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Резюме

Проведено изучение частоты респираторного микоплазмоза у детей в Хабаровском крае. Описана вспышка 
респираторного микоплазмоза среди школьников в г. Хабаровске и п. Ванино в августе 2004 г. – феврале 2005 г. 
Особенностями вспышки было медленное развитие в течение 6 месяцев, наличие школьных и семейных очагов 
инфекции, высокая частота носительства и легких форм. В течение 2005–2015 гг. методом ПЦР обследован 3 941 
ребенок в возрасте от 6 месяцев до 12 лет, госпитализированный по поводу внебольничной пневмонии в клинику 
Института охраны материнства и детства Частота выявления ДНК M.pneumoniae у детей с внебольничными пнев-
мониями варьировала от 2,2 до 16,2 %, отмечено ежегодное повышение выявляемости микоплазм в сентябре-ноя-
бре. Эпидемических вспышек не зарегистрировано.
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Summary

Respiratory mycoplasmosis incidence rate in the children of the Khabarovsk Region has been studied. An outbreak of 
respiratory mycoplasmosis in Khabarovsk and Vanino schoolchildren from August 2004 till February 2005 is reported. Spe-
cific features of the outbreak were found out to have a slow progression of the disease for six months, infection occurrence 
at schools and family settings, high rates of incidence and mild cases. Throughout 2005–2015, a PCR method was applied to 
examine 3,941 children aged 6 months to 12 years who were admitted to our hospital for community-acquired pneumonia. 
An average annual M. pneumoniae DNA detection index varied from 2,2 to 16,2 %; an annual increase in Mycoplasma 
detection was found out to take place in September-November. No epidemic outbreaks were reported. 

Key words: children, respiratory mycoplasmosis, polymerase chain reaction.

Проявления респираторного микоплазмоза разно-
образны: здоровое носительство, самокупирующееся 
заболевание, протекающее по типу воспалительных 
инфекций дыхательных путей (ринит, фарингит, тра-

хеобронхит) со сравнительно легким, чаще субкли-
ническим течением, и атипичная пневмония. Myco-
plasma pneumoniae является основным возбудителем 
респираторного микоплазмоза. Наиболее часто это 
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заболевание регистрируют среди детей школьного 
возраста, студентов и новобранцев. Доля внебольнич-
ных пневмоний, обусловленных M.pneumoniae, в раз-
ных возрастных группах колеблется от 15 до 30 % [2]. 
Спорадические случаи микоплазмоза перемежаются 
с эпидемическими вспышками, которые возникают с 
4-7-летним интервалом [4].

В 2012 г. Европейский центр профилактики и кон-
троля заболеваний представил данные о росте инфек-
ции, обусловленной M.pneumoniae, в ряде европейских 
стран (Чехии, Великобритании, Франции, Норвегии, 
Швеции, Дании, Финляндии и Нидерландах) [5, 6, 7, 
8]. В письме Роспотребнадзора от 3 апреля 2013 г. «О 
противоэпидемиологической работе в Российской Фе-
дерации в 2012 г.» сообщается, что в 2012 г. было за-
регистрировано 6 эпидемических очагов внебольнич-
ных пневмоний, преимущественно микоплазменной 
этиологии. В 2013 г. в 2 городах Смоленской области 
РФ регистрировали вспышку инфекции, вызванной 
M.pneumoniae [1].

В Хабаровском филиале «ДНЦ ФПД» − НИИ охра-
ны материнства и детства с 2004 года проводится диа-
гностика микоплазменной инфекции при внебольнич-
ных пневмониях у детей.

Цель работы – представление результатов много-
летних наблюдений по выявлению респираторного 
микоплазмоза у детей.

Материалы и методы
В период с 2004 по 2015 гг. обследовано 4 145 де-

тей с внебольничными пневмониями в возрасте от 6 
месяцев до 15 лет, находившихся на лечении в клини-
ке Института охраны материнства и детства. Для вы-
явления пневмотропных возбудителей использовали 
следующие методы: детекция ДНК Mycoplasma pneu-
moniae, Chlamydophila pneumoniae, legionella pneu-
mophila методом ПЦР в отделяемом ротоглотки, мо-
кроте, бронхоальвеолярном лаваже (диагностические 
системы ООО «ИнтерЛабСервис», gene Pak DNA PCK 
«Изоген», Москва) и определение специфических IgM 
и Igg к M.pneumoniae в сыворотках крови иммунофер-
ментным методом (ООО «НиармедикПлюс», Москва).

