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Представлены литературные и собственные данные (52 больных) о роли микоплазменной инфекции в детском возрасте.
Микоплазменная инфекция сопровождается у детей длительной антигенемией, обусловливающей рецидивы заболевания и
аутоиммунизацию. Среди 52 обследованных больных пневмония диагностирована у 17, бронхит — у 19, риносинусит — у 11,
синдром Стивенса-Джонсона — у 2 детей. В половине случаев микоплазмоз протекает на фоне активной персистирующей гер-
песвирусной инфекции ( у 27 детей (52%). Для оптимизации этиотропной и патогенетической терапии микоплазмоза необхо-
дима коррекция иммунных нарушений. 
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es recurrent disease and autoimmunity. Among the 52 examined patients diagnosed with pneumonia in 17, bronchitis — from 19, rhinosinusitis — at 11, Stevens-
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Микоплазменная инфекция является рас-
пространенным инфекционным заболеванием в че-
ловеческой популяции, характеризуется высокой
частотой заболеваемости и особенностями течения

в детском возрасте. Последнее требует привлечения
внимания и углубления представлений об этой ин-
фекции у педиатров, инфекционистов и врачей се-
мейной медицины.
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 Практикующий врач амбулаторного или стаци-
онарного звена здравоохранения, особенно среди
детского населения, с расширением диагностических
лабораторных возможностей на этапе скринингового
обследования больного, довольно часто сталкивается
с микоплазменной инфекцией. 

 Микоплазменная инфекция — острое зооантропо-
нозное заболевание, вызываемое грамм-отрицатель-
ными бактериями, сопровождающееся различными
воспалительными поражениями респираторного, уро-
генитального трактов, суставов, кроветворной и нерв-
ной систем, а при генерализации процесса — разви-
тием ДВС-синдрома с поражением жизненно важных
органов. 

 В отдельную группу микроорганизмов микоплаз-
мы были выделены в 1898 г. и назывались плевроп-
невмония-подобные организмы (ППО). В 1929 г.
Е. Новаком предложено название этих патогенов —
микоплазмы. Длительное время их относили к виру-
сам. В 1942 г. М.Д. Итон описал возбудителя «ати-
пичной пневмонии», считая его вирусом, размером
180—250 нм, который пассировался при инокуляции на
куриных эмбрионах. В 1961 г. B. Marmion и G. Good-
born высказали предположение о том, что агент Ито-
на является микоплазмой. R. Chenock с соавт. в 1962 г.
доказали микоплазменную природу агента Итона,
выделив чистую культуру микоплазм на бесклеточной
среде и дали ей название Mycoplasma pneumoniaе.
Согласно решению Таксономического комитета по
номенклатуре микроорганизмов (Фрейбург-Мюн-
хен,1978), все микоплазмы объединены в самостоя-
тельный класс Mollicutes, который подразделяется на
3 порядка, 6 родов. Семейство Mycoplasmataceae,
наиболее изученное, разделяют на 2 рода: Mycoplas-
ma, включающий в себя около 100 видов, и Ureaplas-
ma, насчитывающий 3 вида. Все известные подвижные
микоплазмы патогенны для человека и животных.
В настоящее время известно о 12 видах микоплазм,
для которых человек является естественным хозяином:
M. buccale, M. faucium, M. fermentans, M. genitalium,
M. hominis, M. incognitis, M. artritidis, M. lipophilium,
M. pneumoniae, M. orale, M. salivarium, M. urealiticum,
M. primatum [1].

  Микоплазмы лишены компонентов клеточной
стенки Х-Е диаминопимелиновой кислоты и мукопеп-
тидного комплекса, что обусловливает их полимор-
физм (кольца, гранулы, сферическая форма). Они
способны к автономному росту и репродукции. Раз-
меры их колеблются от 0,1 до 10 мк.

 Колонии микоплазм разнообразны по своей форме
и могут быть представлены многочисленными элемента-
ми: мелкими палочками, коккоподобными клетками,
шаровидными телами, нитевидными и ветвистыми
структурами разной длины. Благодаря разнообразию
форм микоплазмы могут адсорбироваться на любых
клетках эукариот (эритроцитах, реснитчатом эпите-

лии бронхов, сперматозоидах и др.), размножаться
на их поверхности и в межклеточных пространствах. 

