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Пневмоцистная пневмония (ПЦП) является тяжелым
инфекционным заболеванием с высокой леталь-

ностью. Основной особенностью возникновения пневмо-
нии данной этиологии является наличие иммунной патоло-
гии. Широко известна ПЦП в качестве тяжелой инфекции у
пациентов, инфицированных вирусом иммунодефицита че-
ловека (ВИЧ) [1]. Однако после внедрения комбинирован-
ной антиретровирусной терапии и химиопрофилактики ко-
личество случаев ПЦП значительно снизилось [2]. Боль-
шинство пациентов, инфицированных ВИЧ с ПЦП, – это
пациенты с вновь диагностированной инфекцией или не
получавшие антиретровирусной терапии, с очень низким
количеством CD4, причем некоторые из них не имели ин-
формации о своем заболевании до госпитализации и обсле-
дования [3]. Часто ПЦП диагностируют у пациентов без
ВИЧ, получающих иммуносупрессивную терапию, и эта по-
пуляция пациентов проградиентно увеличивается [2].
Основные факторы риска ПЦП широко известны – это

снижение количества лимфоцитов-хелперов (CD4) менее
200/мкл, реакция «трансплантат против хозяина», приме-
нение кортикостероидов. Однако количество этих факто-
ров изменяется, что связано с развитием новых медицин-
ских технологий [4–6]. Факторами риска летального исхо-
да ПЦП являются: возраст пациентов, пол, поздняя диаг-
ностика, дыхательная недостаточность, солидные опухо-
ли, высокий уровень лактатдегидрогеназы (ЛДГ) и низкая
концентрация альбумина в сыворотке, бактериальные, ас-
пергиллезные и цитомегаловирусные коинфекции [7].

Актуальность проблемы
Впервые пневмоцистная инфекция была описана у ново-

рожденных после Второй мировой войны [8] и у пациентов

с онкологическими заболеваниями (1960-е годы) [9], т.е. за-
долго по появления эпидемии, вызванной ВИЧ. Эпидемио-
логии ПЦП посвящено несколько ретроспективных иссле-
дований [2, 10]. Более 10 лет назад в США были опублико-
ваны данные 116 пациентов без инфекции ВИЧ [11]. Было
показано, что фоном ПЦП послужили онкогематологиче-
ские заболевания (30%), трансплантация органов (25%),
аутоиммунные заболевания (22%), солидные опухоли
(13%) и другие причины. В отсутствие профилактики ПЦП
наблюдалась у 22–45% детей с острым лимфобластным лей-
козом, у 25% пациентов с ходжкинской лимфомой и у 1,3%
пациентов с первичным или метастатическим поражением
центральной нервной системы [2, 11]. Недавно во Франции
была показана высокая летальность (17,4%) пациентов с
ПЦП, причем у пациентов без ВИЧ (27%) – выше по
сравнению с инфицированными ВИЧ (4%) [12]. Считается,
что важнейшими факторами риска неблагоприятного ис-
хода являются: возраст, предшествующее заболевание
ПЦП, низкая концентрация CD4, высокий уровень актив-
ности ЛДГ, носительство пневмоцист [13–15]. В крупном
исследовании в Германии было изучено 52 364 образцов
отделяемого из дыхательных путей от 7504 пациентов, при-
чем у 3653 из них высказано предположение о наличии
ПЦП, однако лабораторное подтверждение было получено
только у 240 [16]. Половина из них была инфицирована
ВИЧ (52%), а у остальных – ПЦП развилась после транс-
плантации органов (16,3%), на фоне онкологических
(15,8%) или аутоиммунных (11,7%) заболеваний. Необхо-
димо указать, что 95% пациентов не получали химиопро-
филактику против ПЦП. Средний показатель летальности
составил 25,4%, однако у пациентов, потребовавших пере-
вода в отделение реанимации и интенсивной терапии –

Обзор
Пневмоцистная пневмония у пациентов 
без инфекции ВИЧ
В.Б.Белобородов!

ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, Москва, Россия
!vb_beloborodov@mail.ru

Аннотация
Отмечается рост числа пациентов без инфекции ВИЧ, заболевших пневмоцистной пневмонии, Современные рекомендации по диагностике и
лечению пневмоцистной пневмонии, в основном, разработаны для пациентов, инфицированных ВИЧ, и других пациентов с иммунными нарушения-
ми: гематологических и реципиентов солидных органов. Однако имеется большое количество пациентов с различными иммунными нарушениями,
для которых таких рекомендаций не существует. Основным препаратом для лечения всех пациентов с пневмоцистной пневмонией является три-
метоприм/сульфаметоксазол. Возможности микологической диагностики в рутинной клинической практике очень ограничены и требуют суще-
ственного расширения. Высокая вероятность возникновения вспышек пневмоцистной пневмонии у пациентов с иммунными нарушениями, напри-
мер после трансплантации солидных органов или лечения аутоиммунных заболеваний, требует разработки современного алгоритма диагностики,
рекомендаций по лечению и профилактике пневмоцистной пневмонии у пациентов без инфекции ВИЧ.   
Ключевые слова: пневмоцистная пневмония, диагностика пневмоцистной пневмонии, лечение пневмоцистной пневмонии. 
Для цитирования: Белобородов В.Б. Пневмоцистная пневмония у пациентов без инфекции ВИЧ. Consilium Medicum. 2019; 21 (3): 27–32. 
DOI: 10.26442/20751753.2019.3.190215

Review
Pneumocystis pneumonia in non-HIV patients
Vladimir B. Beloborodov!

Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow, Russia
!vb_beloborodov@mail.ru

Abstract
The rates of pneumocystis pneumonia (PcP) are increasing in the HIV-negative susceptible population. Guidance for the diagnostic and treatment of PcP in pa-
tients with HIV, hematologic, and solid-organ transplant recipients is available Although for many other populations with immune disorders there remains an ur-
gent need for recommendations. The main drug for treatment of PcP is trimethoprim/sulfamethoxazole. The possibilities of mycological diagnosis in routine cli-
nical practice are very limited and require significant expansion. Outbreaks PcP in immunocompromised patients, likely caused by human-to-human spread, is
highlighting the need for efficient infection control policies, sensitive diagnostic assays and Guidance for treatment in not-HIV patients.
Key words: pneumocystis pneumonia, PcP therapy, PcP diagnosis.
For citation: Beloborodov V.B. Pneumocystis pneumonia in non-HIV patients. Consilium Medicum. 2019; 21 (3): 27–32. DOI: 10.26442/20751753.2019.3.190215



28                                                                                                                                                                       CONSILIUM MEDICUM 2019 | ТОМ 21 | №3 / CONSILIUM MEDICUM 2019 | Vol. 21 | No. 3

Vladimir B. Beloborodov / Consilium Medicum. 2019; 21 (3): 27–32.

ОРИТ (около 40% пациентов с ПЦП), летальность оказа-
лась существенно выше (58%).
Летальность пациентов с ПЦП, инфицированных ВИЧ,

широко варьирует – от 1 до 15% [12, 17, 18] – и существен-
но ниже, чем летальность пациентов без ВИЧ (30–40%)
[19–21]. Более благоприятные исходы пациентов с ВИЧ-
инфекцией связывают с более молодым возрастом забо-
левших, меньшим количеством сопутствующих заболева-
ний, обратимостью иммунных нарушений при проведе-
нии антиретровирусной терапии и, предположительно,
большей настороженностью в отношении ПЦП у пациен-
тов, инфицированных ВИЧ, так как именно эта инфекция
возникает при СПИД.
В 2018 г. опубликовано крупное исследование, прове-

