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Возбудители желудочно-кишечных инфекций (роды 

Escherichia, Shigella, Salmonella, Vibrio, Campylobacter и 

Helicobacter 

ФАКУЛЬТЕТ:   Лечебно-профилактический 

Предмет:          Медицинская микробиология - 2 



План лекции 

 
• Бактерии, являющиеся возбудителями желудочно-кишечныех инфекций: 

• - род Escherichia, морфобиологические особенности, факторы патогенности, вызываемые ими 

заболевания, резистентные к антибиотикам формы, микробиологическая диагностика, 

специфическое лечение и профилактика. 

• - Род Shigella, морфобиологические особенности, факторы патогенности, вызываемые ими 

заболевания, резистентные к антибиотикам формы, микробиологическая диагностика, 

специфическое лечение и профилактика. 

• - Классификация патогенных бактерий, относящихся к роду Salmonella, морфобиологические 

особенности, факторы патогенности, патогенез, основные клинические проявления, 

микробиологическая диагностика, принципы специфического лечения и профилактики заболеваний, 

вызываемых этими бактериями. Бактерии, устойчивые к бета-лактамазам широкого спектра 

действия. 

• • Вибрионы. Классификация. Холерный вибрион, морфобиологические особенности. Биовары: 

классический холерный вибрион и Эль-Тор. Патогенез холеры, основные клинические признаки, 

микробиологическая диагностика, специфическое лечение и принципы профилактики. 

• • Кампилобактерии, их морфобиологические особенности. Факторы патогенности. Патогенез, 

основные клинические признаки и микробиологическая диагностика вызываемых ими заболеваний.  

• • Хеликобактерии, их морфобиологические особенности. Факторы патогенности. Патогенез, 

основные клинические признаки и микробиологическая диагностика вызываемых ими заболеваний.  

 

 











• Домен (Domain): Bakteriya 

• Царство (Kingdom): Pseudomonadota 

• Класс (Class): Gammaproteobacteria 

• Порядок (Order): Enterobacterales 

• Семейство (Family): Enterobacteriaceae 

• Род (Genus): ------------------------- 

 

 

Семейство ENTEROBACTERİACEA  - 
Таксономия 



• Biostraticola (2008) 

• Buttiauxella (1982) 

• Cedecea (1981) 

• Citrobacter (1932) 

• Cronobacter (2008) 

• Enterobacillus (2015) 

• Enterobacter (1960) 

• Escherichia (1919) 

• Franconibacter (2014) 

• Gibbsiella (2011) 

• Izhakiella (2016) 

• Klebsiella (1885) 

• Kluyvera (1981) 

 

 

 

• Kosakonia (2013) 

• Leclercia (1987) 

• Lelliottia (2013) 

• Limnobaculum (2018) 

• Mangrovibacter (2010) 

• Metakosakonia (2017) 

• Phytobacter (2017) 

• Pluralibacter (2013) 

• Pseudescherichia (2017) 

• Pseudocitrobacter (2014) 

• Raoultella (2001) 

• Rosenbergiella (2013) 

 

 

 

 

• Saccharobacter (1990) 

• Salmonella (1900) 

• Scandinavium (2020) 

• Shigella (1919) 

• Shimwellia (2010) 

• Siccibacter (2014) 

• Trabulsiella (1992) 

• Yokenella (1985) 

 

Enterobacteriaceae: основные роды  



Резистентность энтеробактерий к антибиотикам 

• Среди большого круга проблем, связанных с резистентностью к антибиотикам 

нозокомиальной (госпитальной) микрофлоры, наиболее значимыми являются три: 

• метициллинорезистентность или, фактически, полирезистентность у 

Staphylococcus aureus (MRSA); 

• полирезистентность и панрезистентность у Pseudomonas aeruginosa; 

• полирезистентность у ряда грамотрицательных бактерий (Escherichia coli, 

Klebsiella spp., Proteus spp. и др.), обусловленная образованием этими 

бактериями β-лактамаз расширенного спектра (БЛРС), или Extended-Spectrum 

β-Lactamases (ESBL). 

 

• БЛРС – это ферменты, которые вырабатываются грамотрицательными палочками 

и обуславливают резистентность этих бактерий почти ко всем β-лактамным 

антибиотикам (пенициллинам, цефалоспоринам, азтреонаму). 