Микоплазмы покрыты трехслойной цитоплазмати-
ческой мембраной. В их цитоплазме диффузно рас-
пределены нуклеиновые кислоты в виде нитей ДНК,
РНК и рибосомы. С помощью актиноподобного белка
микоплазмы прикрепляются к мембранам клеток. Эти
патогены являются факультативными мембранными
паразитами. Разнообразие микоплазм делает их схо-
жими с вирусами (но в отличие от последних они спо-
собны к размножению на искусственных питательных
средах), а по морфологии и клеточной организации
микоплазмы сходны с L-формами бактерий. Возбуди-
тели выделяют экзотоксин, а в некоторых случаях и
нейротоксин, оказывающие первичное токсическое
действие на нервную и сердечно-сосудистую систе-
мы, повышая проницаемость гематоэнцефалического
барьера. Микоплазмы окрашиваются по Романовско-
му, нейтральным красным, акридином оранжевым, а
также при ШИК-реакции [1]. 

В 1980 г. Brunnеr H. с соавторами воспроизвел экс-
периментально респираторный микоплазмоз. Выделе-
ние микоплазм из половых путей человека послужило
первым свидетельством того, что микроорганизмы дан-
ной группы способны паразитировать в организме че-
ловека, что повлекло за собой широкомасштабные ис-
следования, в ходе которых было показано, что ми-
коплазмы паразитируют в слизистых дыхательного
тракта и мочеполовых путей. Еще в 1965 г. сообща-
лось о способности микоплазм вызывать в клетках
хромосомные изменения, затрагивающие процессы
размножения, иммуносупрессию и онкогенную транс-
формацию клеток при смешанных микоплазма-вирус-
ных инфекциях [2]. 

 Инфицированность населения микоплазмами ко-
леблется от 9 до 70%. Доля микоплазменной инфек-
ции среди заболеваний респираторного тракта, по
данным различных авторов, колеблется от 4,9 до
67%. Отмечаются ежегодные сезонные подъемы за-
болеваемости в холодное время года. Эпидемии по-
вторяются каждые 3—5 лет. При эпидемических
подъемах увеличивается число заболевших микоп-
лазмозом до 20—40% к общему числу в структуре
других респираторных инфекций. Обследование
групп недоношенных и доношенных новорожденных
свидетельствует о том, что в 53% проб сыворотки не-
доношенных и в 42% — доношенных новорожденных
имеются антитела к микоплазме, что указывает на
возможность трансплацентарной передачи антител, а
также на то, что около 50% женщин к периоду
беременности или во время таковой инфицированы
микоплазмами [3]. Широкое распространение уроге-
нитальных микоплазм и их частое выявление у практи-
чески здоровых людей затрудняет решение вопроса о
роли этих микроорганизмов в патогенезе заболева-
ний урогенитального тракта. С точки зрения одних ис-
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следователей, они относятся к абсолютным патоге-
нам, а других — к условно-патогенным микроорганиз-
мам. С наибольшей частотой урогенитальный
микоплазмоз регистрируется среди лиц с повышенной
половой активностью, гонорее, трихомониазе, канди-
дамикозе, герпесе и что немаловажно при беремен-
ности — у 50% женщин с нарушениями репродуктив-
ной функции [4]. 

 О возможности внутриутробного инфицирования
плода свидетельствуют данные о выделении микоп-
лазм из амниотической жидкости, плаценты и крови
плода при целости плодных оболочек, а также о выде-
лении уреаплазм у новорожденных, родившихся пу-
тем кесарева сечения. 

 Внутриутробные микоплазмозы развиваются бо-
лее, чем у 20% детей. При этом варианте инфициро-
вания развивается генерализованный патологический
процесс с поражением органов дыхания и зрения
плода, ЦНС и кожных покровов. 

 Недоношенные дети инфицированы микоплазма-
ми в 3 раза чаще, чем доношенные. У них с высокой
частотой развиваются легочные поражения — воспа-
ление, сопровождающееся гиперреактивностью
бронхов и инактивацией сурфактанта, перестройкой
сосудов легких, способствуя развитию легочной ги-
пертензии и гиперактивного воспалительного ответа
на повреждение, вследствие хронической гипоксии,
пневмонии или внутриутробной активации синтеза
цитокинов. Частота врожденных пороков (чаще со
стороны ЦНС) в группе мертворожденных детей и
умерших новорожденных, инфицированных микоп-
лазмами, составляет до 50%, что в 3 раза выше в
сравнении с неинфицированными детьми. M. fermen-
tans, M. hominis, M. pneumoniae, M. orale, M. salivar-
ium способны у эмбриона вызывать хромосомные
аберрации [3, 4]. 

 По мнению ряда авторов, распространенность
микоплазмоза, половой путь передачи, неадекват-
ность диагностических подходов и проводимой тера-
пии могут привести к преобладанию последнего над
классическими венерическими инфекциями [4].

