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В статье представлен обзор литературы, посвященный актуальной для педиатрии и недоста-
точно освещаемой отечественными работами проблеме иммуновоспалительных процессов, 
формирующихся у больных с сочетанной микоплазменной и герпесвирусной инфекцией, 
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комплексного междисциплинарного подхода к дифференциальной диагностике и терапии ука-
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Актуальной проблемой современной педиа-
трии и инфектологии является широкое распро-
странение микоплазменной и герпесвирусной 
инфекций, нередко протекающих сочетанно. 
Инфицированность населения микоплазмами 
достигает 70%, а герпесвирусами – свыше 90%. 
С 2010 г. в северных регионах Европы, а также в 
странах Латинской Америки и Дальнего Востока 
отмечается подъем заболеваемости респиратор-
ным микоплазмозом с преобладанием таково-
го среди детского населения. Особенностью его 
течения за последние 20 лет на территориях 
Северной Америки, Европы и Азии является 
рост заболеваний, вызываемых устойчивыми к 
макролидам штаммами микоплазм – macrolide-
resistant M. рneumoniae (MRMP), а именно с 
23S-rRNA мутацией возбудителя через домен 
V, при которых развиваются внереспираторные 
поражения различных органов и систем, неред-
ко без типичной респираторной симптоматики 
[1–5].

Важным недостатком диагностики внере-
спираторных проявлений микоплазмоза явля-
ется то, что в большинстве случаев диагности-
ческий поиск сводится только к скринингу 
M. рneumoniae, в то время как известно о 14 видах 
микоплазм, для которых человек является есте-
ственным хозяином: M. buccale, M. faucium, M. 
fermentans, M. genitalium, M. hominis, M. incognitis, 
M. artritidis, M. lipophilium, M. pneumoniae, M. 

orale, M. salivarium, M. urea-liticum, M. primatum, 
M. рenetrans. Все известные подвижные мико-
плазмы патогенны для человека.

M. pneumoniaе являются возбудителями 
респираторного микоплазмоза, M. incognitis 
– причиной малоизученного генерализованно-
го инфекционного процесса. M. fermentans и 
M. рenetrans, по данным исследований послед-
них лет, играют роль в развитии СПИД. M. 
hominis, M. genitalium, M. urealiticum являются 
возбудителями урогенитального микоплазмо-
за, обнаруживаются у женщин при спонтанных 
абортах, вызывают аномалии развития плода. 
M. orale, M. salivarium, выделяемые в полости рта, 
способствуют развитию периодонтитов, пульпи-
тов, стоматитов, хронических остеомиелитов, а 
M. fermentans, M. artritidis – заболевания суста-
вов [6]. Микоплазмы лишены компонентов кле-
точной стенки Х-Е диаминопимелиновой кисло-
ты и мукопептидного комплекса, благодаря чему 
могут адсорбироваться на любых клетках эукари-
от (эритроцитах, реснитчатом эпителии бронхов, 
эндотелии сосудов и др.), размножаться на их 
поверхности и в межклеточных пространствах. 
В основе патогенетического действия микоплазм 
лежат уникальные свойства мембранных пара-
зитов, мембраны которых способны к тесному 
слиянию с мембранами клеток хозяина при 
помощи особых концевых структур липопротеи-
новой природы. Липидные компоненты мембран 
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микоплазм диффундируют в мембраны клеток 
хозяина, а холестерин клетки макроорганизма 
поступает в мембрану микоплазм. К примеру 
M. pneumoniaе, адгезия которой к эпителиоци-
там респираторного тракта происходит с помо-
щью адгезинов – HMW1, HMW2, HMW3, P90, 
P40 и P30, основным из которых является белок 
P1 [7]. Один из факторов патогенности микро-
организма – CARDS-токсин (community acquired 
respiratory distress syndrome toxin) – отвечает 
за связывание сурфактантного белка А и посту-
пление микоплазмы в клетки хозяина путем 
клатрин-зависимого эндоцитоза. CARDS-токсин 
вызывает ядерную фрагментацию, стимулиру-
ет выработку провоспалительных цитокинов и 
острую клеточную воспалительную реакцию [8, 
9]. Рядом исследователей показана роль Toll-like 
рецепторов b1, b2, b6, прикрепляясь к которым 
микоплазмы индуцируют воспалительный про-
цесс с последующим развитием цитопатического 
эффекта за счет перекиси водорода и суперок-
сидных радикалов. Комплекс цитоадгезинов, 
особенно МRMP M. рneumoniaе, вызывает мощ-
ное воспаление, напоминающее гиперчувстви-
тельность замедленного типа, во время которого 
развивается цитокиновый дисбаланс с острой 
системной воспалительной реакцией [10–14]. 
M. pneumoniaе содержит белки со свойствами 
суперантигенов, неспецифически стимулирую-
щих гиперпродукцию Т- и В-лимфоцитов [13, 15].