•  Некоторые бета-лактамазы кодируются мобильными генетическими элементами 

(например, плазмидами). Другие кодируются генами, расположенными в 

хромосомах.  

 



Mikroorqanizmlərin antibiotiklərə davamlılığının evolyusiyası 



Опасность инфицирования бактериями – 
продуцентами БЛРС  

          Опасность инфицирования бактериями – продуцентами БЛРС обусловлена 

следующими обстоятельствами: 

  

• резистентность этих бактерий ко всем пенициллинам и цефалоспоринам, что 

ограничивает применение важнейших классов антибиотиков; 

• сопутствующая полирезистеность к другим классам антибиотиков 

(аминогликозидам, фторхинолонам и др.), которые применяются при тяжелых 

инфекциях; 

• быстрое распространение БЛРС среди грамотрицательных бактерий, в том 

числе принадлежащих к другим родам; 

• трудность выявления БЛРС общепринятыми микробиологическими методами; 

• частая клиническая неэффективность лечения, так как «БЛРС-инфекции» 

гораздо труднее поддаются антибактериальной терапии, в связи с чем отмечается 

ухудшение течения инфекций, рост летальности по сравнению с инфекциями, 

вызванными возбудителями, не продуцирующими БЛРС; 

• экономический ущерб, который связан с усложнением микробиологической 

диагностики, затратами на инфекционный контроль, необходимостью применять 

дорогостоящие антибиотики, клинической неэффективностью и дополнительными 

расходами в связи с увеличением срока пребывания в стационаре. 

 



 







 

Характер роста 

эшерихий на МПА (а) и 

в МПБ (б). 
а б 



Культуральные свойства 

Вид колоний 

лактозоположительн

ых эшерихий на 

среде Эндо. 

Характер роста эшерихий на 

среде Плоскирева. 

  

Характер роста 

лактозоположительных эшерихий на 

среде Левина. 

Гемолитические (а) негемолитические (б) штаммы 

кишечной палочки. 

а б 
Характер роста 

лактозоположительных 

эшерихий на среде 

MacConkey  







Антигенная структура   

• О-антиген – соматический. Известно 173 разновидностей О-
антигена. 

 

• Поверхностный -  К-антиген, состоящий из  3-х фракций: A, B  и L, 
отличающихся по чувствительности к температуре и химическим 
веществам. Имеется 97 разновидностей К-антигена. К-антиген 
обладает способностью маскировать О-антиген, который можно 
выявить только после разрушения К-антигена кипячением. 

 

• Жгутиковый - Н-антиген, типоспецифический, 57 сероваров. 

 

• Количество возможных комбинаций О-, К- и Н-антигенов превышает 
2000. Антигенная структура эшерихий представляет собой формулу, 
в которой указываются буквенные и цифровые обозначения 
антигенов, разделенные двоеточием, например, О101:К5:Н10.  





Факторы адгезии и колонизации 

• Факторы  адгезии и колонизации  необходимы для

 прикрепления бактерий к клеткам организма и колонизации тканей. 

Адгезины представляют собой либо поверхностные фимбриальные структуры (пили), 

либо нефимбриальные белки наружной мембраны. 

• Адгезины СFА/I-СFА/V1 (англ. colonization factor antigen) представляют собой 

фимбриальные структуры. Гены, детерминирующие образование CFA, локализуются в 

плазмидах. 

• Адгезин Adhesion Henle-407 также относятся к фимбриальным факторам, 

выявляемым по способности бактерий прикрепляться к клеткам Henle-407. 

• Белок наружной мембраны ЕАF (англ. enteropathogenic Е. coli adherence factor) 

или интимин относится к числу афимбриальных адгезинов. Он кодируется хромосомным 

геном еаеА. EAF обнаружен у бактерий, способных прикрепляться к клеткам НЕр-2. 

• Афимбриальные адгезины, кодируемые хромосомным геном afa, обусловливают 

адгезию эшерихий на рецепторах уроэпителиальных клеток. 

• Еще одним афимбриальным адгезином является белок карлин (curli), который 

кодируется геном csg и связывается с фибронектином и ламинином межклеточного 

матрикса. Карлин обусловливает адгезию, клеточную агрегацию и образование 

биопленок на слизистых оболочках. 

