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Резюме

В статье изложена гипотеза вирусно-бактериальной ассоциации SARS-CoV-2 и представителей класса Mollicutes как 
основной причины развития тяжелых формCOVID-19.
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Summary

The article formulates a hypothesis about the virus-bacterial association SARS-CoV-2 and the representative of the class 
Mollicutes as the main reason for the development of severe forms of COVID-19.
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COVID-19 – новое инфекционное заболевание, 
вызываемое коронавирусом SARS-CoV-2. Первое 
сообщение о нем, как о «пневмонии в Ухани», 
было опубликовано в виде отчета Медицинского 
управления городского здравоохранения Ухани на 
ProMED-mail 30 декабря 2019 г. [1]. Спустя 9 дней 
там же появилась информация об идентификации 
вируса [2], как причины возникновения пневмонии, 
позже названного SARS-CoV-2.

Первая публикация о течении данного заболе-
вания сообщала, что у всех госпитализирован-
ных пациентов при проведении компьютерной 
томографии (КТ) органов грудной клетки была 
диагностирована пневмония. В этой же работе 
описывались серьезные осложнения новой бо-
лезни, которые включали острый респираторный 
дистресс-синдром, острое повреждение сердца 
и вторичную инфекцию [3].

Позже было продемонстрировано, что для про-
никновения в клетки человека SARS-CoV-2 ис-
пользует рецептор ангиотензинпревращающего 
фермента 2 так же, как и SARS-CoV [4, 5].

Согласно данным первого опубликованного 
анализа законченных случаев COVID-19, средний 
возраст госпитализированных пациентов состав-
лял 47 лет. Чаще госпитализировались мужчины 
(58,2%). Тяжелое течение COVID-19 после посту-
пления в стационар наблюдалось у 15,7% пациен-
тов. Лихорадка (88,7%) и кашель (67,8%) были самы-
ми частыми симптомами, регистрировавшимися 
во время госпитализации. 23,7% пациентов имели, 
по крайней мере, одно сопутствующее заболевание 
(например, артериальную гипертензию и хрониче-
скую обструктивную болезнь легких) [6]. От первых 
симптомов заболевания до появления одышки 
и выявления поражения легких, по данным КТ, 
в среднем проходило 5 дней [7]. Крупнейшее эпиде-
миологическое исследование, проведенное в Китае, 
показало, что среди 44 672 подтвержденных слу-
чаев COVID-19 80,9% имели легкое течение, а 4,7% 
были критически тяжелыми с развитием острого 
респираторного дистресс-синдрома [8].

По мере развития пандемии и накопления зна-
ний о новом заболевании начинают появляться 
сообщения о поражении других органов и систем 
при COVID-19. К настоящему моменту описаны 
поражения центральной [9–11] и периферической 
нервной системы [12–14]. Причем, если обонятель-
ная дисфункция могла быть начальным симптомом 
заболевания [14], то остальные неврологические 
синдромы чаще наблюдались, начиная с третьих 
суток [9–13]. Также опубликованы исследования 
о симптомах поражения желудочно-кишечного 
тракта у пациентов с COVID-19 [6, 15–16]. Тошнота 
или рвота и диарея в работах китайских иссле-
дователей регистрировались в 5% и 3,8% случаев, 
соответственно [6]. Согласно данным мета-анализа 
47 исследований (10890 пациентов), выполненного 
S. Sultanom и коллегами, желудочно-кишечные 
симптомы (тошнота, рвота, боль в животе, диарея) 
наблюдаются у менее чем 10% пациентов, а повы-
шение уровня печеночных ферментов и билиру-
бина регистрируется в 15–20% случаев COVID-19. 
Авторами выполнена детализация гастроинте-
стинальных симптомов. Выявлено, что жалобы на 

жидкий или водянистый стул (от 2 до 10 дефекаций 
в день) при поступлении в стационар предъявляли 
от 5,6 до 19,4% пациентов. В 3,6% случаев боль-
ные COVID-19 жаловались на боль в эпигастраль-
ной области или дискомфорт в животе. Средняя 
продолжительность симптомов составляла 4 дня 
(диапазон 1–9 дней). У большинства заболевших 
COVID-19 гастроинтестинальные жалобы наблю-
дались на фоне поражения легких, крайне редко 
они являлись первыми проявлениями заболевания 
[16]. Описаны случаи тяжелого течения острого 
панкреатита, ассоциированного с новой корона-
вирусной инфекцией у пациентов, у которых были 
исключены другие альтернативные его причины 
[17]. Важно отметить, что больные с гастроинте-
стинальными симптомами чаще имели большую 
продолжительность заболевания (свыше одной 
недели) по сравнению с пациентами без данных 
симптомов [15].

