
АЗЕРБАЙДЖАНСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ 

КАФЕДРА МЕДИЦИНСКОЙ МИКРОБИОЛОГИИ И ИММУНОЛОГИИ 

ЛЕКЦИЯ  3 

 

Патогенные анаэробы  

(роды Clostridium и Bacteroides).  

Возбудители зоонозных инфекций 

(роды  Brucella, Bacillus, Listeria, Yersinia и 

Francisella).  

 

ФАКУЛЬТЕТ:   Лечебно-профилактический 

Предмет:          Медицинская микробиология - 2 



План лекции 
 

• 1. Анаэробные бактерии: 

• - Общая характеристика рода Clostridium. Возбудители газовой анаэробной инфекции, морфобиологические особенности, факторы 
патогенности, патогенез, основные клинические проявления, микробиологическая диагностика, принципы специфического лечения 
и профилактики заболеваний, вызываемых этими бактериями. 

• - возбудители столбняка, морфобиологические особенности, факторы патогенности, патогенез, основные клинические проявления, 
микробиологическая диагностика, принципы специфического лечения и профилактики заболеваний, вызываемых этими 
бактериями. 

• - возбудители ботулизма, морфобиологические особенности, факторы патогенности, патогенез, основные клинические проявления, 
микробиологическая диагностика, принципы специфического лечения и профилактики заболеваний, вызываемых этими 
бактериями. 

• - Clostridium difficile, особенности. Роль в патологии человека. 

• - Неспорообразующие анаэробы. Род Bacteroides (бактероиды) как нормальная микрофлора организма человека. 
Морфобиологические особенности. Роль в патологии. Способы взятия патологического материала и принципы микробиологической 
диагностики. 

• 2. Возбудители зоонозных инфекций: 

• - Бруцеллы. Классификация, морфобиологические особенности, факторы патогенности. Источник инфекции, пути заражения. 
Патогенез. Бактериологический, серологический, аллергологический методы исследования. Принципы специфического лечения и 
профилактики. 

• - Возбудитель сибирской язвы. Морфобиологические особенности, факторы патогенности. Устойчивость к факторам окружающей 
среды. Сибирская язва у животных и человека. Патогенез. Кожная, легочная, кишечная формы. Принципы микробиологической 
диагностики, специфического лечения и профилактики. 

• - Возбудитель листериоза, морфобиологические особенности, факторы патогенности, распространеннность в окружающей среде. 
Патогенез заболевания, осложнения у лиц с иммунодефицитом и новорожденных, микробиологическая диагностика.  

• - Иерсинии. Возбудители чумы. Морфобиологические особенности, факторы патогенности. Патогенность для животных, механизм 
заражения человека. Патогенез, микробиологическая диагностика, специальный режим работы в лаборатории. Экспресс 
диагностика. Принципы специфического лечения и профилактики. Особенности возбудителей кишечного иерсиниоза и 
псевдотуберкулеза, микробиологическая диагностика вызываемых ими заболеваний. 

• - Возбудитель туляремии. Морфобиологические особенности, факторы патогенности. Патогенность для животных. Основные 
клинические формы заболевания у человека. Биологический, серологический, аллергологический методы диагностики. Принципы 
специфического лечения и профилактики. 

 

















Clostridium tetani 













Механизм действия тетаноспазмина 



Чувствительность животных к столбняку  

• В естественных условиях 

столбняком болеют лошади и 

мелкий рогатый скот.  

• Из экспериментальных животных  к 

возбудителю столбняка 

восприимчивы белые мыши, крысы и 

кролики. 

• Столбняк у животных протекает при 

явлениях спастических сокращений 

поперечно-полосатой мускулатуры и 

поражения пирамидальных клеток 

передних рогов спинного мозга. 

Вначале в процесс вовлекаются 

конечности, а затем туловище 

(восходящий столбняк). Смерть 

наступает вследствие паралича 

сердечной мышцы. 