Инвазия микоплазм сопровождается имму-
номодуляцией в организме человека. Кли-
нические легочные и внелегочные поражения 
сопровождаются стимуляцией макрофагов, 
которые продуцируют ИЛ6, TNFα, а нейтро-
фильная инфильтрация индуцируется раз-
личными поверхностными липопротеинами. 
Макрофаги активируются нейтрофилокинами и 
с помощью хемотаксиса направляются к месту 
инфекции после опсонизации M. pneumoniae 
комплементом или антителами. Биологические 
свойства микоплазм препятствуют либо фагоци-
тозу, либо перевариванию их в фагоцитах. В тех 
случаях, когда микоплазмы не перевариваются 
фагоцитами – нейтрофилами и макрофагами, 
последние становятся пермиссивной средой – раз-
носчиками инфекции, содействуя ее генерали-
зации. Микоплазмы вначале проявляют цито-
токсический эффект, что активизирует систему 
комплемента, за этим следует иммунокомплекс-
ный процесс, а через 5–6 недель инициируют-
ся аутоиммунные механизмы. Адсорбция их на 
лимфоцитах приводит к неспецифической поли-
клональной активации Т- и В-клеток с последу-
ющим развитием аутоиммунных реакций или 
подавлению пролиферации этих клеток с разви-
тием иммуносупрессии. Аутоиммунные реакции 
развиваются вследствие сходства аминокислот-
ных последовательностей микоплазменных адге-
зинов с рецепторами клеток тканей человека [16]. 

Эти реакции сопровождаются формирова-
нием аутоантител. Аутоиммунный ответ играет 

важную роль в патогенезе внелегочных проявле-
ний микоплазмоза [3, 17, 18].

Способность микоплазм выделять экзоток-
син, а в некоторых случаях и нейротоксин, ока-
зывает первичное токсическое действие на нерв-
ную и сердечно-сосудистую системы, повышая 
проницаемость гематоэнцефалического барьера. 
Повреждающее действие микоплазм на клетки 
обусловлено еще и слаботоксичными продук-
тами обмена – ионами аммония или перекисью 
водорода. Микоплазмы вызывают в клетках хро-
мосомные изменения, затрагивающие процессы 
размножения, иммуносупрессию и онкогенную 
трансформацию, особенно при смешанных мико-
плазменной и вирусных инфекциях [6]. При 
этом изменяются физиология клеток и архитек-
тоника их мембран. В клетках хозяина мико-
плазмы могут длительно персистировать, раз-
множаться не только внеклеточно, но и внутри-
клеточно, нарушать нормальные регуляторные 
механизмы стволовых, иммунокомпетентных и 
других клеток.

Прикрепляясь к эритроцитам, микоплазмы 
вызывают их гемолиз, что может сопровождать-
ся нарушением микроциркуляции, васкулитом 
с образованием тромбов, развитием гемолити-
ческой анемии и тромбоцитопении. Закупорка 
кровеносных и лимфатических сосудов приводит 
к усилению экссудации пораженных органов, 
образованию очагов некроза, развитию местного 
иммунного воспаления [9, 19–23]. 

