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Микоплазменная инфекция относится к числу 

наиболее обсуждаемых респираторных педи-

атрических проблем. Причиной тому служат 

широкая распространенность микоплазменной инфек-

ции у детей и подростков и ошибки диагностики. Высокая 

вероятность диагностических ошибок при использовании 

клинических признаков и отсутствие идеального метода 

лабораторной диагностики зачастую приводят к избыточ-

ному назначению макролидов и, как следствие этого, к 

росту устойчивости возбудителей респираторных инфек-

ций к антимикробным препаратам.

Mycoplasma pneumoniae (M. pneumoniae  – 27–36%) 

отводится следующее после пневмококка место среди 

бактериальных возбудителей внебольничной пневмонии 

у детей старше 5 лет. Однако микоплазменную пневмо-

нию диагностируют и почти у каждого четвертого (23%) 

ребенка более раннего возраста (1–3 лет), госпитализи-

рованного с пневмонией [1, 2]. 

Наиболее типичной проблемой, с которой сталкива-

ются педиатры, является сложность дифференциальной 

диагностики между микоплазменной и нетяжелой пнев-

мококковой пневмонией в амбулаторных условиях. 

Многие педиатры стараются обойти ее путем назначения 

детям антибиотиков макролидного ряда, которые эффек-

тивны при атипичных инфекциях и до недавнего време-

ни успешно действовали на пневмококки. К сожалению, 

на сегодняшний день такой путь решения проблемы 

нельзя признать идеальным из-за роста устойчивости 

пневмококков к макролидным антибиотикам [3, 4]. 

Цель публикации – обсудить возможности достовер-

ной диагностики микоплазменной пневмонии с позиций 

доказательной медицины и влияние роста резистентно-

сти возбудителей респираторных инфекций к антибио-

тикам на выбор препарата для лечения. 

При диагностике микоплазменной инфекции в амбула-

торной практике врач часто ориентируется на возраст 

ребенка, эпидемическую ситуацию и клинические прояв-

ления у больного. Изолированные острые воспалительные 

заболевания верхних дыхательных путей микоплазменной 

этиологии (назофарингит, острый стенозирующий ларинго-

трахеит) наблюдаются почти вдвое реже, чем одновремен-

ное вовлечение в воспалительный процесс верхних и 

нижних дыхательных путей с развитием острого бронхита, 

включая обструктивный, и пневмонии (35,2% vs 64,8%) [5]. 

Однако наибольшую роль микоплазменная инфекция 

играет при пневмонии [5, 6]. Микоплазменная пневмония 

часто имеет острое начало с фебрильной температурой. Для 

нее нехарактерны выраженная интоксикация и дыхательная 

недостаточность. Это является причиной позднего обраще-

ния к врачу (в среднем на 7–8 день от начала болезни) [5, 7]. 

Больные обычно жалуются на першение в горле и сухой 

навязчивый коклюшеподобный кашель. При аускультации 

отмечают обилие мелкопузырчатых и крепитирующих хри-

пов с преобладанием в зоне пневмонической инфильтра-

ции. Рентгенологические изменения в легких неспецифич-

ны и могут быть представлены очаговой, сегментарной 

(полисегментарной) инфильтрацией. В общем анализе 

крови выявляют редкий и невысокий лейкоцитоз. 

Среди педиатров укоренилось мнение, что наиболее 

убедительными признаками микоплазменной пневмонии 

является бронхиальная обструкция и разлитая крепитация. 

Однако по данным Кокрейновского обзора, основанного на 

метаанализе 7 исследований с общим числом около полу-

тора тысяч (1491) детей, госпитализированных с микоплаз-

менной инфекцией, диагностическая ценность синдрома 

бронхиальной обструкции как клинического признака 

микоплазменной пневмонии невелика (LR+ 0,76, 95% Cl 

0,60–0,97; LR- 1,12, 95% Cl 1,02–1,23), как и для пневмонии 
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другой этиологии. Наиболее значимым признаком призна-

ны жалобы на боль в грудной клетке, при которой вероят-

ность микоплазменной пневмонии удваивалась [8]. 