Имеются сообщения о поражении кожных по-
кровов при COVID-19 [18–20]. Авторы в этих ра-
ботах отметили, что уртикарные высыпания чаще 
появлялись на ранних стадиях заболевания, в от-
личие от всех остальных видов кожных проявлений 
(ангииты, акроваскулиты, папуло-везикулезные 
высыпания, папуло-сквамозные и кореподобные 
сыпи), которые наблюдались вместе с другими сим-
птомами COVID-19 [19–20].

Истинная распространенность патологии сер-
дечно-сосудистой системы при COVID-19 в настоя-
щее время не определена, поскольку пандемия про-
должается. В первых публикациях сообщалось, что 
у пациентов с тяжелым течением COVID-19 в 23% 
случаев наблюдали острое повреждение миокарда 
без конкретизации типа поражения [21]. Позже 
было продемонстрировано, что у 5,6% пациентов, 
заболевших COVID-19, выявляется повышение 
уровня высокочувствительного тропонина I. При 
рассмотрении фатальных случаев заболевания 
количество пациентов с повышенным уровнем 
маркера повреждения миокарда составляет 26,3%. 
Уровни креатинина, креатинфосфокиназы сыво-
ротки крови и ее МБ-фракции, лактатдегидроге-
назы, аланинаминотрансферазы и аспартатами-
нотрансферазы также были значительно выше 
у умерших пациентов [22]. К настоящему моменту 
опубликованы результаты серии наблюдений за па-
циентами с COVID-19, предъявляющими жалобы 
на боль в грудной клетке. При проведении лабора-
торно-инструментального обследования у данной 
категории пациентов были обнаружены признаки 
острого коронарного синдрома [23], миокардита 
[23–26] и перикардита [26–27]. Первые симптомы 
сердечно-сосудистых осложнений COVID-19, как 
правило, регистрируются, на шестые сутки за-
болевания и позже [23, 26]. В серии наблюдений 
за пациентами с COVID-19 и подъемом сегмен-
та ST повышение уровня Д-димера выявлено во 
всех случаях, в то время как у больных с острым 
коронарным синдромом с подъемом сегмента ST 
ранее было продемонстрировано его повышение 
только в 36% случаев [23]. Изменения миокарда, 
по данным магнитно-резонансной томографии, 
при COVID-19 представляли собой увеличение 
толщины стенок с диффузным бивентрикулярным 
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гипокинезом, особенно выраженным в апикаль-
ных сегментах, и тяжелую дисфункцию левого 
желудочка. На Т-2 взвешенных изображениях вы-
являлся бивентрикулярный интерстициальный 
отек миокарда [27]. Следует отметить, что у данной 
пациентки на момент обращения за медицинской 
помощью и в дальнейшем при наблюдении отсут-
ствовали признаки поражения легких по данным 
КТ [27]. В настоящее время в качестве причин по-
вреждения миокарда у пациентов с COVID-19 рас-
сматриваются: гипоксия вследствие дыхательной 
недостаточности, цитокиновый шторм, разрыв 
атеросклеротической бляшки, микротромбозы 
и микроангиопатии, спазм коронарных артерий 
и эндотелиальное повреждение. Также описаны 
случаи мультисистемного воспалительного син-
дрома Кавасаки у детей, при котором французские 
исследователи выявили миокардит в 76% случа-
ев и умеренную дилатацию коронарных артерий 
у 24% больных [28]. В то время как британские 
ученые зарегистрировали поражение коронарных 
артерий у 14 из 15 детей с новой коронавирусной 
инфекцией (93% случаев) [29].

