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Проанализировано клиническое течение болезни у 102 больных с манифестной приобретенной цитомегаловирусной 
(ЦМВ) инфекцией (75 пациентов с первичной формой, 27 — с реактивацией). Первичную форму ЦМВ-инфекции опре-
деляли на основании обнаружения в иммуноферментном анализе СМV-IgM при отрицательных СMV-IgG или СМV-IgM 
и СMV-IgG с авидностью менее 50%. Реактивацию диагностировали при обнаружении СMV-IgG с авидностью 50% и 
более при низких показателях СМV-IgM. Приобретенная манифестная ЦМВ-инфекция чаще встречается у мужчин мо-
лодого возраста, протекает преимущественно в генерализованной среднетяжелой форме с лихорадкой, интоксикацией, 
гепатоспленомегалией. Клинические различия ограничиваются большей частотой генерализованных форм заболевания, 
фебрильной лихорадки, слабости, гепатомегалии с повышением активности аминотрансфераз сыворотки крови, появле-
нием признаков поражения дыхательных путей, а также увеличением числа атипичных мононуклеаров периферической 
крови у больных с первичной формой приобретенной манифестной ЦМВ-инфекции по сравнению с реактивированной.
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клинические симптомы; лабораторная диагностика.
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The analysis was applied to clinical course of disease in 102 patients with acquired overt cytomegalovirus infection (75 patients 
with primary form, 27 patients with reactivation). The primary form of acquired overt cytomegalovirus infection was identified 
on the basis of detection in enzymoimmunoassay of CMV-IgM under negative CMV-IgG or CMV-IgM and CMV-IgG with avidity 
less that 50%. The reactivation was diagnosed under identification of CMV-IgG with  avidity 50% and more with low indicators 
of CMV-IgM. The acquired overt cytomegalovirus infection occurs more often in males of young age and proceeds mainly in 
generalized medium severe form with fever, intoxication and hepatosplenomegaly. The clinical differences are limited by higher 
rate of generalized forms of disease, febrile fever, weakness, hepatomegaly with increasing of activity of aminotransferase of blood 
serum, manifestation of signs of affection of respiratory tracts and increase of number of atypical mononuclear leukocytes of 
peripheral blood in patients with primary form of acquired overt cytomegalovirus infection as compared with reactivated infection.

K e y w o r d s :  acquired overt cytomegalovirus infection; primary form; reactivation; clinical symptom; laboratory diagnostic.

Повсеместное распространение цитомегаловирусной (ЦМВ) 
инфекции определяет растущую актуальность данного забо-
левания для клинической медицины [1—3]. Частота инфици-
рованности вирусом цитомегалии женщин репродуктивного 
возраста составляет 91,2—100%, а взрослого населения к 
50-летнему возрасту — почти 100% [2, 3].

В большинстве случаев первичное заражение ЦМВ не 
сопровождается клиническими признаками и приводит к по-
жизненной латентной инфекции. Наибольшее клиническое 
значение, особенно для лиц с иммунодефицитами разного 
происхождения, имеют манифестные формы ЦМВ-инфекции 
[4—10]. Современные возможности лабораторной диагно-
стики ЦМВ-инфекции позволяют все чаще диагностировать 
клинически выраженные формы заболевания, в том числе с 
нетипичными проявлениями, у иммунокомпетентных боль-
ных [11—22]. Описание клинической симптоматики мани-
фестных форм ЦМВ-инфекции, особенно в дифференциаль-
но-диагностическом аспекте первичной и реактивированной 
форм заболевания, встречается редко и ограничено единич-
ными наблюдениями.

Целью исследования явилась клиническая характеристи-
ка первичной и реактивированной форм манифестной при-

обретенной ЦМВ-инфекции у иммуносохранных взрослых 
больных.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 
102 взрослых больных с приобретенной манифестной ЦМВ-
инфекцией, лечившихся в ГБУЗ "Специализированная кли-
ническая инфекционная больница" Министерства здравоох-
ранения Краснодарского края (ГБУЗ СКИБ) в 2004—2013 гг. 
Возраст больных 18—66 лет, в среднем 29,1±0,8 года, пре-
обладали мужчины — 67 (65,7%), женщин было 35 (34,3%). 
Из наблюдения исключали больных с ВИЧ-инфекцией, он-
кологическими заболеваниями, прошедших трансплантацию 
органов, получавших иммунодепрессанты, беременных, а 
также больных с первичной формой или реактивацией кли-
нически сходных инфекционных заболеваний — других гер-
песвирусных инфекций, токсоплазмоза, хламидиоза.