 Наиболее изученной в настоящее время является
M. pneumoniaе, которая отличается от других пред-
ставителей семейства микоплазм: 1) по гомологии
нуклеиновых кислот, 2) в отличие от индигенной ми-
коплазменной флоры человека, обладает способ-
ностью к гемадсорбции и гемолизу, вырабатывая ге-
молизин С2О2 — важнейший фактор патогенности;
3) продуцирует термостабильный митогенный фактор,
являющийся мембранным белком-эндотоксической
субстанцией. Поврежающее действие микоплазм на
клетки обусловлено еще и слабо токсичными продук-
тами обмена — ионами аммония или перекисью водо-
рода. 

Микоплазмы растут на агаре с добавлением
дрожжевого экстракта лошадиной сыворотки; спо-

собны размножаться в эпителиальных клетках курино-
го эмбриона, культурах клеток человека и животных;
образует очень мелкие колонии, размером до 1 мм,
напоминающие «яичницу-глазунью». Микоплазмы
размером от 100—600 нм, изменчивой формы, чув-
ствительны к температурному воздействию, УФО и
действию дезинфицирующих средств.

M. pneumoniaе являются возбудителями респира-
торного микоплазмоза. В работах последних лет име-
ются сообщения о том, что они могут также обнару-
живаться у женщин в содержимом цервикального ка-
нала и у их половых партнеров, что свидетельствует о
половом или оральном пути передачи инфекции [5]. 

M. incognitos являются причиной малоизученного
генерализованного инфекционного процесса;

M. fermentans и M. penetrans, по последним дан-
ным, играют роль в развитии СПИДа [6, 7];

M. hominis, M. genitalium, M. urealiticum являются
возбудителями урогенитального микоплазмоза; обна-
руживаются у женщин при спонтанных абортах, вызы-
вая аномалии развития плода. 

M. orale, M. salivarium, выделяемые из полости
рта, вызывают периодонтиты, пульпиты, стоматиты,
хронические остеомиелиты, а M. fermentans, M. artri-
tidis — заболевания суставов. 

 В основе патогенетического действия микоплазм
лежат уникальные свойства мембранных паразитов.
Фактором патогенности микоплазм является способ-
ность их мембран к тесному слиянию с мембраной
клеток хозяина с помощью особых концевых структур
липопротеиновой природы, взаимодействующих с
клетками макроорганизма. Липидные компоненты
мембран микоплазм диффундируют в мембрану клет-
ки, а холестерин клетки макроорганизма поступает в
мембрану микоплазм. При этом нарушается движе-
ние ресничек мерцательного эпителия, изменяется
физиология клеток и архитектоника их мембран. В
клетках хозяина они могут длительно персистировать,
размножаться не только внеклеточно, но и внутрикле-
точно, нарушать нормальные регуляторные механиз-
мы стволовых, иммунокомпетентных и других клеток.
Биологические свойства микоплазм препятствуют
либо фагоцитозу, либо перевариванию их в фагоци-
тах. В тех случаях, когда микоплазмы не переварива-
ются фагоцитами, последние становятся разносчика-
ми инфекции, содействуя ее генерализации [1]. 

Прикрепляясь к эритроцитам, микоплазмы вызыва-
ют их гемолиз, что может сопровождаться нарушени-
ем микроциркуляции, васкулитом и образованием
тромбов. Закупорка кровеносных и лимфатических
сосудов приводит к усилению экссудации поражен-
ных органов, образованию очагов некроза, разви-
тию местного иммунного воспаления.

Микоплазмы вначале проявляют цитотоксический
эффект, что активизирует систему комплемента, за
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этим следует иммунокомплексный процесс, а через
5—6 недель развиваются аутоиммунные механизмы. 

Адсорбция их на лимфоцитах приводит к неспеци-
фической поликлональной активации Т- и В-клеток с
последующим развитием аутоиммунных реакций или
к подавлению пролиферации этих клеток с развитием
иммуносупрессии. Все 3 механизма: цитотоксиче-
ский, иммунокомплексный и антителообразования
действуют параллельно в острой фазе заболевания.
Ярким проявлением аутоиммунных реакций при этой
инфекции являются развитие бронхиальной астмы,
микоплазменного слизисто-кожного синдрома Сти-
венса-Джонсона [5, 6]. 

При хронизации процесса на фоне персистенции
микоплазм доминирующим является антительный меха-
низм на фоне сохраняющегося иммунокомплексного
процесса и угнетения клеточного звена иммунитета.

Клиническая картина. При респираторном ми-
коплазмозе общепризнанным является капельно-аспи-
рационный путь заражения. Инкубационный период,
в среднем, составляет 7—14 дней, но может быть от 4
до 25 дней. Микоплазмоз у детей проявляется в виде
поражения бронхолегочного тракта, при котором
воспалительным процессом охвачены носоглотка и
бронхи. У детей с астмой количество приступов на
фоне микоплазмоза значительно увеличивается и
протекает в более тяжелой форме. Основным симпто-
мом микоплазмоза, по которому можно заподозрить
данную этиологию у ребенка, является длительный ка-
шель (более 2 недель), не поддающийся традицион-
ным методам терапии.