Результаты и обсуждение
Наши исследования начались в конце августа – 

середине сентября 2004 г., когда в Ванинском районе 
Хабаровского края и в г. Хабаровске заболеваемость 
острыми пневмониями среди детей превысила еже-
годные показатели этого периода в 10-12 раз, при этом 
болели преимущественно школьники. У заболевших 
детей с первых дней регистрировали сильный сухой 
кашель, высокую температуру, катаральные явления 
(слезотечение, першение в горле), лихорадку, интокси-
кацию. Терапия антибиотиками группы пенициллина 
оказалась неэффективной. Дети были госпитализи-
рованы в клинику Института с направительным диа-
гнозом « внебольничная пневмония». Всего было го-
спитализировано 204 ребенка (154 – из г. Хабаровска 
и 50 – из п. Ванино). На госпитальном этапе пациен-
тов беспокоил малопродуктивный сухой изнуряющий 
кашель, к концу 2-й недели кашель стал продуктив-
ным. По сравнению с типичными бактериальными 
пневмониями интоксикация была менее выражена, 

аускультативно выявлялись сухие или влажные мел-
копузырчатые хрипы, гемограмма с минимальными 
изменениями. Рентгенологически определяли преиму-
щественно однородную инфильтрацию по типу оча-
говых поражений с выраженным интерстициальным 
компонентом и медленным обратным развитием.

Исследование методом ПЦР мазков из ротоглот-
ки госпитализированных детей в 52,5 % случаев 
установило наличие ДНК M. рneumoniae. Другие 
возбудители атипичных пневмоний (C.рneumoniae и 
l.pneumophila) не были выявлены. В 31,6 % случаев 
определены серологические маркеры острой первич-
ной или текущей микоплазменной инфекции (сочета-
ния специфических антител: IgM+ и Igg- или IgM+ и 
Igg+). На основании изучения клинической картины 
и результатов исследования было сделано заключе-
ние о том, что вспышка пневмоний среди школьни-
ков осенью 2004 г. вызвана M.pneumoniae. Вспышка 
продолжалась до марта 2005 г. Если в начале вспыш-
ки в августе-сентябре частота определения ДНК 
M.рneumoniae составляла 52-54 %, то в последующие 
месяцы выявляемость микоплазмы снижалась: в де-
кабре 2004 г. упала до 16,6 %, в феврале 2005 г. − до 
15,8 %, в марте 2005 г. ДНК M.pneumoniae не обнару-
живали. Таким образом, имело место продолжитель-
ное развитие вспышки в течение 6 месяцев с августа 
2004 г. − по февраль 2005 г.

Во время вспышки микоплазменных пневмоний 
наблюдали школьные и семейные очаги респиратор-
ного микоплазмоза, инфицирование в которых обу-
словлено высокой плотностью контактов. Обследован 
один класс − 36 детей в возрасте 9-10 лет, в котором 
регистрировали высокую заболеваемость острыми 
респираторными заболеваниями. В классе переболе-
ло 18 детей, из них 3 перенесли острую пневмонию, 2 
школьника – бронхит, у 13 был установлен фарингит. 
ДНК М. pneumonia определена у 50,0 % однокласс-
ников, в том числе, у не болевших. Таким образом, в 
школьном очаге выявлены дети с респираторным ми-
коплазмозом в легкой (41,7 %) и средне-тяжелой форме 
(8,3 %), а также бактерионосители (25 %). Повторные 
исследования показали, что циркуляция возбудителя 
в очаге продолжалась до 4 месяцев. В семейных оча-
гах заболевших школьников болели родители, братья 
и сестры с клиникой острых пневмоний, фарингитов, 
ринитов. При обследовании семейных очагов ДНК М. 
pneumoniae устанавливали в 50-100 % случаев.

В период подъема заболеваемости микоплазмен-
ной пневмонией обследовали медицинский персонал 
детского отделения, в котором лечились заболевшие 
дети. ДНК М.pneumoniae определили у 15,4 % обсле-
дованных медицинских сестер и врачей, при этом кли-
нических проявлений респираторного микоплазмоза 
не было установлено. Повторное обследование через 
месяц не выявило возбудителя.

