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Инфекционно	воспалительные заболевания органов
дыхания, вызываемые патогенными микроорганизмами
рода Mycoplasma, называются респираторным мико
плазмозом (РМ). Основной возбудитель – Mycoplasma
pneumoniae. Значение других микоплазм в генезе респи	
раторных инфекций до настоящего времени остается
предметом дискуссии, поэтому термин “респираторный
микоплазмоз” в основном ассоциируется с инфекцией ор	
ганов дыхания M. pneumoniae.

Респираторный микоплазмоз широко распространен и
обусловливает 10–16% всех случаев острых респиратор	
ных заболеваний. При этом в период эпидемических вспы	
шек доля M. pneumoniae в этиологической структуре ост	
рых инфекционных заболеваний органов дыхания может
достигать 30–40%. Наиболее часто РМ возникает у детей и
лиц молодого возраста. 

M. pneumoniae – представитель рода Mycoplasma (се	
мейство Mycoplasmataceae, класс Mollicutes). Возбудите	
ли РМ – очень мелкие грамотрицательные факультативно	
анаэробные бактерии, характеризующиеся выраженным
полиморфизмом и лишенные истинной клеточной стенки.
Функции клеточной стенки выполняет трехслойная цито	
плазматическая мембрана. M. pneumoniae неспособна
синтезировать стерины, необходимые для образования
липидных слоев данной мембраны, поэтому потребности в
холестерине и других стеринах возбудитель восполняет
только за счет их утилизации из инфицированных тканей
макроорганизма. 

Отсутствие клеточной стенки и особенности метаболиз	
ма M. pneumoniae определяют ее невысокую выживаемость
вне организма	хозяина и повышенную чувствительность к
факторам внешней среды. Ультразвук, ультрафиолетовое
излучение, колебания рН среды и температуры, а также
традиционные дезинфицирующие средства обладают вы	
раженным ингибирующим влиянием на M. pneumoniae. 

Эпидемиология
Источником инфекции при РМ являются больные с ма	

нифестной или субклинической формой заболевания. Роль

носителей M. pneumoniae (как транзиторных, так и реконва	
лесцентов) в качестве источника инфекции признается не
всеми. Передача инфекции осуществляется в основном
воздушно	капельным путем, но инфицирование происхо	
дит лишь при тесном контакте между людьми, что обуслов	
лено нестойкостью возбудителя в окружающей среде. По	
этому для РМ типичны семейные очаги инфекции, а наи	
больший уровень заболеваемости отмечают в организован	
ных коллективах, особенно закрытого типа. Описаны также
случаи внутрибольничного распространения инфекции. 

Респираторный микоплазмоз регистрируется повсе	
местно (чаще в странах с умеренным климатом), при этом
каждые 4–8 лет отмечается эпидемический подъем заболе	
ваемости. Инфекция M. pneumoniae может встречаться в
любом возрасте, но чаще всего – у детей и молодых людей.
У детей в возрасте 6–14 лет M. pneumoniae служит этиоло	
гическим агентом респираторных инфекций в 21–35% слу	
чаев, а у подростков и лиц в возрасте 19–23 лет – в 16–20%
случаев. Манифестные формы заболевания также регист	
рируются преимущественно в этих возрастных группах.
Если у детей первых 5 лет жизни микоплазменные пневмо	
нии встречаются довольно редко, то у школьников и моло	
дых людей M. pneumoniae является одним из основных
этиологических факторов внебольничной пневмонии.

Инкубационный период заболевания составляет от 1
до 4 нед. Период контагиозности при поражении M. pneu	
moniae верхних дыхательных путей длится 5–7 дней, при
микоплазменной пневмонии – до 2–3 нед.

Патогенез
Входными воротами для M. pneumoniae служат слизис	

тые оболочки респираторного тракта, а выраженный тро	
пизм возбудителя к ним обусловлен особенностями стро	
ения его поверхностных антигенов. Последние содержат
адгезины, обеспечивающие лиганд	рецепторное связыва	
ние M. pneumoniae с эпителиальными клетками респира	
торного тракта. Ферменты, синтезируемые микоплазмой,
повреждают клеточную стенку эпителиоцитов, что сопро	
вождается нарушением межклеточных связей, угнетением
мукоцилиарного клиренса и в конечном счете приводит к
гибели эпителиальных клеток. 