У детей старшего возраста респираторное забо-
левание начинается остро, с быстрым развитием ин-
токсикации, лихорадки до 38—40°С. Состояние улуч-
шается к 5—8 дню заболевания, но в дальнейшем мо-
жет отмечаться вялая динамика симптомов с длительным
субфебрилитетом, как правило, до 3—4 недель [7].

При поражении верхних дыхательных путей слабо
или умеренно выражены явления назофарингита, су-
хой навязчивый кашель, боль в горле, неловкость при
глотании. Могут развиться симптомы стенозирующего
ларинготрахеита. 

Часто бронхи вовлекаются в воспалительный про-
цесс, в легких выслушиваются сухие хрипы. При рент-
генологическом исследовании определяется интер-
стициальный характер легочных изменений с усиле-
нием сосудистого и бронхиального рисунка. Бронхит
нередко имеет тенденцию к затяжному течению [8]. 

Для микоплазменной пневмонии характерен более
длительный инкубационный период (15—40 дней), вы-
раженность симптомов интоксикации: анорексия, по-
вторная рвота, головная боль, гипертермия. В отличие
от взрослых, у которых нередко наблюдаются «немые
пневмонии», у детей перкуторно и аускультативно вы-
являются характерные для пневмонии укорочение
перкуторного звука и ослабление дыхания в локусе

поражения легочной ткани. Выслушиваются сухие и
разнокалиберные влажные хрипы. Кашель сухой,
упорный, носит коклюшеподобный характер. Физи-
кальные изменения носят затяжной и по интенсивнос-
ти волнообразный характер на фоне сохраняющегося
стабильно субфебрилитета. Явления кислородной не-
достаточности при этой пневмонии слабо выражены. 

Рентгенологическая картина по распространен-
ности очагов поражения разнообразна. Чаще на фо-
не изменений в прикорневых зонах отмечается пони-
жение прозрачности, смазанность структуры с усиле-
нием сосудистого компонента легочного рисунка.
При этом на всем протяжении легочных полей опре-
деляются немногочисленные очаговые тени. Реже
наблюдаются массивные сегментарные и полисегмен-
тарные пневмонии, сопровождающиеся значительны-
ми проявлениями токсикоза и болями в боку [9]. 

Интерстициальная пневмония при микоплазмозе
встречается чаще у детей старшего возраста. 

 На фоне поражения органов дыхания при микоп-
лазменной инфекции имеют место внереспираторные
симптомы, проявляющиеся артралгиями в области
крупных суставов, мелкопятнистой сыпью, полиморф-
ной эритемой, лимфаденопатией, гепатоспленоме-
галией. В показателях периферической крови харак-
терными являются умеренно выраженный лейкоцитоз,
нейтрофилез со сдвигом лейкоцитарной формулы вле-
во, ускорение СОЭ, которые могут сохраняться до
3—4 недели болезни.

При M. pneumoniae может развиться серозный ме-
нингит или поражение вещества головного мозга од-
новременно с поражением респираторного тракта
или предшествовать пневмонии [10,11].

Поражение почек при микоплазмозе характери-
зуется изменениями в эпителии почечных канальцев
и в клубочковом аппарате по типу умеренно выра-
женного мембранозно-пролиферативного гломеру-
лонефрита, что клинически выражается умеренной
гематурией и протеинурией с относительно легким
течением.

Возможна манифестация M. pneumoniae с разви-
тия гепатита с синдромом холестаза.

При развитии врожденного микоплазмоза у ново-
рожденных выделяют антенатальное или интранаталь-
ное заражение, в том числе и в первые дни жизни.
При анте- или интранатальном заражении микоплаз-
моз имеет все признаки генерализованного процесса
с поражением различных систем и органов: печени,
почек, легких и ЦНС.  Ведущими клиническими синд-
ромами врожденного микоплазмоза являются: про-
грессирующая гидроцефалия на первой неделе жиз-
ни; нарастающие симптомы дыхательной и сердеч-
но-сосудистой недостаточности по правожелудочко-
вому типу, геморрагический синдром с пенисто-кро-
вянистыми выделениями изо рта, кровотечениями и
кровоизлияниями во внутренние органы. 
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 При инфицировании новорожденных в первые дни
жизни наиболее выраженные изменения имеют место
в респираторном тракте, особенно у недоношенных
детей. Кроме того, характерны конъюнктивиты, пора-
жения кожи в виде абсцессов и некрозов, вульвиты,
кардиопатии, тяжелые поражения ЦНС с последую-
щим развитием гидроцефалии.

