
Патогенные бактерии родов Mycobacterium и 

Actinomyces. Патогенные спирохеты, 

риккетсии, хламидии и микоплазмы 

Лекция 11





ПАТОГЕННЫЕ МИКОБАКТЕРИИ

М. tuberculosis

(человеческий вид

в 92% случаях)

M.bovis

(бычий вид в 5%)

M.africanum

(промежуточный вид 

в 3% случаев)



Кислото-, спирто-, щелочеустойчивые  полиморфные 

неподвижные  палочки с гомогенной или  зернистой 

цитоплазмой, грам(+), спор не образуют, имеют 

микрокапсулу

Mycobacterium

tuberculosis

в препарате из 

мокроты

(окраска по методу 

Циля-Нильсена)



Строение клеточной стенки кислотоустойчивых бактерий



Биохмические свойства патогенных микобактерий

Активность M.marinum M.tuberculosis M.bovis M.avium M.kansasii M.scroful

aceum

Уреаза + + + _ + +

Пиразинамидаза + + _ + ± +

Кислая 

фосфатаза

+ + + _ + _

Восстановление 

нитратов

_ + _ _ + ±

- эстераза _ + + + _ ±

Каталаза ± _ _ ± + +

Синтез ниацина _ + _ _ _ _



Mycobacterium tuberculosis

(биохимические особенности)

• Ниациновый тест - В отличие от M. bovis и условно-патогенных

микобактерий, M. tuberculosis выделяет никотиновую кислоту

(ниацин). Тест основан на образовании комплексного соединения

цианида калия и раствора хлорамина Б с никотиновой кислотой

который дает при этом ярко желтое окрашивание.

Ниациновый тест:    A-положительный;   B-

отрицательный



Mycobacterium tuberculosis

культура на среде Левенштейна-Йенсена



При росте на жидких питательных средах у вирулентных 

штаммов Mycobacterium tuberculosis выявляется корд-

фактор

- Ослабляет миграцию 

лейкоцитов

- Участвует в развитии 

хронической гранулёмы

- Играет роль 

иммунологического адъюванта



Факторы патогенности  

микобактерий туберкулеза

• Туберкулопротеины - вызывают 
развитие реакций гиперчувствительности

• Липидный комплекс-

-- миколовая кислота

-- фтионовая кислота
вызывает  развитие гранулем и казеозный некроз, 

подавление фагоцитоза

-- корд фактор – препятствует 
образованию фаголизосомы



Пути заражения



клинические формы

туберкулеза

Первичная 

туберкулезная 

интоксикация

Туберкулез 

легких

Туберкулез

различных

органов 



микобактерий







Каверна – при снижении резистентности гранулёмы

подвергаются некрозу и L-формы бактерий переходят в

вирулентную форму. В результате этого процесс активируется,

возбудители проникают в окружающие ткани, иногда в ткани

лёгких образуя полости – каверны.

Полости в ткани лёгких - каверны





• Туберкулёзные поражения полости рта – проявления системного заболевания, 

вызванные эндогенным, вторичным лимфо- и гематогенным заносом 

микобактерий.

• Наиболее известные поражения слизистых оболочек – волчанка и язвенный 

туберкулёз. Гораздо реже наблюдают изолированные туберкулёзные гуммы 

(«холодные абсцессы») – разновидность колликвативного туберкулёза на 

слизистой оболочке, и совсем редко – узлы индуративной эритемы и первичную 

туберкулёзную язву.

• Первичная туберкулёзная язва может возникать у детей в возрасте 2-3 лет 

вследствие проникновения микобактерий через мелкие травмы и кариозные 

зубы. Поражения обычно локализованы на языке или дёснах и представляют 

типичный первичный туберкулёзный комплекс с небольшим инфильтратом в 

основании и регионарной лимфаденопатией. 

• В дальнейшем язва может углубиться, лимфатические узлы размягчаются и 

нагнаиваются.



Микробиологическая диагностика 

туберкулеза легких

• Бактериоскопический метод - микроскопия, 

обогащение материала (флотация и седиментация), 

люминесцентная микроскопия

• Бактериологический метод - классический (5-6 

недель) 

-метод Прайса (микрокультур)(1-2 недели)                                      

-автоматизированные системы бульонного 

культивирования

• Биологическая проба

• Туберкулинодиагностика

• Молекулярно-генетический (ПЦР)



Микробиологическая диагностика :

• Бактериологический метод - «золотой стандарт», получение

культуры возбудителя, его идентификация и изучение

чувствительности к химиотерапевтическим препаратам.

