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PARTICULARITĂŢILE RĂSPUNSULUI IMUN UMORAL ÎN INFECŢIA 
CU MYCOPLASMA LA COPII CU MALADII ALE SISTEMULUI 
RESPIRATOR

PECULIARITIES OF HUMORAL IMMUNITY IN BRONHOPULMONA-
RY DISEASES CAUSED BY MYCOPLASMA IN CHILDREN
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Rezumat
A fost studiat caracterul imunității la copii cu infecția micoplasmică (168 copii) și micoplasma-negativi (162 copii) asociată cu patologia bronhopulmonară.  
În urma aprecierii nivelului seric al imunoglobulinelor la copii cu infecția micoplasmică a fost demonstrată suprasolicitarea imunității umorale prin majorarea 
nivelului IgM la copiii cu infecția M.hominis, M.pneumoniae. În patologia bronhopulmonară la copii nivelul IgA nu depinde de factorul etiologic.
Cuvinte-cheie: infecția micoplasmică, patologia bronhopulmonară, copii.

Summary
The immune status was examined in children with bronhopulmonary diseases in association with Mycoplasma infection (168 children) and in children 
without this infection (162 children). Mycoplasma infection induces a more expressed humoral immune response in comparison with mycoplasma-negative 
group.  In studied children level of IgA not depends of etiological agent. 
Keywords: mycoplasma infection, bronhopulmonary disease, children’s.

Резюме
Данное исследование было проведено с целью изучения гуморального иммунитета у детей с бронхолёгочной патологией ассоциированной с 
микоплазменной инфекцией (168 детей) и в 162 случаев без данной инфекции. При микоплазменной инфекции, как при M.hominis, так и при 
M.pneumoniae, был повышен уровень иммуноглобулина М, в то же время на концентрацию иммуноглобулина А не оказывает влияние этиоло-
гический фактор.
Ключевые слова: микоплазменная инфекция, бронхолёгочная патология, дети.

Introducere
Infecția micoplasmică poate induce o anergie imună 

tranzitorie în stadiul acut al infecţiei și lipsa creșterii titrului 
de anticorpi specifici [3]. Pentru eliminarea micoplasmei este 
necesară activarea compensatorie a imunităţii umorale. Veriga 
principală a patogeniei în afecţiunile pulmonare este dereglarea 
între imunitatea celulară şi umorală, ceea ce determină o reacţie 
inflamatorie imperfectă. 

Dezvoltarea evolutivă a sistemului imun la copii, în relaţie cu 
perioadele de vârstă, traversează următoarele etape de maturare 
[8,10], care se caracterizează prin particularităţi ale reactivităţii 
imunologice și reacţiilor imune specifice la infecţiile cu germeni 
atipici: 

- prima perioadă critică – perioada nou-născutului, care se 
caracterizează prin imunitatea pasivă (anticorpi materni); 

- a două perioadă – vârsta de 3-6 luni – răspunsul imun 

la infecţie se dezvoltă prin sinteza anticorpilor IgM, dar nu se 
instalează o memorie imunologică. Sinteza anticorpilor materni 
diminuează pe parcursul primelor 6 luni, apare sinteza de novo 
a imunoglobulinelor [1,2,4]; 

- a treia perioadă – vârsta de 2-3 ani – începe sinteza IgG 
specifice, iar sinteza anticorpilor IgA rămâne ineficientă, fapt 
care determină un risc înalt de infecţii recurente; 

- a patra perioadă – vârstă de 6-7 ani – nivelul IgM 
și IgG corespunde proceselor de imunosinteză cu valori 
corespunzătoare nivelului imunoglobulinelor maturilor, dar 
nivelul seric al IgA rămâne scăzut; sinteza serică a IgE atinge 
valori maximale; 

- a cincea perioadă critică – vârstă de 12-15 ani – perioada 
restructurării hormonale, care determină o reducere a producţiei 
nivelului seric al IgE; pe fondul stimulării hormonilor sexuali, 
caracteristice perioadei de adolescenţă, se inhibă lanţul celular 
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al imunităţii [2,8]. 
Luând în considerare prezenţa imaturităţii sistemului imun 

în diferite perioade de vârstă ale copilăriei, particularitățile 
infecției cu Mycoplasma pneumoniae (poate fi prezentă atât 
intracelular, căt și extracelular) favorizează un dezechilibru al 
factorilor imunităţii celulare și umorale la copil [7,10,12,13,14].

