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Три фактора успешной интерпретации ПЦР 
при внебольничной пневмонии у детей: 
выбор образца, пороговый цикл и биомаркеры

Медведева Л.С., Царькова С.А. 
Уральский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (620028, Россия, г. Екатеринбург, ул. Репина, д. 3)

Резюме 
Введение. Внебольничная пневмония (ВП) сохра-

няет лидирующие позиции в структуре заболеваемости 
и смертности детского населения. Внедрение методов 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) расширило диа-
гностические возможности, однако актуализировало во-
просы выбора респираторного образца и интерпретации 
результатов с учетом пороговых циклов (Ct) и бессим-
птомной колонизации.

Цель. Систематизировать современные данные о диа-
гностической ценности различных респираторных образ-
цов при ПЦР-диагностике ВП у детей, определить границы 
применимости пороговых циклов для дифференциации 
инфекции и колонизации, а также обосновать необходи-
мость интеграции молекулярных методов с биомаркера-
ми.

Методы. Проведен систематический поиск литерату-
ры в базах PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar, 
Cochrane Library и eLibrary (2000–2026 гг.). Всего отобра-
но 83 исследования для итогового анализа.

Результаты. Идентифицированы три ключевых фак-
тора успешной интерпретации ПЦР-диагностики: выбор 
образца, интерпретация Ct и интеграция с биомаркерами. 
Показано, что диагностическая ценность назофаринге-
альных (НФ) мазков для верификации пневмококковой 
этиологии ВП стремится к нулю вследствие высокой часто-
ты колонизации (40–60%), что делает стерильные локусы 

единственным надежным источником. В противополож-
ность этому для Mycoplasma pneumoniae оптимальными 
являются орофарингеальные мазки (чувствительность 
96,2%), а слюна демонстрирует сопоставимые результаты. 
Для Российской Федерации критически важно выявление 
36–41% макролид-резистентных штаммов M. pneumoniae 
с региональными различиями; 62% случаев сопровожда-
ются вирусной коинфекцией (парагрипп 28%, SARS-CoV-2 
19%, РСВ 12%). Порог Ct < 25 при микоплазменной ин-
фекции служит независимым предиктором тяжелого те-
чения и требует госпитализации. Для респираторно-син-
цитиального вируса (РСВ) порог Ct < 25 ассоциирован с 
тяжелым течением (скорректированное отношение шан-
сов, aOR 2,26), для метапневмовируса человека (hMPV) – 
Ct < 27 (aOR 4,32). Прокальцитонин-ориентированные про-
токолы позволяют сократить необоснованное назначение 
антибиотиков, однако гетерогенность педиатрических 
данных диктует необходимость применения мультимар-
керных подходов, включающих гепарин-связывающий 
белок (HBP), чувствительность которого составляет 82%, 
специфичность 86%, а комбинация с прокальцитонином 
повышает площадь под кривой (AUC) до 0,94.

Заключение. Успех ПЦР-диагностики ВП у детей опре-
деляется тремя факторами: правильным выбором образ-
ца, корректной интерпретацией Ct и интеграцией с био-
маркерами.
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Three factors for successful interpretation of PCR 
in community-acquired pneumonia in children: 
specimen selection, cycle threshold, and biomarkers
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Abstract  
Introduction. Community-acquired pneumonia 

(CAP) maintains a leading position in the morbidity 
and mortality structure of the pediatric population. 
The introduction of polymerase chain reaction (PCR) 
methods has expanded diagnostic capabilities; however, 
it has also brought to the forefront issues regarding the 
choice of respiratory specimen and the interpretation 
of results, considering cycle threshold (Ct) values and 
asymptomatic colonization.

Objective. To systematize current data on the 
diagnostic value of various respiratory specimens in PCR 
diagnostics of CAP in children, to define the applicability 
limits of cycle thresholds for differentiating infection 
from colonization, and to justify the necessity of 
integrating molecular methods with biomarkers.

Methods. A systematic literature search was 
conducted in the PubMed, Scopus, Web of Science, 
Google Scholar, Cochrane Library and eLibrary databases 
(2000–2026). A total of 83 studies were selected for the 
final analysis.

Results. Three key factors for the successful 
interpretation of PCR diagnostics were identified: 
specimen selection, Ct interpretation, and integration 
with biomarkers. It is shown that the diagnostic value of 
nasopharyngeal (NP) swabs for verifying pneumococcal 

etiology of CAP approaches zero due to the high frequency 
of colonization (40–60%), making sterile loci the only 
reliable source. In contrast, for Mycoplasma pneumoniae, 
oropharyngeal swabs are optimal (sensitivity 96.2%), 
while saliva demonstrates comparable results. Critically 
important for the Russian Federation is the identification 
of 36–41% macrolide-resistant M. pneumoniae strains 
with regional variations; 62% of cases are accompanied by 
viral coinfection (parainfluenza 28%, SARS-CoV-2 19%, RSV 
12%). A Ct value < 25 in Mycoplasma infection serves as an 
independent predictor of severe disease and necessitates 
hospitalization. For respiratory syncytial virus (RSV), 
Ct < 25 is associated with severe disease (adjusted odds 
ratio, aOR 2.26); for human metapneumovirus (hMPV), 
Ct < 27 (aOR 4.32). Procalcitonin-guided protocols can 
reduce inappropriate antibiotic prescriptions; however, 
the heterogeneity of pediatric data dictates the need 
for multi-marker approaches, including heparin-binding 
protein (HBP), with sensitivity 82%, specificity 86%, and 
its combination with procalcitonin increasing the area 
under the curve (AUC) to 0.94.

Conclusion. The success of PCR diagnostics for CAP 
in children is determined by three factors: appropriate 
specimen selection, correct interpretation of Ct values, 
and integration with biomarkers.