 

















Возбудители газовой анаэробной 
инфекции   

  Класс – Clostridia 

  Род – Сlostridium  

  Виды – Сlostridium perfringens – 90-100% 

                   Сlostridium novyi – 25-30% 

                   Сlostridium septicum  - 4-12%  

                   Сlostridium histolyticum – менее 1% 

                  (C.sporogenes, C.bifermentans, C.sordellii, C.fallax) 

                                       Открытие возбудителей: 

• 1861 г – Л.Пастер открыл, а в  1877 г – совместно с Ж.Жубером выделил 
чистую культуру С.septicum 

• 1891 г – М.Вейнберг и К.Сеген – выделили, а в 1894 7г  - Ф.Нови изучил С. 
novyi  

• 1892 г – М.Уэлч и Г.Неталл открыли, в 1893 г А.Вейон и Ж.Жубер получили в 
чистой культуре С.perfringens 

• 1917 г – М.Вейнберг и Л.Сеген – выделили С.histolyticum  



Clostridium perfringens 
 



Clostridium perfringens 
Морфо-биологические свойства 

• Грамположительные короткие толстые палочки размером  1-1,5х0,6-
1,0 мкм, Полиморфны, могут быть в виде крупных палочек. В 
организме образуют капсулу, вне организма – круглую или овальную 
спору, расположенную центрально или субтерминально. 
Неподвижны.  

• Облигатные анаэробы. В среде Китта-Тароцци образуют муть и 
обильное газообразование. На кровяном агаре дают зону гемолиза. В 
столбике агара растут в виде R,S и М колоний.   

• Биохимическая  активность высокая. Интенсивно свертывают молоко 
(штормовая реакция). На среде Вильсона-Блера дают почернение и 
разрыв через 3-6 часов.    

• По специфичности  экзотоксина  подразделяются на 6 сероваров: 
A,B,C, D,E и F.  

 











 



 
 

Морфо-биологические свойства 
Clostridium novyi 

 • Грамположительные крупные толстые палочки размером  4-8х1-1,5 
мкм,, подвижные перитрихи.  Полиморфны, могут быть в  виде нитей и 
цепочек. Капсул не имеют, вне организма  образуют круглую или 
овальную спору, расположенную субтерминально.  

• Облигатные анаэробы. В среде Китта-Тароцци образуют муть и 
газообразование. На кровяном агаре дают зону гемолиза. В столбике 
агара растут в виде R колоний.   

• Биохимическая  активность менее выражена. Медленно свертывают 
молоко, ферментируют некоторые углеводы. На среде Вильсона-Блера 
почернение через 18-24 часа.     

• По специфичности  экзотоксина  подразделяются на 4 серовара: A,B,C 
и D.   

 



Факторы патогенности  
Clostridium novyi 

 
    Патогенность связяна с 8 токсинами:  

• α-токсин – оказывает некротическое и летальное действие. 

• β-токсин – лецитиназа С, оказывает летальное, некротическое и 
гемолитическое действие 

• γ-токсин – лецитиназа, оказывает некротическое и 
гемолитическое действие  

• δ-токсин – кислородолабильный гемолизин 

• ε-токсин – липаза 

• ξ-токсин – гемолизин 

• n-токсин – тропомиозиназа  

• θ-токсин – вызывает помутнение  лецитовителлина  

 

                      Для человека патогенны серотипы A и B.  

 



 



 
 

Морфо-биологические свойства 
Clostridium septicum 

 • Грамположительные тонкие  палочки размером  4-5х0,8 мкм, 
подвижные перитрихи. Полиморфны, могут быть в  виде нитей до 500 
мкм. Капсул не имеют, вне организма  образуют круглую или овальную 
спору, расположенную субтерминально.  

• Облигатные анаэробы. В среде Китта-Тароцци образуют обильную 
муть и слабое газообразование. На кровяном агаре дают зону 
гемолиза, имеют тенденцию к ползучему росту. В столбике агара растут 
в виде R колоний.   

• Биохимическая  активность менее выражена. Медленно свертывают 
молоко, ферментируют некоторые углеводы. На среде Вильсона-Блера 
почернение через 6-9 часов.     

• По специфичности  Н-антигена подразделяются на 6 сероваров: A,B,C, 
D, E и F.   