 

 



Факторы инвазии и эндотоксин 

• Факторы инвазии. Роль факторов инвазии выполняют белки 

наружной мембраны, кодируемые плазмидой с молекулярной массой 140 

МД. Эта плазмида идентична плазмиде шигелл, кодирующей синтез 

поверхностных белков (IPA- антигенов) и белка VirG. C их помощью 

энтероинвазивные Е. coli проникают в эпителиальные клетки кишечника, 

размножаются в них и вызывают их разрушение. 

• Интимин - белок молекулярной массы 94 кД, кодируется геном eae. 

Комплекс интимина с рецептором Tir инициирует полимеризацию актина 

цитоскелета в области прикрепления бактерий. В результате этого 

облегчается процесс проникновения бактерий в эпителиальные клетки. 

• Система секреции III типа (Т3SS) обеспечивает перенос 

эффекторных бактериальных белков из микробной клетки непосредственно 

в цитоплазму эукариотической клетки – мишени.  

• Эндотоксин эшерихий представляет собой липополисахарид (ЛПС), 

который определяет специфичность О-антигена бактерий  

 

 



• Экзотоксины. К числу экзотоксинов эшерихий относятся энтеротоксины и шига-

подобные токсины. 

• Энтеротоксины стимулируют гиперсекрецию эпителиальными клетками кишечника 

ионов натрия, калия, хлора, бикарбонат-ионов, что приводит к нарушению водно-

солевого обмена и развитию диареи. Существуют термолабильные энтеротоксины (LT - 

labile toxin) и термостабильные энтеротоксины (SТ - stable toxin). 

• Шига-подобный токсин аналогичен экзотоксину Shigella dysenteriae. Его называют 

SLT, Stх (Shiga-like toxin или Shiga toxin) или VT (Verotoxin). Шига- подобный токсин E. coli 

и токсин S. dysenteriae отличаются только одной аминокислотой. Различают два типа 

этого токсина: SLT-1 (Stx-1) и SLT-2 (Stx-2).  

• Гемолизин – термолабильный высокомолекулярный белок, лизирующий 

эритроциты. Гемолизин является порообразующим цитолизином  

• CNF (цитотоксический некротический фактор) типа 1 и 2 (CNF 1/2) представляет 

собой деамидазу, повреждающую белки, которые являются регуляторами актинового 

цитоскелета. Этот фактор обнаружен у уропатогенных штаммов кишечной палочки.  

• CLDT (cytolethal distending toxin - цитолетальный дилатирующий или разрыхляющий 

токсин) обусловливает фрагментацию ядра, увеличение и гибель клетки. Кодируется 

геном cdt. 

• Колицины – термостабильные белки, подавляющие рост родственных бактерий. 

Известно 25 различных колицинов (А, В, С, D и др.). Считают, что колициногенность у 

патогенных эшерихий способствует их распространению в кишечнике и поэтому может 

рассматриваться как один из факторов патогенности. 

 

 

 

Экзотоксины 





Заболевания, вызванные эшерихиями 

Заболевания, вызванные эшерихиями, отличаются механизмами 

развития и клиническими проявлениями. Различают следующие 

группы кишечных палочек:  

 непатогенные (резидентные) эшерихии;  

 эшерихии, вызывающие внекишечные заболевания и имеющие 

эндогенное происхождение;  

 диареегенные эшерихии экзогенного происхождения. 

 

Непатогенные (резидентные) эшерихии являются представителями 

нормального микробиоценоза кишечника человека. Они совместно с 

другими представителями нормального микробиоценоза кишечника 

обеспечивают колонизационную резистентность организма. Типичным 

представителем непатогенных кишечных палочек является штамм E. coli 

O6:К5:Н1 Nissle 1917, на основе которого селекционирован вариант E. coli 

М-17, используемый при производстве пробиотиков.  

 



Патогенные эшерихии 
     К патогенным эшерихиям относятся:  

• возбудители парентеральных эшерихиозов или 

экстраинтестинальные патогенные эшерихии (Extraintestinal 

pathogenic E.coli)  

• диареегенные (интестинальные) эшерихии (Diarheagenic E.сoli).  