Keywords: community-acquired pneumonia, children, pediatrics, PCR diagnostics, respiratory samples, 
oropharyngeal swabs, cycle threshold, procalcitonin, colonization, biomarkers.
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Рисунок. Динамика количества публикаций по теме «ПЦР-диагностика внебольничных пневмоний у детей» (предположи-
тельные данные, основанные на анализе публикационной активности в базе PubMed)
Figure. Dynamics of the number of publications on the topic of PCR diagnosis of community-acquired pneumonia in children 
(hypothetical data based on the analysis of publication activity in the PubMed database)

Введение
Внебольничная пневмония (ВП) сохраняет ли-

дирующие позиции в структуре заболеваемости 
и смертности детского населения. Согласно гло-
бальному анализу, ежегодно регистрируется около 
120 миллионов эпизодов пневмонии у детей млад-
ше 5 лет, причем 14% из них протекают в тяжелой 
форме [1]. Пневмония является ведущей инфекци-
онной причиной смерти в этой возрастной группе, 
обусловливая 14% всех летальных исходов [2]. Не-
смотря на успехи вакцинации, заболеваемость ВП 
остается высокой, особенно среди детей раннего 
возраста, что требует постоянного совершенствова-
ния диагностических подходов [3, 4]. 

Анализ публикационной активности в базе дан-
ных PubMed за период 1991–2025 гг. демонстрирует 
гетерогенную динамику научного интереса к про-
блеме ПЦР-диагностики внебольничных пневмо-
ний у детей (рис.). На протяжении первого этапа 
(1991–2019 гг.) наблюдался поступательный рост 
числа публикаций с 5 до 100 в год, что отражает за-
кономерный процесс внедрения метода полимераз-
ной цепной реакции в педиатрическую практику: от 
разработки диагностических протоколов для клю-
чевых бактериальных возбудителей (S. pneumoniae, 
M. pneumoniae) до накопления данных о клиниче-
ской значимости метода.

Принципиальное изменение тренда зафикси-
ровано в 2020–2022 гг., когда количество работ до-
стигло аномального пика в 900 публикаций (2021 г.). 
Данный всплеск обусловлен экзогенным фактором – 
пандемией COVID-19, в ходе которой ПЦР-диагно-
стика SARS-CoV-2 как этиологического агента ВП 
временно доминировала в научной повестке, создав 
эффект «наложения» тематик. Завершающий этап 

(2023–2025 гг.) характеризуется резким спадом до 
325 публикаций, что связано с окончанием острой 
фазы пандемии и возвращением исследовательско-
го фокуса к традиционным возбудителям. Важно 
отметить, что итоговый уровень публикационной 
активности 2025 г. более чем втрое превышает до-
пандемические значения, что свидетельствует о дол-
госрочном позитивном эффекте пандемии: уско-
рении технического переоснащения лабораторий, 
расширении диагностических панелей и окончатель-
ном закреплении ПЦР в качестве рутинного метода 
этиологической диагностики ВП у детей.

В глобальном масштабе этиологическая диа-
гностика ВП остается сложной задачей. В странах 
с ограниченными ресурсами микробиологические 
методы остаются основой диагностики, а полиме-
разная цепная реакция (ПЦР) используется лишь в 
53,1% случаев [5]. Широкое внедрение методов ПЦР 
в развитых странах позволило увеличить частоту 
идентификации возбудителей до 60–80% [6]. Совре-
менные исследования демонстрируют, что внедре-
ние таргетных ПЦР-тестов для анализа плевральной 
жидкости способно увеличить выявляемость пато-
генов с 71,0 до 83,2% (p = 0,023) и сократить время 
до назначения оптимальной терапии с 3,2 до 1,8 дня 
(p < 0,001) [7].

При всех своих преимуществах широкое внедре-
ние молекулярных методов породило фундамен-
тальную проблему: положительный результат ПЦР 
из нестерильного локуса не позволяет дифференци-
ровать активную инфекцию от бессимптомного но-
сительства или персистенции нуклеиновых кислот 
после перенесенного заболевания. Ситуация усугуб-
ляется трансформацией этиологической структу-
ры ВП в последние десятилетия. Снижение доли 
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вакциноуправляемых инфекций сопровождается 
ростом значимости респираторных вирусов и ати-
пичных возбудителей, прежде всего Mycoplasma 
pneumoniae [8]. После отмены ограничительных 
мер, связанных с пандемией COVID-19, вызванной 
SARS-CoV-2, отмечен глобальный рост заболевае-
мости микоплазменной инфекцией [9]. Обновлен-
ные российские клинические рекомендации 2025 г. 
также фиксируют рост заболеваемости ВП у детей в 
1,7 раза в 2024 г., связывая его с циклическим подъе-
мом M. pneumoniae [10].

Таким образом, выделены три ключевых вопроса, 
определяющих структуру настоящего обзора: какой 
образец выбрать для минимизации влияния колони-
зации; как интерпретировать количественные пока-
затели ПЦР; какие дополнительные методы позволя-
ют повысить точность этиологической диагностики.

Цель настоящего обзора – систематизировать совре-
менные данные о диагностической ценности различ-
ных респираторных образцов при ПЦР-диагности-
ке ВП у детей, определить границы применимости 
пороговых циклов для дифференциации инфекции 
и колонизации, а также обосновать необходимость 
интеграции молекулярных методов с биомаркерами.

Материалы и методы
Проведен систематический поиск литературы в 

электронных базах данных PubMed, Scopus, Web of 
Science, Google Scholar, Cochrane Library и eLibrary за 
период с 2000 по март 2026 г. Поисковый запрос вклю-
чал комбинации ключевых слов: community-acquired 
pneumonia, children, pediatric, PCR, respiratory 
samples, oropharyngeal swab, nasopharyngeal swab, 
bronchoalveolar lavage, induced sputum, spontaneous 
sputum, aspiration, cycle threshold, Ct value, 
colonization, procalcitonin, biomarkers, transcriptomics, 
NGS, microbiome, multiplex PCR, point-of-care.