 



Факторы патогенности 
 Clostridium septicum 

    Патогенность связяна с 4 токсинами:  

• α-токсин – оказывает некротическое, летальное и 
гемолитическоедействие. 

• β-токсин – ДНК-аза 

• γ-токсин – гиалуронидаза  

• δ-токсин – кислородолабильный гемолизин 

 

     Все серотипы выделяют идентичные токсины.  



Clostridium histolyticum 
 

 



 
 

Морфо-биологические свойства 
Clostridium histolyticum 

 • Грамположительные средние тонкие палочки размером  3-5х0,5-
0,8 мкм,, подвижные перитрихи. Капсул не имеют, вне 
организма  образуют субтерминальную овальную спору.  

• Облигатные анаэробы. В среде Китта-Тароцци образуют муть  и 
протеолиз кусочков мяса и печени. На кровяном агаре дают 
небольшую зону гемолиза. В столбике агара растут в виде R 
колоний.   

• Не ферментируют углеводы, обладают сильными 
протеолитическими ферментами, пептонизируют молоко. На 
среде Вильсона-Блера не вызывают почернения.    

 



Факторы патогенности     
Clostridium histolyticum 

 
    Патогенность связяна с 5 токсинами:  

• α-токсин – оказывает некротическое и летальное 
действие. 

• β-токсин – коллагеназа, расщепляет азоколл и желатиназу 

• γ-токсин – протеиназа, расщепляет азоколл,  желатиназу 
и казеин  

• δ-токсин – элоастаза, расщепляет азоколл,  желатиназу и 
казеин 

• ε-токсин – кислородзависимый гемолизин. 













Специфическая профилактика и лечение 
газовой анаэробной инфекции  

• Специфическая профилактика: 

   - плановая иммунизация секст-анатоксином 

   - экстренная профилактика поливалентной антитоксической 
сывороткой в дозе 10 000 МЕ. 

• Специфическое лечение: 

   – до определения типа возбудителя – поливалентная 
противогангренозная сыворотка в дозе 50 000 МЕ. 

    - после определения типа возбудителя – сыворотка против 
данного типа.  

 

 

 



 



 



 



Биохимическая активность Clostridium 

botulinum 

Биохимическая  активность варьирует. В связи с чем 

выделяют 4 группы: обладающие протеолитическими 

свойствами, обладающие сахаролитическими 

свойствами, проявляющие липазную активность и 

гидролизующие желатин.  



 





 



 



Механизм действия ботулотоксина 



Экология, источник инфекции и пути 

передачи 

• C.botulinium широко распространен в почве и воде (загрязнение 

испражнениями животных и рыб). 

• Из почвы споры могут попадать на продукты питания (в частности, 

мясные, рыбные, овощные консервы домашнего приготовления), 

где при возникновении анаэробных  условий прорастают  и 

выделяют экзотоксин. Употребление  в пищу этих продуктов 

приводит к тяжелой пищевой токсикоинфекции -  ботулизма.  

• Наиболее часто заболевания вызывают  типы А, В, и Е.  Тип  F  

редко вызывает заболевания у человека. Бактерии типа  Е в 

основном  вызывают заболевания при использовании в пищу 

рыбных продуктов. 



 



 



 



 



 







 



Специфическая профилактика и 
лечение ботулизма  

• Специфическая профилактика: 

   - плановая иммунизация ботулиническим полианатоксином 

(анатоксины A,B и E). 

   - экстренная профилактика поливалентной лошадиной 
сывороткой (типы A,B и E) 

• Специфическое лечение: 

   – до определения типа возбудителя - противоботулиническая  
сыворотка типов A и E. 

   - после определения типа возбудителя – сыворотка против 
данного типа  

 

 

 



 



 



 



 



Патогенез и клиника псевдомембранозного колита 



 



 



Неспорообразующие анаэробы - 
бактероиды 

 Класс – Bacteroidetes 

  Род – Bacteroides 

  22 вида, подразделенных на 3 группы: 

 –  Неподвижные, иногда образующие капсулы (Bacteroides 

fragilis, Bacteroides thetaiotaqmicron, Bacteroides ovatus и др.) 

