
Респираторный микоплазмоз у детей

Респираторный микоплазмоз (РМ) – ин�

фекционное заболевание респираторного

тракта, наиболее часто вызывающееся

M. pneumoniae. По своей клинико�морфо�

логической характеристике, влиянию на

внутренние органы, характеру течения и

осложнениям РМ близок к респираторно�

му хламидиозу.

Эпидемиология
РМ относится к чрезвычайно распрост�

раненным заболеваниям взрослых и детей.

К сожалению, официальная статистика по

распространенности РМ в России отсутст�

вует. В литературе имеются указания на

проводимые за рубежом (в Японии, Дании,

Германии, Финляндии, странах Африки)

популяционные исследования по РМ. Доля

микоплазменной инфекции среди заболе�

ваний респираторного тракта различна –

от 4,9 до 67%. Микоплазменная инфекция

была выявлена у больных острыми респи�

раторными заболеваниями (34%), бронхи�

том (4,4%), пневмонией (15–27%), бронхи�

альной астмой (7–23%). 

Распространенность микоплазменной

инфекции подвержена колебаниям в зави�

симости от возраста. В ряде исследований,

проведенных в последние годы, антитела к

M. pneumoniae выявлены у 16% здоровых

детей раннего возраста. Отмечено увели�

чение заболеваемости у детей в возрасте

2–4 года, в возрастной группе 14–19 лет и

у пожилых людей старше 65 лет. 

Классификация
В диагностическом плане принято выде�

лять формы микоплазмоза с учетом наибо�

лее поражаемого органа либо системы.

Считают, что все известные подвижные

микоплазмы патогенны для человека и жи�

вотных. M. pneumoniae – возбудитель РМ,

M. hominis и M. urealyticum являются воз�

будителями воспалительных заболеваний

урогенитального тракта, M. incognitis – ге�

нерализованного, плохо изученного ин�

фекционного процесса, M. fermentans игра�

ет определенную роль в развитии СПИДа. 

Большинство таксономических групп

микоплазм обладают разнообразными

факторами патогенности. Механизмы по�

вреждающего действия микоплазм еще

полностью не раскрыты, а наиболее изуче�

на M. pneumoniae. В условиях эксперимен�

та этот вид вызывал инаппарантную ин�

фекцию дыхательного эпителия. На прак�

тике известны заболевания дыхательного

тракта, протекающие в виде пневмоний,

бронхообструктивных синдромов и т.д. Од�

нако штаммы M. pneumoniae были также

обнаружены в цервикальном канале у жен�

щин и их сексуальных партнеров. У ново�

рожденных, умерших от генерализованной

микоплазменной инфекции, выявляются

поражения центральной нервной системы

(ЦНС), перикарда, почек, легких. В по�

следние годы у трех видов микоплазм

(M. pneumoniae, M. gallisepticum, M. laid�

lawii) была выявлена высокая гемолитичес�

кая активность. Прикрепляясь к эритроци�

там, микоплазмы вызывают их лизис, что

может приводить к нарушениям микро�

циркуляции, васкулитам и тромбозам.

Описаны нарушения коагуляции разной

степени выраженности – от локальных ар�

териальных тромбозов до синдрома диссе�

минированного внутрисосудистого свер�

тывания. 
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Высказывается предположение об ауто�

иммунном характере поражений. Адсорб�

ция микоплазм на лимфоцитах приводит к

неспецифической поликлональной акти�

вации Т� и В�клеток и к последующему

развитию аутоиммунных реакций либо к

подавлению пролиферации лимфоцитов с

иммуносупрессивным эффектом.

Первое сообщение о способности мико�

плазм вызывать в клетках хромосомные

аберрации было опубликовано в 1965 г.

В последние годы активно изучалось дей�

ствие микоплазм на эмбрион человека.

Так, было установлено, что M. fermentans,

M. hominis, M. pneumoniae, M. orale,

M. salivarium способны вызывать хромо�

сомные аберрации. 

Патогенез
Патогенез микоплазменной инфекции

зависит от прямого действия возбудителя

на различные органы и системы, а также

включает действие токсинов, ферментов и

аутоиммунные реакции. Антитела к мико�

плазмам, связываясь с гомологичными

тканевыми антигенами, образуют иммун�

ные комплексы, присоединяют компонен�

ты комплемента, что ведет к повреждению

клеточных мембран и вызывает местные и

генерализованные иммунные реакции.

