в год. По расчетам 

экспертов, реальное число пациентов с ВП в РФ 

выше данных официальной статистики и может 

достигать 1,5 млн. [1]. Прогноз, как правило, 

благоприятный у лиц молодого возраста при не-

тяжелой ВП. При тяжелом течении заболевания, 

у лиц пожилого возраста и/или при наличии 

серьез ной сопутствующей патологии летальность 

остается высокой и может достигать 20–50% [1].

К известным атипичным бактериальным воз-

будителям ВП относятся такие микроорганиз-

мы, как Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila 
pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamydo-
phila psittaci и Coxiella burnetii [2].

Выделение указанных микроорганизмов в 

отдельную клинически значимую группу обус-

ловлено некоторыми морфологическими харак-

теристиками, особенностями жизненного цик-

ла (внутриклеточная локализация), природной 

резистентностью к ряду антимикробных препа-

ратов (АМП), в первую очередь к β-лактамам, а 

также сходными методическими подходами к 

диагностике и лечению [3].

ʻ˴˄ˁ˱ˆ˄˳˅˳ˀ˄˓
Суммарная доля атипичных микроорганиз-

мов в спектре ключевых возбудителей ВП в раз-

личных субпопуляциях пациентов варьирует от 

8 до 50%, составляя в среднем 15% [3, 4]. Часто-

та выявления этих патогенов коррелирует с тя-

жестью заболевания. Так, максимальный удель-

ный вес атипичных бактериальных возбудите-

лей регистрируется у амбулаторных больных, их 

доля уменьшается среди госпитализированных 

пациентов, в том числе нуждающихся в лечении 

в условиях отделения реанимации и интенсив-

ной терапии (ОРИТ) (таблица) [2].

Спектр атипичных патогенов зависит от сте-

пени тяжести ВП. Так, в амбулаторной прак-

тике характерно преобладание в их структуре 

M. pneumoniae и C. pneumoniae [2]. У пациен-

тов ОРИТ отмечается существенное увеличение 

роли L. pneumophila среди атипичных микроор-

ганизмов.

Развитие и распространение респираторных 

инфекций, вызванных микроорганизмами этой 

группы, нередко носит эпидемический харак-

тер, и могут возникать вспышки в организован-

ных коллективах [3, 4].

M. pneumoniae является наиболее часто иден-

тифицируемым атипичным бактериальным 

возбудителем ВП [3]. Внебольничные пневмо-

нии микоплазменной этиологии встречаются во 

всех возрастных группах, однако пик заболева-
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емости приходится на детей старше 5 лет и мо-

лодых людей до 30 лет [5–7]. Инфицирование 

M. pneumoniae с развитием пневмонии возможно 

и у лиц пожилого возраста, при этом заболева-

ние может приобретать более упорное течение, 

сопровождаться развитием осложнений и иметь 

неблагоприятный прогноз [7, 8].

С M. pneumoniae ассоциируются как спора-

дические случаи заболевания, так и вспышки. 

Типичные вспышки микоплазменной инфекции 

возникают с интервалами от 3 до 7 лет и продол-

жаются в течение 1–3 лет с пиками заболеваемо-

сти в осенний и зимний периоды [5, 6, 9]. Пред-

положительно, это связано с изменениями мно-

голетней и сезонной циркуляции M. pneumoniae 

в естественных условиях [5, 10]. Помимо перио-

дических глобальных эпидемий микоплазмен-

ная инфекция может быстро распространяться 

в изолированных и полуизолированных коллек-

тивах (военнослужащие, школьники, воспитан-

ники детских учреждений), вызывая локальные 

вспышки, в том числе на территории РФ [11, 12].

C. pneumoniae, по разным данным, вызыва-

ет от 2 до 20% случаев ВП [13, 14]. Такие суще-

ственные различия в оценке вклада этого микро-

организма в этиологию заболевания обусловлены 

разными методами идентификации возбудите-

ля, в частности широким использованием серо-

логических методов исследования, что может 

приводить к гипердиагностике. Так, выявляе-

мость иммуноглобулина G (IgG) к C. pneumoniae 

в популяции варьирует от 10% у детей 5–10 лет 

до 80% и более у лиц пожилого возраста [15, 16].