- Неподвижные, образующие капсулу, нуждающиеся при росте на 
средах в нативной сыворотке 

- Подвижные, не образующие капсул 

 

- Типовым видом является Bacteroides fragilis 



 



 



Рост Bacteroides fragilis   

Колонии Bacteroides fragilis на 
кровяном агаре  
 

 





 



 



 



 



 





Микробиологическая 
диагностика заболеваний, вызванных 

бактероидами 

• Бактериологический метод –  выделение  культуры 
возбудителя на питательных средах в анаэробных 
условиях и его идентификация; 

• Серологический метод – определение антител в титрах, 
превышающих титры у здоровых людей, в РА, РНГА, РП 
в геле.  

     







 





 



 



 









 











 Микробиологическая 
диагностика  бруцеллеза 

• Бактериологический метод (выделение культуры возбудителя 

из патологического материала,и его последующая 

идентификация) 

 

• Биологическая проба на морских свинках (при загрязненном 

патологическом материле)   

 

• Серологический метод  для обнаружения антигенов и 

антител (реакции агглютинации по  Хеддельсону и Райту, РНГА, 

реакция Кумбса,  ИФА, РСК, ОФР, РИФ и др.) 

 

• Кожно-аллергический метод  (проба Бюрне). 



Специфическая профилактика и 
лечение бруцеллеза 

• Специфическая профилактика  – живая 
бруцеллезная вакцина (ЖБВ) и  химическая 
бруцеллезная вакцина (ХБВ) 

• Специфическое лечение  - бруцеллезный 
иммуноглобулин, убитая бруцеллезная 
вакцина (УБВ) и ХБВ при хроническом 
бруцеллезе. 



 





 







Культивирование  

• Возбудители сибирской язвы - факультативные анаэробы. Неприхотливы. 

Растут при температуре 35-38° С и рН среды 7,2-7,6.  

• На МПА образуют крупные колонии с неровными бахромчатыми краями (R-

форма). От края колонии отходят пучки нитей. Вид колоний напоминает голову 

медузы или львиную гриву.  

• R-форма является характерной для вирулентных штаммов сибиреязвенных 

бацилл. В старых культурах появляются гладкие S-формы колоний - не 

вирулентные.  

• В бульоне рост сибиреязвенных бацилл характеризуется придонным ростом. На 

дне пробирки образуется осадок в виде комка ваты, при этом среда остается 

прозрачной.  

• При посеве на 10-12% желатин после 2-3-дневной инкубации появляется рост по 

ходу укола в виде белых тяжей, уменьшающихся книзу (вид опрокинутой 

елочки). 

•  При посеве возбудителей на МПА с пенициллином (на пластинчатом агаре) 

наблюдается распад бацилл на шары, цепь из которых напоминает жемчужное 

ожерелье.  

• Характер роста на средах имеет диагностическое значение 







 





Эпидемиология и патогенез сибирской язвы 

• Источник инфекции – больные травоядные животные и почва. 

• Пути заражения человека: контактный, алиментарный, 
воздушный, трансмиссивный. 

• Входные ворота – кожа и слизистые оболочки кишечного 
тракта и дыхательных путей. 

• При внедрении возбудителя в кожу образуется карбункул, из 
которого микроб заносится в региональный узел с 
образованием воспаления, но с редкой генерализацией; при 
попадании возбудителя в дыхательные пути он захватывается 
альвеолярными макрофагами, заносится в лимфоузлы трахеи и 
бронхов, где образуется воспаление с некрозом и 
последующей генерализацией инфекции.  





Кожная 

форма  





 



 



Листериоз 

 



Таксономия 

 
• Домен (Domain): Bakteriya 

• Царство (Kingdom): Bacillota 

• Класс (Class): Bacilli 

• Порядок (Order): Bacillales 

• Семейство (Family): Listeriaceae 

• Род (Genus): Listeria 

• Вид (Species):   L.monocytogenes 

 

Род Listeria состоит из 6 видов, включая патогенный для человека и теплокровных животных вид  L. 

monocytogenes.  