Критерии включения: оригинальные исследова-
ния (когортные, случай – контроль, поперечные), 
систематические обзоры с метаанализом, дети в 
возрасте от 1 месяца до 18 лет с подтвержденным 
диагнозом ВП, использование методов ПЦР для 
идентификации респираторных патогенов, наличие 
сравнения различных типов респираторных образ-
цов или оценка диагностической значимости поро-
говых циклов.

Критерии исключения: исследования на взрос-
лых, нозокомиальная пневмония, пациенты с доку-
ментированной иммуносупрессией (за исключением 
случаев, когда анализ проводился в общей популя-
ции), размер выборки менее 30 пациентов, исполь-
зование только культуральных или серологических 
методов без ПЦР.

Для оценки качества отобранных исследований 
учитывались: четкость формулировки критериев 
включения, репрезентативность выборки, наличие 

контрольной группы, описание методов ПЦР и преа-
налитического этапа. Метаанализ не проводился 
ввиду гетерогенности исследований. Всего отобрано 
83 исследования для итогового анализа.

Результаты и обсуждение
Первый фактор – выбор респираторного образ-

ца
Фундаментальное ограничение ПЦР-диагности-

ки заключается в том, что универсального образца 
не существует – выбор метода забора материала дол-
жен определяться предполагаемым возбудителем 
и возрастом пациента. Это положение на практике 
часто игнорируется, что приводит к ложным заклю-
чениям и неоправданной терапии.

Спонтанная мокрота – наиболее доступный 
способ получения материала из нижних дыхатель-
ных путей, однако в педиатрической практике его 
использование возможно лишь у детей старше 7–
10 лет, способных выполнить инструкцию по глубо-
кому откашливанию [11]. Согласно МУК 4.2.3115-13 
для анализа пригоден только образец с содержани-
ем плоских эпителиальных клеток (ПЭК) менее 10 
в поле зрения [12]. Таким образом, у детей младше 
7 лет сбор спонтанной мокроты неприменим, что 
требует использования альтернативных методов по-
лучения материала из нижних дыхательных путей.

Для младшей возрастной группы ключевое значе-
ние приобретают аспирационные методы. Бронхо-
альвеолярный лаваж (БАЛ) остается референсным 
методом диагностики инфекций нижних дыхатель-
ных путей, однако его инвазивность ограничивает 
применение тяжелыми случаями [13, 14]. Менее ин-
вазивной альтернативой рассматривается индуци-
рованная мокрота; протокол индукции стандарти-
зирован, а безопасность метода подтверждена даже у 
младенцев [15–17]. Однако, как показало исследова-
ние «Этиология пневмонии у детей для охраны здо-
ровья» (Pneumonia Etiology Research for Child Health, 
PERCH) с участием 4232 детей, после учета наличия 
возбудителя в назофарингеальных образцах ни один 
бактериальный патоген не выявлялся чаще в инду-
цированной мокроте [13]. Более того, Streptococcus 
pneumoniae и Haemophilus influenzae выделяются 
с одинаковой частотой у больных и здоровых [13]. 
Это наблюдение имеет принципиальное значение, 
подтверждая, что проблема заключается не в типе 
образца, а в невозможности при помощи ПЦР на 
современном этапе надежно дифференцировать ин-
фекцию от бессимптомной колонизации.

Помимо индуцированной мокроты, у детей млад-
шего возраста широко применяют метод назофа-
рингеальной аспирации (НФА). Метод НФА осуще-
ствим у детей раннего возраста и требует меньше 
времени, чем индукция мокроты [18]. Исследова-
ния подтверждают его приемлемую диагностиче-
скую точность для большинства респираторных 
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вирусов [18, 19]. Несмотря на инвазивность и необ-
ходимость строгого соблюдения техники безопасно-
сти, НФА остается методом выбора для вирусологи-
ческой диагностики у детей раннего возраста [19].

Наибольшие сложности характерны для диа-
гностики типичных бактериальных инфекций, вы-
званных S. pneumoniae и H. influenzae. Частота бес-
симптомного носительства S. pneumoniae у детей 
раннего возраста достигает 40–60% [20, 21]. Мак-
симальные показатели колонизации отмечаются 
у детей в возрасте 2–4 лет, постепенно снижаясь к 
школьному возрасту [20, 21]. Пик интереса к ко-
личественной ПЦР пришелся на начало 2010-х гг., 
когда была описана связь высокой бактериальной 
нагрузки (пороговый цикл Ct < 25) с риском раз-
вития пневмонии при наличии вирусной коинфек-
ции [22]. Однако последующие исследования с 
контрольными группами здоровых детей выявили 
проблему: распределение значений Ct у пациентов 
с пневмонией и у здоровых носителей перекрыва-
ется, что исключает использование количествен-
ной ПЦР для индивидуальной диагностики [23, 24]. 
Исследование Smyrnaios и соавт. [24] на 715 детях с 
ВП и 673 здоровых контролях продемонстрировало 
отсутствие связи между плотностью колонизации 
S. pneumoniae в верхних дыхательных путях и нали-
чием или тяжестью ВП. Аналогичная картина на-
блюдается для H. influenzae: значения Ct значитель-
но перекрываются у детей с инфекцией и здоровых 
носителей [25, 26].

Важным фактором, модифицирующим интер-
претацию результатов ПЦР, является вакцинальный 
статус пациента. Внедрение пневмококковых конъ-
югированных вакцин (ПКВ) привело не только к 
снижению заболеваемости инвазивными формами 
инфекции, но и к изменению серотипового пейзажа 
колонизирующих штаммов. Исследования Kim и со-
авт. [20] и Bosch и соавт. [21] продемонстрировали, 
что после введения ПКВ произошло замещение вак-
цинных серотипов невакцинными, что может влиять 
на вирулентность и вероятность перехода колониза-
ции в инфекцию. Для Bordetella pertussis вакцинация 
также модифицирует клиническую картину и бакте-
риальную нагрузку: у вакцинированных детей забо-
левание чаще протекает в атипичной форме с более 
низкой бактериальной нагрузкой, что необходимо 
учитывать при интерпретации Ct [27, 28]. Таким об-
разом, оценка результатов ПЦР должна проводиться 
с обязательным учетом вакцинального анамнеза па-
циента.