C. pneumoniae чаще ассоциируется с нетяже-

лым течением ВП, при этом повышение заболевае-

мости отмечается у школьников и сохраняется у 

взрослых пациентов молодого и среднего возрас-

та (чаще у мужчин) [17]. C. pneumoniae нередко 

является причиной как масштабных эпидемий, 

которые происходят каждые 4–10 лет, так и ло-

кальных вспышек в закрытых и полузакрытых 

коллективах; описаны случаи внутрисемейной 

передачи возбудителя [15, 17–19].

Частота встречаемости Legionella spp. в каче-

стве возбудителя ВП варьирует от 0,6 до 16,2% 

[20]. Б�ольшая часть (до 90%) случаев легионел-

леза внебольничного происхождения в странах 

Европы и Северной Америки ассоциированы с 

одним видом – L. pneumophila. Другие виды ле-

гионелл встречаются преимущественно у паци-

ентов с иммунодефицитом и в случае нозокоми-

ального инфицирования.

Вероятность легионеллезной ВП возрастает 

в теплое время года и при тяжелом течении за-

болевания. К факторам риска инфицирования 

L. pneumophila относят возраст старше 40 лет, 

мужской пол, недавнее путешествие (отдых, ко-

мандировка) внутри страны или за рубежом, ку-

рение, злоупотребление алкоголем, хронические 

сопутствующие заболевания (сахарный диабет, 

хроническая сердечная недостаточность и др.), 

прием системных глюкокортикостероидов и ин-

тенсивную иммуносупрессивную терапию.

Легионеллы широко распространены в окру-

жающей среде, активно колонизируют синтети-

ческие и резиновые поверхности водопроводно-

го, промышленного и медицинского оборудова-

ния. Возникновение эпидемий легионеллеза, 

как правило, обусловлено высокой концентра-

цией микроорганизма в технических системах, 

связанных с циркуляцией воды, и возможно-

стью распространения бактерий в составе мелко-

дисперсного аэрозоля [21].

Легионеллезная инфекция не является кон-

тагиозной. В отличие от других атипичных 

бак териальных возбудителей у пациентов без 

выраженной иммуносупрессии не описаны слу-

чаи носительства и длительной персистенции 

L. pneumophila [21].

C. psittaci относится к возбудителям зооноз-

ных хламидиозов (орнитоз, пситтакоз), типич-

ным проявлением которых служит пневмония. 

Частота выявления орнитозной ВП в популя-

ции составляет 1–3%. Основной путь передачи 

C. psittaci – контакт человека с инфицированны-

ми птицами (попугаи, голуби и т.д.) [3, 4].

C. burnetii относится к редким возбудителям 

ВП, частота встречаемости этого микроорганизма 

в структуре возбудителей не превышает 1–3% (в 

эндемичных районах – 7–10%). Главным источ-

ником C. burnetii для человека является домаш-

ний крупный и мелкий рогатый скот, механизм 

Возбудитель Амбулаторные 
пациенты

Госпитализированные 
пациенты

не в ОРИТ в ОРИТ
Streptococcus 
pneumoniae

20,0–35,0 18,0–39,0 15,0–22,0

Mycoplasma 
pneumoniae

1,3–18,0 3,0–10,0 2,0–3,0

Chlamydophila 
pneumoniae

1,8–5,0 2,0–10,0 0–3,0

Haemophilus 
influenzae

1,5–10,0 4,0–5,5 3,0–4,0

Респираторные 
вирусы

13,0–36,0 10,0–13,0 4,0–9,0

Legionella spp. 2,0–6,0 3,6–7,0 8,0–20,0

Staphylococcus aureus 0,5 1,0–2,0 1,0–3,0

Энтеробактерии 0–1,3 0,5–2,0 1,0–3,0

Pseudomonas 
aeruginosa

0,5 1,0–4,0 1,0–5,0

Микробные 
ассоциации

0–9,0 10,0–14,0 11,0–20,0

Частота (в %) выявления различных возбудителей ВП в за-
висимости от места лечения пациентов [2]
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передачи инфекции преимущественно аспира-

ционный. Заболевание чаще регистрируется у 

мужчин. К основным факторам риска инфициро-

вания C. burnetii относятся уход за животными и 

контакт с продуктами животноводства [2, 3].