 При хроническом течении уреаплазменной ин-
фекции нередко имеет место летальный исход у недо-
ношенных детей с малой массой тела при рождении,
что является следствием слабой воспалительной и им-
мунной реакций.

Диагностика. При подозрении на респиратор-
ный микоплазмоз используют мазки из носоглотки,
мокроту, лаважную жидкость, бронхиальные смывы, а
при патолого-анатомическом исследовании — маз-
ки-отпечатки тканей и органов.

  В педиатрии культуральные методы применяются
редко. Недостатком их является низкая чувствитель-
ность из-за неадекватности питательных сред, не-
способности некоторых штаммов микоплазм расти в
отсутствие живых клеток, а также длительности куль-
тивирования. 

В настоящее время практически утратили свою ак-
туальность широко использовавшиеся в прежние годы
для верификации микоплазмоза такие реакции как
РИФ, РСК и РНГА. 

Лабораторная диагностика респираторного ми-
коплазмоза считается оптимальной, если использует-
ся комбинация методов, направленных на выявление
в исследуемых материалах антигенов возбудителя ме-
тодами ИФА и РАГА (реакции агрегат-агглютинации)
или его генома при помощи ПЦР [12,13]. 

Определение специфического антигена проводят в
РАГА — диагностический титр 1:8 или 0,001—0,0001 мкг/мл
по белку. 

К наиболее чувствительным методам обнаружения
антител к микоплазмам относят РПГА (диагностиче-
ский титр 1:32), ИФА и реакцию непрямой иммуноф-
люоресценции (РНИФ), в которых обнаруживают ан-
титела классов IgM и IgG [1].

 В современных условиях для диагностики этой ин-
фекции используется ПЦР, чувствительность и специ-
фичность которой оценивается в пределах 92—98%.
Применение ПЦР возможно для определения микоп-
лазмы в мазках при местном воспалительном процес-
се. Полимеразная цепная реакция имеет ряд преиму-
ществ перед серодиагностикой, однако высокая сто-
имость этого теста не позволяет широко использовать
его в практическом здравоохранении.

При остром начале и выраженной интоксикации
микоплазмоз дифференцируют с гриппом. В отличие
от него, интоксикация при микоплазменной инфекции
носит затяжной характер с максимумом ее нараста-
ния после 4—5 дня болезни. При распространении
процесса на нижние дыхательные пути дифференци-

руют микоплазмоз с РС-инфекцией, коклюшем, пнев-
монической формой орнитоза и с острыми пневмо-
ниями другой этиологии. 

 Диагностика микоплазменной инфекции сложна
из-за полиморфизма клинических симптомов, поэто-
му большое значение в первую очередь придается ре-
зультатам лабораторной диагностики.

 Принципы лечения. Терапии подлежат все паци-
енты, у которых микоплазменная инфекция была диаг-
ностирована одним из перечисленных ранее чувстви-
тельных методов. Лечение заболевания должно быть
комплексным, с учетом другой патологии, помимо по-
ражения респираторной системы, сопутствующей
микрофлоры, а также дисфункции иммунной системы
со стойкой депрессией клеточного звена иммунитета.

Основной задачей применения этиотропной тера-
пии является не только ликвидация клинической симп-
томатики, а вероятность эрадикации возбудителя из
очага инфекции и ликвидация персистенции. Если не
достигается эрадикация, то возможна хронизация
инфекции и рецидивы вызываемые уже резистентны-
ми штаммами микроорганизмов [14,15]. 

 Этиотропная терапия микоплазмоза включает
наиболее эффективные на современном этапе анти-
бактериальные препараты из группы макролидов и
азалидов, к которым наиболее чувствительны микоп-
лазмы, при применении в оптимальных дозах: азитро-
мицин (внутрь 10 мг/кг однократно в сутки), джоза-
мицин (внутрь 30—50 мг/кг в 3 приема в сутки), кла-
ритромицин (внутрь 7,5—15 мг/кг в 2 приема в
сутки), рокситромицин (внутрь 5—8 мг/кг в 2 приема
в сутки), клиндамицин (внутрь 10—25 мг/кг в 3 прие-
ма в сутки или в/венно, в/мышечно 20—40 мг/кг в
сутки, не более 3 г/сутки), мидекамицин (внутрь 30—
50 мг/кг в 2—3 приема в сутки). Продолжительность
антибиотикотерапии от 7 до 21 дня и зависит от тя-
жести и остроты болезни [16].