Представленные данные свидетельствуют о необ-
ходимости более строгого и дифференцированного 
подхода к интерпретации результатов назофарин-
геальных (НФ) мазков. Учитывая высокую частоту 
бессимптомной колонизации (40–60%), положитель-
ный результат ПЦР на S. pneumoniae или H. influenzae 
из верхних дыхательных путей обладает ограничен-

ной диагностической ценностью и не может служить 
достаточным основанием для верификации этиоло-
гии ВП [20, 21, 23, 24]. Это подчеркивает важность 
четкого определения показаний к инвазивным мето-
дам забора материала (бронхоальвеолярный лаваж, 
плевральная пункция), особенно у детей с тяжелым 
или осложненным течением заболевания, когда ве-
рификация возбудителя критически важна для вы-
бора тактики терапии [13, 29].

Принципиально иная ситуация сложилась в диа-
гностике M. pneumoniae. Биологическое обоснова-
ние преимущества орофарингеальных (ОФ) мазков 
связано с тропностью микоплазмы к реснитчатому 
эпителию ротоглотки [30, 31]. Ранние исследования 
продемонстрировали преимущество ОФ-мазков, 
повышающих чувствительность с 74 до 89% [31]. 
В 2025 г. вопрос об оптимальном образце получил 
окончательное подтверждение. В исследовании с 
участием 422 детей чувствительность обнаруже-
ния M. pneumoniae составила 96,2% для ОФ-мазков 
против 74,9% для НФ-мазков (p < 0,001) [32]. Эти 
данные убедительно демонстрируют преимущество 
ОФ-мазков, однако практическое применение мо-
жет быть расширено за счет комбинированного под-
хода: как показало исследование Nelson и соавт. [33], 
использование одновременно ОФ- и НФ-мазков 
повышает чувствительность до 94% и, что не менее 
важно, лучше принимается пациентами. Закономер-
но, что китайские рекомендации 2025 г. предлагают 
использовать ОФ-мазки как предпочтительный ме-
тод диагностики микоплазменной инфекции [34].

Важно учитывать проблему бессимптомного но-
сительства M. pneumoniae. Первые исследования 
показали 16% здоровых детей с персистенцией до 
четырех месяцев [35]. Современные оценки свиде-
тельствуют, что частота носительства варьирует в 
пределах 4–21%, причем персистенция играет роль в 
развитии рецидивирующих инфекций [36, 37]. При 
этом пик носительства, в отличие от S. pneumoniae, 
приходится на школьный возраст [35, 36]. Это озна-
чает, что даже при использовании оптимального об-
разца положительный результат ПЦР требует осто-
рожной интерпретации с учетом возраста.

Отдельного внимания заслуживает рост макро-
лидрезистентности M. pneumoniae. Механизм рези-
стентности обусловлен точечными мутациями в 23S 
рибосомальной РНК (рРНК), чаще всего A2063G [38]. 
В странах Азиатско-Тихоокеанского региона частота 
резистентности достигла 80–90% [9, 38, 39], тогда как 
в странах Европы и США этот показатель традици-
онно колеблется в пределах 0–15% [40]. Данные, име-
ющие критическое значение для Российской Федера-
ции, получены в исследовании, охватившем период 
циркуляции M. pneumoniae с октября 2023 по фев-
раль 2024 г. Анализ образцов от госпитализирован-
ных детей выявил наличие мутаций, ассоциирован-
ных с макролид-резистентностью, в 40,8% случаев в 
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европейской части России и 35,7% на Дальнем Вос-
токе [41]. У 62% пациентов выявлена вирусная коин-
фекция, преимущественно с вирусами парагриппа 
(28%), SARS-CoV-2 (19%) и респираторно-синци-
тиальным вирусом (РСВ, 12%) [41]. Инфекции, вы-
званные резистентными штаммами, ассоциированы 
с более длительной лихорадкой и продолжительной 
госпитализацией [9]. Молекулярно-эпидемиологи-
ческий анализ показывает, что рост макролид-рези-
стентности ассоциирован с определенными геноти-
пами M. pneumoniae. В постпандемический период 
отмечено увеличение доли генотипа P1-1, который 
коррелирует с более высокой частотой мутаций ре-
зистентности [9, 41]. Это позволяет предположить, 
что клональное распространение резистентных 
штаммов, а не множественные независимые мута-
ции является основным драйвером роста резистент-
ности в популяции. В последние годы изучается 
возможность использования слюны в качестве не-
инвазивной альтернативы традиционным мазкам. 
Исследования показали, что ПЦР слюны демонстри-
рует высокую чувствительность для диагностики 
респираторных инфекций [41, 42].

Обобщая представленные данные, можно заклю-
чить, что диагностика микоплазменной инфекции 
требует комплексного подхода. Оптимальным ме-
тодом забора материала следует считать ОФ-мазки, 
обеспечивающие чувствительность 96,2% [32], с воз-
можностью использования комбинированных ОФ- и 
НФ-мазков для повышения приемлемости процеду-
ры [33]. Критически важным для клинической прак-
тики, особенно в условиях Российской Федерации, 
является учет высокой частоты макролид-резистент-
ности (36–41%, с региональными различиями) [41] 
и вирусных коинфекций (62%, с преобладанием па-
рагриппа, SARS-CoV-2 и РСВ) [41], что требует не 
только смены антибиотика при неэффективности 
стартовой терапии, но и проведения комплексной 
вирусологической диагностики.

