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Аннотация
Введение. Около 25 % случаев респираторного микоплазмоза протекает с поражением кожи и слизистых 

оболочек. Патогенез этих поражений до конца не ясен. Различия патоморфологических изменений, по-види-
мому, определяют разнообразие клинических вариантов заболевания.

Цель работы  — представить клинические наблюдения за  пациентами с  острой инфекцией дыхатель-
ных путей, вызванной Mycoplasma pneumoniae, у которых зарегистрированы поражения слизистых оболочек 
и кожи в соответствии с определением случая типичного MIRM (сыпь и мукозит, вызванные M. pneumoniae, — 
от англ. M. pneumoniae-induced rash and mucositis).

Материалы и методы. Проанализировано два клинических случая поражения кожи и слизистых, ассо-
циированных с M. pneumoniae, у детей, проходивших лечение в инфекционном стационаре.

Обсуждение. Эпидермолитические дермопатии могут развиваться у пациентов с поражениями респира-
торного тракта, обусловленными M. pneumoniae, и, как было принято считать ранее, проявляться различны-
ми вариантами кожно-слизистых поражений: синдромом Стивенса — Джонсона, токсическим эпидермаль-
ный некролизом, многоформной экссудативной эритемой. В 2015 г. предложен новый термин MIRM, который 
определил четкую связь поражений кожи и слизистых с конкретным возбудителем. Дифференциальный ди-
агноз этих синдромов сложен, но, согласно определению, MIRM развивается на фоне респираторных пора-
жений, преимущественно у подростков, и имеет более легкое течение и лучший прогноз, чем при синдроме 
Стивенса — Джонсона и токсическом эпидермальном некролизе.

Заключение. Перечень диагностических исследований для детей с пневмониями, сопровождающимися 
слизисто-кожными высыпаниями, должен включать в себя выявление маркеров M. pneumoniae для постанов-
ки диагноза MIRM, поскольку это определит необходимый спектр лечебных мероприятий.

Ключевые слова: Mycoplasma pneumoniae, поражение респираторного тракта, MIRM, мукозит, экзанте-
ма, дети
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Abstract
Introduction. About 25 % of respiratory mycoplasmosis cases involve skin and mucous membrane lesions. The 

pathogenesis of these lesions is not completely clear. Differences in pathomorphological changes apparently determine 
the diversity of clinical variants of the disease.

The aim of the work is to present clinical observations of patients with acute respiratory tract infection caused by 
Mycoplasma pneumoniae, who had lesions of the mucous membranes and skin in accordance with the definition of a 
typical MIRM (M. pneumoniae-induced rash and mucositis) case.

Materials and methods. Two clinical cases of skin and mucous membrane lesions associated with M. pneumoni-
ae in children treated in an infectious diseases hospital were analyzed.

Discussion. Epidermolytic dermopathies can develop  in patients with respiratory tract lesions caused by M. 
pneumoniae and, as was previously believed, manifest themselves in various variants of mucocutaneous lesions: Ste-
vens — Johnson syndrome, toxic epidermal necrolysis, erythema multiforme exudative. In 2015, a new term MIRM 
was proposed, which defined a clear connection between skin and mucosal lesions and a specific pathogen. Differential 
diagnosis of these syndromes is complex, but, according to the definition, MIRM develops against the background of 
respiratory lesions, mainly in adolescents and has a milder course and a better prognosis.

Conclusion. The list of diagnostic tests for children with pneumonia accompanied by mucocutaneous rashes 
should include the detection of M. pneumoniae markers to establish a diagnosis of MIRM, since this will determine the 
necessary range of treatment measures.
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Список сокращений
ВГЧ‑6 — вирус герпеса человека 6‑го типа
ВПГ — вирус простого герпеса
ВЭБ — вирус Эпштейна — Барр
ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота
ИФА — иммуноферментный анализ
КП — коэффициент позитивности
ОРВИ — острая респираторная вирусная инфекция
ПЦР — полимеразная цепная реакция
РКИБ  — Республиканская клиническая инфекционная больница имени профессора А. Ф. Агафонова 