В течение 10 лет (в 2005–2015 гг.), проводили диа-
гностику микоплазменных пневмоний у детей, госпи-
тализированных в клинику Института. Обследован 
3 941 ребенок с внебольничной атипичной пневмони-
ей в возрасте от 6 месяцев до 12 лет. Среднегодовая 
частота выявления возбудителя варьировала в разные 
годы от 2,2 до 16,2 % (рисунок). 
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Рис. Средний годовой показатель выявляемости ДНК 
М.pneumoniae в мазках ротоглотки детей с внебольничной 

пневмонией в 2005–2015 г. (%)
 
Наиболее часто ДНК М.pneumoniae обнаруживали 

в 2006 и в 2011 гг., но это были спорадические слу-
чаи, эпидемических вспышек не регистрировали. В 
последние годы (2014–2015 гг.) наблюдается снижение 
частоты выявления микоплазм. 

Анализ выявляемости микоплазм по месяцам в 
2005–2011 гг. показал, что частота определения воз-
будителя повышается ежегодно, начиная с августа, с 
пиком в сентябре – ноябре, затем снижается и длится 
до февраля-марта следующего года. В сентябре-октя-
бре 2011 г. частота обнаружения ДНК М. pneumoniae 
достигала 30,2 % – 49,2 %. В эти же месяцы в 2007 г. − 
5,3-9,4 % В июне-июле выявление возбудителя снижа-
ется, в некоторые годы – до 0 %.

В части случаев (4-5 %) микоплазму определяли в 
сочетании с другими возбудителями респираторных 
инфекций – Streptococcus pneumoniae, с вирусом грип-
па, респираторно-синцитиальным вирусом, риновиру-
сом [3].

В период с 2012 г. по 2015 г. подъемы выявляемо-
сти микоплазм происходили в сентябре-ноябре, часто-
та определения микоплазм в 2012 г. достигала 21,4-
22,9 %. В другие годы она не превышала 16,3 %.

Микоплазменные пневмонии, наблюдаемые во вре-
мя вспышки, имели более выраженную клиническую 
картину, чем во вневспышечный период: в 2 раза чаще 
протекали с фебрильной температурой, чаще встре-

чался малопродуктивный, сильный кашель, в боль-
шинстве случаев (70,2 %) диагностировали фарингит. 
При спорадических случаях микоплазменных пневмо-
ний в 4 раза чаще имела место нормотермия [3]. 

Выводы
1. Вспышка респираторного микоплазмоза среди 

школьников г. Хабаровска и Ванинского района Хаба-
ровского края в 2004 г. характеризовалась медленным 
развитием в течение 6 месяцев с августа 2004 г. по фев-
раль 2005 г., наличием школьных и семейных очагов 
инфекции.

2. В школьном очаге преобладали больные респи-
раторным микоплазмозом в легкой форме (41,7 %), 
ереже выявлялись больных с внебольничными пнев-
мониями средне-тяжелого течения (8,3 %), бактерио-
носители составили 25 %. Циркуляция возбудителя в 
школьном очаге продолжалась до 4 месяцев.

3. Основным клиническим симптомом микоплаз-
менной пневмонии является малопродуктивный из-
нуряющий кашель, к концу 2-й недели переходящий 
в продуктивный. По сравнению с типичными бакте-
риальными пневмониями у заболевших была менее 
выражена интоксикация, аускультативные изменения 
(мелкопузырчатые или сухие хрипы) выражены и 
пролонгированы, гемограмма с минимальными изме-
нениями. Рентгенологически определяли преимуще-
ственно однородную инфильтрацию по типу очаговых 
поражений с выраженным интерстициальным компо-
нентом и медленным обратным развитием.

4. Проведена диагностика микоплазменной инфек-
ции у 3 941 ребенка в возрасте от 6мес до 12 лет, го-
спитализированных в клинику Института охраны ма-
теринства и детства с внебольничными пневмониями в 
течение 10 лет с 2005 по 2015 г. Средняя годовая частота 
выявления ДНК M.pneumoniae у детей с внебольничны-
ми пневмониями варьировала от 2,2 до 16,2 % с ежегод-
ным повышением выявляемости микоплазм в сентябре-
ноябре. эпидемических вспышек не зарегистрировано.
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