Таким образом, для M. pneumoniae вопрос об 
оптимальном образце можно считать решенным. 
Принципиально иная ситуация складывается при 
диагностике другого атипичного возбудителя – 
Chlamydia pneumoniae. Внедрение ПЦР привело к 
пересмотру эпидемиологии этой инфекции: частота 
выявления C. pneumoniae у госпитализированных 
детей достигла 16,2% [43], а в 10-летнем исследо-
вании с участием 291 ребенка продемонстрирован 
рост заболеваемости с пиком в возрастной группе 7–
16 лет (до 68%) и частотой коинфекций до 60,8% [44]. 
Пациенты с пневмонией C. pneumoniae значимо 
старше, чем пациенты с микоплазменной пневмо-
нией, и имеют более длительный кашель, но более 
короткий лихорадочный период [45]. Резюмируя, 
C. pneumoniae следует включать в дифференциаль-
ный диагноз у детей школьного возраста с затяжным 
кашлем, особенно в осенне-зимний период, отдавая 

предпочтение ПЦР-диагностике ввиду ее более 
высокой чувствительности по сравнению с сероло-
гическими методами.

Еще более специфичная ситуация сложилась в 
диагностике Bordetella pertussis. Ключевую роль игра-
ют два фундаментальных противоречия. Первое – 
возрастная зависимость бактериальной нагрузки: у 
младенцев нагрузка выше, чем у взрослых (Ct 27,1 
против 34,9) [27, 28], что объясняет более тяжелое 
течение заболевания в раннем возрасте, подтвер-
жденное данными PERCH [46]. Второе – длитель-
ная персистенция ДНК после лечения, требующая 
учета сроков забора материала при интерпретации 
результатов [27, 28]. Следовательно, интерпретация 
результатов ПЦР на B. pertussis должна проводиться 
с учетом двух ключевых факторов – возраста паци-
ента (у младенцев нагрузка выше, течение тяжелее) 
и сроков забора материала (возможна персистенция 
ДНК после лечения).

Для респираторных вирусов диагностика наибо-
лее проста: достаточны НФ-мазки [18–20]. Крупные 
исследования подтверждают доминирование вирус-
ной этиологии у детей младшего возраста: частота 
вирусной пневмонии достигает 41% у детей младше 
3 месяцев [47], а респираторные вирусы выявляют-
ся более чем у 70% госпитализированных детей [48]. 
Метаанализ подтвердил, что метапневмовирус чело-
века (hMPV) и вирусы парагриппа (hPIV) – важные 
причины госпитализаций у детей младше 5 лет [49]. 
Прогностическое значение вирусной нагрузки оста-
ется спорным; коморбидный фон и наличие коин-
фекций имеют большее значение, чем изолированно 
взятая вирусная нагрузка [50, 51]. Важным открыти-
ем последних лет стало признание высокой вирус-
ной нагрузки РСВ и hMPV независимыми предикто-
рами тяжелого течения ВП у детей. В исследовании 
Smyrnaios и соавт. [24] высокая нагрузка РСВ ассо-
циировалась с увеличением риска тяжелого течения 
более чем в два раза (скорректированное отношение 
шансов, aOR 2,26), а для hMPV этот показатель до-
стигал 4,32. При этом пороговые значения Ct, ассо-
циированные с тяжелым течением, составили < 25 
для РСВ и < 27 для hMPV [50]. Примечательно, что у 
детей с коморбидными состояниями эта связь теря-
ется, что подчеркивает модулирующую роль фоно-
вых заболеваний [50].

У детей с клинико-рентгенологически подтвер-
жденной ВП и положительным результатом ПЦР 
на респираторные вирусы при отсутствии бакте-
риального возбудителя возможна выжидательная 
тактика с отсрочкой назначения антибиотиков. 
Ключевыми условиями для такого подхода явля-
ются: легкое или среднетяжелое течение заболева-
ния, отсутствие признаков бактериального токси-
коза, нормальные или незначительно повышенные 
уровни прокальцитонина (ниже порогового значе-
ния 0,25–0,5 нг/мл) и возможность динамического 
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наблюдения за пациентом [61–64]. Вместе с тем у 
детей первых месяцев жизни, пациентов с тяжелым 
течением инфекции, требующим госпитализации, 
а также при наличии коморбидных состояний не-
обходимо сохранять высокую настороженность в 
отношении возможной бактериальной коинфек-
ции даже при положительном результате вирусного 
ПЦР-теста [47, 50].

Систематизированная информация об оптималь-
ных образцах представлена в табл. 1.

Проведенный анализ демонстрирует, что пра-
вильный выбор респираторного образца – необ-
ходимое, но недостаточное условие точной этио-
логической диагностики. Даже при использовании 
оптимального метода забора материала остается 
фундаментальная проблема интерпретации резуль-
татов, связанная с невозможностью дифференци-
ровать активную инфекцию от бессимптомного 
носительства исключительно на основании факта 
обнаружения ДНК возбудителя. Вторым критиче-
ским фактором, позволяющим частично решить эту 
проблему, становится анализ пороговых циклов (Ct). 
Однако количественная оценка имеет прогностиче-
ское значение далеко не для всех возбудителей и тре-
бует учета множества преаналитических факторов.

Второй фактор – интерпретация пороговых ци-
клов

Второй фактор, определяющий успех ПЦР-диа-
гностики, – понимание того, что значение Ct мож-
но интерпретировать не для всех возбудителей. 
Это положение вступает в противоречие с распро-
страненной клинической практикой, где более низ-
кий Ct часто интерпретируется как более тяжелое
 течение.