(Казань, Россия)
РНК — рибонуклеиновая кислота
ЦМВ — цитомегаловирус
EM — многоформная экссудативная эритема (англ. erythema multiforme)
Igs — иммуноглобулины (англ. immunoglobulins)
MIRM — сыпь и мукозит, вызванные Mycoplasma pneumoniae (англ. Mycoplasma pneumoniae-induced rash 

and mucositis, MIRM)
PV B19 — парвовирус B19 (англ. parvovirus B19)
SARS-CoV‑2 — коронавирус 2 тяжелого острого респираторного синдрома (англ. severe acute respiratory 

syndrome coronavirus 2)
SJS — синдром Стивенса — Джонсона (англ. Stevens — Johnson syndrome)
SpO2 — периферическое насыщение кислородом (англ. peripheral oxygen saturation)
TEN — токсический эпидермальный некролиз (англ. toxic epidermal necrolysis)

Введение
Традиционно Mycoplasma pneumoniae относится к  респираторным патогенам, ответ-

ственным за  развитие 10–40 % внебольничных пневмоний у  детей, однако известно, что 
примерно у четверти заболевших, возможны и внелегочные проявления заболевания [1–3]. 
Описаны случаи поражения кожи и слизистых, центральной нервной системы (менинго-
энцефалит, острый рассеянный энцефаломиелит, мозжечковая атаксия), сердца (миокар-
дит, перикардит), суставов (олигоартрит, синдром Рейтера), печени (гепатит) и пр., кото-
рые ряд экспертов объединяет общим термином «внелегочные заболевания, связанные  
с M. pneumoniae» (англ. M. pneumoniae-related extra-pulmonary diseases) [4–7]. Тем не менее 
чаще всего внелегочный микоплазмоз характеризуется изменениями кожи и  слизистых. 
Т. Н. Канаван и  др. (англ. T. N. Canavan et al., 2015) проанализировали 202  случая слизи-
сто-кожных поражений у пациентов с микоплазмозом и предложили новый термин «сыпь 
и  мукозит, вызванные M. pneumoniae» (англ. M. pneumoniae-induced rash and mucositis, 
MIRM) [3]. Согласно литературным данным, MIRM в настоящее время считается самым ча-
стым внелегочным проявлением инфекции, но с M. pneumoniae связывают и другие вариан-
ты поражения кожи и слизистых: узловатую эритему, синдром Стивенса — Джонсона (англ. 
Stevens — Johnson syndrome, SJS), изолированные поражения только слизистых (мукозиты, 
ассоциированные с M. pneumoniae (англ. M. pneumonia-associated mucositis)) и др. [8–10].

Патогенез этих поражений до конца не ясен. Исследователи предполагают несколько 
механизмов: прямое цитопатическое действие возбудителя и его токсинов; реакцию гипер-
чувствительности замедленного типа; молекулярную мимикрию между молекулами адге-
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зии M. pneumoniae P1  и  кератиноцитами хозяина [4, 9]. Различия патоморфологических 
изменений, по-видимому, определяют разнообразие клинических вариантов заболевания.

Цель работы — представить клинические наблюдения за пациентами с острой инфек-
цией дыхательных путей, вызванной M. pneumoniae, у  которых наблюдались поражения 
слизистых оболочек и кожи в соответствии с определением случая типичного MIRM.

Клинический случай 1
Пациент М. (мальчик 12 лет) поступил в стационар на 10‑й день болезни с жалобами 

на насморк, кашель и появление афт слизистых ротовой полости, гиперемию и отечность 
кожи и слизистых в области половых органов, пятнисто-папулезную и везикулезную сыпь.

Заболевание началось остро с повышения температуры до 38 °С, ринита с необильным 
серозным отделяемым, сухого кашля. Лихорадка на 2‑й день болезни достигла 39 °С, фе-
брильные значения сохранялись в течение всего периода до госпитализации. Температу-
ра снижалась на фоне приема антипиретиков. На 7‑й день болезни на слизистой оболочке 
полости рта, губах появились болезненные афты, невыраженный отек, покраснение кожи 
в области головки полового члена. Примерно в это же время на коже живота, спины, плеч, 
лица появились дискретные единичные пятнисто-папулезные и везикулезные высыпания 
на  гиперемированном фоне, сопровождающиеся выраженным зудом. Родители самосто-
ятельно обратились в приемное отделение Республиканской клинической инфекционной 
больницы имени профессора А. Ф. Агафонова (Казань; РКИБ). На догоспитальном этапе 
заболевания мальчик получал только симптоматическую терапию: жаропонижающие (па-
рацетамол и ибупрофен) в таблетках, сосудосуживающие капли в нос, участковый педиатр 
ребенка не осматривал.