Все три механизма – цитотоксический, имму-
нокомплексный и антителообразования – дей-
ствуют параллельно в острой фазе заболевания. 

 Ярким проявлением аутоиммунных реак-
ций при этой инфекции является развитие 
бронхиальной астмы, особенно при сочетании 
микоплазмоза с герпетической инфекцией, 
демиелинизирующих заболеваний ЦНС, сердеч-
но-сосудистой патологии, что нашло отражение 
в наших наблюдениях [24, 25] и согласуется 
с результатами исследований M. Narita (2010) 
[26]. По мнению M. Narita и других исследова-
телей, микоплазмы с помощью цитокин-инду-
цированных реакций вызывают системный вос-
палительный ответ [26, 27]. Клинически это про-
является развитием перикардита, эндокардита 
[28–31], гепатита и панкреатита [32, 33], артри-
та, раннего энцефалита, миелита, асептическо-
го менингита, буллезного мирингита [34–44], 
микоплазменного синдрома Стивенса–Джонсона 
(ССД), многоформной экссудативной эритемы 
(МЭЭ), уртикарных высыпаний, анафилаксиче-
ской пурпуры, узловатой эритемы, васкулита и 
других проявлений васкулопатий, ассоцииро-
ванного с микоплазменной инфекцией мукози-
та и субкорнеального пустулезного дерматоза 
(СПД) [45–49] (рис. 1–11).

Мнение многих исследователей совпадает в 
том, что патогенетически поражения кожи и 
слизистых оболочек при микоплазмозе являют-
ся результатом, в первую очередь, иммуновоспа-
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лительных реакций, развивающихся в сосуди-
стом русле, которые нередко сочетаются с вне-
респираторными поражениями других органов 
и систем. Эти кожные симптомы или синдромы 
чаще представлены картиной необычных высы-
паний и поражений слизистых оболочек, подоб-
ных ветряной оспе, питириазу. При сочетании 
микоплазмоза с инфицированием вирусом про-
стого герпеса (ВПГ), цитомегаловирусом (ЦМВ), 
вирусом герпеса человека 6-го типа (ВГЧ-6) и 
вирусом Эпштейна–Барр (ВЭБ) врачу приходит-
ся дифференцировать с синдромом Фукса, токси-
кодермией (рис. 12) и др., когда других триггер-
ных факторов, кроме микоплазмоза и его связи 
с герпетическими инфекциями, установить не 
удается. 

Ярким отражением патогенетического вза-
имодействия иммуновоспалительных пораже-
ний сосудов и нарушений гемостаза при мико-
плазмозе является развитие синдрома Кавасаки 
[50–52], узловатой эритемы, анафилактоидной 
пурпуры и острой уртикарной сыпи (нередко по 
типу крапивницы) (рис. 6, 9), в т.ч. поражений 
слизистых оболочек и клеток крови [53–59]. 
В спектре внереспираторных аутоиммунных 
заболеваний, ассоциированных с микоплазмо-
зом, описывается дерматомиозит [60].

МЭЭ (рис. 10) относится к иммуноопосре-
дованным воспалительным реакциям кожи и 
слизистых оболочек, в большинстве случаев свя-
зана с герпетической инфекцией; также воз-
можна манифестация заболевания под влияни-
ем вирусов гепатитов В и С, ВЭБ, Mycoplasma 
pneumoniае, бактериальных и грибковых инфек-
ционных агентов. Инфекционно-аллергическая 
форма МЭЭ встречается чаще и создает больше 
терапевтических затруднений. Как правило, это 
возбудители, которые формируют в организме 
очаг хронической персистенции с периодиче-
скими обострениями, что способствует сенсиби-
лизации к инфекционному агенту. Для подоб-
ной МЭЭ характерны повышение IgE, снижение 
IgА, числа NK-клеток и ᵞ-интерферона, резкое 
повышение спонтанной выработки ИЛ4 и ИЛ6 
над индуцированной продукцией, которая исто-
щена, уменьшение числа рецепторов к ИЛ2. 
МЭЭ представляет собой смешанную реакцию 
гиперчувствительности с иммунокомплексным 
компонентом той или иной степени выраженно-
сти. Эта форма чаще регистрируется у подрост-
ков и молодых людей, у детей – в 20% случаев 
[69]. Триггерами развития МЭЭ также могут 
быть лекарственные препараты (сульфанилами-
ды, пенициллины, барбитураты, аллопуринол, 
фенилбутазон и др.). Среди иммуногенетических 
триггеров могут быть такие заболевания, как 
саркоидоз, узелковый периартериит, гранулема-
тоз Вегенера, лимфома, лейкоз.