• Метод микрокультуры Прайса –применяется для ускоренной

диагностики (1-2 недели) .

• Метод автоматизированной культивации – используется

система BACTEC MGIT. Внутри системы культивации BACTEC

в пробирках MGIT (Mycobacteria Growth Indicator Tube) имеется

модифицированный питательный бульон Middlebrook 7H9.



Система культивирования BACTEC MGIT



Пробирки MGIT (Mycobacteria Growth Indicator 

Tube) 



• Молекулярно-генетический метод (ПЦР) – позволяет

сократить время исследования до двух дней,

чувствительность 55-90%, специфичность около 100%.

• Серологический метод - ИФА, служит для обнаружения

в сыворотке крови специфических антител к возбудителю

туберкулёза. С помощью ИФА определяют не

заболевание, а инфицирование.

• Биологический метод – обнаружение возбудителей

туберкулёза в патологическом материале основано на

заражении лабораторных животных.

Микробиологическая диагностика :



• Кожно-аллергическая проба основана на реакции ГЗТ

(латентная туберкулёзная инфекция) к туберкулину. Для

этого определённая доза туберкулина (PPD) вводится в

виде внутрикожной инъекции на передней поверхности

предплечья (проба Манту). Эта проба широко

используется для массового обследования населения, и

своевременного выявления первичного заражения

(виража) детей и подростков.

• Положительная туберкулиновая проба показывает не

заболевание, а инфицирование.

Микробиологическая диагностика 



Туберкулиновая проба





• Метод точной концентрации - основан на культивации

M.tuberculosis на питательных средах с добавлением

противотуберкулёзных препаратов в определённой

концентрации.

• Резазуриновый тест–основан на редукции резазурина и

изменения цвета среды, позволяет более быстро оценивать

рост микобактерий.

Определение чувствительности возбудителя 

туберкулёза к химическим терапевтическим 

препаратам



Определение чувствительности возбудителя 

туберкулёза к химическим терапевтическим 

препаратам: 

• Определение генов резистентности с помощью

ПЦР

- Мутация в гене InhA, кодирующем ферменты

миколовой кислоты – чувствительность к изониазиду

- Мутация в гене rpsL, кодирующем рибосомальный

протеин – чувствительность к стрептомицину

- Чувствительность к рифампицину, возможно, связана

с изменениями субкомпонента b в РНК-полимеразе

(мутация в гене rpoB)



Лечение туберкулёза

• Препараты первого ряда: изониазид, рифампицин,

пиразинамид, этамбутол и стрептомицин

• Препараты второго ряда: канамицин, этионамид,

циклосерин, хинолоны, (офлоксацин, ципрофлоксацин)

более токсичные и мало эффективные

• Современный стандарт химиотерапии туберкулёза –

лечение проводится четырьмя препаратами первого ряда –

комбинацией изониазида, рифампицина, пиразинамида,

этамбутола непрерывно в течение 6-9 месяцев.



Профилактика туберкулёза

• Специфическая профилактика – проводят с помощью

вакцины BCG (Bacillus Calmette-Guerin)

• Bакцина BCG вводится новорожденным на первой неделе

жизни в виде внутрикожной инъекции.

• Ревакцинация в 7 и 12 лет, затем до 30 лет через каждые

5-6 лет.

• Недоношенных детей иммунизируют слабо реактогенной

вакциной BCG-M , в которой количество бактерий в 2 раза

меньше.



Грамположительные ветвящиеся нитевидные 

или палочковидные бактерии

Подобно грибам образуют мицелий, 

состоящий из переплетающихся тонких нитей 

(гифов), однако в отличие от грибов не 

содержат в клеточной стенке хитин или 

целлюлозу.

В пораженных тканях образуют друзы.  