Анамнез жизни — без особенностей: хронических заболеваний нет, на диспансерном 
учете не состоит, вакцинирован по календарю. Аллергологический анамнез не отягощен, 
реакций на лекарственные препараты не было. Подобная клиническая симптоматика воз-
никла впервые. Из перенесенных заболеваний: острая респираторная вирусная инфекция 
(ОРВИ), ветряная оспа. За пределы обычного проживания не выезжал. Дома все здоровы. 
В школе есть случаи заболевания ОРВИ среди одноклассников.

При поступлении общее состояние оценено как средней тяжести за счет инфекцион-
но-токсического синдрома, поражения кожи, слизистой ротовой полости и половых орга-
нов, катарально-респираторного синдрома. Масса тела — 41 кг; рост — 161 см; температура 
тела — 36,6 °С; частота сердечных сокращений — 104 уд./мин.; частота дыхательных движе-
ний — 20 в мин.; артериальное давление — 110/70 мм рт. ст.; SpO2

1 — 99 %. Активен, в со-
знании. От  еды отказывается из-за болевого синдрома вследствие поражения слизистой 
рта. Кожные покровы физиологической окраски, умеренно влажные; на лице, конечностях, 
туловище — единичные, дискретные, пятнисто-папулезные и везикулезные высыпания ди-
аметром до 0,5–0,7 см, сопровождающиеся зудом (рис. 1). Красная кайма губ гиперемиро-
вана, отечна с участками изъязвления, покрытыми фибринозной пленкой. Осмотр ротовой 
полости затруднен из-за выраженной болезненности, проявлений ангулярного хейлита. 
Слизистая ротовой полости гладкая, блестящая. На слизистой губ, щек, неба, языка — мно-
жественные неглубокие афты с ровными краями диаметром около 0,5–1,5 см. Пальпиру-
ются переднешейные лимфоузлы диаметром 0,5–0,8  см, подвижные, эластичные, безбо-
лезненные. Носовое дыхание затруднено за  счет заложенности и  необильных слизистых 

1  SpO2 — периферическое насыщение кислородом (англ. peripheral oxygen saturation).
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выделений. Аускультативно в легких дыхание жесткое, проводится по всем полям, хрипов 
нет. Кашель влажный, продуктивный. Со  стороны нервной, сердечно-сосудистой систем 
и желудочно-кишечного тракта изменений не выявлено. На коже головки полового члена 
гиперемия диаметром около 2 см, сопровождающаяся зудом. Физиологические отправле-
ния не нарушены.

      
Рис. 1. Пациент M. (мальчик 12 лет). Микоплазменная инфекция (бронхит, MIRM),  

8‑й день болезни (фото Д. Е. Доловсковой)

При осмотре в приемно-диагностическом отделении с учетом данных анамнеза и кли-
нического осмотра поставлен диагноз — герпетическая инфекция, кожно-слизистая фор-
ма, афтозный стоматит.

По результатам обследования, проведенного в стационаре, у пациента исключена гер-
петическая (ВПГ‑1, ВПГ‑2, ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ‑6), парвовирусная (PV B19)1, энтеровирусная 
инфекции (табл.  1). При серологическом обследовании обнаружены маркеры микоплаз-
менной инфекции IgM (КП = 2,871) и IgG (КП = 7,858)2; бактериологическом исследовании 
носоглоточного смыва рост патогенной флоры не выявлен.

В анализе периферической крови выявлен умеренный тромбоцитоз. В биохимическом 
анализе крови отклонений не выявлено.

Таблица 1
Результаты лабораторного обследования пациента М. (мальчика 12 лет)

Показатель
Результаты

Референсные значенияпри поступлении (11‑й 
день болезни) на 17‑й день болезни

Общеклинический анализ крови 1

Лейкоциты, ×10 9/л 7,30 6,80 6,00–11,00
Нейтрофилы, ×10 9/л 4,10 3,50 1,50–7,00
Лимфоциты, ×10 9/л 1,98 2,36 1,00–3,70
Моноциты, ×10 9/л 0,82 0,64 0–0,70
Эозинофилы, ×10 9/л 0,36 0,26 0–0,40
Базофилы, ×10 9/л 0,04 0,06 0–0,10

1  ВПГ-1, ВПГ-2 — вирусы простого герпеса 1-го, 2-го типов; ВЭБ — вирус Эпштейна — Барр; ЦМВ — 
цитомегаловирус; ВГЧ-6 — вирус герпеса человека 6-го типа; PV B19 — парвовирус B19 (англ. parvovirus B19).