Различают клинически малую форму МЭЭ, 
при которой имеет место поражение только 
кожи без интоксикационного синдрома, и тяже-
лую (большую форму), характеризующуюся 

обильными кожными высыпаниями, пораже-
нием слизистых оболочек и общетоксическими 

Рис. 1.  Васкулит  у больного с инфекцией  ВЭБ+ВГЧ-6,  
сочетанной с микоплазмозом.

Рис. 2.   Геморрагическая  сыпь в  области подмышечной  
впадины (а) и  голени  (б) у  больного  с  васкулитом  на  
фоне  активно  текущей ЦМВ+ВГЧ-6 персистирующей  
инфекции.

Рис. 3. Геморрагическая  пурпура у пациента при реакти-
вации ВЭБ-инфекции.

Рис. 4.  Геморрагический васкулит у больного  с  мико-
плазмозом, сочетанным с ВПГ.
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симптомами. В продроме заболевания развива-
ются лихорадка, миалгия и артралгия, боли в 

горле. Затем внезапно, толчкообразно появля-
ются эритематозные элементы, папулы и везику-
лы, достигающие размеров от 0,3–1,5 до 3–7 см 
с очерченными краями, в которых выявляется 
западение в центре везикул (симптом «мише-
ни»). Везикулы опалесцируют, имея плотную 
оболочку, располагаются в центре папул, неред-

Рис. 5. Буллезное поражение кожи у пациента с активно 
текущей ВЭБ-инфекцией.   

Рис. 6. Уртикарная сыпь (а)  и экзематозные проявления 
(б) у пациента с ВЭБ, ВГЧ-6 и ВПГ-1 инфекцией в сочета-
нии с микоплазмозом.

а б

Рис. 7. Геморрагический васкулит у пациента на фоне 
инфекции ВГЧ-6, ЦМВ и микоплазмоза.

Рис. 8. Кольцевидная эритема у больного с cочетанной 
микоплазменной и герпесвирусной инфекцией.

Рис. 10. Мультиформная эксссудативная эритема (а), 
геморрагическая пурпура (б) у больных микоплазмозом.

Рис. 11.   Сыпь   при  ССД  у  больного  с  микоплазмозом, соче-
танным с инфекцией ВПГ-1.

Рис. 12.  Токсикодермия  у пациента с микоплазмозом.

Рис. 9. Уртикарная сыпь у больной с микоплазмозом 
в  сочетании с активно персистирующими инфекциями 
ВЭБ, ЦМВ и ВГЧ-6.

а б
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ко сливаются, образуя на коже рисунок, подоб-
ный гирлянде или дуге. Затем в местах этих эле-
ментов образуются эрозивные участки, корки, 
чешуйки, оставляя за собой гиперпигментацию. 
При поражении слизистых оболочек везикулез-
ные элементы быстро вскрываются, на их месте 
формируются эрозивные болезненные очаги. 
Обратное развитие высыпаний наступает в сред-
нем спустя 2–3 недели. Диагностика заболева-
ния проводится на основе типичных симптомов 
и динамики развития клинической картины, по 
данным общего анализа крови – повышения СОЭ 
и лейкоцитоза, необходимы консультации дер-
матолога, окулиста, отоларинголога, уролога и 
гинеколога при поражении слизистых оболочек. 