Прикрепляясь к эритроцитам и вызывая их

гемолиз, микоплазмы обнажают скрытые

антигены, к которым синтезируются холо�

довые агглютинины. Агглютинация эрит�

роцитов и гемолиз приводят к нарушениям

микроциркуляции, образованию тромбов.

В процессе участвуют также и циркулирую�

щие иммунные комплексы, прикрепляю�

щиеся к стенкам сосудов. 

Клиническая картина
У детей РМ может протекать с пораже�

нием различных участков дыхательной си�

стемы, проявляясь в виде назофарингита,

трахеита, бронхита, пневмонии или брон�

хиальной астмы. Инкубационный период

может продолжаться от 3 до 14 дней, в не�

которых случаях он удлиняется до 21 дня.

В педиатрии наиболее изучена пневмо�
ния микоплазменной этиологии. Заболева�

ние обычно начинается остро, с подъема

температуры тела до 38–40°С. У маленьких

детей в начале заболевания бывает беспо�

койство, связанное с заложенностью носа.

У старших – першение в горле, сухой ка�

шель, боли в ушах. Основными клиничес�

кими симптомами являются кашель (у 93%

пациентов), лихорадка (84%) и фарингит

(48%). Характерен приступообразный ка�

шель, напоминающий кашель при коклю�

ше. При аускультации выслушивается

ослабленное дыхание, небольшое количе�

ство разнокалиберных влажных хрипов.

На рентгенограммах типично усиление со�

судистого рисунка, может отмечаться мел�

коочаговая, сегментарная или полисег�

ментарная инфильтрация. По данным ряда

авторов, характерных отличительных рент�

генологических признаков у микоплазмен�

ной пневмонии не существует. Течение за�

болевания чаще легкое или среднетяжелое.

Развитие тяжелых форм может быть обус�

ловлено осложнениями, дыхательной не�

достаточностью, вовлечением плевры,

микст�инфекцией. Реакция со стороны

плевры проявляется болями в боку, выра�

женной интоксикацией, утолщением меж�

долевой или костальной плевры на рентге�

нограмме. Экссудативный плеврит наблю�

дается редко. Возможны затяжное течение

и повторные случаи заболевания. Нередок

исход микоплазменной пневмонии в хро�

нический процесс – пневмосклероз, брон�

хоэктазы. 

В прежние годы заболевания легких ми�

коплазменной этиологии в основном свя�

зывались с M. pneumoniae. Однако не толь�

ко M. pneumoniae может провоцировать

воспалительные процессы в дыхательной

системе. Следует предполагать, что многие

из заболеваний, вызываемых многочислен�

ными видами микоплазм, еще не полно�

стью описаны. Так, бронхолегочная дис�
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плазия относится к малоизученным хрони�

ческим заболеваниям недоношенных де�

тей. В последние годы было показано, что

M. hominis и Ureaplasma urealyticum, выде�

ленные из ткани легких у детей с бронхоле�

гочной дисплазией, способны вызывать

воспаление за счет продукции цитокинов

эпителиальными клетками.

Помимо респираторной патологии ми�

коплазмы могут вызывать урогенитальные
заболевания. Воспалительный процесс у

взрослых в основном обусловлен M. homin�

is и протекает в бессимптомной форме. Од�

нако M. genitalium была выделена у 10–30%

мужчин с уретритом и лишь у 1% без урет�

рита. Таким образом, M. genitalium может

вызывать воспалительные процессы не

только у женщин, но и у мужчин. Уреаплаз�

мы и микоплазмы вызывают латентно про�

текающую инфекцию, которая под дейст�

вием различных стрессовых ситуаций (бе�

ременность, роды, суперинфекция другим

возбудителем, стрессы и т.д.) может проте�

кать и в хронической форме. 

У женщин с привычным невынашива�

нием беременности микоплазмы выделяют

в 1,5–2 раза чаще. Практически у всех жен�

щин, инфицированных микоплазмами, бе�

ременность протекает с осложнениями:

угрозой прерывания, многоводием, преж�

девременной отслойкой плаценты или ее

аномальным прикреплением. Характер�

ным осложнением беременности служит

формирование фетоплацентарной недоста�

точности.

У детей с микоплазменной инфекцией

описано развитие острого гломерулонеф�

рита, деструктивного артрита, гемолитиче�

ской анемии, миокардита, серозного ме�

нингита, менингоэнцефалита, полиради�

кулонейропатии. Обычно менингиту пред�

шествуют респираторные явления, однако

выраженность их минимальна. Менинго�

энцефалиты протекают в более тяжелой

форме, чем менингиты, причем изменения

на электроэнцефалограмме сохраняются

дольше менингеальных и энцефалитичес�

ких синдромов. У больных отмечаются су�

дороги, потеря сознания, у 50% детей –

очаговая симптоматика, у 25% – пирамид�

ные симптомы и атаксия, у некоторых па�

циентов – парез глазодвигательного нерва.