 В патогенетической терапии важное значение
придается коррекции функциональных нарушений со
стороны бронхолегочной и сердечно-сосудистой сис-
тем. С целью дезинтоксикации при среднетяжелых
формах назначают обильное питье; при тяжелых фор-
мах — в/в капельные инфузии коллоидных и глюко-
зо-солевых растворов.

 Применяются поливитамины, витаминно-минераль-
ные комплексы, препараты метаболической терапии,
в том числе гепатопротекторы (актовегин, рибоксин,
кокарбоксилаза, хофитол, лив-52 и др.). По показа-
ниям — глюкокортикоиды (преднизолон 2—3 мг/кг),
ингибиторы протеаз (контрикал, гордокс), антиагре-
ганты (циннаризин, кавинтон и др.), нестероидные
противовоспалительные препараты (ибупрофен, ин-
дометацин, диклофенак и др.).

 В симптоматической терапии назначают жаропо-
нижающие, сердечные гликозиды и др., муколитики,
отхаркивающие препараты (амброксол, бромгексин,
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мукалтин, корень солодки и др.). При развитии брон-
хообструкции назначаются -агонисты и ингаляцион-
ные кортикостероиды.

 С целью иммунокоррекции назначаются иммуно-
модуляторы в зависимости от изменений в показате-
лях иммунограммы (тималин, тактивин, тимоген, иму-
нофан, полиоксидоний, ликопид, деринат и др.), а
также препараты интерферона (ВИФЕРОН, кипфе-
рон, реаферон и др.) или его индукторы (циклоферон,
амиксин, арбидол, анаферон и др.) [17].

 Собственное наблюдение. В течение 4 лет
(2013—2016 гг.) под нашим наблюдением находи-
лось 52 больных в возрасте от 5 мес. до 17 лет, из
них 22 больных — в инфекционных боксированных
отделениях, а амбулаторно обследовано 20 больных
в условиях консультативно-диагностического центра
Морозовской детской клинической больницы г. Моск-
вы, а также 10 детей — амбулаторно в много-
профильной клинике «Vessel Clinic», у которых диаг-
ностировали различные клинические формы микоп-
лазмоза. 

В составе больных преобладали девочки — 33 и
19 мальчиков, среди которых в возрасте до 3 лет бы-
ло — 8; от 4 до 7 лет — 14; от 8 до 14 лет — 24 и
старше 14 лет — 6 детей.

 В этиологической структуре микоплазмоза у об-
следованных больных методами ИФА и РАГА верифи-
цировались: 1) у 33 детей моноинфекция: M. pneumo-
nia — у 26 (из них антигенемия регистрировалась у 8
и аТ IgM — у всех 26 детей); у всех детей с пневмони-
ей методом ПЦР в назофарингеальных мазках и инду-
цированной мокроте была выделена M. pneumoniae,
а серологическим методом — регистрировалось по-
вышение титра антител класса IgM.; у 6 из 17 детей с
микоплазменной пневмонией в индуцированной мок-
роте были обнаружены: Streptococcus viridans + Cand-
ida albicans (у 2), Candida albicans (у 2), Staphylococ-
cus epidermidis (у1), Staphylococcus epidermidis +
+ Streptococcus viridans (у1). M. hominis верифициро-
валась у 7 детей (антигенемия — у 5; IgM — у 2 де-
тей);

 2) микст-инфекция диагностирована у 19 боль-
ных: аТ IgM к M. pneum. + Chl. pneumonia — у 3; анти-
гены у 8 и аТ-IgM — у 2 к M. pneum. + M. hominis;
антигены у 4 и аТ-IgM — у 2 к M. pneum. + M. hominis +
+ urealytica + arthritis + fermentans. 

У 27 детей микоплазмоз протекал на фоне актив-
но персистирующей герпесвирусной инфекции, в
спектре которой ЭБВ-инфекция регистрировалась у
8 детей (у всех больных обнаруживалась антигенемия
на фоне диагностически значимого титра антител);
ЦМВИ диагностирована у 5 детей (у 2 — с антигене-
мией и у всех выявлялся диагностически значимый
титр аТ); ВГЧ-6 типа выявлена была у 11 детей (у всех
обнаруживались антигены в мононуклеарных клетках
крови + аТ в диагностическом титре) и у 3 детей реги-

стрировалась инфекция простого герпеса (при диаг-
ностически значимом титре антител).

У 11 детей диагностировали риносинусит, из них у
8 больных сочетавшийся с аденоидитом и тонзилло-
фарингитом и у 3 детей — с острым гнойным средним
отитом.

У 19 детей диагностировали бронхит, среди кото-
рых преобладали дети до 5 лет жизни, из них у 5 вы-
ражены были признаки бронхообструкции с рентге-
нологическими признаками эмфизематозного изме-
нения легких.