Испытывая сложности достоверной диагностики 

микоплазменной пневмонии по клиническим признакам, 

практикующий врач вправе ожидать более объективной 

информации от результатов лабораторных методов 

исследования. Однако, несмотря на разнообразие мето-

дов лабораторной диагностики атипичных инфекций, нет 

идеального, полностью исключающего ложноположи-

тельные или ложноотрицательные результаты. 

Наиболее широко в практическом здравоохранении 

используются методы серологической диагностики с 

использованием иммуноферментного анализа (ИФА), 

направленные на обнаружение специфических антител 

(АТ) к возбудителю. Намного реже прибегают к выявле-

нию антигена M. pneumoniae в мазках из рото- и носоглот-

ки с помощью реакции иммунофлюоресценции (РИФ), 

для которой необходимы тест-системы на основе моно-

клональных антител. Данный метод имеет узкий времен-

ной диапазон, поскольку после 10-го дня от начала 

болезни микоплазменный антиген может находиться в 

составе циркулирующих иммунных комплексов [9]. 

Однако особо привлекательными в современных 

условиях являются методы молекулярно-генетической 

диагностики (ПЦР), обладающие высокой чувствительно-

стью (>90%) и специфичностью (85–95%) и позволяющие 

обнаружить возбудителя с первого дня болезни [9]. 

В современных руководствах по внебольничной пнев-

монии отмечена недостаточная диагностическая ценность 

метода серологической диагностики M. pneumo niae в остром 

периоде инфекции [1, 2, 10]. Антитела (АТ) класса IgM, явля-

ющиеся признаком острого инфицирования, появляются не 

ранее 7-го дня от начала болезни, а иногда и в более позд-

ние сроки [9, 11]. С другой стороны, АТ класса IgM длительно 

циркулируют (до 6–7 недель, а в отдельных случаях  – 

несколько месяцев) даже после проведенного лечения [9]. 

Их часто (в 24–60% случаев) находят у детей без респира-

торной симптоматики [5]. Эти данные привели к определен-

ному недоверию к обнаружению IgM АТ у больных. Тем не 

менее серологическая диагностика остается надежным 

методом диагностики при использовании парных сыворо-

ток, одна из которых берется после 7-го дня от начала 

болезни, а вторая – не ранее чем через 10–14 дней. Парные 

сыворотки почти вдвое увеличивают чувствительность (60–

80%) и специфичность (90–100%) серологического метода 

по сравнению с одиночной сывороткой острой фазы [12, 

13]. Однако время, затрачиваемое на диагностику с помо-

щью парных сывороток, не удовлетворяет потребностям 

ранней диагностики микоплазменной пневмонии. 

Диагностика микоплазменной инфекции с первых 

дней болезни возможна с помощью молекулярно-генети-

ческих методов (ПЦР). Максимальная диагностическая 

чувствительность ПЦР-диагностики с обнаружением ДНК 

M. pneumoniaе сохраняется в течение 3 недель, хотя в 

мазках из носо- и ротоглотки ДНК-возбудителя может 

сохраняться до 4–7 недель и в единичных случаях – до 

2–3 месяцев от начала болезни [11, 14]. 

Современные модификации ПЦР-диагностики и 

использование гибридизационно-флюоресцентной детек-

ции в режиме реального времени обеспечивают не только 

максимальную чувствительность и специфичность метода, 

но и контаминационную безопасность, позволяющую 

избежать ложноотрицательного результата. 

ДНК M. pneumoniaе редко находят в мазках из верх-

них дыхательных путей у детей без признаков респира-

торной инфекции за исключением периодов эпидемиче-

ской активности микоплазм и случаев инаппарантного 

инфицирования [11, 14, 15]. 

При сопоставлении результатов серологического 

метода (с помощью ИФА) и ПЦР-диагностики совпадения 

регистрируют примерно в половине случаев [13, 15]. 

Большая частота положительных результатов серологиче-

ской диагностики отнюдь не означает ее большие диа-

гностические возможности, а, наоборот, как показал про-

веденный нами анализ, связана с ложноположительными 

результатами почти в трети случаев [15].