денное в США, которое было специально посвящено из-
учению различий в течении ПЦП у пациентов, инфициро-
ванных и не инфицированных ВИЧ [22]. Исследование
«случай–контроль» выборки электронной базы госпитали-
зированных пациентов (The Nationwide Inpatient Sample
database) проводилось по дескрипторам: ПЦП, ВИЧ, воз-
раст 18 лет и старше (Международная классификация бо-
лезней 10-го пересмотра). Пациенты без ВИЧ с ПЦП соста-
вили разнородную группу с лимфомами, общим иммуно-
дефицитом, семейным гемофагоцитарным лимфогистио-
цитозом, Х-связанной агаммаглобулинемией, панцитопе-
нией, хроническим гранулематозом, синдромом Wiskott–
Aldrich, нейтропенией, хроническим лимфолейкозом, де-
фицитом комплемента, множественной миеломой. Всего
изучены 1250 пациентов с ПЦП. У пациентов, инфициро-
ванных ВИЧ, была в 8 раз выше вероятность госпитализа-
ции, связанной с неотложным состоянием (отношение
шансов – ОШ 7,873, p<0,001), в 8 раз – госпитализации бо-
лее 8 сут (ОШ 8,687, p<0,001), в 5 раз – развития тяжелого
состояния или нарушения органных функций (ОШ 5,277,
p<0,001), в 22 раза – гибели в больнице (ОШ 21,845,
p<0,001) по сравнению с пациентами без инфекции ВИЧ.
Существенные различия в результатах исследования, по
сравнению с данными опубликованных ранее, можно объ-
яснить особенностями дизайна исследования. Фактически
это статистическая выборка с математическим моделиро-
ванием вероятностных показателей, клиническая реализа-
ция которых должна требовать дополнительных условий.
Не была проведена оценка тяжести пациентов на момент
развития ПЦП, объема лечения, степени органной дис-
функции и других показателей, которые бы могли опреде-
лить эффективность лечения и исход заболевания.

ПЦП у пациентов, госпитализированных в ОРИТ
При ретроспективном анализе всех пациентов, госпита-

лизированных с ПЦП, показано, что лечение в ОРИТ по-
требовалось 22–40%, при этом у 13–22% – возникала не-
обходимость в искусственной вентиляции легких [12, 17,
23]. Оба этих события оцениваются как факторы, отрица-
тельно влияющие на выживаемость пациентов. Недавно
показана сравнительно высокая летальность пациентов,
госпитализированных в ОРИТ с ПЦП без ВИЧ (53%), ко-
торая оказалась более чем в 3,5 раза выше, чем у ВИЧ-по-
зитивных пациентов (15%) [17]; летальность пациентов,
нуждающихся в искусственной вентиляции легких, соста-
вила, соответственно, 60 и 28% [23]. В других исследова-
ниях показана более частая госпитализация в ОРИТ паци-
ентов, инфицированных ВИЧ (25%) [24, 25]. Авторы объ-
ясняют эти различия увеличением числа пациентов с бо-
лее продвинутыми стадиями заболевания.
Многофакторный анализ показал, что вероятность бла-

гоприятного исхода ПЦП выше у молодых пациентов [12].
У инфицированных ВИЧ [13] или смешанной популяции
инфицированных и не инфицированных ВИЧ показано,
что уровень ЛДГ в сыворотке на момент госпитализации
был не только важным диагностическим показателем, но и

независимым фактором прогноза выздоровления [16, 26].
Повышение уровня ЛДГ способно предсказывать смерть
пациента в больнице с ОШ 1,17 (95% доверительный ин-
тервал 1,09–1,27; p<0,0001) [17]. Статистически значимым
предсказательным уровнем был показатель 495 Ед/л, кото-
рый имел чувствительность и специфичность около 70%.
Другим фактором неблагоприятного прогноза оказалась
недостаточная дозировка триметоприма/сульфаметокса-
зола (TMP/SMX) по сравнению с рекомендованной у 40%
пациентов, при этом риск летального исхода возрастал в
1,8 раза (95% доверительный интервал 1,10–3,44, p=0,02).
Эти данные подтвердили, что применение TMP/SMX в до-
зе менее 15 мг/кг (по триметоприму) может сопровождать-
ся повышением летальности с 13,1 до 55,8% [19].

Диагностика
Сложность этиологической расшифровки ПЦП приво-

дит к назначению этиотропной терапии по клиническим
данным. Мониторинг исходов ПЦП в Великобритании в
течение 10 лет показал, что число пациентов, погибших от
ПЦП, постоянно превышало количество лабораторно под-
твержденных случаев инфекции [27]. Внедрение современ-
ных лабораторных методов [полимеразная цепная реакция
(ПЦР) в реальном времени и определение (1-3)-D-глюкана
(BDG)] способно существенно повысить эффективность
лабораторной диагностики ПЦП [28].
ПЦП у пациентов без ВИЧ не имеет специфических при-