Процессы воспаления чаще ограничиваются слизисты	
ми оболочками верхних дыхательных путей и бронхов. Од	
нако нередко (особенно у детей школьного возраста и мо	
лодых людей) инфекционный процесс распространяется
на терминальные отделы респираторного тракта, приводя
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к развитию пневмонии. При этом отмечают дистрофию,
деструкцию и метаплазию части клеток альвеолярного
эпителия, а также утолщение межальвеолярных перегоро	
док. Эпителиальные клетки на ранних этапах заболевания
сохраняют связь со стенками альвеол, но позднее слущи	
ваются и подвергаются лизису. У детей раннего возраста
при этом возможно образование гиалиновых мембран.
Одновременно в легочном интерстиции отмечаются огра	
ниченные инфильтраты, преимущественно перибронхи	
альные и периваскулярные, которые представлены лим	
фоцитами, плазмоцитами, гистиоцитами, моноцитами и
единичными нейтрофилами. 

В исходе тяжелого РМ может развиться хронический
интерстициальный легочный фиброз. Описаны случаи ге	
нерализованной микоплазменной инфекции с вовлечени	
ем в воспалительный процесс органов кровообращения,
нервной системы, суставов, а также с поражением кожных
покровов, слизистых оболочек и клеток крови. В послед	
ние годы активно изучается роль M. pneumoniae в развитии
различных иммунопатологических состояний (бронхиаль	
ная астма, ревматоидный артрит, синдром Стивен	
са–Джонсона, иммунные цитопении и др.).

Инфекция M. pneumoniae сопровождается формирова	
нием специфических гуморальных и клеточных иммунных
реакций, направленных на элиминацию возбудителя. Од	
нако развивающийся иммунитет непродолжителен, поэто	
му возможно повторное заражение. 

Клиническая картина
Клинические проявления РМ весьма вариабельны; он

может характеризоваться как субклиническим, так и мани	
фестным течением. Манифестные формы РМ у детей наи	
более часто проявляются острыми воспалительными из	
менениями верхних дыхательных путей, причем ведущим
клиническим вариантом становится фарингит. Реже разви	
ваются ринит, синуситы, средний отит, мирингит (который
может быть буллезным) и ларингит. 

Следует отметить, что симптоматика микоплазменного
фарингита и других микоплазменных поражений верхних
дыхательных путей имеет мало специфических черт, прак	
тически не отличаясь от аналогичных заболеваний иной
этиологии. Заболевание начинается остро, с подъема тем	
пературы тела до фебрильного уровня и недомогания, в
ряде случаев отмечаются головная боль и другие симпто	
мы интоксикации. Возникают першение и боль в горле, за	
ложенность носа. Реже отмечаются насморк, боли в ушах и
проявления конъюнктивита. Лихорадка, как правило, купи	
руется в течение 3–5 дней, но субфебрилитет может со	
храняться еще на протяжении 1–2 нед. Катаральные симп	
томы заболевания в подавляющем большинстве случаев
регрессируют в течение 7–10 дней, однако выделение воз	
будителя из носоглоточного секрета может отмечаться
еще длительное время – до нескольких недель. 

Микоплазменная инфекция нижних дыхательных путей
включает микоплазменный бронхит и микоплазменную

пневмонию. Более частой клинической формой заболева	
ния является бронхит, но при эпидемическом подъеме за	
болеваемости частота микоплазменных пневмоний значи	
тельно возрастает, и в этот период около 40–60% всех
пневмоний у детей школьного возраста имеют микоплаз	
менную этиологию. 