Нарушения в системе гемостаза также играют 
важную роль в патогенезе COVID-19. Так, в ретро-
спективном когортном исследовании F. Zhou и кол-
лег продемонстрировано, что уровень Д-димера, 
превышающий 1 мкг/мл, позволяет идентифи-
цировать пациентов с плохим прогнозом на ран-
ней стадии заболевания. Авторами показано, что 
средняя продолжительность от первых симптомов 
заболевания до лабораторных и клинических про-
явлений острого респираторного дистресс-син-
дрома или сепсиса составляет 9–12 дней [30]. 
S. Cui и соавторы обнаружили, что предельное 
значение Д-димера, равное 1,5 мкг/мл, позволяет 
с чувствительностью 85% и специфичностью 88,5% 
прогнозировать наличие венозной тромбоэмбо-
лии у пациентов с COVID-19 [31]. Действительно, 
у больных с COVID-19, в критическом состоянии 
поступивших в отделение интенсивной терапии, 
несмотря на использование профилактической 
антикоагулянтной терапии, наблюдаются частые 
венозные тромбозы и тромбоэмболии [32–33].

Таким образом, представленные данные ука-
зывают на то, что при тяжелых формах COVID-19 
наблюдается полиорганное и полисистемное по-
ражение, которое не во всех случаях может быть 
обусловлено дыхательной недостаточностью.

С целью объяснения патогенеза тяжелых форм 
COVID-19 выдвигаются теории вирусного сепсиса 
[34], рассматриваются иммунологические меха-
низмы, связанные с образованием избыточных 
нейтрофильных внеклеточных ловушек [35], и мно-
жественное аутоиммунное воспаление [36].

Вместе с тем, наиболее вероятным представ-
ляется связь всех выявляемых изменений с нару-
шениями микроциркуляции вследствие эндоте-
лиальной дисфункции. Это косвенным образом 
подтверждает профиль пациентов, у которых чаще 
регистрируется среднетяжелое и тяжелое течение 
COVID-19. Так, тяжелые формы заболевания чаще 
наблюдаются у пациентов с сердечно-сосудистой 
патологией (ишемической болезнью сердца, ги-
пертонической болезнью), ожирением, сахарным 

диабетом, почечной недостаточностью и церебро-
васкулярными заболеваниями [6, 21–22, 37–38].

Немногочисленные опубликованные результаты 
вскрытий умерших от COVID-19 также подтвер-
ждают, что нарушения микроциркуляции и эн-
дотелиальная дисфункция могут играть важную 
роль в патогенезе тяжелых форм заболевания. 
В первом описанном микроскопическом исследо-
вании легких больного, умершего в острой стадии 
COVID-19, было выявлено диффузное альвеоляр-
ное повреждение, характеризующееся наличием 
многочисленных гиалиновых мембран без при-
знаков интерстициальной организации. При этом 
в нескольких небольших ветвях легочной артерии 
были обнаружены тромбы [39].

M. Dolhnikoff  и соавторы также описали мелкие 
фибриновые тромбы в небольших легочных арте-
риолах в областях как поврежденной, так и более 
сохраненной паренхимы легкого, мегакариоциты 
в легочных капиллярах, мелкие фибриновые тром-
бы в почечных клубочках и поверхностных сосудах 
дермы при COVID-19 [33]. В образцах легких пяти 
пациентов, умерших от COVID-19 в Weill Cornell 
Medicine, наблюдали проникновение нейтрофи-
лов в легочные капилляры, острый капиллярит 
с отложением фибрина, экстравазацию нейтро-
филов в альвеолярное пространство и нейтро-
фильный мукозит [40]. Buja L. M. и соавторы на 
основании анализа серии аутопсий сделали вывод, 
что при прогрессировании COVID-19 наблюдается 
лимфоцитарный интерстициальный пневмонит 
с внутриальвеолярными отложениями фибрина, 
сопровождающийся появлением легочных ми-
кротромбов, иногда развитием тяжелой тромбо-
эмболии легочной артерии. Одновременно может 
наблюдаться повреждение отдельных кардиоми-
оцитов, развивающееся, вероятно, в результате 
инфицирования эндотелиальных клеток, пери-
васкулярных клеток и/или кардиомиоцитов [41]. 
При электронной микроскопии почечной ткани, 
по данным аутопсии Varga Z. и коллег, было пока-
зано наличие вирусных телец в перитубулярном 
пространстве и вирусных частиц в эндотелиальных 
клетках капилляров петель клубочков. Выявлялись 
доминирующие инфильтраты мононуклеарных 
клеток в пределах интимы вдоль просвета мно-
гих сосудов [42]. При выполнении хирургических 
вмешательств на органах брюшной полости у па-
циентов с COVID-19 выявляли признаки инфаркта 
кишечника. При патологоанатомическом исследо-
вании были обнаружены признаки ишемического 
энтерита с пятнистым некрозом и фибриновыми 
тромбами в артериолах [43].