знаков и протекает более стремительно. С учетом высокой
вероятности неблагоприятного прогноза этиотропная те-
рапия должна быть основана на клинических данных, об-
стоятельствах возникновения инфекции, характере сопут-
ствующей патологии, вероятной неэффективности пред-
шествующей терапии и проводиться у пациентов с наличи-
ем факторов риска в ожидании результатов микологиче-
ского исследования [29–31]. Обычно у инфицированных
ВИЧ ПЦП начинается подостро в течение нескольких не-
дель, в то время как у пациентов без ВИЧ наблюдается ост-
рое начало в течение нескольких дней [32]. Уже более 
20 лет ПЦП делят на нетяжелую, среднетяжелую и тяжелую
по критериям, которые включают клинические данные, са-
турацию кислорода, рентгенологическую картину легких
(табл. 1) [33]. Внелегочные поражения обычно отсут-
ствуют. Указанная классификация касается пациентов с на-
личием факторов риска. Клинические признаки инфекции
неспецифичны, наблюдаются характерные для пневмонии
симптомы: лихорадка, непродуктивный кашель, боль в
грудной клетке, укорочение дыхания (на выдохе). Дыха-
тельная недостаточность существенно ухудшает прогноз
заболевания, низкое напряжение кислорода в артериаль-
ной крови может быть показанием к началу искусственной
вентиляции легких.
Компьютерная томография (КТ) является чувствитель-

ным методом диагностики ПЦП и должна проводиться на
ранних стадиях заболевания, когда на рентгенограммах
еще не выявляются существенные изменения [34]. При КТ
на ранних стадиях ПЦП уже выявляются диффузные из-
менения в легких в виде «матового стекла» (см. рисунок),
на более поздних стадиях выявляется консолидация. Ино-
гда могут выявляться отдельные очаги, пневмоторакс,
иногда образуются полости [35]. Данные КТ не имеют ка-
ких-либо патогномоничных признаков, однако нормаль-
ная картина КТ позволяет исключить ПЦП [36].
Данные лабораторных исследований также способны

внести свой вклад в улучшение диагностики. Повышен-
ный уровень ЛДГ сыворотки (>500 мг/дл) указывает на по-
вреждение легких и является дополнительным тестом у
пациентов, инфицированных ВИЧ [37]. Нормальный уро-
вень ЛДГ позволяет исключить ПЦП, однако его низкая
специфичность требует подтверждения микологическими
методами в каждом случае повышения показателя [38].
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Уровень прокальцитонина обычно повышается при бак-
териальной пневмонии. Концентрация прокальцитонина
при ПЦП обычно такая же, как при пневмонии, вызван-
ной атипичной флорой (микоплазмы), и существенно ни-
же, чем при бактериальной пневмонии или туберкулезе
[39]. Концентрация С-реактивного белка может быть нор-
мальной и не позволяет исключить наличия ПЦП [37].
Идет активная разработка высокочувствительных некуль-
туральных методов лабораторной диагностики ПЦП.
Культуральный метод выделения пневмоцист может при-
меняться, однако его значение в лабораторной диагности-
ке является минимальным [40]. Иммунофлюоресцентная
микроскопия с применением помеченных флюоресцент-
ной меткой моноклональных антител выявляет все формы
возбудителя [41]. Точность метода повышается при оцен-
ке образцов мокроты, полученных из нижних отделов ды-
хательных путей с помощью бронхоальвеолярного лаважа
(БАЛ), по сравнению с образцами мокроты, полученными
при обычном или стимулированном кашле [42].
ПЦР-диагностика ПЦП является самым чувствитель-

ным методом (97%), и негативный результат исследования
позволяет исключить диагноз с вероятностью 99% [43, 44].
Однако исследование методом с такой высокой чувстви-
тельностью нестерильных образцов предполагает высо-
кую вероятность выявления колонизации, а не инфекции
пневмоцистами. Поэтому важное значение должно уде-
ляться методике забора материала из локуса, максимально
приближенного к очагу инфекции. Негативный результат
ПЦР из образца БАЛ позволяет исключить инфекцию. По-
ложительные результаты исследования образцов, полу-
ченных из верхних дыхательных путей, обычно указывают
на наличие колонизации и не исключают наличия пневмо-
цист в нижерасположенных отделах дыхательных путей. 
В настоящее время нет определенных требований к выбо-
ру метода ПЦР, однако для количественной оценки мик-
робной нагрузки потребуется проведение исследования в
реальном времени – это позволит более обоснованно
определять клиническую значимость исследования и диф-
ференцировать колонизацию от инфекции. Достоверно
низкий уровень пневмоцист необходимо интерпретиро-
вать с учетом клинических данных и качества забора об-
разцов. В настоящее время отсутствует стандартный метод
ПЦР в реальном времени для проведения исследований
пневмоцист [45].
Негативный результат определения BDG в сы во рот -