Способны размножаться путем фрагментации 

мицелия на палочковидные и кокковидные 

формы, а также образованием  спор



Таксономия актиномицетов

• Тип – Actinobacteria

• Класс  - Actinobacteria

• Род – Actinomyces

Виды - A.israelii, A.bovis, A. odontolyticus, 
A.viscosus, A.naeslundii (возбудители 
актиномикоза)



Actinomyces

israelii

ПРЕПАРАТ ИЗ ГНОЯ

Actinomyces bovis

в мазке из чистой культуры



растут на средах содержащих гемин, витамин К, 5% CO2, на

тиогликолевой среде, сердечно-мозговом бульоне. Колонии напоминают

коренные зубы, рыхлые пастообразные или гладкие. бесцветные

Колонии Actinomyces





Актиномикоз –хроническая 
оппортунистическая инфекция, 
характеризующаяся 
гранулематозным воспалением с 
полиморфными клиническими 
проявлениями.

Наиболее часто встречаемые

возбудители:

• A.israelii

• A.bovis

• A. odontolyticus

• A.viscosus

• A.naeslundii



Клинические проявления

Наиболее частое поражение – актиномикоз лица, наблюдаемый у 55-60% 

всех больных актиномикозами и у 6-10% лиц, страдающих 

воспалительными поражениями челюстей и лица. 

Заболевание протекает хронически, но часто осложняется присоединением 

вторичных бактериальных инфекций; возможны поражения кожи, мышц, 

лимфатических узлов, языка, слюнных желёз и костных тканей. 

Реже наблюдают торакальный актиномикоз; наиболее часто отмечают 

поражения лёгких, плевры, реже – мягких тканей грудной клетки. У 25-

30% пациентов наблюдают абдоминальный актиномикоз. В 

большинстве случаев первичный очаг локализован в слепой кишке и 

червеобразном отростке. Сравнительно редкие поражения – актиномикоз 

мочеполовой системы (наиболее часто связывают с применением 

внутриматочных контрацептивов), актиномикоз костей (возникает как 

контактно, так и гематогенно), актиномикоз ЦНС (с развитием 

менингитов и менингоэнцефалитов) и генерализованный актиномикоз 

(типа метастазирующего сепсиса).



АКТИНОМИКОЗ



Актиномикоз лица 

• Большинство поражений вызывают бактерии-

сапрофиты, обитающие в полости рта особенно в 

полости кариозных зубов, в отложениях зубного камня. 

• Актиномикозы развиваются лишь на фоне снижения 

резистентности в результате авитаминозов, тяжёлых 

заболеваний и т.д.

• Наиболее часто наблюдают актиномикоз шейно-

лицевой области и нижней челюсти. Возбудитель 

преодолевает эпителиальный барьер слизистой 

оболочки полости рта при травмах, хирургических 

вмешательствах, инъекциях



актиномикоз лица

• В слизистой оболочке или в глубоких мягких тканях 

развивается один, а чаще несколько плотных узлов-

гранулём (актиномикомы) без острых воспалительных 

явлений, повышения температуры тела и нарушения 

самочувствия. 

• Признаки интоксикации с головными болями, общей 

слабостью и субфебрильной температурой тела 

проявляются лишь при распаде узлов с выделением гноя 

через несколько узких фистул. 

• При локализации узлов на нижней челюсти нередко 

развивается судорожный спазм мышц рта (тризм), 

затрудняющий приём пищи.





актиномикоз лица







Actinomyces israelii
препарат из гноя

Друзы в патологическом 

материале



• В области слияния нескольких узлов 

воспалительный инфильтрат имеет значительную 

плотность, что является важным

диагностическим признаком. В центре 

инфильтрата образуется несколько отверстий, 

представляющих выпячивания красного цвета 

(«цвет мяса») в виде сосков. 

• Из фистул выделяется жидкий гной с большим 

содержанием желтовато-серых зёрен диаметром до 

1 мм, так называемых «серных гранул» (тельца 

Боллингера). 



СПИРОХЕТЫ

• Тонкие, подвижные, спирально извитые бактерии длиной 

от 0,3 до 250 мкм, отличающиеся подвижностью, 

обусловленной сгибательными изменениями клеток и 

наличием осевых фибрилл.

• Клетки состоят из протоплазматического цилиндра, 

переплетенного с одной или более осевыми фибриллами, 

отходящими от субтерминальных прикрепительных 

дисков (блефаропластов), расположенных на концах 

цилиндра. Число фибрилл от 2 до 20 и более. 