Выявляемое поражение эндотелия регистриру-
ется на поздних стадиях заболевания. Однако сама 
по себе вирусная нагрузка не может объяснить 
эти изменения. Известно, что у бессимптомных 
носителей SARS-CoV-2 вирусная нагрузка сходна 
с таковой у пациентов с симптомами COVID-19 [44]. 
Аналогичные результаты были получены R. Woelfel 
и коллегами [45]. Таким образом, исходная вирус-
ная нагрузка не определяет тяжесть заболевания.

Для известных респираторных инфекций (сезон-
ного гриппа) принято полагать, что фаза осложне-
ний обусловлена присоединением бактериальной 
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инфекции. Считается, что в этой фазе патологи-
ческого процесса главную роль играют вирусно–
бактериальные ассоциации, при этом доминирует 
бактериальная инфекция [46]. Нельзя не заметить, 
что и вирусная инфекция SARS-CoV-2 имеет зако-
номерную для респираторных инфекций стадий-
ность: инкубационный период с несколько уве-
личенной продолжительностью от 2 до 14 дней, 
стадию острого вирусного поражения, длящуюся 
первые 3–5 суток от момента возникновения сим-
птомов, и стадию осложнений, которая начинает 
развиваться с 5 суток заболевания. Для пациентов 
с тяжелым и фатальным течением COVID-19 мно-
гими авторами выявляются повышенные уровни 
воспалительных маркеров, в том числе и прокаль-
цитонина [6, 47–49]. Возможно, вирусно-бактери-
альная ассоциация, возникающая при заражении 
SARS-CoV-2, формируется бактерией, требующей 
«особых» условий культивирования.

Интересное наблюдение при COVID-19 выпол-
нено J. Fan и соавторами: уровни липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) значительно снижались 
при поступлении по сравнению с уровнями до за-
ражения. Они оставались постоянно низкими во 
время прогрессирования заболевания и возвраща-
лись к исходным величинам после выздоровления 
пациентов. При фатальном течении заболевания 
уровни ЛПНП демонстрировали необратимое 
и постоянное снижение до смерти пациента, что 
коррелировало с изменением уровня высокочув-
ствительного С-реактивного белка [50].

Также, как это обсуждалось ранее, нельзя не 
обратить внимание на необычный для респира-
торной инфекции профиль пациентов, у которых 
чаще всего наблюдается тяжелое течение заболе-
вания и регистрируется наибольшее количество 
фатальных исходов [6, 21–22, 37–38]. Для данной 
категории больных характерно наличие различных 
видов дислипидемии. Таким образом, в группу па-
циентов с наиболее тяжелыми формами COVID-19 
попадают лица с исходно высокими уровнями хо-
лестерина, в том числе и холестерина ЛПНП, у ко-
торых в ходе развития заболевания его уровни 
существенно снижаются.

Какие бактерии способны потреблять в про-
цессе своей жизнедеятельности стеролы? Как 
известно, микоплазмы не способны к биосинте-
зу жирных кислот, пуринов и пиримидинов de 
novo [51]. Представителям трех родов Mycoplasma, 
Ureaplasma и Spiroplasma для роста необходимы 
стеролы, которые являются важным компонентом 
их клеточных мембран. В качестве источников сте-
ролов и жирных кислот в средах для выращивания 
этих микоплазм используется сыворотка [52].

Сложнее определиться с тем, какой конкретно 
вид микоплазм может выступать в роли ко-инфек-
ции с SARS-CoV-2. К настоящему моменту извест-
но 17 видов представителей класса Mollicutes, для 
которых человек является первичным хозяином. 
Признанными возбудителями заболеваний чело-
века считаются M. pneumoniae, M. genitalium, M. 
hominis, U. parvum и U. urealiticum. Предполагается, 
что M. fermentas, M. penentrans и M. amphoriforme 
патогенны для человека, но строгих доказательств 
этому в настоящее время нет [53]. Известно, что 

большинство микоплазм, за исключением пато-
генных, являются комменсалами респираторно-
го и урогенитального трактов, что позволяет им 
«встретиться» с SARS-CoV-2, для которого «вход-
ными воротами» являются слизистые верхних 
дыхательных путей и конъюнктива [8, 54]. В случае 
снижения иммунитета все 17 видов, паразитиру-
ющих у человека миклоплазм, способны вызвать 
заболевание. В группе риска находятся пациенты, 
страдающие агаммаглобулинемией [53].