˦˅˄ˇ˄ˋ˱˾˲˄˱ ˳˾˳ʾ˱ˇˇ˳˾ˈ˄
Клиническая картина ВП, вызванной атипич-

ными бактериальными возбудителями, многооб-

разна и неспецифична. Характерной особенно-

стью этой группы инфекций, протекающих с по-

ражением нижних дыхательных путей, можно 

считать относительно высокую частоту выявле-

ния внелегочных симптомов [4].

Проявления микоплазменной ВП включают 

типичный респираторный синдром, лихорадку 

(для начальной стадии заболевания обычно ха-

рактерен субфебрилитет), признаки интоксика-

ции (головная боль, миалгия, общая слабость) 

[7]. Наиболее широко распространенной жало-

бой является сухой кашель, зачастую приступо-

образный, навязчивый, мучительный для паци-

ента. Характерны внелегочные симптомы: отит, 

фарингит, диарея, многоформная эритема; реже 

отмечается развитие артрита, анемии, миокар-

дита, гломерулонефрита, менингоэнцефалита 

[4, 10]. Результаты физикального обследования 

взрослых с микоплазменной ВП в большинстве 

случаев скудные или отрицательные, что объек-

тивно затрудняет диагностику заболевания.

Внебольничная пневмония, вызванная 

M. pneu  mo niae, чаще характеризуется нетяже-

лым течением и не требует госпитализации [6–8]. 

Однако у детей младше 5 лет, а также у лиц пожи-

лого возраста микоплазменная пневмония может 

вызывать развитие выраженной интоксикации и 

дыхательной недостаточности [5, 10, 22].

Случаи тяжелого течения микоплазменной 

ВП с быстрым прогрессированием симптомов 

(особенно дыхательной недостаточности) и ле-

тальным исходом у взрослых ранее рассматри-

вались как единичные [10]. При этом смерть 

ассоциировалась с диффузным поражением лег-

ких, развитием сосудистых тромбозов, острого 

респираторного дистресс-синдрома и синдрома 

диссеминированного внутрисосудистого свер-

тывания. Однако в настоящее время получе-

ны новые данные о факторах вирулентности 

M. pneu moniae: выделен специфический токсин 

CARDS (community-acquired respiratory distress 

syndrome toxin – токсин внебольничного респи-

раторного дистресс-синдрома), оказывающий 

прямое цитотоксическое действие на эпителий 

слизистой оболочки респираторного тракта че-

ловека [23, 24]. Его продукция может быть при-

чиной тяжелого течения микоплазменной ВП, 

в том числе у ранее здоровых лиц без признаков 

иммунодефицита.

Клиническая картина хламидийной ВП не-

специфична, что затрудняет возможность диф-

ференциальной диагностики с другими инфек-

циями, в частности микоплазменной [13]. Для 

респираторного синдрома характерны сухой ка-

шель, умеренная одышка [2]. В некоторых случа-

ях течение ВП, вызванной C. pneumoniae, может 

осложняться развитием экссудативного плеври-

та и тяжелой дыхательной недостаточности [25, 

26]. Внелегочные проявления заболевания вклю-

чают фарингит, синусит, отит; наиболее типич-

ным является развитие ларингита с выраженной 

дисфонией, который может предшествовать ма-

нифестации симптомов пневмонии и придавать 

течению заболевания двухфазный характер [2, 

4, 14, 15]. По данным ряда исследований, инфи-

цирование C. pneumoniae ассоциируется с более 

частыми обострениями и худшим контролем те-

чения сопутствующей бронхиальной астмы [27].

Внебольничную пневмонию, вызванную 

C. pneumoniae, в большинстве случаев отличают 

нетяжелое течение и благоприятный прогноз. 

Тяжелая ВП, а также длительная персистен-

ция симптомов заболевания встречаются редко, 

регистрируются преимущественно у детей 1-го 

года жизни или у пожилых пациентов, у лиц с 

серьезными сопутствующими заболеваниями и 

иммуносупрессией [2, 3].