ке/плазме позволяет исключить диагноз ПЦП с чувстви-
тельностью 90% и отрицательным предсказательным
уровнем 97% [46–48]. BDG не является специфичным для
ПЦП и может быть положительным при колонизации или
инфекции, вызванной другими грибами. Обычно концент-
рация BDG у пациентов с ПЦП высокая (>500 пг/мл), но
может наблюдаться и низкая [49]. BDG позволяет разли-
чать инфекцию и колонизацию, вызванную пневмоциста-
ми: характерным уровнем для колонизации считается ме-

нее 90 пг/мл, а для инфекции – более 100 пг/мл. Имеется
много данных о BDG в образцах, полученных при БАЛ,
меньше данных – об исследовании сыворотки. Специфич-
ность результатов снижается при наличии в дыхательных
путях комменсалов – кандид и других грибов [50, 51]. По-
ложительный результат BDG в отсутствие грибковых ин-
фекций был обнаружен у гематологических пациентов и
пациентов, которым проводится гемодиализ, что необхо-
димо помнить при интерпретации этого теста [52].
Комбинация методов (флюоресцентная микроскопия,

ПЦР и BDG) была предложена с целью оптимизации диаг-
ностики ПЦП у гематологических пациентов, этот подход
выглядит привлекательно и для других пациентов [41]. Вы-
сокая чувствительность ПЦР при исследовании образцов,
полученных с помощью БАЛ, и определение BDG в плаз-
ме/сыворотке может исключить необходимость флюорес-
центной микроскопии, особенно при применении количе-
ственных методов ПЦР. Однако при отсутствии стандарти-
зации забора образцов с помощью БАЛ и ПЦР рациональ-
но использовать высокую специфичность положительного
результата флюоресцентной микроскопии. Особенно акту-
ально применение высокочувствительных методов молеку-
лярного и биомаркерного тестирования у пациентов с ми-
нимальной клинической симптоматикой. При наличии
клинических проявлений, положительном результате BDG
и ПЦР, отрицательном результате микроскопии предпола-
гается наличие ПЦП. Флюоресцентная микроскопия оста-
ется «золотым стандартом» диагностики ПЦП. Однако со-

Таблица 1. Критерии тяжести ПЦП [19]
Table 1. Grading of severity of Pneumocystis pneumonia [19]

Показатель
Тяжесть течения

нетяжелое среднетяжелое тяжелое

Одышка При физическом напряжении При минимальном физическом 
напряжении или в покое В покое

Напряжение кислорода в арте-
риальной крови в покое, кПа >11,0 8,1–11,0 <8,0

Сатурация кислорода, % >96 91–96 <91

Лучевая диагностика Норма/минимальные измене-
ния на рентгенограмме

Диффузные интерстициаль-
ные изменения

Обширные интерстициальные 
изменения с вероятным диффузным 
распространением на альвеолы

Другие Возможна лихорадка Тахипноэ в покое, лихорадка, 
кашель

КТ грудной клетки: центролобулярное расположение очага 
в виде «матового стекла» у инфицированного ВИЧ пациента 
с ПЦП.
Chest CT: centrolobular localization of ground-glass opacity lesion
in HIV positive patient with pneumocystic pneumonia.
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четание негативного результата ПЦР (БАЛ) и BDG в сыво-
ротке позволяет исключить инфекцию [41, 53–55]. Веро-
ятно, эта точка зрения может измениться после стандарти-
зации количественной ПЦР и ее сравнения с положитель-
ными результатами флюоресцентной микроскопии.