Среди 17 детей с микоплазменной пневмонией
преобладали дети школьного возраста (82,35%), ча-
ще болели девочки. Все дети поступали в стационар в
конце второй недели заболевания. Заболевание раз-
вивалось остро, температура тела в первые двое су-
ток повышалась до 38—39°С у 11 детей (64,7%). У 2
из них на фоне фебрильной температуры отмечалась
рвота. У 6 из 17 детей с первых дней отмечалась суб-
фебрильная температура тела, которая держалась в
течение недели. У всех детей был коклюшеподобный
сухой, мучительный малопродуктивный кашель. До
поступления в стационар дети наблюдались амбула-
торно, где получали антибиотики пенициллинового
ряда на 3—4 день от начала заболевания. На момент
поступления в стационар состояние этих детей оцени-
валось как среднетяжелое, у 9 из 17 больных наблю-
далась 2-я волна повышения температуры до феб-
рильных цифр (38—39°С), сменившаяся длительным
субфебрилитетом. У остальных детей температура
при поступлении была 37—37,8°С. Из симптомов ин-
токсикации отмечались головная боль у 10 из 17 и
слабость у 13 из 17 детей. Носовое дыхание было за-
труднено у 12 из 17 детей. К концу второй недели ка-
шель оставался малопродуктивным. При перкуссии
легких у всех обследованных детей наблюдалось уко-
рочение перкуторного звука. При аускультации в по-
ловине случаев (у 9 детей) выслушивались влажные
мелкопузырчатые хрипы, в остальных случаях — су-
хие и влажные (у 3), сухие ( у 1) и крепитирующие (у
2 детей); хрипы не выслушивались только у 2-х детей.
Течение заболевания у всех детей было затяжным, с
длительно сохранявшимся субфебрилитетом и мучи-
тельным сухим кашлем. 

В клиническом анализе крови только у 3 из 17 де-
тей отмечался лейкоцитоз с лейкоцитарным сдвигом
влево и ускорение СОЭ, у остальных детей показате-
ли анализа крови были в пределах нормы. 

Особенностью рентгенологической картины лег-
ких были инфильтративные очаги с тенденцией к слия-
нию, локализация очагов выявлялась как в верхних,
так и в нижних долях. Очаговые тени имели нечеткие
края и размытость. Наблюдалось усиление легочного
рисунка. Рентгенологические изменения сохранялись
в течение 8—9 суток с момента поступления. При по-
вторной рентгенограмме очагов воспаления не на-
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блюдалось, но сохранялось усиление легочного ри-
сунка. 

Осложненное течение заболевания отмечалось у
4 детей в виде острого катарального отита, бронхооб-
структивного синдрома и реактивного панкреатита.

Исход заболевания у всех детей с подтвержденной
микоплазменной пневмонией был благоприятный: вы-
здоровление наступало через 8—18 суток с момента
поступления в стационар.

Экстрареспираторные проявления микоплазмоза
отмечены у 8 детей, у которых сопутствовала смешан-
ная активно персистирующая герпесвирусная инфек-
ция, из них у 2-х была инфекция мочевыводящих путей
(пиелонефрит), у 2 — синдром Стивенса-Джонсона; у
1 ребенка имел место мезаденит, сопровождавшийся
артралгиями; у 1 был иммунный тиреоидит, у 1— иммун-
ная нейтропения и у 1 — иммунная тромбоцитопения. 

Явления васкулита при моноинфекции M. hominis
регистрировались у 4 детей в виде папулезной сыпи с
геморрагическим пропитыванием на фоне тонзилло-
фарингита. Длительный субфебрилитет регистриро-
вался у 14 детей, из них у 9 отмечались жалобы на го-
ловную боль, астению, снижение качества успева-
емости; у остальных 5 больных раннего возраста в
акушерском анамнезе жизни имелись указания на
микоплазмоз у матерей, перинатальную энцефалопа-
тию, у которых при дуплексном сканировании сосу-
дов головы и шеи выявлялись ЭХО-признаки затруд-
нения венозного оттока или ангиоспазма артерий
Виллизиева круга, при явном уплотнении комплекса
интима-медиа (КИМ) сосудов, что косвенно указыва-
ло на эндотелиальную дисфункцию, развившуюся, ве-
роятнее всего, в результате воздействия на сосудис-
тый эндотелий непосредственно микоплазм, ответных
цитотоксических реакций и вследствие этого, на кли-
нически выраженную внутричерепную гипертензию.