Клиническая картина ВП, вызванной Legio-
nella spp., складывается из симптомокомплекса 

инфекционного поражения легких и многооб-

разия внелегочных проявлений. Респираторный 

синдром при болезни легионеров включает ка-

шель, чаще малопродуктивный, с периодической 

экспекторацией слизисто-гнойной мокроты, ино-

гда кровохарканье; выраженную инспираторную 

одышку, возникающую уже в 1-е сутки от начала 

заболевания; интенсивные боли в грудной клет-

ке, ассоциированные с развитием фибринозного 

плеврита. Поражение верхних дыхательных пу-

тей отмечается в редких случаях [1].

К неспецифическим симптомам легионеллез-

ной ВП относятся фебрильная лихорадка с озно-

бами, профузная потливость, интоксикация [2, 

21, 28]. Типичными внелегочными проявления-

ми заболевания служат поражение центральной 

нервной системы (токсическая энцефалопатия, 

энцефалит, менингоэнцефалит), гастроинтести-

нальные (тошнота, рвота, абдоминальные боли, 

диарея), кардиальные (относительная бради-

кардия, миокардит, перикардит) явления, по-

ражение почек (гематурия, гломерулонефрит, 

абсцесс), гепатоспленомегалия, миалгия, арт-

ралгия.
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Легионеллезная ВП (или болезнь легионеров) 

характеризуется более тяжелым течением, час-

тым развитием осложнений и сравнительно вы-

сокой летальностью. В большинстве случаев па-

циенты нуждаются в госпитализации, нередко в 

ОРИТ [4, 29]. Течение болезни легионеров может 

осложняться развитием острой дыхательной не-

достаточности, требующей респираторной под-

держки, плеврита, септического шока, острой 

почечной недостаточности. Летальность варьи-

рует от 8 до 39% и более [4, 21, 30–32].

Клиническая картина поражения легких 

при инфицировании C. psittaci характеризуется 

внезапно возникающей лихорадкой с ознобами, 

миалгией, непродуктивным кашлем и одышкой, 

что является частой причиной госпитализации 

пациентов, в том числе в ОРИТ. В отдельных слу-

чаях возможно развитие сердечно-сосудистых 

осложнений (перикардит, эндокардит, мио-

кардит), гепато- и спленомегалии [2]. Помощь 

в дифференциальной диагностике оказывает 

тщательный сбор эпидемиологического анамне-

за (недавний контакт с домашними птицами как 

источником инфекции удается выявить у 70% 

пациентов) [33].

Течение ВП, вызванной C. burnetii, как пра-

вило, нетяжелое; однако описаны случаи быстро 

прогрессирующей инфекции нижних дыхатель-

ных путей с развитием острого респираторного 

дистресс-синдрома. Типичными симптомами яв-

ляются гипертермия и головная боль, характер-

ны внелегочные осложнения: лимфаденопатия, 

разрыв селезенки, миокардит, перикардит, по-

ражение нервной системы [34].

ʮ˄˰ˀˇ˳˾ˈ˄˲˰
Как уже упоминалось выше, патогномонич-

ные симптомы, позволяющие дифференцировать 

атипичные ВП с пневмониями другой этиологии 

и между собой, отсутствуют [2, 13, 30, 35]. Рент-

генологические проявления заболевания также 

весьма неспецифичны и могут варьировать от 

незначительного усиления легочного рисунка, 

интерстициальных и очаговых изменений до ло-

барных моно- и билатеральных инфильтратов с 

плевральным выпотом.

Степень выраженности системного воспали-

тельного ответа и ассоциированные с ним изме-

нения показателей периферической крови также 

могут существенно колебаться: наряду с явлени-

ями умеренного лейкоцитоза или гиперлейкоци-

тоза нередки случаи нормальной гемограммы [4, 

13, 21, 36]. С учетом изложенного, достоверная 

верификация атипичной этиологии пневмонии 

возможна исключительно при помощи мик-

робиологических методов исследования.

Для диагностики ВП, вызванной M. pneu mo-
niae, применяются культуральное исследова-

ние, иммунологические методы (включающие 

как выявление антигенов, так и определение 

специ фических антител) и методы амплифи-

кации нуклеиновых кислот (МАНК) [3, 6, 7, 

37, 38]. Культуральное исследование явля-

ется трудоемким и дорогостоящим, так как 

M. pneumoniae относится к медленнорастущим 

микроорганизмам, прихотливым к условиям 

культивирования [2, 3]. В связи с этим данный 

метод выявления M. pneumoniae, несмотря на 

высокую специ фичность, для рутинной практи-

ки не рекомендуется.