   

• К возбудителям парентеральных эшерихиозов относятся:  

     уропатогенные эшерихии (UPEC - Uropathogenic E. coli),  

     эшерихии, вызывающие менингиты новорожденных (NMEC – 

Neonatal Meningitis E. coli), 

     ассоциированные с сепсисом патогенные эшерихии (SePEC – 

Sepsis associated pathogenic E. coli).  



Диареегенные эшерихии 

    Диареегенные эшерихии в зависимости от наличия тех или иных 

факторов патогенности и патогенетических особенностей заболевания 

подразделяются на следующие группы:  

 

• энтеротоксигенные E. сoli  - ЭТКП  (Enterotoxigenic E. coli – ETEC);  

• энтероинвазивные E. сoli - ЭИКП (Enteroinvasive E. coli – EIEC);  

• энтеропатогенные E. сoli - ЭПКП (Enteropathogenic E. coli – EPEC);  

• энтерогеморрагические E. сoli - ЭГКП (Enterohemorragic E. coli – 

EHEC);  

• энтероагрегативные (энтероагрегирующие, энтероадгезивные или 

энтероадгерентные)E. сoli - АгКП (Enteroaggregative E. coli – EAEC);  

• диффузно-адгерентные (диффузно-агрегативные, диффузно-

агрегирующие) - ДАКП (Diffusely Adherent E. coli - DAEC). 



Энтеротоксигенные эшерихии 

• Энтеротоксигенные кишечные палочки поражают 

тонкий кишечник.  

• Основными факторами патогенности ЭТКП являются 

факторы колонизации, термолабильный и 

термостабильный энтеротоксины.  

• ЭТКП продуцируют термолабильный (LT) и 

термостабильный (ST) энтеротоксины, которые 

нарушают водно-солевой обмен в  кишечнике, 

активируя аденилатциклазную и гуанилатциклазную 

системы. В результате этого цАМФ подавляет 

всасывание электролитов и воды каемчатыми клетками 

ворсинок и одновременно стимулируют их секрецию 

клетками крипт. 

• ЭТКП вызывают развитие диарейного синдрома - 

холероподобного заболевания (диареи 

путешественников). Для развития заболевания 

достаточна заражающая доза 108 -1010 клеток. Болеют 

дети в возрасте от 1 года до 3 лет и взрослые.  

• К числу ЭТКП относятся серогруппы О6, О8, О15, О20, 

О25, О27, О63, О78, О80, О85, О115, О128ас, О139, 

О148, О153, О159 и др  

Выход воды, ионов натрия и хлора 

 
 

Адгезия 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

энтеротоксины 

LT и ST 

 
    ATP→cAMP 

GTP→cGMP 



Энтероинвазивные эшерихии 

• Энтероинвазивные эшерихии внедряются и 

размножаются в клетках эпителия нижнего отдела 

подвздошной и толстой кишки (внутриклеточное 

паразитирование).  

• Основными факторами патогенности ЭИКП 

являются факторы адгезии, колонизации и инвазии 

(EAF, CFA, инвазины).  

• Эти факторы детерминированы как хромосомными, 

так и плазмидными генами.  

• ЭИКП внедряются в эпителиальные клетки 

слизистой оболочки кишечника, размножаются в них 

и вызывают деструкцию слизистой оболочки.  

• ЭИКП вызывают острое дизентериеподобное 

заболевание Заражающая доза составляет 105 

клеток. Болеют дети в возрасте от 1,5 до 2 лет, но 

могут болеть подростки и взрослые.  

• К ЭИКП относятся серогруппы О28ас, О29, О124, 

О136, О143, О144, О152, О164, О167. 

Инвазия 
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Энтеропатогенные эшерихии 

• Энтеропатогенные эшерихии поражают 

тонкий кишечник.  

• ЭПКП прикрепляются к клеткам эпителия, 

размножаются на поверхности эпителия и 

разрушают микроворсинки (эффект 

“прикрепления и сглаживания” – А/Е, 

attaching and effacing), что приводит к 

эрозиям эпителия. А/Е активность 

детерминируется генами, локализованными в 

одном из “островков патогенности” (PAI).  