Этиотропная терапия отита, тонзиллофарингита
или бронхита проводилась макролидными препара-
тами: азитромицином или мидекамицином внутрь кур-
сом от 7 до 10 дней. Симптомы пневмонии на фоне
парентеральной терапии кларитромицином исчезали
к 5 дню, при средней их продолжительности на фоне
терапии 5 ± 0,8 дня; при смешанной микоплазмен-
но-стафилококково/стрептококковой этиологии у по-
лучавших комбинированную терапию (азитромицин +
амоксициллин/сульбактам) симптомы пневмонии со-
хранялись на 7 день терапии и купировались в сред-
нем, спустя 6,9 ± 0,9 дней (р < 0,001),

У детей с микоплазмозом, протекавшим на фоне
активно персистирующей герпесвирусной инфекции,
применяли комплексную терапию с использованием
противогерпетических препаратов (ацикловира), нео-
цитотекта и др. в сочетании с препаратами интерфе-
рона -2b или индукторами интерферона. 

У больных с синдромом Стивенса-Джонсона и вас-
кулитом на фоне этиотропной терапии применялись

короткие курсы глюкокортикоидной терапии и препа-
раты, улучшающие микроциркуляцию в сосудистом
русле. Всем больным с тяжелой формой микоплазмо-
за проводилась посиндромная инфузионная и дезин-
токсикационная терапия.

 В заключение можно утверждать, что микоплаз-
менная инфекция сопровождается у детей длительной
антигенемией, обусловливающей рецидивы заболе-
вания и аутоиммунизацию.

 Микоплазмоз более чем у 50% больных детей
протекает на фоне иммуносупрессирующей персис-
тирующей герпесвирусной инфекции, о чем свиде-
тельствуют наши исследования, согласующиеся с дан-
ными литературы. 

Вышеуказанное является обоснованием для оп-
тимизации этиотропной и патогенетической терапии
микоплазмоза, направленной на коррекцию сущест-
венных нарушений в иммунной резистентности орга-
низма и эндотелиальной функции у детей, страдаю-
щих микоплазмозом. 
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Поражения глаз 
при вирусных инфекциях у детей
Е. Ю. МАРКОВА1, 2, Н. А. ПРОНЬКО2, Л. В. ВЕНЕДИКТОВА2
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При вирусных инфекциях офтальмологам, педиатрам и врачам общей практики необходимо помнить о глазных проявлениях
этих заболеваний. Согласно нашим наблюдениям, несмотря на наличие поражений роговицы, у 95% детей изменения были
обратимыми, через 1,5 месяца острота зрения оставалась высокой. Только в 5% наблюдений на фоне проводимого интенсив-
ного лечения у пациентов имелись бактериальные осложнения и в результате отмечалось снижение остроты зрения.
Благодаря совместным усилиям врачей-инфекционистов и офтальмологов, а также своевременному и качественному лечению
возможно купировать симптомы воспаления и предотвратить осложнения. Включение препарата Офтальмоферон® в комплекс-
ную терапию заболеваний глазной поверхности показало высокую терапевтическую эффективность и хороший профиль безо-
пасности. Препарат является готовыми каплями, в отличие от других противовирусных препаратов, что повышает комплаент-
ность пациентов.
Ключевые слова: аденовирусный конъюнктивит (АВК), эпидемическиий кератоконъюнктивит, авидность, вирусный кератит,
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Ocular Manifestations of Viral Infections in Children
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In case of viral infections, ophthalmologists, pediatricians and general practitioners should all be aware of ocular manifestations of these diseases. According to
our observations, despite the presence of corneal disorders, in 95 percent of children changes were reversible and in 1.5 months visual acuity was high. Only in
five percent of cases despite the intensive therapy, patients had bacterial complications, causing a decrease in visual acuity.
The combined efforts of infectious disease specialists and ophthalmologists as well as timely and proper treatment are required to reduce the inflammation symp-
toms and prevent complications. By adding Ophtalmoferon® medication to the complex therapy of ocular surface diseases we observed its high therapeutic effica-
cy and a good safety profile. This medication is available in the form of ready-to-use eye drops, unlike other antiviral agents, improving its compliance in outpa-
tients.
Keywords: adenovirus conjunctivitis, epidemic keratoconjunctivitis, avidity, viral keratitis, Ophtalmoferon®
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Высокая заболеваемость вирусными инфек-
циями определяет повышенную актуальность данной
проблемы в медицине и особенно в педиатрии. Среди
острых конъюнктивитов доля аденовирусной инфек-
ции составляет от 48 до 62%. Согласно определению

ВОЗ, аденовирусная инфекция — острая антропо-
нозная вирусная инфекция, протекающая с умеренно
выраженной интоксикацией и поражающая слизистые
оболочки верхних дыхательных путей, глаз, кишечни-
ка, лимфоидную ткань. Медико-социальную значи-