2  Igs — иммуноглобулины (англ. immunoglobulins); КП — коэффициент позитивности.
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Показатель
Результаты

Референсные значенияпри поступлении (11‑й 
день болезни) на 17‑й день болезни

Эритроциты, ×10 12/л 4,74 4,81 4,00–4,50
Гемоглобин, г/л 130 133 110–140
Гематокрит, % 36,00 38,00 34,00–47,00
Тромбоциты, ×10 9/л 447 452 100–400

Биохимический анализ крови
Билирубин общий, мк-
моль/л 5,80 5,70 5,00–21,00

Аланинаминотрансфераза, 
ЕД/л 15,00 16,70 0–40,00

Аспартатаминотрансфера-
за, ЕД/л 25,40 19,70 0–50,00

Мочевина, ммоль/л 4,70 5,20 2,50–6,00
Креатинин, мкмоль/л 47,00 46,80 23,00–68,00
Глюкоза, ммоль/л 6,90 4,90 3,30–5,60
C‑реактивный белок, мг/л <2,00 <2,00 0–5,00

Метод амплификации нуклеиновых кислот (включая ПЦР) — смыв из носоглотки или кровь
ДНК/РНК возбудителей 
ОРВИ, в т. ч. РНК гриппа, 
SARS-CoV‑2 в смыве из но-
соглотки

Не обнаружена Не обнаружена

ДНК ЦМВ, ВЭБ, ВГЧ‑6 
(кровь), ВПГ‑1, ВПГ‑2 
(кровь, слюна)

Не обнаружена Не обнаружена

ДНК PV B19 (кровь) Не обнаружена Не обнаружена
РНК энтеровирусов (смыв 
из носоглотки, фекалии) Не обнаружена Не обнаружена

Серологические методы исследования (ИФА)
Антитела IgM к капсидному 
антигену ВЭБ Не обнаружены Не обнаружены

Антитела IgM к ЦМВ Не обнаружены Не обнаружены
Антитела IgM, IgG  
к M. pneumoniae Выявлены IgM (КП = 2,871), IgG (КП = 7,858) КП ≥1,1 — положитель-

ный результат 1

Антитела IgM, IgG 
к Chlamydophila pneumoniae Не обнаружены Не обнаружены

Антитела IgG к PV B19 Не обнаружены Не обнаружены

Примечания: 1 анализ проведен на  наборах реагентов Mycoplasma pneumoniae-IgM-ИФА-БЕСТ (кат. №  D‑4366), 
Mycoplasma pneumoniae-IgG-ИФА-БЕСТ (кат. № D‑4362) (АО «Вектор-Бест», Россия); ПЦР — полимеразная цепная ре-
акция; ИФА  — иммуноферментный анализ; ДНК  — дезоксирибонуклеиновая кислота; РНК  — рибонуклеиновая кис-
лота; SARS-CoV‑2 — коронавирус 2 тяжелого острого респираторного синдрома (англ. severe acute respiratory syndrome 
coronavirus 2).

Окончание табл. 1
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На обзорной рентгенограмме органов грудной клетки выявлено усиление легочного 
рисунка в медиобазальных отделах обоих легких за счет периваскулярных и перибронхи-
альных изменений.

С учетом клинической картины и данных лабораторного обследования выставлен диа-
гноз — микоплазменная инфекция: острый бронхит, MIRM, среднетяжелая форма.

Ребенок получил лечение: кларитромицин по 250 мг 2 раза в день (перорально), оро-
шение зева хлоргексидином, глюкокортикостероиды (преднизолон 1–2  мг/кг, внутривен-
но), инфузионную терапию (глюкозо-солевые растворы), антигистаминные препараты, 
муколитики и  антиконгестанты. На  фоне лечения отмечалось улучшение состояния. Че-
рез 7 дней сыпь на коже, отек и гиперемия в области головки полового члена полностью 
купировались, наблюдалась эпителизация эрозий на слизистой ротовой полости. Ребенок 
выписан из стационара в удовлетворительном состоянии.