Severitatea infecției cu Mycoplasma este în dependență 
de complexitatea diverselor mecanisme din partea 
factorului infecțios, ca virulența microorganismului 
(M.pneumoniae, M.hominis), dar și reacțiilor sistemului imun a 
macroorganismului către Mycoplasma, polarizarea răspunsului 
subpopulațiilor limfocitare Th1 în Th2, generarea proceselor 
alergice [6]. În același timp, Mycoplasma determină dereglarea 
integrității mucoasei bronhiilor, ce poate facilita penetrarea 
alergenelor în mucoasa bronhiilor [8]. 

Mycoplasma pneumoniae produce nu numai deterioararea 
epiteliului bronhial şi alveolar, dar și favorizează dezvoltarea 
reacţiilor imunomorfologice în țesutul pulmonilor. Activarea 
mecanismelor imune celulare este stimulată în momentul 
adsorbţiei micoplasmei pe suprafeţele epiteliului cilindric 
bronșic și alveolar, dezvoltării reacției încrucișate a anticorpilor 
față de organele-țintă [6,13]. Există ipoteza că pacienții cu 
imunodeficiențe umorale devin purtători ai M.pneumoniae 
sau au predispoziție la epizoade repetate de pneumonii cu 
M.pneumoniae. Cele expuse anterior indică faptul că imunitatea 
umorală are un rol protectiv contra infecției cu Mycoplasma [5].

Scopul studiului a constituit evaluarea nivelului 
seric al imunoglobulinelor A, M, G la copiii cu patologie 
bronhopulmonară de etiologie micoplasmică.

Material și metode
Nivelul seric al IgA, IgM, IgG la copiii din studiu a fost 

apreciat prin metoda imunoenzimatică („ИФА – БЕСТ”, Rusia) 
cu utilizarea metodei ELISA tip „sandwich”. Lotul de studiu 
a inclus 162 copii cu infecție bronhopulmonară de etiologie 
micoplasmică, lotul martor – 168 copii cu infecții respiratorii 
non-Mycoplasma.

Rezultate și discuții
Nivelul seric al IgA în grupul copiilor cu infecţie 

micoplasmică a constituit 0,75±0,04 g/l, ceea ce nu diferă de 
valoarea medie a IgA la copiii micoplasma-negativi 0,74±0,03 g/l 
(P>0,05). După repartizarea copiilor în categoriile de vârstă – la 
copiii până la 1 an nivelul seric al IgA în infecţia M.pneumoniae 
constituie 0,67±0,1g/l, la copiii afectaţi de infecţia M.hominis 
0,67±0,1 g/l (P>0,05) şi la copiii cu patologie bronhopulmonară 
Mycoplasma-negativă (0,68±0,05g/l), valorile serice nu diferă 
între grupe (P>0,05).

La copiii cu vârsta cuprinsă de la 1 an până la 3 ani nivelul 
seric al IgA în cadrul infecţiei micoplasmice, atât provocată 
de M.pneumoniae (0,76±0,09 g/l, P<0,05), cât şi de M.hominis 
(0,83±0,13 g/l, P<0,05) este mai mare în comparaţie cu nivelul 
seric la copiii fără infecţia micoplasmică – 0,67±0,06 g/l.  