• Спирохетам присущи три типа движения: перемещение, 

вращение и изгибание

• Выявляют их при окрасе по Р-Г,  темнопольной и фазово-

контрастной микроскопией, импрегнацией серебром



спирохеты

Treponema Borrelia Leptospira

Treponema 

pallidum

Borrelia 

reccurentis
Leptospira

interrogans

B.duttoni

B.persica

B.caucasica

Borrelia 

bugdorferi

T.pertenue

T.carateum

сифилис
Пинта

Беджель

Эпидемический

возвратный

тиф

Эндемический

возвратный 

тиф

Лаймобореллиоз лептоспироз



Род TREPONEMA
• T. denticola, T. macrodenticum, T. orale, 

T.vincentii - входят в состав микрофлоры 

ротовой полости.

• T. pallidum : 1. T. pallidum (сифилис); 2. T. 

endemicum (беджель); 3. T. pertenue

(фрамбезия)

• T. сarateum (пинта)

• Фрамбезия, беджель, пинта – не 

венерические трепонематозы



Treponema pallidum

Темнопольная микроскопия
Окраска по методу Гимзы



Специфический термолабильный антиген и

неспецифический липоидный антиген (дифосфадил

глицерин), идентичный кардиолипину бычьего

сердца

• Облигатный паразит, культивируется в 

интерстициальной ткани кролика.

• В неблагоприятных условиях способны 

образовывать L-формы и цисты.

• Заражение происходит контактно-половым, 

трансплацентарным, контактно-бытовым



Факторы патогенности и 

периоды заболевания

• Жгутики обеспечивающие преодоление 

барьеров кожи и слизистых

• Рецепторы к фибронектину  и коллагену 

обеспечивают адгезию  к 

интерстициальной ткани 

• Липопротеины способствуют развитию 

иммунопатологических процессов в 

организме





Первичный 

период характеризуется 

появлением твердого 

шанкра



Вторичный период 

характеризуется 

появлением на коже и 

слизистых оболочках 

папулезных, везикулярных 

или пустулезных 

высыпаний, а также 

поражением печени, почек, 

костной, нервной и 

сердечно-сосудистой

систем. Вторичный сифилис 

длится годами. Высыпания 

могут самопроизвольно 

исчезать, а при ослаблении 

защитных сил организма 

появляются вновь. Такие 

рецидивы могут 

повторяться несколько раз.



Третичный период, который

длится десятилетиями и 
характеризуется 

образованием 
сифилитических 

бугорков (гумм). Гуммы 
являются результатом 
развития в организме 

иммунопатологического 
процесса, в ответ на 

сохранившиеся в организме 
трепонемы. Бугорки и 

гуммы склонны к распаду с 
последующими обширными 

деструктивными 
изменениями в пораженных 

органах и тканях.



Третичный сифилис

(сифилитическая гумма)



Без лечения может 
наступить четвертичный период —
спинная сухотка, которая характери-
зуется развитием прогрессирующего 
паралича вследствие поражения ЦНС.



Врожденный сифилис

• При прохождении через плаценту высоких 

доз трепонем, находящихся  в крови 

беременной может наступить смерть плода. 

В других случаях развивается врожденная 

инфекция:  К признакам врождённого сифилиса, 

проявляющегося на первом году жизни ребенка, принадлежат: 

увеличение размеров головы ребенка, появление чешуек на коже 

головы, дряблость и старческий вид кожи, плохой аппетит, очень 

медленная прибавка в весе, тревожность, нарушения сна, 

сифилитическая пузырчатка, специфический насморк с появлением 

специфических серозно-гнойных выделений.







МИКРОСКОПИЧЕСКИЙ 

МЕТОД ДИАГНОСТИКИ



СЕРОЛОГИЧЕСКИЙ МЕТОД
• Отборочные тесты – определение АТ ( реагинов) к 

кардиолипиновому антигену. Эти АТ не специфичны. 

Применяются при оценке эффективности лечения.

• Реакция микропреципитации  МП и ее аналоги: VDRL и 

RPR

• РСК

• Флокуляционные тесты

• Высокоспецифические и высокочувствительные 

диагностические тесты – со специфическим белковым 

антигеном

• ИФА

• РПГА

РИФ

РИТ



RPR тест при диагностике сифилиса



Лептоспиры -тонкие спирохеты с изогнутыми концами. Число 

завитков 20-40, осевых фибрилл – по одной с каждого полюса. По 

Р-Г окрашиваются в розовый цвет



Leptospira interrogans
• Аэробы - оксидаза и каталаза (+)

• Растут на средах содержащих сыворотку/

альбумин – среды Флетчера и Уленгута 

в CO 2 инкубаторе

• На жидких средах не дают помутнения.