Таким образом, M. pneumoniae может по�

ражать не только оболочки, но и вещество

головного мозга. В настоящее время ряд

авторов считает, что поражение ЦНС при

микоплазменной инфекции может занять

второе место по частоте после респиратор�

ных расстройств. Формы поражения ЦНС

могут быть различными: экстрапирамид�

ные и церебральные дисфункции, менин�

гиты, менингоэнцефалиты, церебеллиты,

миелиты, полирадикулонейропатии, тетра�

парезы. Среди детей, поступивших в ста�

ционар по поводу энцефалитов, на долю

микоплазменных приходится 6,9%. Пред�

полагают, что ствол головного мозга пора�

жается в результате аутоиммунных реакций

либо действия токсинов и самого возбуди�

теля. После перенесенного менингоэнце�

фалита описаны неврологические ослож�

нения: ухудшение зрения, эпилептические

приступы, невропатии, головная боль,

трудности концентрации внимания. 

Развитие осложнений со стороны серд�

ца, головного мозга, сосудов может быть

обусловлено наличием аутоантител к тка�

ням этих органов и нарушениями микро�

циркуляции той или иной степени выра�

женности.

Широкая одновременная циркуляция

M. pneumoniae с возбудителями острых ре�

спираторных заболеваний, воздушно�ка�

пельный путь передачи, а также высокая

восприимчивость детей к респираторным

инфекциям создают благоприятные усло�

вия для возникновения случаев микст�ин�

фекции. Наиболее часто микоплазма ассо�

циирована с хламидиями; во время эпиде�

мии гриппа микоплазма чаще сочетается с

вирусом гриппа, а в межэпидемические пе�

риоды – с респираторно�синцитиальным

вирусом или аденовирусами. 
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Диагностика
Раньше для диагностики микоплазмоза

использовали в основном реакции имму�

нофлюоресценции, связывания компле�

мента и непрямой гемагглютинации, кото�

рые сейчас практически утратили актуаль�

ность.

Обследование на микоплазмоз следует

проводить в случаях длительно протекаю�

щего заболевания с кашлем, субфебриль�

ной температурой, при установленном

контакте с больными в семье, детском саду,

школе и т.д. К сожалению, в России нет

четко разработанных эпидемиологических

указаний по данному вопросу.

Используют три группы методов: культу�

ральные, иммунологические (для выявле�

ния антигенов микоплазм и антител к ним)

и молекулярно�биологические.

Культуральные методы редко применя�

ются в практике. Их недостатками являют�

ся низкая чувствительность, связанная с

неадекватностью питательных сред и не�

способностью некоторых штаммов мико�

плазм расти в отсутствие живых клеток, и

длительность культивирования. При подо�

зрении на РМ исследуют мазки из носо�

глотки, мокроту, бронхиальные смывы,

при патолого�анатомическом исследова�

нии – мазки�отпечатки тканей и органов. 

К основным лабораторным методам диа�

гностики относятся:

• иммуноферментный анализ (ИФА) для

определения титров иммуноглобулинов

M и G к M. pneumoniae, M. hominis,

U. urealyticum;

• реакция агрегатгемагглютинации (РАГА);

• полимеразная цепная реакция для выяв�

ления антигена возбудителя в материале.

Материалом для ИФА и РАГА служит

сыворотка крови. Нередко приходится ис�

следовать парные сыворотки в динамике,

диагностическое значение придают нарас�

танию титров антител в 4 раза и более. Пер�

вую пробу желательно исследовать в начале

заболевания (на 1–7�й день), вторую – че�

рез 10–14 дней. 

Наряду с методами, позволяющими

установить этиологию заболевания, при

наличии функциональных расстройств со

стороны внутренних органов применяются

соответствующие инструментальные мето�

ды: ЭКГ, ультразвуковое исследование

сердца и брюшной полости, рентгеногра�

фия грудной клетки и т.д. 

Дифференциальный диагноз РМ прово�

дят с другими внутриклеточными инфек�

циями: хламидиозом, пневмоцистозом, ле�

гионеллезом.

Прогноз РМ благоприятный. Могут воз�

никать гнойные осложнения (плевриты,

миокардиты) при развитии тяжелых форм

заболевания.

Лечение
Лечение РМ должно быть комплексным.