Reacţia inflamatorie de tip IgA este redusă în ambele 
loturi de copii preşcolari cu infecţia micoplasmică, atât 
M.pneumoniae, cât şi M.hominis – 0,78±0,09 g/l şi 0,73±0,09 g/l 
(P>0,05) respectiv, iar la copiii din lotul de control nivelul IgA a 
constituit 0,85±0,07 g/l (P>0,05) care este majorat în comparaţie 
cu valorile IgA în lotul de studiu (figura 1).
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Fig. 1. Nivelul IgA la copiii cu afectarea bronhopulmonară de etiologie micoplasmică

În rezultatul analizei am obținut că valorile medii ale 
IgM la copiii din lotul de studiu au constituit 1,65±0,07 g/l şi 
sunt majorate în comparaţie cu copiii micoplasma-negativi – 
1,47±0,07 g/l (P<0,05). În grupul M.hominis, în toate grupele de 
vârsta: până la 1 an (I grup), până la 3 ani (II grup) şi la copiii 
de vârstă preşcolară (III grup), valorile IgM au fost majorate în 
comparaţie cu copiii micoplasma-negativi: I grup – 1,89±0,37 
g/l versus 1,36±0,08 g/l la copiii cu afectare bronhopulmonară 
de altă etiologie (P<0,05),  II grup – 1,7±0,13 g/l versus 1,62±0,15 
g/l (P>0,05), III grup – 1,69 ±0,24 g/ versus 1,35±0,1 g/l (P<0,05), 
dar  la pacienți cu vârsta până la 1 ani şi până la 3 ani cu infecţia 
M.pneumoniae, nivelul seric al IgM este scăzut, comparativ cu 
grupele M.hominis şi grupul micoplasma-negativ: 1,39±0,13 g/l 
şi 1,49±0,15 g/l (P>0,05), respectiv, şi este majorat semnificativ 
cu valorile medii în grupul copiilor preşcolari – 1,84±0,17g/l, 
(P<0,05) (figura 2).
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Fig. 2. Nivelul seric al IgM la copiii cu afectarea bronhopulmonară de etiologie 
micoplasmică.

Infecţia micoplasmică pulmonară produce suprasolictare a 
imunităţii umorale, exprimată prin hiperproducţia IgM, care 
prezintă o sinteză importantă în infecţia cu M.hominis la copiii 
de vârstă sugară, și copiii mici, iar la copiii de vârstă preșcolară, 
în infecţia respiratorie de etiologie M.pneumoniae, rezultatele 
studiului nostru corespund datelor prezentate în studiul efectuat 
de savanţii din Polonia (Stelmach I.), Japonia [7]. 

Reacţiile imune mediate de IgG în grupul micoplasma-
pozitiv constituie 9,13±0,3 g/l, iar în grupul copiilor micoplasma-
negativi se determină insuficienţa sintezei IgG și constituie 
8,59±0,3 g/l. În grupuri particulare – 5 luni-1 an – acest 
tablou se menţine: 10,84±0,85 g/l (M.hominis) și 9,83±0,62 g/l 
(M.pneumoniae) și  numai 9,26±0,87 g/l (micoplasma-negativi) 
(P>0,05), iar la copii cu vârsta 1-3 ani sinteza nivelului IgG în 
infecţia M.pneumoniae este insuficientă și constituie 8,44±0,59 
g/l, dar nivelul seric se menţine majorat în infecţia M.hominis 
– 9,42±0,65g/l și la copiii micoplasma-negativi nivelul seric al 
IgG a fost 8,83±0,5g/l (P<0,05). La copiii de vârstă preșcolară 
se determină nivelul majorat al IgG în infecţia M.pneumoniae 
9,05±0,78 g/l, la copii micoplasma-negativi – 9,26±0,87 g/l și 
o reacţie IgG-mediată inertă la copii cu infecţia M.hominis – 
8,05±0,85g/l (P<0,05) (figura 3).
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Fig. 3. Nivelul seric al IgG la copiii cu afectarea bronhopulmonară de etiologie 
micoplasmică.

Concluzie
Infecţia micoplasmică pulmonară produce suprasolictare a 

imunităţii umorale, exprimată prin hiperproducţia IgM, care 
prezintă o sinteză importantă în infecţia cu M.hominis la copiii 
de vârstă sugară, şi copiii mici, iar la copiii de vârstă preşcolară în 
infecţia respiratorie de etiologie M.pneumoniae. Reacţiile imune 
mediate de IgG în grupul micoplasma-pozitiv sunt eficiente, iar 
producţia serică a IgA în cadrul maladiilor bronhopulmonare 
este mai inertă şi nu depinde de factorul etiologic.
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