• Вызывают природно-очаговое 

заболевание с фекально-оральным 

механизмом передачи

• Резервуар – грызуны, домашние 

животные, выделяющие лептоспиры в 

воду и почву



Лептоспироз – зоонозная инфекция, характеризуемая 

лихорадкой, поражением капилляров печени, почек, 

ЦНС









Клиника- желтуха, поражение печени, 

ЦНС, лихорадка, геморрагии



Диагностика лептоспироза

• Исследуют кровь, сыворотку крови, СМЖ, мочу .

• Бактериоскопический метод – темнопольная 

микроскопия крови ( на 1-ой неделе), мочи ( со 2-ой 

недели), в разгар болезни возможно обнаружение в 

СМЖ

• Серологический метод - РА-лизиса, РМА, ИФА 

(обнаружение IgM на 1-ой неделе болезни ) , 

обнаружение антигенов лептоспир

• Бактериологический метод  – ВЧК и ее  

идентификация (длительное культивирование)

• ПЦР – обнаружение ДНК возбудителя



Leptospira interrogans

микроскопия  в темном поле

























Таксоно-

мия 

риккет-

сий











Rickettsia prowazekii 































Микробиологическая диагностика   

сыпных тифов 

1. Выделение возбудителей путем введения 
патологического материала чувствительным 
животным, в  куриные эмбрионы или культуры 
клеток.  

2. Серологический метод – основной метод 
диагностики. Для определения антител проводятся 
РСК, РА, РНГА, РИФ, ИФА.  

3. Биологическая проба – обнаружение скротального 
феномена при заражении морских свинок 
возбудителем эндемического сыпного тифа. 

4. Молекулярно-генетический – выделение ДНК 
возбудителя с помощью   ПЦР.   















Сыпь и геморрагии при клещевых 

риккетсиозах









Таксоно-

мия 

риккет-

сий







Морфо-биологические свойства 

ориенций

• По морфо-биологическим свойствам сходны с 

риккетсиями. Однако у них  отсутствуют некоторые 

компоненты пептидогликана и ЛПС клеточной стенки 

(мурамовая кислота, глюказамин и окисленные жирные 

кислоты).  

• Культивируются в 4-5-дневных куриных эмбрионах и 

культуре клеток, размножаются только в цитоплазме 

пораженных клеток.

• По антигенной структуре имеет 6 сероваров, а также 

общие антигены с протеем ОХк.

• Патогенность  связана с пилями, ЛПС и  протеинами 

внешней оболочки. 





















Эрлихии

E.chaffeensis E.sennetsu

E.equilike 

E.phagocytophila

Моноцитарный 

эрлихиоз

Эрлихиоз 

сеннетсу 

(инфекционный 

ангинозный 

мононуклеоз)

Гранулоцитарный 

эрлихиоз 

(клещевая 

лихорадка)









Факторы патогенности эрлихий

• В патогенезе  эрлихиозов важную роль играет 
гиперсекреция цитокинов (ФНО-α , ИФН-γ, ИЛ-10 
и др.), вызывающих повреждение клеток-
мишеней. 

• Фактором патогенности могут быть 
«спороподобные» корпускулы,  выходящие из 
клетки путем почекования и заражающие 
прилегающие здоровые клетки.

• Адгезию  возбудителей гранулоцитарного 
эрлихиоза обеспечивают белки внешней 
оболочки массой 44 и 135 кДа.



Патогенез эрлихиозов 

• Патогенез эрлихиозов связан с лимфо-
гематогенным распространением возбудителей по 
организму и поражением моноцитов крови и   
макрофагов печени, селезенки, лимфатических 
узлов, костного мозга с развитием инфильтратов и 
очагов некроза. 

• Формируется миелоидная гипоплазия, отмечается 
лейкопения, тромбоцитопения, при лихорадке 
Сеннетсу – моноцитоз. Это приводит к 
кровотечениям. Нарушается функция печени и 
почек.

• В процесс вовлекается также эндотелий 
капилляров, образуется сыпь. 