Диагноз ЦМВ-инфекции верифицировали методом им-
муноферментного анализа (ИФА), используя сертифициро-
ванные наборы реагентов ЗАО "Вектор-Бест" ВектоЦМВ-
igМ, ВектоЦМВ-igg, ВектоЦМВ-igg-авидность, определяя 
антитела cmv-igМ, cmv-igg и авидность cmv-igg.

В соответствии с прилагаемой к наборам для ИФА ин-
струкцией по интерпретации полученных результатов у 75 
человек диагностирована первичная ЦМВ-инфекция, у 27 
больных — реактивация ЦМВ-инфекции. Первичную форму 
(1-я группа) определяли на основании выявления СМv-igm 
при отрицательных Сmv-igg у 12 пациентов и выявления 
СМv-igm и Сmv-igg с авидностью менее 50% у 63 больных. 
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Реактивацию ЦМВ-инфекции (2-я группа) диагностировали 
у 27 пациентов, основываясь на обнаружении Сmv-igg с 
авидностью 50% и более при низких показателях СМv-igm.

Помимо вышеперечисленных методов диагностики, у 
большинства пациентов с помощью полимеразной цепной 
реакции с гибридизационно-флюоресцентной детекцией 
"АмплиСенс® cmv-fl" исследовали кровь для обнаружения 
ДНК ЦМВ, реже — мочу и слюну (табл. 1). Большинству па-
циентов из обеих групп с помощью ИФА и набора реагентов 
ЗАО "Вектор-Бест" ВектоЦМВ-iEa-антитела определяли 
антитела к предраннему белку ЦМВ cmv-iEa-igm и cmv-
iEa-igg (см. табл. 1).

Все клинические и лабораторные показатели обрабаты-
вали методами вариационной статистики с оценкой досто-
верности различий сравниваемых показателей при помощи 
критерия Стьюдента и коэффициента ассоциации Q, устанав-
ливающего наличие взаимосвязи двух признаков при Q от 0,5 
до 1,0 или от -0,5 до -1,0 [23].

Результаты и обсуждение. Как следует из табл. 1, анти-
тела к предраннему белку ЦМВ — cmv-iEa-igm с одинако-
вой частотой (Q=0,1) обнаруживали у больных с первичной 
формой и реактивацией ЦМВ-инфекции. В то же время cmv-
iEa-igg достоверно чаще выявляли у больных с первичной 
ЦМВ-инфекцией, чем у больных с реактивацией (29,9% про-
тив 5,6%, Q = 0,8). ДНК ЦМВ в крови и слюне с одинаковой 
частотой идентифицировали у больных с первичной ЦМВ-
инфекцией и при реактивации (см. табл. 1), а ДНК ЦМВ в 
моче чаще выявляли при реактивации заболевания.

Сопоставлены некоторые клинические характеристи-
ки больных с первичной формой и реактивацией приобре-
тенной манифестной ЦМВ-инфекции. Возраст (29,1±0,8 и 
32,4±2,4 года, р > 0,05) и гендерный состав (мужчин 69,3% 
против 55,6%, женщин 30,7% против 44,4%) в обеих группах 
достоверно не различались (Q = 0,3). Сроки госпитализации 
от анамнестической манифестации клинических проявле-
ний заболевания у больных 1-й группы колебались от 4 до 
94 дней, в среднем 17,4±1,6 дня, во 2-й группе — от 1 до 123 
дней, в среднем 25,7±6,1 дня (р>0,05). Продолжительность 
стационарного лечения в обеих группах не различалась 
(18±0,9 и 18,8±1,9 дня, р > 0,05).

Ошибочные направительные диагнозы одинаково часто 
встречались в обследованных группах (Q = 0,1): в 1-й в 68% 
случаев (лихорадка неясной этиологии — 62,7%, острые ре-
спираторные заболевания — 21,6%, пневмония — 5,9%, дру-
гие — 9,8%), во 2-й — в 66,7% (лихорадка неясной этиоло-
гии — 61,1%, острые респираторные заболевания — 16,7%, 
другие — 22,2%).