L.ivanovii патогенна только для животных, однако в последние годы описаны случаи заболевания 

людей..  

Остальные виды листерий – L.innocua, L.seeligeri, L.grayi и L.welshimeri непатогенны для человека и 

животных.  

 

L. monocytogenes был впервые описан Э.Г.Д. Мюрреем (Everitt George Dunne Murray) в 1924 году 





 

















Микробиологическая 
диагностика  листериоза  

• Бактериологический метод –  выделение  культуры 
возбудителя на питательных средах и его 
идентификация; 

• Серологические реакции – проводятся для 
определения антител  (РПГА, РСК, ИФА) в парных 
сыворотках больных. 

• Кожно-аллергическая проба -  с  листерином . 

• Молекулярно-генетический метод – ПЦР. 

      



 



 



Таксономия  

Domen (Domain): Bakteriyalar 

Aləm (Kingdom): Pseudomanadota 

Sinif (Class): Gammaproteobacteria 

Sıra (Order): Enterobacteriales 

Fəsilə (Family): Yersiniaceae 

Cins (Genus): Yersinia 

Növ  (Species):  Y. pestis, Y. pseudotuberculosis, Y.enterocolitica   

 





 





Биовары возбудителя чумы и их роль в 

патологии  

• По способности ферментировать глицерин и мелибиозу выделяют 

три биовара возбудителя:  

     - antigua – ферментирует глицерин, не ферментирует мелибиозу, 

распространен в Центральной Азии и Центральной Африке;  

     - medievalis – ферментирует глицерин и мелибиозу, распространен в 

Средней Азии и Иране;  

     - orientalis – не ферментирует глицерин и мелибиозу, распространен 

повсеместно.  

 

• Биовар antigua считают ответственным за Юстинианову чуму, биовар 

medievalis связывают с ―черной смертью‖ (второй пандемией чумы), а 

биовар orientalis полагают связанным с третьей пандемией чумы и 

большинством современных вспышек заболевания. 



 





 



Колонии чумной палочки  

А -  микроколонии через 

10—12 ч выращивания,  

Б -  микроколонии через 

20—24 ч выращивания. У 

микроколонии 

формируется выпуклый 

желтый, бурый или темно-

коричневый центр и тонкая, 

почти прозрачная 

фестончатая 

периферическая зона.  

В - двухсуточная колония Y. 

pestis в проходящем свете  

Г - двухсуточная колония Y. 

pestis в падающем свете.  



Биохимические свойства  

• Биохимическая активность чумного микроба достаточно высокая.  

• Он синтезирует плазмокоагулазу, фибринолизин, гемолизин, 

лецитиназу, гиалуронидазу, РНКазу.  

• Основные биохимические свойства, характерные для чумного микроба:  

- протеолитические свойства выражены слабо: не разжижает желатин, не 

свертывает молоко, индол не образует;  

- не ферментирует рамнозу и сахарозу;  

- ферментирует декстрин, глюкозу, маннозу, маннит, мальтозу, арабинозу, 

салицин, ксилозу, эскулин с образованием кислоты без газа.  

 

• По способности ферментировать глицерин чумной микроб 

подразделяется на хемовары: разлагающие глицерин штаммы 

(глицеринопозитивные) и не разлагающие глицерин штаммы 

(глицеринонегативные) 



Антигенные свойства  

                         Чумной микроб обладает комплексом антигенов:  

• F1-антиген является поверхностным капсульным антигеном клетки;  

• V-антиген представляет собой белок клеточной стенки, обладает 

антифагоцитарными свойствами, способствует внутриклеточному размножению 

бактерий;  

• W-антиген является липопротеином клеточной стенки, оказывающим также 

антифагоцитарное действие;  

• О-антиген - эндотоксин микроба, похожий на эндотоксины других 

грамотрицательных микробов;  

• активатор плазминогена – протеаза, активирующая лизис фибриновых сгустков;  

• мышиный токсин – белковоподобное внутриклеточное вещество, обладающее 

токсическими свойствами;  

• пестицины – бактериоцины, обладающие иммуногенными свойствами.  