Принимая во внимание высокую вероятность ошибок 

диагностики острой микоплазменной инфекции при 

использовании одиночной сыворотки острой фазы, ред-

кое носительство ДНК M. pneumoniaе среди бессимптом-

ных детей и относительно короткий (±7 нед.) период 

персистенции возбудителя, ПЦР-диагностика рассматри-

вается как метод, превосходящий серологическую диа-

гностику в ранней фазе микоплазменной инфекции [10]. 

Наибольшую надежность диагностики микоплазменной 

пневмонии с позиций современных руководств обеспе-

чивает одновременное использование двух методов 

исследования: ПЦР и серологического с использованием 

сыворотки острой фазы [10]. 

Согласно российским и европейским руководствам, диа-

гноз пневмонии у ребенка является основанием для обяза-

тельного назначения антибактериальной терапии независи-

мо от ее этиологии [2, 16, 17]. Однако свойства микоплазм и 

фармакологические особенности антибиотиков влияют на 

выбор препарата при микоплазменной пневмонии.

Для лечения микоплазменной пневмонии нецелесо-

образно использовать препараты пенициллиновой груп-

пы и другие антибиотики, действие которых направлено 

на подавление синтеза клеточной стенки возбудителя, 

отсутствующей у микоплазм. 

Макролиды имеют бесспорное преимущество у детей 

по сравнению с другими антибиотиками, обладающими 

способностью проникать внутрь клетки и использующими-

ся для лечения атипичных инфекций. К сожалению, рост 

резистентности стрептококков к макролидам, регистрируе-

мый в последние годы, особенно в детской популяции, про-

изошел не без участия педиатров, использующих макроли-

ды при острых респираторных инфекциях, независимо от 

их этиологии. Более быстрые темпы роста резистентности 

стрептококков зарегистрированы в отношении 14–15-член-

ных препаратов (азитромицин, кларитромицин), наиболее 

часто назначаемых педиатрами, и медленнее растет рези-

стентность к 16-членным макролидам (джозамицин) [3, 4].

Растет резистентность и микоплазм к макролидам, 

особенно в Азиатском регионе. В недавнем китайском 
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исследовании по изучению влияния субминимальных 

ингибирующих концентраций макролидов на резистент-

ность M. pneumoniae отмечено, что джозамицин проявил 

более высокую активность в отношении данного возбу-

дителя по сравнению с кларитромицином и азитромици-

ном: МПК90   джозамицина (6 мг/л) в 4 раз ниже, чем 

азитромицина (32 мг/л) и в 16 раз ниже, чем кларитроми-

цина ( 128 мг/л) [20], что подчеркивает его преимущества 

по сравнению с другими макролидами.

Два наших клинических наблюдения наглядно демон-

стрируют те наиболее типичные проблемы, с которыми 

сталкиваются педиатры в амбулаторной практике при диа-

гностике нетяжелой пневмонии у детей и выборе терапии. 

Клиническое наблюдение 1: микоплазменная пневмония.

Эмир Д., 4 года, направлен к пульмонологу с жалобами 

на влажный кашель в течение 2 недель. Заболел остро 

две недели назад. В течение 3 дней отмечалась фебриль-

ная температура (до 39 °С), сухой редкий кашель без 

насморка. Участковым врачом заболевание было расцене-

но как ОРВИ, был назначен противовирусный препарат 

(кагоцел по 1 табл. х 2, затем 1 раз по схеме на 4 дня) и 

симптоматические средства. Через 5 дней в связи с 

появившимися признаками бронхиальной обструкции 

дополнительно назначен ипратропия бромид + феноте-

рол по 10 кап. с 2 мл физ. раствора х 3 раза и будесонид 

по 250 мкг х 2 раза в день через небулайзер и цефик-

сим по 5 мл (100 мг) 1 раз в день на 5 дней.

В анамнезе у ребенка наследственность по аллергиче-

ским заболеваниям не отягощена, однократно зареги-

стрирован отек Квинке половых органов и губ, причину 

которого уточнить не удалось (на лекарства, пищевые 

факторы?). Привит по возрасту, без реакций. В 10 мес. 