Для S. pneumoniae количественная оценка Ct не-
информативна из-за перекрытия значений у боль-
ных и здоровых носителей, что убедительно про-
демонстрировано в исследованиях Deloria Knoll и 
соавт. [23] и Smyrnaios и соавт. [24]. Накопленные 
за последнее десятилетие данные убедительно де-
монстрируют, что для S. pneumoniae и H. influenzae 
количественная оценка пороговых циклов (Ct) в об-
разцах из верхних дыхательных путей не позволяет 
надежно дифференцировать активную инфекцию 
от бессимптомного носительства. Основная при-
чина – значительное перекрытие диапазонов значе-
ний Ct у больных с подтвержденной пневмонией и 
у здоровых детей-носителей [23, 24, 26]. Это ставит 
под сомнение клиническую целесообразность ру-
тинного использования количественной ПЦР для 

Таблица 1. Сравнительная характеристика оптимальных образцов для различных возбудителей
Table 1. Comparative characteristics of optimal samples for various pathogens

Возбудитель
Оптимальный 

образец
Причина вы-

бора
Ключевое 

ограничение
Возрастные 
особенности

Влияние 
вакцинации

Источники

S. pneumoniae
БАЛ / 

плевральная 
жидкость

Колониза-
ция НФ-пути 

40–60%

Инвазивность 
процедуры

Пик 
колонизации 
в 2–4 года, 
снижение 

к школьному 
возрасту

Замещение 
серотипов 
после ПКВ

[13, 20–26, 29]

H. influenzae
БАЛ / 

плевральная 
жидкость

Колонизация, 
перекрытие Ct

Сходная 
проблема с S. 
pneumoniae

Аналогично 
S. pneumoniae

Снижение 
после Хиб-
вакцинации

[25, 26]

M. pneumoniae
ОФ-мазок/
слюна

Тропность 
к эпителию 
ротоглотки, 
чувствитель-
ность 96,2%

Носительство 
4–21%, макро-
лид-резистент-
ность до 40%

Пик носитель-
ства в школь-
ном возрасте

Не влияет [30–42]

C. pneumoniae НФ-/ОФ-мазок
Рост забо-
леваемости 
до 16,2%

Коинфекции 
до 60,8%

Пик 7–16 лет 
(68%)

Не влияет [43–45]

B. pertussis НФ-мазок
Возрастная 
зависимость 
нагрузки

Персистенция 
ДНК до 3 нед.

Нагрузка выше 
у младенцев 

(Ct 27,1)

Модифици-
рует клинику 
и нагрузку

[27, 28, 46]

Респираторные 
вирусы

НФ/ИМ
Выявляемость 

> 70%
Коморбидность 

важнее Ct

РСВ и hMPV: 
Ct < 25 и Ct < 27 
– предикторы 

тяжести

Не влияет [18–20, 24, 47–51]

Примечание. НФ – назофарингеальный мазок/аспират, ОФ – орофарингеальный мазок, ИМ – индуцированная мокрота, БАЛ – 
бронхоальвеолярный лаваж, Ct – пороговый цикл, ПКВ – пневмококковая конъюгированная вакцина, Хиб – Haemophilus 
influenzae тип b.
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данных возбудителей в повседневной практике и 
указывает на необходимость смещения фокуса в 
сторону более информативных методов, таких как 
исследование стерильных локусов и интеграция 
с биомаркерами.

Принципиально иная ситуация сложилась для 
M. pneumoniae. Порог Ct < 25 является независи-
мым предиктором тяжелого течения пневмонии, что 
подтверждено в нескольких исследованиях [52, 53]. 
Выявление Ct < 25 у ребенка с подозрением на мико-
плазменную этиологию должно рассматриваться как 
показание для госпитализации.

В диагностике B. pertussis значение Ct < 30 у мла-
денцев младше 6 месяцев ассоциировано с высокой 
бактериальной нагрузкой и требует госпитализации 
[27, 28, 46]. У иммунокомпрометированных паци-
ентов связь низких значений Ct с тяжестью течения 
прослеживается наиболее четко, что подтверждено 
для РСВ-инфекции и в исследованиях с использова-
нием метагеномного секвенирования нового поко-
ления (mNGS) [50, 54].

Для респираторных вирусов, как отмечено выше, 
пороговые значения также начинают играть прогно-
стическую роль: Ct < 25 для РСВ (aOR 2,26) и Ct < 27 
для hMPV (aOR 4,32) ассоциированы с тяжелым те-
чением [24, 50].

Критическое значение имеют преаналитические 
факторы: сроки забора материала, условия хранения 
и тип транспортной среды. Без их стандартизации ко-
личественные сравнения Ct становятся некорректны-
ми, что подтверждается исследованиями [55–57]. 
Обобщая результаты этих исследований, можно за-
ключить, что без строгой стандартизации преанали-
тического этапа любые количественные сравнения 
Ct становятся некорректными. Особого внимания, 
как показано в работе Park и соавт. [58], заслужива-
ют сроки забора материала, а важность стандартиза-
ции всего преаналитического этапа подчеркивается в 
Международном стандарте кодирования преанали-
тических переменных (Standard PREanalytical Code, 
SPREC) версии 4.0 [59]. Факторы, влияющие на интер-
претацию Ct, систематизированы в табл. 2.

Таким образом, количественная оценка Ct имеет 
прогностическое значение лишь в трех четко очер-
ченных клинических ситуациях: для M. pneumoniae 
(Ct < 25 требует госпитализации), B. pertussis у 
младенцев младше 6 месяцев (Ct < 30 требует го-
спитализации), РСВ (Ct < 25) и hMPV (Ct < 27) у 
иммунокомпетентных детей, а также у иммуноком-
прометированных пациентов. Во всех остальных 
случаях решающее значение приобретают комор-
бидный фон и наличие коинфекций.

Третий фактор – интеграция с биомаркерами 
и современными технологиями

Ни один метод изолированно не дает полного от-
вета об этиологии ВП у детей, что определяет необхо-
димость использования интегративного подхода [3]. 
Наиболее убедительные данные получены для про-
кальцитонина (ПКТ). Метаанализы, включившие 
преимущественно взрослых пациентов, продемон-
стрировали, что использование ПКТ-ориентиро-
ванных протоколов ассоциировано со снижением 
летальности и сокращением длительности антибио-
тикотерапии [61, 62]. В педиатрической практике ос-
новное внимание уделяется сокращению необосно-
ванного назначения антибиотиков [63, 64]. Порог 
0,25 нг/мл является точкой принятия решения при 
интерпретации положительных результатов ПЦР на 
типичные бактерии [61]. Метаанализ Norman-Bruce 
и соавт. [65] показывает, что ПКТ имеет площадь 
под кривой (AUC) 0,89 для выявления инвазивных 
бактериальных инфекций у младенцев, но поро-
говые значения различаются в разных возрастных 
группах.