Способность микоплазм выступать в роли си-
нергента вирусной инфекции была ранее проде-
монстрирована в исследовании Biofi re FilmArray. 
Было показано, что в 33% респираторных образцов 
детей с симптомами пневмонии был обнаружен 
вирусный патоген наряду с M. pneumoniae. Кроме 
того, известно, что сочетание микоплазменной 
инфекции с вирусным поражением приводит к раз-
витию более тяжелых форм заболевания [55].

Наиболее тяжелая форма микоплазменной ин-
фекции – бронхолегочная дисплазия – описана для 
недоношенных новорожденных с очень низким 
весом. Это состояние ассоциировано с нарушени-
ем регуляции иммунного ответа. Существенная 
роль при этом отводится дисрегуляции иммунного 
ответа, связанной с экспрессией основных цито-
кинов, опосредующих реактивность врожденного 
и адаптивного иммунитета, – IL-1β, TNF-α, IL-6 
и IL-10 [56]. Результаты взаимодействий микоплазм 
с клетками эпителия бронхов хозяина и последую-
щие воспалительные и иммунные реакции хозяина 
представляют собой цитопатические эффекты, ха-
рактеризующиеся снижением потребления кисло-
рода, усвоения глюкозы, поглощения аминокислот 
и макромолекулярного синтеза с потерей ресничек, 
вакуолизацией, отслоением и формированием ле-
гочных инфильтратов. Недавние исследования 
показывают, что чем активнее идет процесс сти-
мулирования цитокинов и клеточный ответ, тем 
тяжелее становится легочное повреждение [55]. 
Патогенез тяжелых форм COVID-19 течет по ана-
логичному сценарию.

Важность интактной гуморальной иммунной 
системы в сдерживании микоплазменной пневмо-
нии была ранее продемонстрирована в исследова-
ниях. У людей с дефицитом антител развивались 
тяжелые и длительные респираторные заболева-
ния, обусловленные M. pneumoniae, а риск внеле-
гочных осложнений, таких как менингит и артрит, 
увеличивался [56]. К настоящему моменту описаны 
существенные клинические отличия в течении 
COVID-19 у пациентов с врожденной агаммагло-
булинемией по сравнению с больными, страдаю-
щими общим вариабельным иммунодефицитом. 
У пациентов с врожденной агаммаглобулинемией 
и сниженным количеством В-лимфоцитов течение 
COVID-19 было относительно легким, коротким 
по продолжительности и имело благоприятный 
исход. При этом, у пациентов с общим вариабель-
ным иммунодефицитом, у которых наблюдается 
нарушение функции В-лимфоцитов, зарегистри-
рованы тяжелые формы заболевания, в том числе 
требовавшие искусственной вентиляции легких, 
назначения блокаторов IL-6 [57]. Таким образом, 
влияние гуморального иммунитета, в частности 
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В-лимфоцитов, в патогенезе микоплазменной 
инфекции является крайне важным, как и при 
COVID-19.

Клиническая картина микоплазменной инфек-
ции разнообразна. Она может быть представлена 
трахеобронхитом с кашлем при легком течении 
или диффузной пневмонией, респираторным 
дистресс-синдромом взрослых, тромбозом со-
судов и диссеминированным внутрисосудистым 
свертыванием с полиорганной недостаточностью 
при фатальных случаях [55]. В картине заболева-
ния, как и при COVID-19, возможно поражение 
кожи, нервной системы. Документированы слу-
чаи миокардита, эндокардита, перикардита. При 
этом, многие пациенты с сердечно-сосудистыми 
проявлениями не имеют сопутствующей пнев-
монии [55]. Таким образом, клиническая карти-
на микоплазменного поражения имеет больше 
сходств с течением тяжелых форм COVID-19, чем 
различий.

М. Narita было предложено три различных типа 
развития внелегочных осложнений при микоплаз-
менной инфекции. Первый тип представляет собой 
прямое воздействие бактерий, присутствующих 
в месте воспаления, которое опосредованно высво-
бождением цитокинов хозяина. Второй обусловлен 
продукцией аутоиммунных или иммунных ком-
плексов, а третий тип реакций является следстви-
ем развития васкулита или тромбоза в результате 
воздействия цитокинов и хемокинов (TNF-α и IL-8, 
например) либо следствием повышения уровней 
D-димера и фибрина [58]. Наблюдаемая при тяже-
лых формах COVID-19 клиническая картина тоже 
имеет подобную стадийность.