впервые диагностирована пневмония (локализация не 

известна), лечился в стационаре. В дальнейшем острые 

респираторные заболевания до 4–5 раз в год.

При осмотре состояние средней тяжести. Кашель ред-

кий, влажный, малопродуктивный. Визуально дыхание не 

затруднено. Одышки нет (ЧД – 22 в мин.). Кожные покровы 

бледные. Акроцианоз и признаки интоксикации отсутство-

вали. Заднешейные лимфоузлы увеличены до 0,6–0,8 см, мяг-

коэластичные. Зев чист, не гиперемирован. Миндалины  –

II степени. Перкуторный звук легочный. Выдох не удлинен.

По всем легочным полям выслушивались «трескучие» мелко-

пузырчатые влажные хрипы, больше в левой аксиллярной 

области. Сердечная деятельность удовлетворительна, 

негрубый систолический шум в V точке и на верхушке (фаль-

шхорда в полости левого желудочка по результатам ультра-

звукового исследования сердца). В остальном по органам – 

без особенностей. В общем анализе крови (за день до консуль-

тации у пульмонолога): Л – 8,2 х 109/л, с – 60,4%, л – 25,5%, 

м-12,9%, СОЭ – 22 мм/ч. При рентгенографии органов груд-

ной клетки в день консультации выявлена пневмоническая 

инфильтрация в зоне лингулярных сегментов (рис. 1а).

По совокупности клинических и рентгенологических 

данных была диагностирована пневмония с локализацией 

в лингулярных сегментах левого легкого, предположи-

тельно микоплазменной этиологии. Для подтверждения 

микоплазменной этиологии болезни рекомендована ПЦР-

диагностика мазка из зева на M. pneumoniae и серологиче-

ское определение специфических IgM- и IgG-антител 

методом ИФА, а также определение общего IgЕ. 

Ребенку был назначен джозамицин (Вильпрафен

Солютаб®) в дозе 250 мг х 3 раза в день на 10–14 дней, 

амброксол в сиропе по 5 мл х 3 раза в день на 7–10 дней.

При повторном осмотре спустя 2 недели респиратор-

ные жалобы отсутствовали, хрипы в легких не выслуши-

вались. При контрольной рентгенографии – полная ликви-

дация инфильтративных изменений в левом легком (рис. 

1б). Микоплазменная инфекция подтверждена с помощью 

лабораторных методов исследования: в мазке из рото-

глотки выявлена ДНК M. pneumoniae, в сыворотке крови 

обнаружены антитела классов IgM и IgG к M. pneumoniae 

в диагностическом титре, что по срокам болезни ребенка 

соответствует текущей микоплазменной инфекции. В 

сыворотке крови также выявлен повышенный уровень 

общего IgЕ (110 МЕ/мл при N до 60 МЕ/мл).

Ребенок был взят под дальнейшее наблюдение как 

реконвалесцент после микоплазменной пневмонии и в 

связи с повышенным уровнем общего IgЕ, свидетельство-

вавшем об атопической настроенности организма и 

также требовавшем наблюдения.

В данном клиническом примере аускультативная кар-

тина (двусторонние «трескучие» мелкопузырчатые влаж-

ные хрипы) и отсутствие выраженных воспалительных 

изменений в гемограмме позволяли клинически предпо-

лагать микоплазменную инфекцию, подтвержденную в 

дальнейшем двумя лабораторными методами исследова-

ния. Однако, несмотря на быструю нормализацию темпе-

ратуры, отсутствие признаков интоксикации и одышки, 

асимметричность аускультативной картины и преоблада-

ние мелкопузырчатых влажных хрипов в левой аксилляр-

ной области служили основанием для рентгенографии 

легких, подтвердившей пневмоническую инфильтрацию 

в зоне лингулярных сегментов. 

