
В последнее время большое внимание уделяется роли 

микоплазменной инфекции при респираторной па-

тологии, а также изучению механизмов персистен-

ции бактериальных антигенов в макроорганизме 

и возможности их длительного хранения. Актуален 

вопрос о значении антигенемии при инфекционных 

заболеваниях.

Отсутствие ригидной клеточной стенки у ми-

коплазм обусловливает их полиморфизм, пластич-

ность, резистентность к агентам, подавляющим син-

тез клеточной стенки (включая пенициллин и его 

синтетические производные). Микоплазмы спо-

собны ускользать от иммунологического контроля 

и длительно персистировать в организме [1]. Они 

могут длительное время сохраняться и размножаться 

в тканях макроорганизма и изменять метаболизм ин-

фицированных клеток. Антигены микоплазм плохо 

распознаются организмом хозяина, что препятствует 

выработке антимикоплазменных антител, нарушает 

фагоцитоз и способствует персистенции возбудителя 

[2, 3]. Последняя может быть причиной хроническо-

го течения патологического процесса с периодиче-

скими обострениями.

Длительная персистенция микоплазм на клетках 

хозяина связана с их мембранным паразитизмом, 

позволяющим избегать фагоцитоза. Незавершен-

ность фагоцитоза приводит к длительной антиген-

ной стимуляции клеток мононуклеарно-фагоцити-

рующей системы, усилению продукции цитокинов, 

в т. ч. вызывающих хронизацию воспалительного 

процесса. При микоплазменных инфекциях анти-

гены микоплазм способны длительно сохраняться 

в организме больного в различных формах: в виде 

корпускулярных антигенов живых и погибших кле-

ток, растворимых макромолекулярных соединений, 

циркулирующих в крови в свободном или связанном 

в циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) со-

стоянии [4].

Обсуждение роли микоплазм в инфекционной 

патологии связано с отсутствием характерных кли-

нических симптомов. Клинические респиратор-

ные проявления микоплазменной инфекции раз-

нообразны. Наиболее часто наблюдаются синдром 

острой респираторной инфекции, острый трахеит, 

острый бронхит, острая пневмония, хроническая 

ЛОР-патология, обструктивный синдром, обостре-

ния бронхиальной астмы (БА). Микоплазменная 

инфекция способствует формированию стойкой 

реактивности бронхов, прогрессированию иммун-

ной недостаточности, склонности к частым респи-

раторным заболеваниям, снижению эффективности 

стандартных схем терапии.

Микоплазменная инфекция может поддерживать 

или даже утяжелять аллергическое воспаление в ды-

хательных путях при БА [5, 6]. Mycoplasma pneumoniae 

способна увеличивать воспаление в дыхательных пу-

тях за счет активации воспалительных механизмов, 

вызывать усиление Th2-зависимого иммунного от-

вета [7]. Было показано, что M. pneumoniae является 

не только инфекционным агентом, но и аллерге-

ном. Белок P1 M. pneumoniae может индуцировать 

выработку P1-специфического иммуноглобулина 

(Ig) E [8]. Выделяемый ею специфический CARDS-

токсин (community acquired respiratory distress syndrome 
toxin) вызывает вакуолизацию клеток бронхиально-

го эпителия, оказывает цитотоксическое действие 

на эпителий респираторного тракта. CARDS-токсин 

способствует развитию аллергического воспаления 

в легких, продукции цитокинов Тh2-типа, играет 

важную роль в развитии воспаления и дисфункции 

дыхательных путей [9, 10]. Сведения о роли мико-

плазменной инфекции в возникновении обостре-

ний БА противоречивы: одни авторы не отмечают 

существенного влияния M. pneumoniae [11], другие 

же указывают на ее существенное значение [4, 12]. 

Острая пневмония микоплазменной этиологии 

обычно не является причиной повторения эпизо-

дов обструкции [13]. При обострении БА особенно 

часто обнаруживаются M. pneumoniae и M. hominis 
[14–16]. При этом отмечается феномен длительной 

циркуляции в крови антигенов, ДНК и целых клеток 

микоплазм как в свободном состоянии, так и в со-

ставе ЦИК у больных с респираторной патологией. 

ЦИК являются своеобразным депо, местом сохра-

нения не только различных клеточных компонентов 

микоплазм, но и живых клеток, способных к под-

держанию инфекционного процесса в организме 

[4]. Влияние микоплазменной инфекции на течение 

БА было неоднократно показано в исследованиях 

[17–19]. Рецидив обструктивного синдрома при 
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фической устойчивостью к лечению антибиотиками 

и другим воздействиям, включая иммунный ответ, 

а также широким распространением в клинических 

образцах.

В настоящее время насущным вопросом остается 

повышение эффективности терапии при микоплаз-

менной инфекции.
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микоплазменной инфекции связан с персистен-

цией возбудителя в организме [11, 12]. Длительная 

персистенция может вызвать хроническое течение 

патологического процесса с периодическими обо-

стрениями. Кроме того, отмечается феномен дли-

тельной циркуляции микоплазменных антигенов 

в крови пациентов. Длительная персистенция мико-

плазм на клетках-хозяевах может быть обусловлена 

их мембранным паразитизмом, который позволяет 

им избегать фагоцитоза [4].

Микоплазменные инфекции не имеют пато-

гномонических особенностей, что затрудняет кли-

ническую диагностику заболеваний и увеличивает 

значимость лабораторной диагностики.

Роль микоплазмоза в этиологии заболеваний ре-

спираторного тракта у детей определяет важность 

выбора антибактериальной терапии: применяются 

макролиды, тетрациклины, фторхинолоны. У детей 

помимо эффективности необходимо также учиты-

вать профиль безопасности лекарственных средств. 

Препаратами выбора в терапии микоплазменной 

инфекцией у детей раннего и дошкольного возраста 

являются макролиды.

Актуальной проблемой является устойчивость 

к антибиотикам при лечении микоплазменных 

инфекций [20]. Точечные мутации в местах свя-

зывания макролидов, расположенных в генах 23S 

рРНК или в генах, кодирующих рибосомальные 

белки L4 и L22, были описаны при резистентности 

к макролидам [21, 22]. О точечных мутациях в ге-

нах 16S рРНК сообщалось в связи с устойчивыми 

к тетрациклину M. pneumoniae [22] и M. bovis [23]. 

Развитие резистентности микоплазм, образующих 

микроколонии, к антибиотикам показано в иссле-

дованиях [24, 25]. При конфокальной микроскопии 

с флуоресцентным окрашиванием были обнаружены 

микроколонии, прикрепленные к абиотической по-

верхности с видимой архитектурой биопленки [24]. 

Биопленка также участвует в возникновении и фе-

нотипической устойчивости к антибиотикам [26]. 

Наблюдение на абиотической поверхности методами 

световой и электронной микроскопии подтвердило 

способность штамма M. pneumoniae FH к образова-

нию биопленки. Этот факт имеет большое значение 

для понимании причин длительной персистенции 

M. pneumoniae в организме человека и для разработ-

ки новых подходов в лечении затяжных и хрониче-

ских форм инфекционных процессов, вызванных 

M. pneumoniae [27].

Микроколонии микоплазм отличаются от типич-

ных классических колоний этого микроорганизма, 

так как имеют винтообразную форму типа пропел-

лера с плотным центром и отходящими от него «ло-

пастями». Последние состоят из палочковидных кле-

ток, расположенных параллельными рядами и тесно 

прилегающих друг к другу боковыми поверхностями 

[25]. Эта форма микоплазм характеризуется специ-

фической морфологией клеток и колоний, измене-

ниями ключевых биохимических маркеров, неспеци-
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