Для лечения тяжелых форм COVID-19 на на-
чальных этапах пандемии в небольшом нерандо-
мизированном исследовании французскими вра-
чами было предложено добавление азитромицина 
к терапии гидроксихлорахином, что достоверно 
снижало вирусную нагрузку [59]. Использование 
этого препарата в настоящее время не приоста-
новлено. Рядом авторов предпринимались попыт-
ки объяснить возможные механизмы действия 
азитромицина при новой коронавирусной инфек-
ции [60]. Вместе с тем, если допустить возможность 
ко-инфекции SARS-CoV-2 и микоплазмы, то бак-
териостатический эффект азитромицина должен 
приводить к снижению вирусной нагрузки, как это 
и было продемонстрировано.

Сопоставляя географическую распространен-
ность тяжелого течения (смертности) COVID-19 
и распространенность устойчивой к макролидам 
M. pneumoniae, как одного из представителей клас-
са Mollicutes, нельзя не заметить, что они во многом 
совпадают. В некоторых регионах Японии и Китая 
90% изолятов M. pneumoniae в настоящее время 
устойчивы к макролидам. В Германии они выявля-
ются в 3,6%, во Франции 9,8%, в Великобритании 
в 19%, а в Италии 26% случаев. Достаточно высокий 
процент микоплазм, устойчивых к макролидам 
(13,2%), выявляется и в США [55]. Несмотря на то, 
что абсолютного совпадения не прослеживает-
ся (например, в Дании резистентных форм 1,6%, 
а в Израиле 30% [55]), некоторая закономерность 
присутствует.

Хорошо известный факт, что дети до 5  лет 
и взрослые после 20 лет микоплазменной пневмо-
нией болеют редко. Вместе с тем, при ослаблении 
местного и общего иммунитета (при заболеваниях 
сердца, лейкемии, ревматоидном артрите и т. д.) 
описаны случаи микоплазменной бактериемии. 
В таких случаях микоплазмы (прежде всего M. 
hominis) способны диссеминировать с кровью по 
организму, вызывая экстрагенитальную патоло-
гию [61].

Относительно частая заболеваемость микоплаз-
мой в возрасте 5–18 лет, казалось бы, не вписыва-
ется в выстроенную гипотезу ко-инфекции при 
тяжелых формах COVID-19, поскольку, согласно 
опубликованным данным, заболеваемость паци-
ентов 0–14 лет составляет всего 0,9% [6]. Кроме 
того, дети чаще переносят данное заболевание бес-
симптомно. Возможно, вирусно-бактериальная 
ассоциация формируется другим представителем 
класса Mollicutes или требует наличия исходной 
инвазии микоплазм в стенку сосудов, которой у де-
тей нет на момент заражения SARS-CoV-2.

Для взрослых описано наличие взаимосвязи 
между сердечно-сосудистыми заболеваниями и M. 
pneumoniae [62,63]. В частности, эти бактерии были 
обнаружены в пораженной атеросклерозом стенке 
брюшного отдела аорты. Также доказано существо-
вание взаимосвязи между курением (модифициру-
емый фактор риска сердечно-сосудистых заболева-
ний) и латентной инфекцией M.pneumoniae. Связь 
оставалась значимой после коррекции по возрасту, 
полу и наличию сахарного диабета. Авторы ис-
следования сделали вывод, что курение связано 
с наличием M pneumoniae в циркулирующих лей-
коцитах [64].

Интересными представляются результаты по-
следнего опубликованного мета-анализа, в кото-
ром изучались ко-инфекции SARS-CoV-2. Согласно 
полученным результатам, наиболее часто обна-
руживаемым бактериальным возбудителем была 
Mycoplasma pneumoniae (42% из 27 подтвержден-
ных обнаружений бактериальных возбудителей) 
[65]. Аналогичные данные ранее были получены 
для другого коронавируса SARS-CoV [66]. Вместе 
с тем, среди 3834 пациентов с COVID-19 бактери-
альная инфекция выявлялась лишь в 7% случаев 
[65]. К сожалению, авторы данного мета-анализа не 
провели сравнения тяжести состояний пациентов 
с моноинфекцией SARS-CoV-2 и ко-инфекцией, 
что не позволяет сделать вывод о том, насколько 
значимым является наличие второго инфекцион-
ного агента.