При заключительной клинической диагностике в 1-й 
группе у 72 (96%) пациентов диагностировали генерализо-
ванную форму ЦМВ-инфекции и у 3 (4%) — мононуклео-
зоподобную. Во 2-й группе генерализованная форма на-
блюдалась у 20 (74,1%, Q = 0,8 по сравнению с 1-й группой) 
больных, мононуклеозоподобная — у 5 (18,5%, Q = -0,7 по 

сравнению с 1-й группой) и ЦМВ-гепатит — у 2 (7,4%, Q = 
1,0 по сравнению с 1-й группой).

Клинические симптомы заболевания у пациентов обеих 
групп представлены в табл. 2. Наиболее частыми проявлени-
ями первичной и реактивации ЦМВ-инфекции были повы-

Т а б л и ц а  1
маркеры ЦмВ-инфекции и частота их регистрации у обследованных пациентов с приобретенной манифестной ЦмВ-инфекцией

Инфекция

Число обследованных 
больных данной груп-

пы/число больных 
с положительными 
cmv-iEa-igm/% 

больных  
с положительными  

cmv-iEa-igm

Число обследованных 
больных из данной 
группы/число боль-

ных с положительны-
ми cmv-iEa-igg/% 

больных  
с положительными  

cmv-iEa-igg

Число обследованных 
больных из данной 
группы/число боль-

ных с положительной 
ДНК ЦМВ крови/% 

больных  
с положительной  
ДНК ЦМВ крови

Число обследованных 
больных из данной 
группы/число боль-

ных с положительной 
ДНК ЦМВ мочи/% 

больных  
с положительной  
ДНК ЦМВ мочи

Число обследованных 
больных из данной 
группы/число боль-

ных с положительной 
ДНК ЦМВ слюны/% 

больных  
с положительной  
ДНК ЦМВ слюны

Первичная (n = 75) 69/17/24,6 67/20/29,9 73/47/64,4 40/10/25,0 15/12/80,0
Реактивация (n = 27) 22/6/27,3 21/1/4,8 23/10/43,5 11/6/54,5 3/2/66,7
Q между первичной 
инфекцией и реакти-
вацией

0,1 0,8 0,4 0,6 0,3

Т а б л и ц а  2
Частота клинических симптомов у обследованных пациентов 

с приобретенной первичной и реактивированной формами 
ЦмВ-инфекции

Симптом

Первичная  
ЦМВ-ин фек-
ция (n = 75)

Реактивация  
ЦМВ-ин фек-
ции (n = 27) Q

абс. % абс. %
Повышение  
температуры

74 98,7 21 77,8 0,9

Общая слабость 73 97,3 23 85,2 0,7
Фебрильная  
температура

53 70,7 12 44,4 0,5

Острое начало  
с фебрилитета

46 61,3 11 40,7 0,4

Гепатомегалия 58 77,3 15 55,6 0,5
Спленомегалия 35 50,7 8 29,6 0,4
Гиперемия ротоглотки 31 41,3 5 18,5 0,5
Головная боль 26 34,7 12 44,4 -0,2
Ломота в теле 23 30,7 6 22,2 0,2
Кашель 21 28 4 14,8 0,4
Потливость 18 24 5 18,5 0,2
Увеличение  
лимфатических узлов

18 24 9 33,3 0,2

Озноб 16 21,3 7 25,9 -0,1
Першение в горле 13 17,3 3 11,1 0,3
Ослабление дыхания 10 13,3 4 14,8 0,1
Насморк 9 12 1 3,7 0,6
Головокружение 4 5,3 5 18,5 -0,6
Нарушение сна 2 2,7 1 3,7 -0,2
Боли в мышцах 4 5,3 2 7,4 -0,2
Боли в суставах 5 6,7 2 7,4 -0,1
Поясничные боли 2 2,7 1 3,7 0,2
Тошнота 8 10,7 5 18,5 0,3
Экзантема 8 10,7 2 7,4 0,2
Дискомфорт или боли  
в животе

7 9,3 5 18,5 0,4

Выделение мокроты 
при кашле

7 9,3 0 0 1,0

Жесткое дыхание 7 9,3 0 0 1,0
Тонзиллит 6 8 0 0 1,0
Хрипы в легких 3 4 0 0 1,0
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шение температуры, сопровождающееся общей слабостью, 
головной болью, ломотой во всем теле и ознобом, а также 
увеличение размера  печени, селезенки и лимфатических уз-
лов. В то же время повышение температуры, в том числе до 
фебрильных значений, а также слабость достоверно чаще от-
мечались при первичной ЦМВ-инфекции, чем при ее реакти-
вации. При этом продолжительность температурной реакции 
у больных 1-й группы несколько короче, колебалась от 9 до 52 
дней, составляя в среднем 23,5±1,0 дня, а во 2-й — от 3 до 121 
дня, в среднем 33,8±6,5 дня (р > 0,05). У пациентов 1-й группы 
достоверно чаще наблюдались признаки поражения дыхатель-
ных путей в виде насморка, гиперемии ротоглотки, тонзиллита, 
кашля с мокротой и изменений в легких при аускультации (см. 
табл. 2).