В тактике участкового педиатра просматриваются 

достаточно типичные ошибки: при клинической картине 

Рисунок 1.    Рентгенограмма органов грудной клетки 
Эмира Д., 4 года (прямая проекция) (а – при поступлении
в стационар, б – контроль через 2 недели)

Инфильтративные изменения в 

лингулярных сегментах верхней 

доли левого легкого, четкость 

левого контура сердца нарушена

Полное рассасывание пневмони-

ческой инфильтрации в лингу-

лярных сегментах левого легкого.

а б
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обструктивного бронхита, помимо бронхоспазмолитиче-

ских и противовоспалительных средств, был необоснован-

но назначен цефиксим, неэффективный при атипичных 

инфекциях, т.к. основ ной мишенью цефиксима является H. 

influenzae. По всей вероятности, недооценка асимметрич-

ности аускультативной картины в легких и отсутствие 

выраженных воспалительных изменений в общем анализе 

крови, нередко наблюдающееся при нетяжелой пневмо-

нии, не позволили врачу своевременно заподозрить пнев-

монию и направить ребенка на рентгенографию легких, 

которая в российских рекомендациях остается обязатель-

ной при подозрении на пневмонию любой тяжести [16, 17].

Следующий клинический случай имеет определенное сход-

ство с приведенным выше, но иную этиологию пневмонии.

Клиническое наблюдение 2: среднетяжелая внебольничная 

пневмония, предположительно, пневмококковой этиологии.

Милана М., 4 года, привели к пульмонологу с жалобами 

на нечастый влажный малопродуктивный кашель и пери-

одические подъемы температуры до 37,8 °С. Больна в 

течение 10 дней: субфебрильная температура, сухой 

кашель, сильный насморк. По поводу диагностированной 

ОРВИ получала анаферон детский по схеме в 1-й день, 

затем по 1 табл. х 3 раза в день со 2-го дня – 5 дней, фен-

спирид по 1 дес. ложке 3 раза в день. На 7-й день болезни 

имела однократно подъем температуры до 39 °С. 

Дополнительное обследование не проводили.

В анамнезе: ребенок от IV беременности, протекав-

шей с угрозой прерывания, II самостоятельных срочных 

родов. Родилась в асфиксии. До года наблюдалась невроло-

гом, затем в связи с отсутствием отклонений в разви-

тии была снята с наблюдения. Аллергоанамнез (семейный 

и ребенка) не отягощен. С 3 лет стала посещать детский 

сад, участились ОРЗ. За последний год дважды с интерва-

лом в 4 мес. перенесла острый бронхит. По поводу брон-

хитов оба раза лечилась амоксициллином.

При осмотре: состояние средней тяжести, темпера-

тура нормальная. Кожные покровы бледные. Признаков 

акроцианоза нет. Заднешейные лимфоузлы плотные, уве-

личены до 0,5 см. Зев чист, не гиперемирован. Миндалины 

I–II степени. Носовое дыхание свободно. Одышки нет 

(ЧД – 20 в мин.). Перкуторный звук укорочен в левой под-

лопаточной области. В легких с 2 сторон выслушивались 

сухие хрипы в умеренном количестве и влажные мелкопу-

зырчатые, преимущественно в левой подлопаточной 

области. Сердечная деятельность удовлетворительна.

В остальном по органам – без особенностей.

При рентгенографии легких в день консультации выяв-

лена инфильтрация в зоне S8,9,10 нижней доли левого легко-

го (рис. 2а, 2б), а в общем анализе крови: Л – 11,7 х 109/л, 

СОЭ – 31 мм/ч, лейкоцитарная формула без особенностей.

У ребенка была диагностирована левосторонняя нижне-

долевая пневмония, среднетяжелая. Клинические проявле-

ния болезни не позволяли исключить микоплазменную 

этиологию пневмонии. В этой связи дополнительно была 

рекомендована ПЦР-диагностика мазка из зева на

M. pneu mo niae и серологическое определение специфических 

IgM- и IgG-антител методом ИФА. Был назначен джозами-

цин (Вильпрафен Солютаб®) в дозе 250 мг х 3 раза в день, 

курс 10–14 дней, амброксол в сиропе по 5 мл х 3 раза в день.