Лечение
Основными препаратами для лечения ПЦП являются

триметоприм и пентамидин. Вне зависимости от условий
развития ПЦП препаратом выбора является TMP/SMX. 
В Российской Федерации отсутствует триметоприм в виде
отдельного препарата, а пентамидин зарегистрирован толь-
ко в виде субстанции, легально не закупался и не ввозился в
страну. Спектр препаратов, включенных в различные меж-
дународные и национальные рекомендации (табл. 2), в РФ
ограничен TMP/SMX, дапсоном и клиндамицином.
Несмотря на то, что Pneumocystis jirovecii относят к гри-

бам, по данным секвенирования ДНК и состава клеточной
стенки последняя не содержит эргостерола. Поэтому по-
лиены (амфотерицин В, липосомальный амфотерицин)
или азолы (флуконазол, итраконазол, вориконазол, поза-
коназол, исавуконазол) не могут применяться для профи-
лактики и лечения ПЦП. Различные морфологические
формы имеют разную чувствительность к эхинокандинам
(каспофунгин), который in vitro подавляет цисты, но не
трофобласты [56].
При выборе дозировки TMP/SMX необходимо учиты-

вать вероятность предшествующего снижения функции
почек [53]. При нетяжелой и среднетяжелой ПЦП пред-
почтение следует отдавать назначению препарата внутрь.
Положительный эффект кортикостероидов при тяжелом
течении инфекции доказан только у пациентов, инфици-
рованных ВИЧ: показано снижение летальности, особенно
на ранних стадиях заболевания [57]. При тяжелом течении
кортикостероиды должны быть назначены в первые 72 ч
после диагностики инфекции.
В целом эффективность и количество побочных эффек-

тов всех альтернативных режимов лечения ПЦП ниже,
чем лечения TMP/SMX [53]. Однако эти режимы разрабо-
таны для пациентов, которые не могут получать TMP/SMX
из-за нарушения функции почек, во избежание межле-
карственных взаимодействий с препаратами для лечения
инфекции ВИЧ, другие препараты, необходимые для лече-
ния гематологических заболеваний или проведения со-

проводительной терапии после трансплантации солидных
органов.
Обычно лечение продолжается в течение 3 нед. Однако

оно может быть более продолжительным в зависимости от
тяжести ПЦП, степени иммуносупрессии, наличия предше-
ствующих инфекций, своевременности начала адекватной
терапии. Искусственная вентиляция легких в ОРИТ прово-
дится в зависимости от функционального состояния легких.
Обычно улучшение состояния достигается на 4–8-е сутки,
однако без применения кортикостероидов можно наблю-
дать ухудшение состояния в первые 3–5 сут лечения, веро-
ятно, это связано с усилением воспалительной реакции. При
отсутствии в указанные сроки улучшения состояния необхо-
димо повторно исследовать образцы БАЛ.
После трансплантации органов для лечения ПЦП обыч-

но применяется стандартная доза TMP/SMX внутривенно,
которая считается наиболее эффективной вне зависимости
от тяжести пневмонии [55, 58]. Недавно показано, что низ-
кая доза триметоприма (<15 мг/кг в день) по сравнению с
обычной дозой (15–20 мг/кг в день) в комбинации с суль-
фаметоксазолом не приводила к повышению летальности
(p=0,76), при этом достоверно снижалось количество по-
бочных эффектов с 42 до 17% (p=0,02) [59]. Прием внутрь
TMP/SMX, обладающего превосходной биодоступностью,
может быть рекомендован пациентам с нетяжелым течени-
ем инфекции [55]. Преднизолон в дозе 40–60 мг в день при-
меняется при среднетяжелом и тяжелом течении инфек-
ции в течение 5–7 сут, если назначается в течение первых
72 ч после диагностики инфекции. В последующем доза по-
степенно снижается в течение последующих 7–14 сут во из-
бежание пневмонита, связанного с иммунным восстанов-
лением [58].
Побочные эффекты при применении TMP/SMX наблю-

даются достаточно часто: сыпь, лихорадка, нарушения
функции желудочно-кишечного тракта, цитопения, подав-
ление функции костного мозга, электролитные нарушения
(гиперкалиемия), гепатотоксичность, интестициальный
нефрит, асептический менингит, анафилаксия, почечная
недостаточность, панкреатит. Эти побочные эффекты ча-
ще наблюдаются при применении терапевтических доз
TMP/SMX, поэтому и может возникать необходимость в
замене его на препараты второй линии [60]. Анафилаксия
на сульфаниламидные препараты является противопока-
занием к их применению.