Патоморфологическая картина МЭЭ пред-
ставлена лимфоцитарным инфильтратом вокруг 
сосудов, с примесью эозинофилов или нейтро-
филов. Этот инфильтрат имеет вид синерозовых 
папул. В базальном слое наблюдается внутри- и 
внеклеточный отек, эпидермис может отслоить-
ся с образованием пузыря, покрышку которого 
образуют все слои эпидермиса. Могут встречать-
ся экстравазаты, внешне проявляющиеся гемор-
рагическими элементами. 

 Основным препаратом лечения МЭЭ являет-
ся топический глюкокортикостероидный (ГКС) 
препарат – метилпреднизолона ацепонат 0,1% 
крем, который наносится на очаги поражения 2 
раза в сутки в течение 7–10 дней. При тяжелой 
форме МЭЭ применяются инфузионная терапия 
и введение системного ГКС-препарата; терапия 
проводится с использованием антигистаминных 
препаратов, противогерпетических средств в 
зависимости от возраста (ацикловир, валтрекс, 
фамцикловир).

Несмотря на утвердившееся мнение о том, 
что основным триггером развития ССД и ток-
сического эпидермального некролиза являются 
лекарственные средства, в противовес ему нако-
пившиеся в течение последних десятилетий дан-
ные в мировом дерматологическом сообществе и 
у педиатров-инфекционистов [62, 63, 67] свиде-
тельствуют о значимости таких триггеров, как 
герпетическая и микоплазменная инфекции, в 
развитии этих синдромов, что позволяет пато-
генетически обосновывать и расширять диагно-
стический алгоритм с обязательным исключени-
ем серодиагностикой и ПЦР указанных инфек-
ций, а в терапию, направленную на элиминацию 
инфекционных агентов, включать этиотропные 
средства и иммунокорригирующие препараты 
типа внутривенных иммуноглобулинов (ВВИГ) 
и интерферона (ИФН)  [69–74].

В последние десятилетия обсуждается значи-
мость микоплазменной инфекции как триггера в 
патогенезе везикулярного пустулезного дерма-
тоза – синдрома Снеддона–Уилкинсона [77–80]. 

Подроговой пустулезный дерматоз (син. 
субкорнеальный пустулезный дерматит – СПД) 
–  хроническое заболевание, характеризующее-
ся образованием мелких пустул, кольцевидно 
и линейно расположенных на коже туловища, 
в подмышечных и паховых складках, на сги-

бательной поверхности конечностей. Связь с 
инфекцией указывается в ряде случаев. 

Впервые это заболевание описали в 1956 г. 
И.Б. Снеддон и Д.С. Вилкинсон, и по мере нако-
пления данных о нем повторные публикации 
появились у этих авторов в 1979 г. [75, 76]. 

В течение последних 25 лет появилось мно-
жество исследований, касающихся роли мико-
плазменной инфекции в качестве триггерного 
фактора в развитии этого заболевания не только 
у взрослых, но и у детей [77–80].

За 50 лет изучения СПД убедительно показа-
но, что в его патогенезе значительная роль отво-
дится иммунологическим механизмам, основ-
ным из которых является накопление циркули-
рующих антител к IgA в шиповатом слое эпи-
дермиса. В этих случаях болезнь расценивается 
как СПД, тип IgA-пузырчатка. У ряда больных 
отмечается повышенный уровень IgA в сыворот-
ке крови. В пустулах, возникающих вследствие 
накопления лейкоцитов под роговым слоем эпи-
дермиса [81–87], бактерии не обнаруживаются. 

Клинически первичные элементы представ-
ляют собой вялые, малых размеров (до 5 мм), 
сгруппированные пустулы или везикулы, 
быстро превращающиеся в пустулы, не свя-
занные с волосяными фолликулами на внеш-
не неизмененном или гиперемированном фоне. 
Первичные, раздельно расположенные пустулы 
постепенно сливаются в очаги различной формы. 
Спустя несколько дней элементы сыпи подсыха-
ют, образуя тонкие корочки, подобно импети-
гинозным элементам, которые оставляют после 
себя эритематозные участки или коричневатую 
пигментацию. На их месте могут появляться 
новые пустулы. Диагностика осуществляется на 
основании клинической картины и гистологиче-
ского исследования. Дифференцируют СПД от 
импетиго и герпетиформного импетиго, болезни 
Дюринга, листовидной пузырчатки и генерали-
зованного пустулезного псориаза. 