После назначения антибиотика температура не под-

нималась. При повторной консультации пульмонолога 

спустя неделю ребенок практически не кашлял, хрипы в 

легких перестали выслушиваться. По данным серологиче-

ского исследования крови антитела к M. pneumoniae не 

обнаружены. ПЦР-диагностика не выполнена, при кон-

трольной рентгенографии легких через неделю – инфиль-

трация в нижней доле левого легкого практически не 

определялась (рис. 3б). В общем анализе крови после 

7-дневного курса антибактериальной терапии отмечена 

положительная динамика: Л – 6,4 х 109/л, СОЭ – 19 мм/ч.

Особенностью данного наблюдения также является 

нетяжелое состояние ребенка, отсутствие стойкой или 

повторяющейся фебрильной температуры, одышки и при-

знаков интоксикации, свойственных типичной пневмонии. 

Однако, несмотря на отмеченные особенности болезни и 

двусторонние сухие хрипы, присутствие локальных влаж-

ных хрипов в левой подлопаточной области было доста-

точным основанием для подозрения на пневмонию и 

проведения дополнительных исследований.

Согласно клиническим рекомендациям по примене-

нию антимикробных средств в амбулаторной практике 

Рисунок 2.    Рентгенограмма органов грудной клетки 
Миланы М., 4 года (а – прямая, б – боковая проекция)

а б

Усиление легочного рисунка

за тенью сердца в левом легком

В зоне базальных сегментов

S8,9, 10 определяются инфильтра-

тивные изменения

Рисунок 3.    Рентгенограмма органов грудной клетки 
Миланы М., 4 года (а – прямая, б – боковая проекция), 
спустя неделю

а б

Положительная динамика. Пневмоническая инфильтрация в зоне 

базальных сегментов левого легкого практически ликвидирована (б)
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при пневмонии, данному ребенку, учитывая недавние 

назначения при бронхите амоксициллина, следовало бы 

назначить амоксициллин/клавуланат и лишь при отсут-

ствии эффекта и/или при подтверждении с помощью 

лабораторных исследований микоплазменной этиологии 

болезни заменить его  на макролидный препарат [17]. 

Однако, учитывая, что 16-членный макролид (джозами-

цин) лучше, чем другие макролиды, сохранил антипнев-

мококковую активность, он оказался достаточно эффек-

тивным у данного ребенка. Это позволило при повторной 

консультации не менять проводимую антибактериальную 

терапию после снятия подозрений на микоплазменную 

инфекцию и ограничиться 7-дневным курсом лечения. 

Как видно из приведенных примеров, при нетяжелой 

пневмонии есть риск не только поздней диагностики самой 

пневмонии, но проблема дифференциальной диагностики 

между типичной и атипичной пневмонией по клиническим 

признакам, без дополнительных лабораторных исследова-

ний. Тем не менее, учитывая рост резистентности пневмо-

кокка к макролидным антибиотикам, не надо торопиться с 

их назначением, как это было сделано во 2-м наблюдении. 

Лечение нетяжелой пневмонии при отсутствии достаточ-

ных оснований подозревать атипичную пневмонию следу-

ет начинать с амоксициллина (амоксициллин/клавуланат – 

как альтернативу амоксициллину, как препарат второй 

линии для детей, лечившихся антибиотиками ранее). Лишь 

в случае неэффективности или при доказанной микоплаз-

менной этиологии болезни аминопенициллин целесоо-

бразно заменить на макролидный антибиотик. 

При этом на сегодняшний день предпочтителен выбор 

16-членного макролида (джозамицина), к которому не толь-

ко M. pneumoniae, но и S. pneumoniae сохраняет достаточную 

чувствительность по данным лабораторных исследований и 

клинических наблюдений. Джозамицин (Вильпрафен)  

зарегистрирован в нашей стране в виде гранул для приго-

товления суспензии для приема внутрь в удобных дозиров-

ках (125, 250 и 500 мг в 5 мл суспензии) для использования 

у детей разного возраста. Флаконы с гранулами дополнены 

дозировочным шприцем, который обеспечивает более 

высокую по сравнению с мерной ложкой точность дозиро-

вания детских суспензий антибиотиков [18, 19].

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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