Клинический случай 2
Пациент K. (мальчик 9  лет) поступил в  стационар на  11‑й день болезни с  жалобами 

на повышение температуры тела до 38–39 °С, редкий кашель. Осмотрен педиатром на 6‑й 
день болезни — назначен кларитромицин по 250 мг 2 раза в сутки, амброксол. На фоне при-
ема антибактериального препарата лихорадка купировалась. На 8‑й день болезни у ребен-
ка появились припухлость периорбитальной области, гиперемия конъюнктив, инъекция 
сосудов склер, выраженный зуд. Одновременно с поражением глаз на туловище и конеч-
ностях появилась сыпь, которую мама ребенка описала как «пузырьки на красном основа-
нии». Элементы сыпи также сопровождались выраженным зудом. На 10‑й день от начала 
заболевания к вышеописанным симптомам присоединилась боль в животе, что потребова-
ло консультации хирурга. Острая хирургическая патология исключена. Ребенок госпитали-
зирован в РКИБ.

Анамнез жизни — без особенностей. Из перенесенных заболеваний — ОРВИ. Страда-
ет аллергией на домашнюю пыль, шерсть животных в форме аллергического ринита. У обо-
их родителей — бронхиальная астма. Реакций на лекарственные препараты ранее не было. 
Подобная клиническая симптоматика возникла впервые. Контакт с инфекционными боль-
ными отрицает, за пределы Казани не выезжал.

При поступлении общее состояние оценено как средней тяжести за счет экзантемы, 
поражения слизистых, катарально-респираторного синдрома, конъюнктивита. Масса 
тела — 32 кг; рост — 140 см; температура тела — 37,4 °С; частота сердечных сокращений — 
105  уд./мин.; частота дыхательных движений  — 22  в  мин.; артериальное давление  — 
106/66 мм рт. ст.; SpO2–97 %. Вялый, в сознании. Аппетит снижен. На коже лица, живота, 
спины, конечностей — папулезно-везикулезная сыпь (рис. 2), элементы диаметром до 2 см, 
розового цвета, плоские, плотные при пальпации, склонные к  центробежному росту,  
c венчиком гиперемии по краям (симптом «мишени»). В центре отдельных элементов — ве-
зикулы и небольшие буллы с прозрачным содержимым, некоторые подсохшие в корочки. 
Выраженный зуд. На шее — единичные пустулы. Область глаз несколько отечна, конъюн-
ктивы гиперемированы. Красная кайма губ гиперемирована, отечна. Слизистая ротовой 
полости гладкая, блестящая. На слизистой щек, неба, языка — единичные эрозии диаме-
тром до  1  см.  Осмотр ротовой полости затруднен из-за выраженной болезненности при 
попытке открыть рот. Конъюнктива глаз умеренно гиперемирована. Отделяемого из глаз 
нет. Ребенок жалуется на сухость и дискомфорт, легкий зуд, некомфортно смотреть на свет. 
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Пальпируются тонзиллярные лимфоузлы диаметром до  1  см, подвижные, эластичные, 
безболезненные. Носовое дыхание затруднено за счет необильных слизистых выделений. 
Аускультативно в легких дыхание жесткое, проводится по всем полям, обильные влажные 
мелкопузырчатые хрипы в  нижних отделах слева. Кашель влажный, малопродуктивный. 
Со стороны нервной, сердечно-сосудистой систем изменений не выявлено. При пальпации 
живота  — умеренная болезненность в  параумбиликальной области. Слизистая оболочка 
половых органов — без высыпаний. Физиологические отправления не нарушены.

   
Рис. 2. Пациент К. (мальчик 9 лет). Микоплазменная инфекция (левосторонняя 
нижнедолевая пневмония, MIRM), 11-й день болезни (фото Д. Е. Доловсковой)

При поступлении ребенку выставлен предварительный диагноз  — внебольничная ле-
восторонняя нижнедолевая пневмония, средней степени тяжести; дыхательная недостаточ-
ность — 0; двусторонний конъюнктивит; мукозит; герпетическая инфекция (?); EM1 (?); SJS (?).

В анализе периферической крови при поступлении выявлен тромбоцитоз. В биохими-
ческом анализе крови отклонений не выявлено (табл. 2).