Однако современные обзоры подчеркивают гете-
рогенность литературы по биомаркерам. С-реактив-
ный белок (СРБ) и ПКТ, особенно при интеграции 
с клиническими данными, повышают чувствитель-
ность диагностики, но необходимы стандартизиро-
ванные пороговые значения [66]. У детей значения 
ПКТ варьируют в широких пределах, что затрудняет 
установление единых порогов [67]. Систематиче-
ский обзор подтвердил высокую диагностическую 

Таблица 2. Факторы, влияющие на интерпретацию значений Ct
Table 2. Factors influencing the interpretation of Ct values

Фактор Влияние на Ct Клиническое значение Источники

Сроки забора материала Поздний забор  высокий Ct Ограничивает сопоставимость [55, 58]

Условия хранения Нарушение  деградация РНК Необходима стандартизация [56, 57]

Тип транспортной среды Различная стабильность Влияет на чувствительность [56, 57]

Качество образца (ПЭК) Высокое ПЭК  контаминация ПЭК ≥ 10 – образец непригоден [12]

Наличие коинфекций Модулируют связь с тяжестью Необходим поиск всех патогенов [51, 53]

Иммунный статус У иммунокомпрометированных связь четче Разные референсные интервалы [50, 54]

Возраст Обратная корреляция для B. pertussis Возраст-специфические пороги [27, 28]

Вакцинальный статус Модифицирует бактериальную нагрузку Учитывать при интерпретации [20, 21, 27, 28]

Примечание. ПЭК – плоские эпителиальные клетки, Ct – пороговый цикл, РНК – рибонуклеиновая кислота.
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точность ПКТ для выявления инвазивных бактери-
альных инфекций у младенцев (AUC 0,88) [65].

Spellberg и соавт. (2025) в провокационной статье 
называют СОЭ и СРБ «зомби-тестами», подлежащи-
ми замене более специфичными методами, посколь-
ку они неспецифичны и не помогают в дифферен-
циальной диагностике бактериальных и вирусных 
инфекций [68]. Эта дискуссия отражает тенденцию к 
переходу от неспецифических маркеров воспаления 
к более точным методам.

Гепарин-связывающий белок (HBP) рассматри-
вается как перспективный дополнительный био-
маркер. Исследования показали, что уровень HBP 
значимо выше при тяжелых формах пневмонии, а 
комбинация HBP и ПКТ повышает диагностическую 
ценность [69, 70]. Систематический обзор подтвер-
дил диагностическую ценность HBP при бактери-
альных инфекциях у детей: объединенная чувстви-
тельность составляет 82% (95% доверительный 
интервал, ДИ, 76–87%), специфичность – 86% (95% 
ДИ 81–90%) [71]. Комбинация HBP и ПКТ повышает 
AUC до 0,94 (95% ДИ 0,91–0,96) [70]. Предполагае-
мое преимущество HBP – более быстрый подъем и 
прямая корреляция с нейтрофильным воспалением, 
однако требуется дальнейшая валидация в крупных 
педиатрических когортах.

Принципиально новый подход представляют 
транскриптомные технологии. В исследованиях, 
включавших фебрильных детей, транскриптомные 
сигнатуры продемонстрировали высокую точность 
в дифференциации бактериальной и вирусной этио-
логии, независимо от предшествующей антибио-
тикотерапии [72–74]. Однако высокая стоимость и 
сложность интерпретации пока ограничивают ши-
рокое внедрение.

Помимо рассмотренных трех ключевых факторов, 
существуют перспективные технологии, которые в бу-
дущем могут быть интегрированы в диагностические 
алгоритмы. Методы секвенирования нового поколе-
ния (next-generation sequencing, NGS) доказали свою 
ценность в сложных диагностических случаях. Пер-
воначально их эффективность была продемонстриро-
вана у иммунокомпрометированных пациентов [54], 
а впоследствии подтверждена и в общей педиатри-
ческой популяции, особенно при тяжелом течении 
ВП, включая пациентов отделений реанимации и 
интенсивной терапии [60, 75]. Метаанализы подтвер-
ждают высокую диагностическую эффективность 
как метагеномного (mNGS), так и таргетного (tNGS) 
секвенирования на образцах бронхоальвеолярного 
лаважа у детей с ВП [76, 77]. Особый интерес пред-
ставляет способность NGS выявлять сложные ко-
инфекции и генетические детерминанты резистент-
ности. Однако высокая стоимость, трудоемкость и 
сложность интерпретации результатов (особенно в 
части дифференциации значимых патогенов от «шу-
мовой» ДНК комменсалов) пока ограничивают их 

рутинное применение, оставляя областью сложных 
диагностических случаев, не поддающихся разреше-
нию стандартными методами.

Изучение микробиома респираторного тракта от-
крывает новые перспективы для понимания фунда-
ментальных механизмов перехода от бессимптомной 
колонизации к инфекции. В обзоре Man и соавт. де-
тально описана роль микробиома как ключевого фак-
тора, определяющего респираторное здоровье [78]. 
Продемонстрировано, что ранние бессимптом-
ные вирусные инфекции способны изменять со-
став микробиоты, что повышает восприимчивость 
к последующим респираторным инфекциям [79]. 
Исследования влияния пандемии COVID-19 пока-
зали, что ограничительные меры (маски, социальное 
дистанцирование) привели к изменению состава 
микробиома верхних дыхательных путей у детей, 
что может иметь отдаленные последствия для эпи-
демиологии респираторных инфекций [80–82]. Ра-
боты последних лет демонстрируют, что состав ми-
кробиома нижних дыхательных путей различается 
в зависимости от этиологии ВП [83]. Несмотря на 
многообещающие результаты, анализ микробиома 
пока остается преимущественно исследовательским 
инструментом и не может быть рекомендован для 
рутинной клинической практики, однако получен-
ные знания уже сейчас помогают клиницистам луч-
ше понимать патогенез заболевания.