Наибольшее значение в верификации ми-

коплазменной ВП в настоящее время имеют 

МАНК, в первую очередь полимеразная цепная 

реакция (ПЦР) с детекцией в режиме реального 

времени (ПЦР-РВ) [6, 9, 17, 39, 40]. В исследова-

ниях по оценке предпочтительности различного 

клинического материала для выявления ДНК 

M. pneumoniae при ВП была установлена более 

высокая диагностическая ценность мокроты и 

бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) по сравне-

нию с орофарингеальными, назофарингеальны-

ми мазками или назофарингеальным аспиратом, 

что объясняется большей концентрацией возбу-

дителя в нижних дыхательных путях [41].

Серологическая диагностика направлена на 

выявление антител к антигенам M. pneumoniae 

(IgM и IgG) разными методами; в последнее вре-

мя для этого наиболее часто используется имму-

ноферментный анализ (ИФА) и его модификации 

[42, 43]. Первичный иммунный ответ характери-

зуется синтезом антител класса IgM через 1–3 нед 

с момента инфицирования, обнаружение которых 

свидетельствует об острой фазе инфекции. Имму-

ноглобулины класса G появляются к концу 3–4-й 

недели болезни. Свидетельством острой или не-

давно перенесенной микоплазменной инфекции 

следует считать как минимум 4-кратное нараста-

ние титра антител в парных сыворотках, собран-

ных с интервалом не менее 3 нед [17, 43, 44].

При интерпретации результатов серологиче-

ских исследований необходимо учитывать то, 

что довольно высокий уровень антител класса 

IgG к M. pneumoniae может сохраняться дли-

тельное время после выздоровления, у некото-

рых пациентов возможно отсроченное нараста-

ние титра IgG, у взрослых лиц IgM могут вообще 

не определяться.

Для лабораторной диагностики C. pneumoniae 

применяются культуральные, иммунологиче-

ские методы и МАНК [3]. Являясь облигатными 

внутриклеточными паразитами, хламидии при 

культивировании нуждаются в специальных 
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питательных средах, в качестве которых исполь-

зуются клеточные культуры. Ввиду трудоемко-

сти и невысокой чувствительности (несмотря на 

100% специфичность) этот метод существенной 

практической ценности не имеет и используется 

только в отдельных специализированных лабо-

раториях [16, 17, 45].

Учитывая сложности культивирования, 

ПЦР рассматривается как наиболее перспек-

тивный метод диагностики C. pneumoniae-ас со-

циированной ВП [16, 45, 46]. Как и в случае c 

M. pneumoniae, при диагностике ВП мокрота и 

другие образцы из нижних дыхательных путей 

(БАЛ, трахеальный аспират) являются более 

предпочтительным клиническим материалом в 

сравнении с орофарингеальными и назофарин-

геальными мазками [17, 47, 48]. В то же время 

следует отметить, что сам факт выявления ДНК 

возбудителя в нестерильных локусах, учитывая 

возможное присутствие C. pneumoniae в верхних 

дыхательных путях у здоровых лиц, может за-

труднять интерпретацию результатов исследова-

ния и служить причиной гипердиагностики.

Широкое распространение в верификации 

C. pneumoniae получили серологические мето-

ды, из которых в рутинной практике чаще всего 

используются реакция иммунофлюоресценции 

(РИФ) и ИФА [16, 45]. Критерием острой хла-

мидийной инфекции считается выявление титра 

антител класса IgM ≥1 : 16 в одиночной сыворот-

ке или 4-кратное повышение уровня IgG в пар-

ных сыворотках [49]. При использовании серо-

логических методов диагностики хламидийной 

ВП следует учитывать ряд известных ограниче-

ний: при первом эпизоде заболевания при полу-

чении парных сывороток с разницей в 3–4 нед у 

части пациентов иммунологический ответ не вы-

является; при повторном эпизоде хламидийной 

инфекции IgM могут выявляться в низком титре 

или отсутствовать, а нарастание уровня антител 

класса IgG отмечается в более ранние сроки – 

уже на 1–2-й неделе болезни [45].

Метод детекции антигенов C. pneumoniae в 

респираторных образцах, в частности РИФ, в на-

стоящее время также утратил самостоятельное 

диагностическое значение и рекомендуется толь-

ко для идентификации культуры при бактерио-

логическом исследовании [45].