 

• Многие антигены чумного микроба относятся к факторам патогенности. F1- антиген 

обладает протективными свойствами.  

• Чумной микроб имеет также антигены, общие с антигенами эритроцитов О-группы 

крови человека. 



 



Гены патогенности 

• Факторы патогенности чумного микроба детерминируются как 

хромосомными, так и плазмидными генами. В частности, возбудитель 

чумы имеет три плазмиды: рРst (6 мДа), рСad (45 мДа), рFra (60 мДа).  

• Плазмида патогенности pYP (pPst) определяет синтез пестицина, 

фибринолизина, плазмокоагулазы, иммунитет к пестицину.  

• Плазмида токсигенности pYT (pFra) детерминирует синтез F1-антигена, 

―мышиного токсина‖ и капсулы. ―Мышиный токсин‖ обладает 

способностью блокировать адренергические рецепторы и ингибировать 

дыхательную активность митохондрий, понижая активность НАДФ-

редуктазы. 

•  Плазмида вирулентности pYV (pCad) обусловливает зависимость 

роста микроба от температуры, кальция, а также синтез V- и W-

антигенов. V- и W-антигены обеспечивают способность чумных бактерий 

сохраняться в фагоцитах. 



Резистентность 

• Чумной микроб обладает психрофильностью, то есть 

способностью размножаться при низких температурах. 

•  При понижении температуры увеличиваются сроки выживания 

бактерий.  

• При температуре минус 22°С бактерии сохраняют 

жизнеспособность 4 месяца, в замороженных трупах и блохах - 

до 1 года.  

• В мокроте сохраняется до 10 суток, на одежде и белье - 

несколько недель. В трупах возбудитель сохраняется 

длительное время.  

• При нагревании до 50°С гибнет в течение 30 минут, при 70ОС – 

в течение 10 минут, при кипячении – в течение нескольких 

минут.  

• Прямой солнечный свет убивает возбудителя за 2-3 часа.  



















Возбудитель туляремии 

• Класс – Gammaproteobacteria 

• Род – Francisella 

• Вид - Francisella  tularensis 

• Подвиды – Tularencis (Неарктический, или американский) 

                           Holarctica (Голарктический)  

                           Mediasiatica (Среднеазиатский) 

               

                      История открытия: 

• 1911 г – в Калифорнии в местечке Туляре во время эпизоотии 
среди земляных белок Г.Мак-Кой и Ш.Чепин  выделили 
возбудитель, а Э.Френсис подробно изучил его.  

 

 



 



 



 





Факторы вирулентности 
 

• Факторы вирулентности возбудителей туляремии до конца не изучены. 

Считается, что ведущими в патогенезе являются структуры, 

ответственные за выживание бактерий при фагоцитозе и развитие 

реакций гиперчувствительности. 

• Возбудители туляремии имеют капсулу, которая обладает протективным 

действием.  

• Липополисахаридный эндотоксин так же, как и у бруцелл, не способен 

вызывать активную продукцию провоспалительных цитокинов. 

• Отсюда фагоцитоз носит незавершѐнный характер, возбудители 

размножаются в фагоцитах, подавляют их киллерный эффект, препятствуя 

слиянию фагосомы с лизосомами. 

• Бактерии выделяют нейраминидазу, что способствует адгезии. 

• Имеются рецепторы для взаимодействия с Fс-фрагментами IgA. Это 

способствует нарушению активности комплемента и тормозит 

опсонизацию. 

• Аллергены клеточной стенки вызывают ГЧЗТ. 

 



 







 





Микробиологическая 
диагностика  туляремии 

• Бактериологический метод с использованием 
биопробы –  заражение белых мышей и морских свинок  
патологическим материалом с последующим 
выделением  культуры возбудителя на питательных 
средах и его идентификацией; 

• Серологические реакции – проводятся для 
определения антител  (РА, РПГА , РИФ, РСК) и антигенов 
(РПГА.ИФМ). 

• Кожно-аллергическая проба -  с  тулярином, ставится с 
5-го дня болезни. 

• Молекулярно-генетический метод – ПЦР. 

      



 