Прямая реакция иммунофлюоресценции 
позволяет дифференцировать от СПД листовид-
ную пузырчатку и болезнь Дюринга.

В терапии СПД применяются препараты 
диаминодифенилсульфонового ряда и топиче-
ские ГКС-средства, а также ингибиторы TNFα. 
При ассоциации заболевания с микоплазменной 
инфекцией проводится курс этиотропной тера-
пии.

Заключение

Таким образом, в настоящее время можно 
утверждать, что поражения кожи при микоплаз-
менной инфекции являются междисциплинар-
ной проблемой. В случаях остро развивающихся 
аллергических реакций и токсико-аллергиче-
ских состояний врачам различных специаль-
ностей необходимо учитывать и своевременно 
проводить лабораторный скрининг и дифферен-
циальную диагностику между дерматитом, раз-
вивающимся в результате лекарственной, пище-
вой непереносимости, и инфекционно-аллерги-
ческими воспалительными реакциями с пора-
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жением сосудов, гемостаза, кожи и слизистых 
оболочек. 

Такие инфекции, как микоплазменные, осо-
бенно сочетающиеся с инфицированием виру-
сами герпеса, наиболее агрессивны в развитии 
системных воспалительных и аутоиммунных 
реакций с поражением кожи, слизистых оболо-
чек и других систем и органов, что является пато-
генетическим обоснованием для проведения в 
комплексе лечебных мероприятий этиотропной, 
иммунокорригирующей терапии, включающей 
препараты макролидов, противогерпетические 

средства, высокоактивные ВВИГ, использование 
с учетом показателей интерферонового статуса 
препаратов -2b-рекомбинантного ИФН с анти-
оксидантами – витаминами Е и С (Виферон®).
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Задача исследования – систематический ана-
лиз определения функциональных абдоминальных 
болей (ФАБ) и показатели исхода, используемые в 
терапевтических рандомизированных контролируе-
мых исследованиях в области педиатрии. Проведет 
систематический поиск в базах данных Cochrane, 
MEDLINE, Embase и Cinahl с момента их создания до 
апреля 2018 г. В анализ включены терапевтические 
рандомизированные контролируемые исследования, 
написанные на английском языке, касающиеся ФАБ 
у детей в возрасте 4–18 лет. Определения ФАБ, 
методы лечения, показатели результатов, инстру-
менты измерения и оценки результатов каждого 
исследования были представлены в виде таблицы. 
Результаты: всего была найдена 4771 статья, из 
которых 64 (n=25, 39% высокого методологического 
качества) были включены в анализ. Для определения 
ФАБ использовались Римские критерии III (50%), 
Римские критерии II (17%), Apley (16%) и авторские 
критерии (17%). 14 исследований (22%) оценивали 

фармакологическое, 25 (39%) – диетическое и 25 
(39%) – психосоциальное вмешательство. 44 иссле-
дования (69%) определили первичные исходы. В общей 
сложности 211 зарегистрированных предварительно 
определенных показателей результатов были сгруп-
пированы в 23 различных области. Большинство 
были записаны со слов пациентов (n=27, 61%). Из 
14 исследований, которые оценивали фармакологиче-
ское вмешательство, 12 (86%) сообщили о побочных 
эффектах. Выводы: исследования в области ФАБ у 
детей имеют ограниченное методологическое каче-
ство и проявляют большую неоднородность и непосле-
довательность в определении ФАБ, а также исполь-
зуемых критериев оценки результатов. Разработка 
основного набора показателей необходима для того, 
чтобы сделать возможным сравнение интервенцион-
ных исследований.
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