Таблица 2
Результаты лабораторного обследования пациента К. (мальчика 9 лет)

Показатель
Результаты

Референсные 
значенияпри поступлении 

(11-й день болезни) на 22-й день болезни

Общеклинический анализ крови
Лейкоциты, ×10 9/л 11,90 8,79 6,00–11,00
Нейтрофилы, ×10 9/л 8,7 7,6 1,5–7,0
Лимфоциты, ×10 9/л 1,83 3,39 1,00–3,70
Моноциты, ×10 9/л 0,86 1,17 0–0,70
Эозинофилы, ×10 9/л 0,44 0,48 0–0,40
Базофилы, ×10 9/л 0,07 0,06 0–0,10
Эритроциты, ×10 12/л 5,26 6,19 4,00–4,50
Гемоглобин, г/л 143 165 110–140
Гематокрит, % 40,90 45,30 34,00–47,00

1 EM — многоформная экссудативная эритема (англ. erythema multiforme).
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Показатель
Результаты

Референсные 
значенияпри поступлении  

(11‑й день болезни) на 22‑й день болезни

Тромбоциты, ×10 9/л 557 355 100–400
Биохимический анализ крови

Билирубин общий, мкмоль/л 7,20 6,30 5,00–21,00
Аланинаминотрансфераза, ЕД/л 28,70 14,00 0–40,00
Аспартатаминотрансфераза, ЕД/л 36,20 11,00 0–50,00
Мочевина, ммоль/л 2,50 4,70 2,50–6,00
Креатинин, мкмоль/л 54,00 47,00 23,00–68,00
Глюкоза, ммоль/л 4,90 5,44 3,30–5,60
C‑реактивный белок, мг/л 2,77 <2,00 0–5,00

Метод амплификации нуклеиновых кислот (включая ПЦР) — смыв из носоглотки или кровь
ДНК/РНК возбудителей ОРВИ, 
в т. ч. РНК гриппа, SARS-CoV‑2 
в смыве из носоглотки

Не обнаружена Не обнаружена

ДНК ЦМВ, ВЭБ, ВГЧ‑6 (кровь), 
ВПГ‑1, ВПГ‑2 (кровь, слюна) Не обнаружена Не обнаружена

ДНК M. pneumoniae в мокроте Обнаружена Не обнаружена
Серологические методы исследования (ИФА)

Антитела IgM к капсидному анти-
гену ВЭБ Не обнаружены Не обнаружены

Антитела IgM к ЦМВ Не обнаружены Не обнаружены
Антитела IgM, IgG к M. pneumoniae

Выявлены IgM (КП = 3,524), IgG (КП = 2,731)
КП ≥1,1 —  

положительный 
результат

Антитела IgM, IgG к Chlamydophila 
pneumoniae Не обнаружены Не обнаружены

Антитела IgG к PV B19 Не обнаружены Не обнаружены

Примечания: общехимический анализ крови проведен на  наборах реагентов Mycoplasma pneumoniae-IgM-ИФА-
БЕСТ (кат. № D‑4366), Mycoplasma pneumoniae-IgG-ИФА-БЕСТ (кат. № D‑4362) (АО «Вектор-Бест», Россия).

По результатам микробиологического обследования у пациента исключены герпетиче-
ские (ВПГ‑1, ВПГ‑2, ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ‑6) инфекции.

В ходе дополнительного обследования выявлено повышение уровня общего  IgE  — 
1 126,0 ЕД/мл (исключительно высоки, класс 5, норма <90 ЕД/мл.

На обзорной рентгенограмме органов грудной клетки при поступлении (11‑й день 
болезни) выявлена мелкоочаговая перибронхиальная инфильтрация S6–S10 нижней доли 
левого легкого. При повторном обследовании (22‑й день болезни) отмечались улучшение 
пневматизации нижней доли левого легкого, деформация бронхо-сосудистого рисунка.

С учетом данных лабораторного и инструментального обследований выставлен диа-
гноз — микоплазменная инфекция: внебольничная левосторонняя нижнедолевая пневмо-
ния, среднетяжелая форма, дыхательная недостаточность — 0; MIRM; EM (?).