Увеличение печени по результатам физикальных иссле-
дований чаще выявляли у пациентов с первичной ЦМВ-
инфекцией, чем при реактивации (см. табл. 2). По данным 
ультразвукового исследования (УЗИ) также отмечена тен-
денция к повышению частоты гепатомегалии и спленоме-

Т а б л и ц а  3
Повышенные показатели и активность АЛТ и АСТ у больных с приобретенной первичной и реактивированной  

манифестной ЦмВ-инфекцией в динамике заболевания

Показатель крови
1—10-й день болезни 11—20-й день болезни 21—30-й день болезни 31-й день болезни  

и более

1-я группа 
(n = 26)

2-я группа 
(n = 12)

1-я группа 
(n = 55)

2-я группа 
(n = 12)

1-я группа 
(n = 48)

2-я группа 
(n = 8)

1-я группа 
(n = 46)

2-я группа 
(n = 9)

АЛТ, абс/% повышенных зна-
чений от числа исследований  
в данной группе больных

23/88,5 8/66,7** 48/87,3 8/66,7** 45/93,8 5/62,5** 39/84,8 3/33,3**

АЛТ, средние значения в Ед/л 
повышенных показателей, M±m

147,1±20,1 172,5±66,5 217,6±28,0 111,3±12,5* 170,3±20,0 73,0±10,9* 131,3±14,0 74,3±24,9*

АСТ, абс/% повышенных зна-
чений от числа исследований в 
данной группе больных

24/92,3 7/58,3** 48/87,3 8/66,7** 40/83,3 5/62,5** 37/80,4 2/22,2**

АСТ, средние значения в Ед/л 
повышенных показателей, M±m

91,9±10,1 95,4±21,1 147,7±23,9 86,1±15,0* 120,3±17,6 99,8±19,6 80,4±7,6 49,5±7,5*

П р и м е ч а н и е . n — число исследований в данной группе в данные сроки болезни; * — достоверность различия (р ≤ 0,05) показате-
лей в 1-й и 2-й группах больных в одни и те же сроки болезни — здесь и в табл. 4; ** — достоверность различия (Q ≥ 0,5) показателей в 1-й 
и 2-й группах больных в одни и те же сроки болезни .

Т а б л и ц а  4
Показатели общего анализа крови у больных с приобретенной первичной и реактивированной манифестной  

ЦмВ-инфекцией в динамике заболевания (M ± m)

Показатель 
крови

1—10-й день болезни 11—20-й день болезни 21—30-й день болезни 31—40-й день болезни 41-й день болезни  
и более

1-я группа 
(n = 25)

2-я группа 
(n = 13)

1-я группа 
(n = 58)

2-я группа 
(n = 16)

1-я группа 
(n = 60)

2-я группа 
(n = 6)

1-я группа 
(n = 28)

2-я группа 
(n = 6)

1-я группа 
(n = 20)

2-я группа 
(n = 13)

Гемоглобин, г/л 135,9±0,3 142,2±4,6 136,3±2,0 130,3±6,9 136,0±1,6 115,3±23,1 131,6±2,9 129,5±4,8 141,9±2,7 132,4±4,7
Эритроциты,  
. 1012/л

4,7±0,1 4,8±0,2 4,8±0,2 4,4±0,2 5,3±0,7 4,8±0,2 5,9±1,5 4,7±0,2 4,9±0,1 4,5±0,1

Лейкоциты,  
. 109/л

7,0±0,3 7,3±0,9 10,3±0,6 9,3±1,0 7,8±0,3 8,5±1,1 6,7±0,4 5,9±0,6 7,3±0,4 6,6±0,7

Палочко-
ядерные, %

7,6±1,3 5,3±1,2 5,7±0,7 4,2±0,6 4,6±0,8 3,3±0,9 4,2±0,6 4,5±2,0 4,1±0,9 3,4±0,6

Сегменто-
ядерные, %

39,0±2,9 47,0±3,8 33,6±1,8 37,9±3,4 35,6±1,6 38,7±9,6 38,4±2,5 35,0±4,8 41,9±1,7 51,2±3,7*