Также, в свете выдвинутой нами гипотезы, за-
кономерен вопрос: почему частота выявления ми-
коплазменной инфекции такая низкая? Ведь коли-
чество среднетяжелых и тяжелых форм COVID-19, 
требующих госпитализации в стационар, состав-
ляет около 20% [6].

Ответ может быть найден в результатах иссле-
дования M. F. Beersma и коллег. В своей работе они 
провели всестороннюю оценку 12 серологических 
тестов, доступных в Европе. Авторами данной 
работы было показано, что чувствительность се-
рологических тестов может варьировать от 35% до 
77%, а специфичность – от 49% до 100%. Кроме того, 
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было отмечено, что единичные ПЦР-исследования, 
выполненные пациентам в острой фазе заболева-
ния, часто были отрицательными [55].

Проникновение SARC–CoV-2 в организм па-
циента приводит к снижению иммунного отве-
та, облегчая бактериемию. В дальнейшем рост 
и размножение бактерий потенцирует вирусемию. 
Возможно, наличие именно двух инфекционных 
агентов приводит к цитокиновому шторму и раз-
витию тяжелых форм COVID-19. Действуя одно-
временно, два инфекционных агента «маскируют» 
друг друга. Отсутствует лейкоцитоз, характерный 
для микоплазменной инфекции, становится короче 
инкубационный период, возникают трудности 
с выявлением SARS-CoV-2 при ПЦР. Единичное 
описание подобного случая опубликовано в июне 
2020 г. [67] Для разных видов микоплазм ранее 
была продемонстрирована способность ингибиро-
вать активность Т- и В-лимфоцитов, они способны 
предотвращать деление и пролиферацию лимфо-
идных клеток, тем самым ослабляя иммунный 
ответ хозяина, обеспечивая себе персистирование 
в зараженном организме [68]. Отсутствие адек-
ватной антибиотикотерапии на начальном этапе 
заболевания, резистентность к макролидам могут 
являться причиной прогрессии заболевания до 
тяжелых форм.

Кроме того, в 2019 г. опубликованы результаты 
работы, в которой проведено исследование систе-
мы CRISPR (система защиты клетки от инород-
ной генетической информации) у 52 микоплазм. 
Примечательно, что у патогенных видов микоплазм 
человека, поражающих легочные и мочеполовые 
пути (M. pneumoniae, M. genitalium, M. hominis, 
M. penetrans, U. urealyticum и U. parvum), данные 
системы обнаружены не были. [69]. Таким обра-
зом, не исключено, что SARS-CoV-2 способен по-
ражать микоплазмы человека. Находясь внутри 
микоплазмы, вирус оказывается недоступным для 

иммунного ответа организма человека, что спо-
собствует нарастанию его титров и дальнейшей 
инвазии. Возможно, что при тесном контакте, не-
обходимости выполнения инвазивных процедур 
происходит передача вируса, заключенного «в кон-
верт», роль которого выполняет микоплазма. Это 
может объяснять высокую заболеваемость и смерт-
ность медицинского персонала, работающего 
в очагах поражения. Также можно предположить, 
что именно это является причиной относитель-
но низкой чувствительности ПЦР-диагностики, 
а также необходимости проведения повторных 
исследований.

Низкая эффективность доступной в настоящее 
время этиотропной терапии COVID-19, наличие 
тяжелых форм заболевания с развитием респира-
торного дистресс-синдрома и сердечно-сосудистых 
осложнений, в основе которых лежит концепция 
цитокинового шторма, высокая смертность паци-
ентов, находящихся на искусственной вентиляции 
легких, явились предпосылками для рассмотрения 
нами альтернативной гипотезы патогенеза новой 
коронавирусной инфекции. Предложенная кон-
цепция вирусно-бактериальной ассоциации SARS-
CoV-2 с представителем класса Mollicutes требует 
дальнейшей всесторонней проверки: попытки 
выявления микоплазм в аутопсийном материа-
ле и при неоднократном лабораторном контроле 
у пациентов, проведение анализа эффективности 
различных схем антибиотикотерапии, изучения 
их влияния на течение COVID-19, поиска меха-
низмов взаимодействия SARS-CoV-2 и микоплазм. 
Кроме того, в случае подтверждения предложенной 
нами гипотезы предварительное обследование на 
носительство микоплазм позволит предсказывать 
вероятность развития тяжелых форм COVID-19 
и будет являться обоснованием необходимости 
раннего начала антибиотикотерапии при инфи-
цировании SARS-CoV-2.
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