Для этиологической диагностики легионел-

лезной ВП используют культуральное исследо-

вание, определение антигенов в клинических 

образцах и специфических антител в сыворот-

ке крови, детекцию ДНК возбудителя методом 

ПЦР [21].

Культуральное исследование характеризует-

ся 100% специфичностью и может применяться 

для выявления как L. pneumophila, так и других 

видов легионелл в различных клинических об-

разцах (мокрота, БАЛ, плевральная жидкость) 

и аутопсийном материале [20, 50, 51]. В то же 

время культивирование легионелл – трудоемкий 

процесс, требующий специальных навыков и 

определенного опыта. Кроме того, чувствитель-

ность метода характеризуется значительной ва-

риабельностью: превышает 90% при тяжелой 

ВП и снижается до 15–25% при нетяжелом тече-

нии заболевания [52].

Наиболее распространенными в клинической 

практике в настоящее время являются методы, 

основанные на обнаружении растворимого анти-

гена L. pneumophila серогруппы 1 в моче с помо-

щью ИФА и иммунохроматографического мето-

да [1, 53]. Чувствительность этих методов при ВП 

у взрослых составляет 70–95%, а специфичность 

достигает 95–99% [50, 53]. Важное преимуще-

ство иммунохроматографического теста – воз-

можность использования у постели больного и 

получения результата в течение 15–20 мин. Сре-

ди ограничений можно отметить недостаточную 

чувствительность для детекции L. pneumophila 

других серогрупп (не серогруппы 1) и легионелл 

других видов. Следует также иметь в виду тот 

факт, что тест может оставаться положительным 

в течение нескольких месяцев после перенесен-

ного эпизода легионеллезной ВП [54].

Полимеразная цепная реакция и ПЦР-РВ 

также являются перспективными методами для 

идентификации Legionella spp., особенно у лиц 

с иммунодефицитом, при котором имеет место 

более широкое видовое разнообразие легионелл 

[17, 46, 52]. В качестве субстрата для диагно-

стики могут использоваться как респираторные 

образцы, так и сыворотка крови, моча, что осо-

бенно важно для пациентов с непродуктивным 

кашлем [46, 50]. Чувствительность метода зави-

сит от анализируемого материала: для образцов 

из нижних дыхательных путей она превосходит 

90%, для нереспираторных образцов варьирует 

от 30 до 86% [52, 55–60].

Серологическая диагностика легионеллезной 

инфекции включает методы непрямой иммуно-

флюоресценции, ИФА и его модификации [50]. 

Чувствительность серологических методов ва-

рьирует от 41 до 94% [61]. Получение образцов 

крови при подозрении на легионеллез произво-

дят в первые дни и не ранее 14–21-го дня заболе-

вания; диагностическим критерием является не 

менее чем 4-кратное повышение титра антител в 

парных сыворотках [21].

Реакция прямой иммунофлюоресценции по-

зволяет выявлять Legionella spp. при исследо-

вании инвазивных респираторных образцов и 
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плевральной жидкости в острый период заболе-

вания. Однако чувствительность этого метода 

составляет 25–70%, а специфичность еще более 

вариабельна [21].

Методы идентификации C. psittaci аналогич-

ны таковым при верификации других хламидий.

ʲ˱ˋ˱ˇ˄˱
Одной из характеристик, объединяющих ати-

пичные возбудители в особую клинически значи-

мую группу, является их природная резистент-

ность к β-лактамам и ряду других АМП, а также 

общий профиль чувствительности к определен-

ным группам антибиотиков, что обеспечивает 

единый подход к выбору препаратов для систем-

ной антибактериальной терапии (АБТ) [1, 3].

Наибольшей природной активностью в отно-

шении M. pneumoniae и C. pneumoniae/C. psittaci 
обладают макролиды, тетрациклины (докси-

циклин) и фторхинолоны (такие как левофлок-

сацин, моксифлоксацин), которые и являются 

препаратами выбора при лечении ВП микоплаз-

менной и хламидийной этиологии у взрослых 

[1]. У детей при инфицировании этими микро-

организмами АМП первого ряда служат макро-

лиды [61].