Эпидемиология эрлихиозов 

• Источником моноцитарного и гранулоцитарного 
эрлихиозов являются мелкие грызуны,  олени, 
косули, собаки и домашний скот, на которых 
паразитируют иксодовые клещи. Передача 
возбудителей происходит при укусе клеща через 
его слюну. На месте укуса первичный аффект , 
как правило, не возникает.                                                                

• Источником инфекции  при эрлихиозе Сеннетсу  
являются моллюски рыб. Заражение  
происходит, очевидно, при употреблении в пищу 
сырой рыбы. Входные ворота рото-глотка.









Моноцитарный эрлихиоз человека







Микробиологическая диагностика   

эрлихиозов 



Таксоно-

мия 

риккет-

сий









Морфологические особенности Coxiella burnetii 

• Коксиеллы – мелкие (0,3х10 мкм) грамотрицательные 

палочковидные и кокковидные бактерии. 

• Имеются пили, микрокапсула и капсулоподобный 

слизистый покров, содержащий групповой 

растворимый антиген.

• По наличию капсулы подразделяются на две фазы: I 

(капсульную-вирулентную) и II ( некапсульную-

авирулентную). 

• Образуют спорообразные формы, устойчивы к высокой 

температуре и высушиванию. 













































Chlamydiaceae

Chlamydia Chlamydophila

C.trachomatis C.psittaci C.pneumoniae

Серовары 

А, B, Bа, C

Серовары 

D-K

Серовары 

L1, L2, L2а, L3

Трахома

Урогенитальный хламидиоз и

пневмония новорожденных

Венерическая 

лимфогранулема

Орнитоз 

(пситтакоз)
Пневмония

ОРЗ

Атеросклероз

Саркоидоз

Бронхиальная 

астма

































Респираторный хламидиоз























Микробиологическая диагностика   

хламидиозов

1. Обнаружение возбудителя в виде цитоплазматических
включений в клетках соскоба с конъюктивы или эпителия
уретры, влагалища, шейки матки и др., окрашенных по
Романовскому-Гимзе.

2. Обнаружение антигена хламидий в исследуемом
материале с помощью РИФ, ИФА и
иммунохроматографического метода.

3. Выделение возбудителей путем введения
патологического материала чувствительным животным, в
куриные эмбрионы или культуры клеток.

4. Серологический метод – определения антител
проводится с помощью РСК, РНГА и ИФА.

4. Кожно-аллергическая реакция (Фрея) – при венерической
лимфогранулеме.

5. Молекулярно-генетический – выделение ДНК возбудителя
с помощью ПЦР.







Таксономия микоплазм

• Отдел – Tenericutes

• Класс - Mollicutes

• Порядок - Mycoplasmatales

• Семейство - Mycoplasmataceae

• Род – Mycoplasma,  виды – M.pneumoniae, M.hominis, 
M.genitalium, M.fermentans и др. 

• Род – Ureaplasma, вид - U.urealyticum

• 1993-1898 г.г. – Нокар, Ру, Боррель выделили 
возбудителя плевропневмонии коров.



Виды микоплазм и их роль в патологии человека















Эпидемиология микоплазмозов

• Заболевания, вызываемые микоплазмами, 

относятся к  антропонозам. Передаются при 

респираторном микоплазмозе  воздушно-

капельным путем, при урогенитальном 

микоплазмозе – контактно-половым. 

• Микоплазмы инфицируют 25-80% лиц, ведущих 

активную половую жизнь и имеющих 3-х и более 

партнеров.  



Mollicutes

Mycoplasmataceae

Mycoplasma Ureaplasma

M.pneumoniae

M.hominis

M.genitalicum

U.urealyticum

Урогенитальные 

инфексии 

Пневмония,

бронхит 

Урогенитальные 

инфексии 

Урогенитальные 

инфексии 

Микоплазмы и вызываемые ими заболевания















Микробиологическая диагностика   

микоплазмозов

1. Обнаружение антигена  в исследуемом материале 
(при респираторном микоплазмозе - мазки из 
носоглотки, лаважная жидкость, мокрота, при 
урогенитальном микоплазмозе – и моча, соскобы со 
слизистой уретры, сводов влагалища, цервикального 
канала, секрет простаты) с помощью РИФ и ИФА.  

2. Выделение возбудителей путем посева 
исследуемого материала на элективные 
питательные среды, выделение и идентификация 
возбудителя.   

3.    Серологический метод – определения антител 
проводится с помощью РСК,  РНГА  и  ИФА.  

5.     Молекулярно-генетический – выделение ДНК 
возбудителя с помощью   ПЦР.   
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