С нашей точки зрения, лечение необходи�

мо проводить детям, у которых микоплаз�

менная инфекция была диагностирована

любым чувствительным методом. Следует

учитывать сопутствующую патологию и

микрофлору, а также подавление защитных

сил организма.

Выбирая этиотропные препараты, необ�

ходимо помнить, что микоплазмы абсо�

лютно нечувствительны к пенициллинам,

цефалоспоринам и сульфаниламидам. Тет�

рациклины, в прошлом применявшиеся у

взрослых, у детей не используются в связи

с развитием побочных эффектов. Исполь�

зование фторхинолонов в педиатрической

практике также ограничено большим ко�

личеством противопоказаний. Проявляют

устойчивость к эритромицину 10% штам�

мов М. hominis и U. urealyticum. 

Препаратами выбора при РМ у детей

считаются макролиды. Высокая эффектив�

ность макролидов объясняется широким

спектром их антимикробной активности,

способностью создавать высокие концент�

рации в очаге воспаления, активностью
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против атипичных возбудителей и положи�

тельным влиянием на иммунную систему.

Иммуномодулирующие свойства доказаны

у азитромицина, кларитромицина, рокси�

тромицина и эритромицина, причем в

обычных дозах. Наибольшей активностью

против микоплазм обладают азитромицин,

джозамицин и кларитромицин.

Макролиды при РМ у детей применяют

внутрь в следующих дозах: 

азитромицин 10 мг/кг/сут в 1�е сутки,

затем по 5 мг/кг/сут в течение 4 сут или по

10 мг/кг/сут в течение 5–10 сут 1 раз в

сутки;

джозамицин 30–50 мг/кг/сут в 3 приема;

кларитромицин 7,5–15 мг/кг/сут в

2 приема;

мидекамицин 30–50 мг/кг/сут в 2–3 при�

ема;

рокситромицин 5–8 мг/кг/сут в 2 при�

ема;

спирамицин 15000 МЕ/кг/сут в 2 при�

ема. 

При развитии тяжелых форм РМ анти�

бактериальные препараты вводят паренте�

рально:

спирамицин внутривенно

50–100 мг/кг/сут в 2–3 введения;

линкомицин внутривенно или внутри�

мышечно 10–20 мг/кг/сут в 2 введения;

эритромицин внутривенно

40–50 мг/кг/сут в 3 введения.

Эффективность лечения желательно оце�

нивать по динамике клинических и сероло�

гических показателей (как и при хламидий�

ной инфекции) через 2 мес после оконча�

ния лечения, далее проводить повторные

курсы терапии в зависимости от динамики

титров антител. При развитии рецидивиру�

ющих форм применяют 10�дневные курсы

лечения антибиотиками в сочетании с им�

муномодуляторами.

При назначении макролидов следует

учитывать риск удлинения интервала QT и

нарушений ритма сердца, поэтому при

продолжительных курсах рекомендуется

ЭКГ в динамике.

Показаниями для назначения иммуно�
корригирующей терапии при РМ служат хро�

ническое течение заболевания с обострени�

ями и рецидивами и тяжелые формы забо�

левания с осложнениями. Назначаются:

виферон�1 (150000 МЕ интерферона в

1 свече – детям до 7 лет) или виферон�2

(500000 МЕ в 1 свече – детям старше 7 лет),

ректальные свечи применяют дважды в

день (утром и вечером) с интервалом 12 ч,

курс лечения – 1 мес;

Т�активин 0,01% раствор подкожно или

внутримышечно 1 раз в день в дозе

2 мкг/кг/сут в течение 5 дней ежедневно,

затем в течение 3 нед – 2 раза в неделю;

циклоферон 12,5% раствор 1,0 мл внут�

римышечно по схеме: в дни 1, 2, 4, 6, 8, 11,

14, 17, 20, 23 (всего 10 инъекций).

Для более успешной терапии рекоменду�

ется диагностику микоплазмоза проводить

в ранние сроки и после серологического

подтверждения (в течение 2–3 сут) назна�

чать этиотропные препараты (макролиды). 

Профилактика 
К профилактическим мерам относятся:

• своевременная изоляция из детского

коллектива больного с острой формой

РМ, подтвержденного серологическими

методами; 

• лечение больного этиотропными препа�

ратами на дому или в стационаре (по тя�

жести состояния) до элиминации возбу�

дителя; 

• санация очагов хронических воспали�

тельных заболеваний в ротоглотке у но�

сителей микоплазм; 

• обследование членов семьи или коллек�

тива для обнаружения источника заболе�

вания.
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