Актуальной проблемой АБТ при ВП, вызван-

ной M. pneumoniae, является повышение уровня 

приобретенной резистентности этого возбудителя 

к макролидам [62–64]. До конца прошлого века 

количество изолятов микроорганизма, устой-

чивых к макролидам, было незначительным 

[65–68]. Однако начиная с 2000 г. отмечено мас-

совое выявление устойчивых к макролидам изо-

лятов микоплазм в разных странах Восточной 

Азии (Япония, Китай), а затем в Европе и США 

[9, 40, 63, 69]. Актуальность этой проблемы для 

РФ пока не ясна, по данным предварительно-

го исследования, проводимого в Смо ленске, не 

было обнаружено маркеров устойчивости к мак-

ролидам в 61 образце у пациентов с микоплазмен-

ными респираторными инфекциями [70].

Следует отметить, что устойчивые к макроли-

дам изоляты M. pneumoniae сохраняют чувстви-

тельность к АМП терапевтической альтернати-

вы. Приобретенная резистентность возбудителя 

к респираторным фторхинолонам и тетрацикли-

нам выявлена только in vitro и клинического 

значения не имеет [40].

Системную АБТ при болезни легионеров сле-

дует начинать как можно раньше, что позволяет 

значительно снизить летальность при этом забо-

левании [20]. Препаратами выбора для лечения 

ВП, вызванной L. pneumophila, являются фтор-

хинолоны (левофлоксацин) и макролиды (эри-

тромицин, кларитромицин, азитромицин) [54]. 

В качестве альтернативного препарата может 

применяться доксициклин [1]. У большинства 

пациентов для достижения клинического эф-

фекта достаточно назначения указанных выше 

антибиотиков в виде монотерапии, в отдельных 

случаях (тяжелое, рефрактерное течение) в до-

полнение к ним может быть назначен рифампи-

цин [20, 50, 54].

Препаратом выбора при ВП, вызванной 

C. burnetii, является доксициклин. Альтерна-

тивные схемы системной АБТ могут включать 

респираторные фторхинолоны или макролиды, 

в отдельных случаях – ко-тримоксазол [2].

Продолжительность системной АБТ при 

ВП, вызванной M. pneumoniae и C. pneumo-
niae/C. psittaci, не имеет каких-либо особен-

ностей и определяется общепринятыми стан-

дартами. При нетяжелом течении заболевания 

критерием отмены АМП служит достижение 

стойкой нормализации температуры тела в те-

чение 48–72 ч при положительной динамике 

других симптомов и отсутствии клинической не-

стабильности. Как правило, при таком подходе 

длительность терапии не превышает 7–10 дней. 

При тяжелой ВП, развитии осложнений, выяв-

лении внелегочных очагов инфекции сроки при-

менения АМП определяются индивидуально [1]. 

Рекомендуемый курс системной АБТ при болез-

ни легионеров нетяжелого течения составляет 

10–14 дней. У пациентов с тяжелой ВП, серьез-

ными сопутствующими заболеваниями, клини-

чески значимым иммунодефицитом длитель-

ность лечения может увеличиваться до 21 дня с 

целью профилактики рецидива легионеллезной 

инфекции [20, 21].

Стандартная продолжительность АБТ при 

ВП, вызванной C. burnetii, составляет 14 дней [2].

ʰ˰˲˅˒ˋ˱ˇ˄˱
Атипичные бактериальные возбудители за-

нимают существенное место в этиологической 

структуре ВП как в амбулаторной практике, так 

и у госпитализированных пациентов. В связи с 

этим при оказании медицинской помощи целесо-

образно учитывать особенности эпидемиологии и 

клинического течения ВП, вызванной микроорга-

низмами этой группы, современные прин ципы их 

этиологической диагностики и подходы к АБТ.
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Atypical Pathogens of Community-Acquired Pneumonia: 
Epidemiology, Diagnosis, and Treatment

S.A. Rachina and A.A. Bobylev

Atypical pathogens (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, and others) cause many cases of commu-
nity-acquired pneumonia. They share some features, such as morphological characteristics, intracellular lifecycle, 
resistance to certain antibiotics, and similar approaches to diagnosis and treatment. The article provides modern data 
on epidemiology, diagnosis, and treatment of community-acquired pneumonia caused by atypical pathogens.
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