Важно подчеркнуть, что ни одна из этих передо-
вых технологий не отменяет необходимость следова-
ния трем базовым факторам успешной диагностики – 
правильному выбору образца, корректной интер-
претации Ct и интеграции с биомаркерами. В слож-
ных диагностических ситуациях эти методы высту-
пают не как замена, а как ценный дополнительный 
инструмент. Обобщая данные трех рассмотренных 
факторов, мы сформулировали ключевые принципы 
интерпретации ПЦР при ВП у детей, систематизиро-
ванные в табл. 3.

Ограничение обзора
Настоящий обзор имеет ряд ограничений. 

Во-первых, гетерогенность включенных исследо-
ваний (различия в дизайне, популяциях и методах 
ПЦР) не позволила провести количественный мета-
анализ и требует осторожной интерпретации обоб-
щенных данных. Во-вторых, большинство работ по 
биомаркерам выполнено в странах с высоким уров-
нем дохода, что может ограничивать экстраполя-
цию пороговых значений на глобальные популяции. 
В-третьих, данные по макролид-резистентности 
M. pneumoniae в РФ получены в одном многоцен-
тровом исследовании и нуждаются в дальнейшем 
проспективном подтверждении с охватом больше-
го числа регионов. Наконец, нельзя исключить риск 
языкового и публикационного смещений, присущих 
любому систематическому обзору.



94

Обзор / Review

Перспективы на будущее
Дальнейшее развитие диагностики ВП у детей 

будет определяться тремя направлениями. Первое – 
переход от изолированного использования био-
маркеров к валидированным мультимаркерным па-
нелям, интегрирующим ПКТ, HBP и транскриптом-
ные сигнатуры. Второе – снижение стоимости и 
внедрение в рутинную практику таргетного секве-
нирования нового поколения (tNGS), позволяюще-
го одновременно выявлять широкий спектр пато-
генов и детектировать генетические детерминанты 
резистентности. Третье – разработка унифициро-
ванных международных стандартов преаналити-
ческого этапа и возраст-специфических пороговых 
значений Ct.

Заключение
Проведенный анализ позволяет сформулировать 

три ключевых фактора успешной интерпретации 
ПЦР-диагностики при ВП у детей, которые могут 
служить основой для клинических алгоритмов.

Первый фактор – правильный выбор образца. 
Отказ от рутинного использования НФ-мазков для 
диагностики S. pneumoniae и H. influenzae (ложнопо-
ложительные результаты в 40–60% случаев) и пере-
ход к ОФ-мазкам при подозрении на M. pneumoniae 
(чувствительность 96,2%). Учет возрастной специ-
фичности: максимальная колонизация S. pneumoniae 
в 2–4 года, пик носительства и заболеваемости 
M. pneumoniae и C. pneumoniae в школьном возрас-
те. Учет вакцинального статуса, модифицирующего 
бактериальную нагрузку и серотиповой пейзаж.

Второй фактор – корректная интерпретация Ct. 
Признание прогностической значимости Ct лишь в 
ограниченных ситуациях: Ct < 25 для M. pneumoniae 
(предиктор тяжелого течения), Ct < 30 для B. pertussis 
у младенцев старше 6 месяцев (показание к госпи-
тализации), Ct < 25 для РСВ (aOR 2,26) и Ct < 27 для 
hMPV (aOR 4,32).

Третий фактор – интеграция с биомаркерами и 
современными технологиями. Использование ПКТ 
с порогом 0,25 нг/мл для дифференциации бактери-
альной и вирусной этиологии, а в перспективе муль-
тимаркерных панелей, включающих HBP (чувстви-
тельность 82%, специфичность 86%, комбинация с 
ПКТ дает AUC 0,94). При коинфекциях рекомендо-
ван многоступенчатый алгоритм, включающий ко-
личественный приоритет, биомаркерную поддерж-
ку, динамическое наблюдение и в сложных случаях 
молекулярное типирование.

Особого внимания в современных российских ус-
ловиях требует проблема макролид-резистентности 
M. pneumoniae (36–41% с региональными различия-
ми, ассоциированная с генотипом P1-1) и высокая 
частота вирусных коинфекций (62%, с преоблада-
нием парагриппа, SARS-CoV-2 и РСВ), что диктует 
необходимость комплексного подхода к диагностике 
и терапии.

Дальнейшее развитие диагностики будет связано 
с интеграцией молекулярных данных, биомаркеров 
и анализа микробиома в единые прогностические 
модели, а также с внедрением стандартизированных 
алгоритмов интерпретации, учитывающих возраст, 
вакцинальный статус и коморбидный фон пациента.

Таблица 3. Ключевые принципы интерпретации ПЦР при ВП у детей
Table 3. Key principles for interpreting PCR in children with CAP

Возбудитель
Оптимальный 

образец
Значение Ct Ключевая проблема

Практическое 
действие

S. pneumoniae
БАЛ / плевральная 

жидкость
Неинформативно Колонизация 40–60%

Ориентация на клинику 
и биомаркеры1

M. pneumoniae ОФ-мазок/слюна
Ct < 25 – тяжелое 

течение
Носительство 4–21%, 
резистентность до 40%

Ct < 25  госпитализация

C. pneumoniae НФ-/ОФ-мазок Требует изучения Коинфекции до 60,8%
Дифференциальный 
диагноз у школьников

B. pertussis НФ-мазок
Ct < 30 

(у младенцев < 6 мес.)
Персистенция ДНК до 3 нед.

Возраст < 6 мес.  
стационар

РСВ НФ/ИМ Ct < 25 (aOR 2,26) Коморбидность важнее Ct Мониторинг тяжести

hMPV НФ/ИМ Ct < 27 (aOR 4,32) Коморбидность важнее Ct Мониторинг тяжести

1 ПКТ (прокальцитонин), СРБ (С-реактивный белок), HBP (гепарин-связывающий белок). НФ – назофарингеальный, ОФ – 
орофарингеальный, ИМ – индуцированная мокрота, БАЛ – бронхоальвеолярный лаваж.
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