Клинически дебют микоплазменной пневмонии напоми	
нает микоплазменную инфекцию верхних дыхательных пу	
тей, однако лихорадка более длительно сохраняется на фе	
брильном уровне. При этом, несмотря на гипертермию,
симптомы интоксикации обычно выражены неярко, что слу	
жит одним из немногих специфических признаков мико	
плазменной пневмонии. Кроме этого, через несколько дней
от начала заболевания появляется сухой, навязчивый или
приступообразный кашель, который может сохраняться в
течение длительного времени – от нескольких недель до не	
скольких месяцев. У старших детей и подростков кашель
постепенно становится продуктивным. В легких при этом
могут выслушиваться рассеянные сухие и разнокалиберные
влажные хрипы. При рентгенологическом обследовании в
легких выявляют двусторонние очаги негомогенной ин	
фильтрации. В ряде случаев (до 10%) при микоплазменной
пневмонии отмечают преходящую макулопапулезную сыпь. 

Микоплазменная пневмония, как правило, протекает
нетяжело, характеризуется гладким течением и отсутстви	
ем дыхательной недостаточности (или слабой ее выражен	
ностью). В то же время у детей с иммунодефицитами, сер	
повидно	клеточной анемией, тяжелыми заболеваниями
сердца или легких, а также у пациентов с синдромом Дау	
на повышен риск развития осложненных форм микоплаз	
менной пневмонии.

Диагностика
Учитывая отсутствие специфических клинических при	

знаков микоплазменной инфекции, верификацию заболе	
вания проводят на основании результатов лабораторного
обследования. 

Классические микробиологические методы малопри	
годны для выявления M. pneumoniae. Световая микроско	
пия при этой инфекции характеризуется крайне низкой
чувствительностью, что связано с очень малыми размера	
ми возбудителя. Посев и культивирование на специальных
обогащенных средах требуют значительного времени до
получения результатов – от 1 до 6 нед. Поэтому указанные
лабораторные методы не помогают в клинической диагно	
стике предполагаемого микоплазмоза. 

В настоящее время для быстрой и достоверной иден	
тификации M. pneumoniae применяют методики, направ	
ленные на выявление антигенов M. pneumoniae (с помо	
щью реакции иммунофлюоресценции) или его генома – с
использованием полимеразной цепной реакции (ПЦР), ко	
торая характеризуется наибольшей специфичностью и
чувствительностью.

Среди серологических методов диагностики инфекции
M. pneumoniae на современном этапе наиболее часто ис	
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пользуется иммуноферментный анализ (ИФА). Выявление
иммуноглобулинов (Ig) класса M к данному возбудителю
свидетельствует о текущей или недавно перенесенной ин	
фекции M. pneumoniae. Наличие текущей микоплазменной
инфекции подтверждается также нарастанием концентра	
ции IgG к M. pneumoniae в 4 раза и более при исследовании
парных сывороток. 

Особо следует отметить, что в ряде случаев положи	
тельные результаты ИФА на инфекцию M. pneumoniae мо	
гут быть связаны с перекрестным реагированием на мико	
плазмы других видов (ложноположительный результат).
Нельзя исключить и ложноотрицательные результаты ИФА.
Поэтому лабораторная диагностика РМ считается опти	
мальной, если используется комбинация методов, направ	
ленных на выявление в исследуемых материалах (назофа	
рингеальная слизь, мокрота, плевральный экссудат и др.)
антигенов возбудителя методом иммунофлюоресценции
или его генома при помощи ПЦР, а также специфических
IgМ и IgG при постановке ИФА.

Лечение
Этиотропная терапия РМ у детей проводится макро	

лидными антибиотиками. Это связано с тем, что M. pneu	
moniae устойчива к природным и полусинтетическим пени	
циллинам, цефалоспоринам, карбапенемам, ко	тримокса	
золу, но высокочувствительна к макролидам и тетрацикли	
нам (тетрациклины могут использоваться у подростков). 

Макролиды – группа бактериостатических антибиоти	
ков, химическая структура которых представлена макро	
циклическим лактонным кольцом, связанным с одним или
несколькими углеводными остатками. В зависимости от
числа атомов углерода в лактонном кольце различают 3 ос	
новных подкласса макролидов – 14	, 15	 и 16	членные ма	
кролидные антибиотики, а по происхождению выделяют
природные и полусинтетические препараты. 