Лимфоциты, % 41,3±2,6 38,1±3,1 47,8±1,6 46,3±3,0 48,9±1,7 38,3±6,8 47,1±2,3 51,0±2,4* 44,6±1,9 36,8±3,5*
Моноциты, % 7,5±0,9 7,2±1,2 6,2±0,5 6,8±0,9 6,5±0,5 4,6±0,7* 6,3±0,7 4,7±1,8 6,3±0,7 5,4±0,6
Базофилы, % 0 0 1,2±0,5 0* 1,1±0,1 0* 0 0 0 0
Эозинофилы, % 2,7±0,5 3,9±1,1 2,5±0,2 2,0±0,4 2,9±0,3 2,5±0,5 3,2±0,5 1,5±0,3* 3,0±0,6 3,3±0,7
Плазматиче-
ские клетки, %

2,0±0,7 0* 2,1±0,3 2,3±0,9 2,4±1,1 0* 1,3±0,3 0* 1,3±0,3 1,0±0,1

Мононукле-
ароподобные 
клетки, %

8,6±1,7 0* 13,8±2,6 14,0±5,4 10,8±3,0 10,5±5,5 10,5±2,1 10,5±1,5 5,3±1,3 2,5±0,5*

СОЭ, мм/ч 16,8±2,3 11,6±2,6 16,6±1,4 19,1±4,2 18,9±1,9 17,7±6,5 18,3±2,5 18,3±6,5 12,1±1,3 13,3±2,3

галии у больных 1-й группы по сравнению со 2-й, однако 
эти различия недостоверны. В частности, гепатомегалию 
при УЗИ обнаруживали у 74,2% пациентов 1-й группы и 
у 54,6% — 2-й (Q = 0,4), спленомегалию соответственно у 
80,3 и 73,7% (Q = 0,2).

Повышение активности ферментов печени аланинами-
нотрансферазы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы (АСТ) 
достоверно чаще выявляли у больных с первичной ЦМВ-
инфекцией, чем у больных с реактивацией ЦМВ-инфекции, 
в 1, 2, 3-ю декаду заболевания и в более поздние сроки (табл. 
3). Уровень повышения активности АЛТ у больных 1-й груп-
пы также достоверно превышал таковой у больных 2-й груп-
пы во 2-ю и 3-ю декады болезни и в более поздние сроки, а 
уровень повышения активности АСТ, соответственно — во 
2-ю декаду и в более поздние сроки (см. табл. 3).

Результаты общего анализа крови в различные сроки 
заболевания у больных с приобретенной ЦМВ-инфекцией 
указывали на относительный лимфоцитоз и появление моно-
нуклеароподобных клеток (табл. 4). При этом у больных с 
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первичной ЦМВ-инфекцией количество атипичных монону-
клеаров достоверно превышало таковое у больных с реакти-
вацией ЦМВ-инфекции в 1-ю декаду заболевания и в позд-
ние его сроки (41-й день и далее).

Заключение. Приобретенная манифестная ЦМВ-
инфекция у больных, госпитализированных в ГБУЗ СКИБ 
Краснодара, протекает преимущественно в генерализован-
ной среднетяжелой форме, характеризуется опорными сим-
птомами — лихорадкой, интоксикацией, гепатоспленомега-
лией, чаще встречается у мужчин молодого возраста.

Выявление в сыворотке крови больных антител к ЦМВ 
СМv-igm, Сmv-igg с определением авидности последних 
является критерием не только верификации диагноза ЦМВ-
инфекции, но и разграничения первичной формы и реакти-
вации данного заболевания. При этом частота обнаружения 
ДНК ЦМВ и антител к предранним белкам при обеих формах 
приобретенной манифестной ЦМВ-инфекции достоверно не 
различается.

Клинические различия первичной и реактивированной 
форм приобретенной манифестной ЦМВ-инфекции немно-
гочисленны. У больных с первичной формой достоверно ча-
ще, чем при реактивации, диагностировали генерализован-
ную форму заболевания, фебрильную лихорадку, слабость, 
гепатомегалию с повышением активности аминотрансфераз 
сыворотки крови, признаки поражения дыхательных путей, 
а также атипичные мононуклеары периферической крови. 
Перечисленные симптомы позволяют предполагать, что 
для первичной манифестной формы приобретенной ЦМВ-
инфекции характерно более острое течение с большей часто-
той полиорганных поражений.