Таблица 2. Режимы лечения пациентов с ПЦП
Table 2. Therapeutic regimens for pneumocystis pneumonia

Пациенты, инфицированные ВИЧ Гематологические
пациенты

Пациенты после трансплантации солидных
органов

Основной препарат

TMP/SMX (15–20 мг/кг триметоприма; 
75–100 мг/кг сульфаметоксазола в день)

TMP/SMX (15–20 мг/кг триметоприма; 
75–100 мг/кг сульфаметоксазола в день)

TMP/SMX (15–20 мг/кг триметоприма; 
75–100 мг/кг сульфаметоксазола в день) с
введением триметоприма каждые 6–8 ч

Тяжелое течение (гипоксемия)
Кортикостероиды 40–60 мг преднизолона (2 раза в день)
Вторая линия при тяжелом течении

Примахин и клиндамицин (30 мг/600 мг в день) Примахин и клиндамицин (30 мг/600 мг в день) Пентамидин внутривенно (сначала 4 мг/кг
в день в течение 1–2 ч)

Пентамидин внутривенно (4 мг/кг в день) Пентамидин внутривенно (4 мг/кг в день)
Реципиенты поджелудочной железы/

островков должны получать альтернативную
терапию второй линии 

Атоваквон (750 мг 2–3 раза в день)
Вторая линия при среднетяжелом и нетяжелом течении

Дапсон (100 мг в день) + триметоприм 
(15 мг в день) Примахин и клиндамицин (30 мг/600 мг в день)

Атоваквон (750 мг 2–3 раза в день) Пентамидин внутривенно (4 мг/кг в день)
Атоваквон (750 мг 2–3 раза в день)
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Наличие резистентности возбудителей ПЦП доказана
более чем 10 лет назад. Изучен полиморфизм генов, опре-
деляющих функциональное состояние систем, которые
подавляются антимикробными препаратами и являются
причиной развития резистентности. Мутации в генах де-
гидрофолатрезуктазы (DHFR) и дегидроптероатсинтетазы
(DHPS) определяют резистентность к TMP/SMX [61]. Од-
нако оценка клинической важности проблемы ограничена
возможностями микробиологического исследования кли-
нического материала.

Заключение
Количество случаев ПЦП продолжает возрастать, что

определяется ростом популяций пациентов с высокой чув-
ствительностью к оппортунистическим инфекциям. Со-
временные рекомендации, как правило, касаются хорошо
исследованных групп пациентов. Однако реальная клини-
ческая практика не исключают вероятность возникнове-
ния ПЦП у пациентов без инфекции ВИЧ, гепатологиче-
ских заболеваний или после трансплантации солидных ор-
ганов, так как эти пациенты являются только верхушкой
айсберга этой проблемы. Описаны вспышки пневмоцист-
ной инфекции у пациентов, находящихся в одном лечеб-
ном учреждении, отделении, палате – без указанных имму-
носупрессивных состояний. Диагностика ПЦП именно у
этой категории представляет сложную проблему в отсут-
ствие определенных клинических ориентиров и широкого
внедрения в доступную клиническую практику современ-
ных методов лабораторного подтверждения. Проблема
лечения ПЦП определяется очень узким спектром актив-
ных препаратов, имеющихся на рынке, кроме того, данные
по росту резистентности клинически значимых пневмо-
цист практически отсутствуют. Применение определения
BDG и ПЦР-диагностики позволяет существенно повы-
сить уровень этиологической расшифровки ПЦП. Кроме
того, молекулярная диагностика имеет чрезвычайную
роль в выявлении резистентных штаммов. Проблема непе-
реносимости режимов лечения TMP/SMX в отсутствие
препаратов второго ряда для определенных пациентов мо-
жет иметь жизненно важное значение и ограничить воз-
можности лечения. Эта проблема требует рационального
организационного решения, поддержки научных и клини-
ческих исследований, направленных на совершенствова-
ние лечения и снижение летальности пациентов с ПЦП.
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