Микробиологическая эффективность различных мак	
ролидов по отношению к М. pneumoniae практически оди	
накова. Однако при выборе препарата необходимо обра	
щать внимание не только на эффективность антибиотика,
но и на профиль его безопасности, комплайнс и потенци	
альные взаимодействия с другими лекарственными сред	
ствами. 

Примером может служить следующая характерная си	
туация. Если микоплазменный бронхит или пневмония про	
текает с бронхообструктивным синдромом и требуется на	
значение теофиллинов, то необходимо обратить внимание
на совместимость макролида и теофиллина. Метаболизм
данных лекарственных средств осуществляется при учас	
тии одних и тех же ферментов печени – оксидазы системы
цитохрома Р450. Одновременное их применение угнетает
активность цитохрома Р450. В результате этого нарушает	
ся биотрансформация теофиллина, что приводит к повы	
шению его сывороточной концентрации. При этом из	за
крайне узкого диапазона терапевтических концентраций
теофиллина возникает угроза развития его токсических

эффектов (беспокойство, возбуждение, нарушения сна,
мышечный тремор, тошнота, рвота, тахикардия, артери	
альная гипотония, сердечная аритмия; в тяжелых случаях –
галлюцинации, судороги, сердечная недостаточность). 

Установлено, что не все макролидные антибиотики
одинаково сильно угнетают оксидазные системы печени.
Максимальное влияние на цитохром Р450 оказывают
14	членные макролиды, как природные (эритромицин,
олеандомицин), так и полусинтетические (рокситромицин,
кларитромицин). Поэтому из	за высокого риска токсичес	
ких реакций эти макролиды нецелесообразно использо	
вать, если дети с РМ одновременно получают теофиллин
или другие препараты, в метаболизме которых принимает
участие цитохром Р450 (карбамазепин, терфенадин, ди	
гоксин и др.). В этих случаях предпочтение следует отда	
вать 15	членным макролидам (азитромицин), которые об	
ладают наименьшим ингибирующим влиянием на цито	
хром Р450. 

Азитромицин (Сумамед) относится к 15	членным ма	
кролидам и обладает уникальными фармакокинетически	
ми свойствами. Период полувыведения азитромицина со	
ставляет 65–72 ч, что объясняется накоплением антибио	
тика в тканях с последующим медленным его высвобожде	
нием. Это определяет возможность назначения Сумамеда
коротким курсом с использованием всей суточной дозы за
один прием. Согласно официальной инструкции Сумамед
детям назначают 1 раз в сутки в дозе 10 мг/кг, продолжи	
тельность терапии – 3 дня. Следует еще раз отметить, что
в отличие от других макролидов азитромицин слабо угне	
тает активность изоферментов системы цитохрома Р450,
поэтому при одновременном назначении его с теофилли	
ном, карбамазепином или дигоксином не наблюдается
клинически значимых взаимодействий. 

При лечении РМ у детей старше 8 лет и у подростков
помимо макролидов могут использоваться также тетра	
циклиновые антибиотики (наиболее часто – доксициклин).
При приеме доксициклина могут развиться диспептичес	
кие нарушения, глоссит, эзофагит, анемия, нейтропения и
тромбоцитопения, фотосенсибилизация и другие патоло	
гические состояния. Одновременное применение докси	
циклина с барбитуратами, карбамазепином, антацидами,
рифампицином приводит к уменьшению его терапевтичес	
кого эффекта. Кроме возрастных ограничений (до 8 лет),
препарат противопоказан также при тяжелых заболевани	
ях печени, лейкопении и порфирии. 

Продолжительность этиотропной терапии при РМ, ка	
кие бы антибиотики ни использовались, не должна нахо	
диться в зависимости от продолжающегося выделения
возбудителя из организма или титров специфических
антител. Следует помнить, что M. pneumoniae даже после
проведенного лечения может сохраняться в организме
еще на протяжении нескольких недель. Специфические
IgМ к M. pneumoniae могут обнаруживаться в течение
нескольких месяцев, а антитела класса G – даже через
несколько лет после перенесенной микоплазменной
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инфекции. Поэтому продолжительность этиотропной те	
рапии должна определяться клиническими, а не лабора	
торными критериями. 
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