Окончание табл. 2
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В связи с  отягощенным преморбидным фоном, необходимостью консультирования 
аллергологом, ревматологом, дополнительными исследованиями ребенок переведен в ин-
фекционно-диагностическое отделение многопрофильного стационара, где исключена EM 
и подтверждена респираторная микоплазменная (M. pneumoniae) инфекция. Проведенная 
терапия (кларитромицин, преднизолон, антигистаминные препараты, антисептические 
препараты для местного применения, инфузионная терапия для дезинтоксикации) дала 
быстрый положительный эффект и через 12 дней ребенок выписан из стационара в удов-
летворительном состоянии. Заключительный диагноз — микоплазменная инфекция: вне-
больничная левосторонняя нижнедолевая пневмония, среднетяжелая форма, дыхательная 
недостаточность — 0; MIRM.

Обсуждение
Эпидермолитические дермопатии могут развиваться у  пациентов с  респиратор-

ным микоплазмозом и  проявляться различными вариантами кожно-слизистых пораже-
ний: SJS, токсическим эпидермальным некролизом (англ. toxic epidermal necrolysis, TEN),  
EM и пр. Схожей клинической симптоматикой отличается MIRM, предполагаемый патоге-
нетический механизм развития которого заключается в том, что поликлональные В‑клет-
ки пролиферируют и продуцируют специфические антитела и иммунные комплексы после 
микоплазменной инфекции, которые откладываются в коже, после чего стимулированные 
цитотоксические Т‑клетки вызывают повреждение кожи [3]. Однако патогенез MIRM пока 
до конца не изучен.

Дифференциальный диагноз MIRM, SJS и  EM сложен. Следует отметить, что MIRM 
развивается в основном на фоне респираторных поражений у пациентов молодого возраста 
(средний возраст — 12 лет), имеет более легкое течение и лучший прогноз, чем EM (ассоци-
ируется с ВПГ‑1) и лекарственно-индуцированные SJS/TEN [3, 11]. Однако окончательный 
диагноз можно поставить лишь при гистологическом исследовании кожи, что в условиях 
практического здравоохранения представляет определенные трудности.

В целом симптомокомплекс типичного MIRM включает в себя [3]:
1)	 отслоение кожи <10 % площади поверхности тела;
2)	 вовлечение по крайней мере 2 участков слизистой оболочки;
3)	 несколько везикуло-буллезных поражений и (или) мишеневидных элементов;
4)	 лабораторное подтверждение инфицирования M. pneumoniae.
Высыпания на  слизистых рассматриваются как решающий симптом при постановке 

диагноза MIRM. Согласно результатам, проведенных ранее исследований, чаще всего пора-
жается слизистая оболочка полости рта (90–94 %), глаз (82–100 %) и половых органов (63 %) 
[9, 12]. Экзантема регистрируется примерно в  половине случаев, при этом сыпь локали-
зуется преимущественно на конечностях (46 %), реже на туловище (23 %). Сами элементы 
сыпи обычно описываются как везикуло-буллезные (77 %) и мишеневидные (48 %). У 14 % 
высыпания могут быть папулезными, 12 % пятнистыми, 9 % кореподобными [3, 9].

В описанных нами кейсах полностью исключить EM или «неполный» SJS без проведе-
ния кожной биопсии нельзя. В обоих случаях для снижения температуры тела у пациентов 
использовали ибупрофен и парацетамол, которые, как известно, могут выступать триггера-
ми для SJS, поскольку M. pneumoniae и неопиоидные анальгетики в этой ситуации действу-
ют синергически [13, 15]. Очень похожая на ЕМ клиническая картина во втором клиниче-
ском случае крайне затрудняет дифференциальный диагноз, однако клиника пневмонии 
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и  лабораторное подтверждение M. pneumoniae-инфекции позволяют выставить диагноз 
MIRM. Косвенным подтверждением MIRM является отсутствие лабораторных маркеров 
активной инфекции, вызванной ВПГ‑1, нередко ассоциированной с ЕМ [14, 16, 17]. Нако-
нец, мужской пол, возраст (11–12 лет) [3, 8] и быстрая положительная динамика на фоне 
стандартного курса применения кларитромицина также подтверждают выставленный  
диагноз.

Заключение
Перечень диагностических исследований для детей с  пневмониями, сопровождаю-

щимися слизисто-кожными высыпаниями, должен включать в  себя выявление маркеров  
M. pneumoniae для постановки диагноза MIRM, поскольку это определит необходимый 
спектр лечебных мероприятий.
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