Частота ошибочных предварительных диагнозов, по-
ставленных при направлении в стационар, свидетельствует 
о сложностях клинической диагностики манифестной ЦМВ-
инфекции, что связано с отсутствием у данного заболевания 
патогномоничных симптомов. Можно рекомендовать вклю-
чение в алгоритм обследования больных с неустановленным 
генезом лихорадки, гепатоспленомегалией и лимфаденопа-
тией определение антител к антигенам ЦМВ и ДНК ЦМВ в 
крови и моче.
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СРАВНЕНИЕ ТЕСТОВ ДЛЯ КОЛИЧЕСТВЕННОЙ ОЦЕНКИ UREAPLASMA PARVUM,  
UREAPLASMA UREALYTICUM, MYCOPLASMA HOMINIS: "MyCOpLAsMA DuO",  
"УРЕАПЛАЗМА МИКРОТЕСТ", "МИКОПЛАЗМА МИКРОТЕСТ"  
И "АМПЛИСЕНС-ФЛОРОЦЕНОЗ-МИКОПЛАЗМЫ-FL"
1ФБУН ЦНии эпидемиологии Роспотребнадзора, 111123, Москва;  
2ГБоУ вПо Первый МГМУ им. и.М. Сеченова Минздрава России, 119991, Москва

Генитальные микоплазмы (ГМ) — условно-патогенные бактерии, выявление которых необходимо проводить в коли-
чественном формате. В данном исследовании сравнивали наборы реагентов "Mycoplasma Duo", "Уреаплазма Микро-
тест", "Микоплазма Микротест" и "АмплиСенс-Флороценоз-Микоплазмы-FL". Получены высокие показатели 
диагностической чувствительности (ДЧ) и диагностической специфичности (ДС) всех наборов, при этом самые низкие 
показатели отмечены при применении набора "Mycoplasma Duo". Обнаружена корреляция количественных значений, 
определяемых с использованием культурального исследования и ПЦР. Воспроизводимость количественных значений 
культурального метода оказалось существенно ниже таковой для набора "Флороценоз-Микоплазмы".

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  генитальные микоплазмы; Ureaplasma parvum; Ureaplasma urealyticum; Mycoplasma hominis; 
количественный анализ; полимеразная цепная реакция.

T.A. Rumiyantseva, A.V. Varlamova, A.E. Guschin, V.M. Bezrukov
ThE comparison of TEsTs for QualiTaTivE EvaluaTion of urEaplasma  parvum, 
mycoplasma hominis: “mycoplasma duo”, “urEaplasma microTEsT”, “mycoplasma 
microTEsT” and “amplisEns-florocEnosis-mycoplasma-fl”
The genital mycoplasma is an opportunistic bacteria and its detection is to be implemented in qualitative format. The study was 
organized to compare reagents kits “Mycoplasma Duo”, “Ureaplasma Microtest”, “Mycoplasma microtest” and “AmpliSens-
Florocenosis-Mycoplasma-FL”. The study resulted in high indicators of diagnostic sensitivity and diagnostic specificity for all 
kits. At that, the lowest indicators were registered under application of “Mycoplasma Duo” kit. The study reveled correlation of 
qualitative values detected by using cultural analysis and polymerase chain reaction. The reproducibility of qualitative values of 
cultural method occurred significantly lower in comparison with “AmpliSens-Florocenosis-Mycoplasma-FL” kit.

K e y w o r d s :  genital mycoplasma; Ureaplasma parvum; Ureaplasma urealyticum; Mycoplasma hominis; qualitative analysis; 
polymerase chain reaction

Введение. Генитальные микоплазмы (ГМ, бактерии рода 
Ureaplasma — U. parvum, U. urealyticum, а также Mycoplasma 

hominis) — условно-патогенные бактерии, которые могут 
участвовать в развитии патологических процессов в органах 
урогенитального тракта. Описана связь уреаплазм с беспло-
дием [1], преждевременными родами [2], хориоамнионитом 
[2], пиелонефритом [3], воспалительными заболеваниями 
органов малого таза (ВЗОМТ) [4]. Показана ассоциация 
M. hominis с развитием эндометрита [5] и преждевременны-