• Заражающая доза ЭПКП составляет 105 - 

1011 клеток. Чаще заболевают дети в 

возрасте до двух лет. Заболевание может 

протекать как внутрибольничная инфекция 

в отделениях для новорожденных.  

• К ЭПКП относятся серогруппы О18, О44, 

О55, О86, О111, О112, О114, О119, О125, 

О126, О127, О128 аb, О142.  

Адгезия  
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Энтерогеморрагические эшерихии 

• Энтерогеморрагические кишечные палочки 

продуцируют шига-подобный токсин 

(веротоксин), поэтому обозначаются как STEC или 

VTEC.  

• ЭГКП с помощью пилей и интимина вначале 

адгезируются и размножаются на поверхности 

эпителиальных клеток. В последующем ЭГКП 

продуцируют Шигаподобные токсины, которые 

проникают в кровь, разрушают эндотелий 

кровеносных сосудов кишечника. В результате 

этого нарушается кровоток, возникает 

кровотечение, развивается ишемия и некроз 

клеточной стенки (геморрагический колит).  

• ЭГКП поражают толстый кишечник.. Поражаются 

все возрастные группы. Болеют дети и взрослые.  

• К числу ЭГКП относятся серогруппы О26, О111, 

О145, О157.  

• Особую эпидемиологическую опасность 

представляют штаммы Е. coli О157:Н7 и Е. coli 

О104:Н4.  

Тесное 

соприкосно

вение 



Гемолитико-уремический синдром (ГУС) 

• В 1955 г. C. Gasser с соавторами описали наблюдавшееся ими у 5 

детей заболевание, которое представляло собой сочетание 

острой почечной недостаточности (ОПН) с гемолитической 

анемией и тромбоцитопенией, развивающимися на фоне 

инфекционной диареи (E. coli, Sh. dysenteriae, S. pneumoniae), и 

назвали его гемолитико-уремическим синдромом (ГУС). 

• Основным фактором, инициирующим развитие типичного ГУС, 

который обусловливает до 80 % от общего числа случаев 

заболевания, является энтерогеморрагическая кишечная палочка 

(E. coli, EHEC, серотип О157:Н7), синтезирующая шигаподобный 

токсин (веротоксин 1 и/или 2 типа). Данный штамм обладает 

высокой патогенностью для человека (для заражения достаточно 

103 микроорганизмов), однако диарея развивается только в 

каждом 10-м случае. 

•  

 



Энтероагрегативные эшерихии 

• Энтероагрегативные кишечные палочки (ЭАКП) 

не образуют цитотоксины и не проникают в 

эпителиальные клетки.  

• Они поражают эпителий тонкого кишечника и 

склонны к аутоагглютинации. Свое название 

ЭАКП получили за счет быстрого прикрепления 

к поверхности клеток с помощью 

фимбриальных адгезинов AAF (aggregative 

adherence fimbriae).  

• Прикрепившись к эпителиальным клеткам, они 

формируют агрегаты в виде кирпичной кладки. 

После прикрепления ЭАКП стимулируют 

выработку клетками слизи, что ведет к 

образованию толстой слизистой биопленки. 

•  ЭАКП колонизируют тонкий и толстый 

кишечник, вызывают секреторную диарею, 

поражают как детей, так и взрослых.  

 

Адгезия и 

агрегация 



Диффузно-адгерентные эшерихии 

• Диффузно-адгерентные кишечные 

палочки (ДАКП) имеют как 

фимбриальные, так и 

афимбриальные адгезины. 

•  Чаще встречаются у больных с 

ослабленной иммунной системой.  

• У детей встречаются очень редко, 

могут проявляться 

внекишечными воспалениями, 

например, циститом, 

холециститом, пиелонефритом. 

Адгезия 

 

Удлинение ворсинок 







 



Род Salmonella 

             Род Salmonella включает 2 вида: 

•  Вид S.enterica -  возбудители заболеваний человека и 

теплокровных животных.   

   Вид разделен на 6 подвидов, подразделенных на  более, чем  

2500 сероваров.  

   Все серовары имеют названия (S.typhi,  S.paratyphi A и т.д.). 

  Более 200 из них имеют медицинское значение. 

• Вид  S.bongori -  сальмонеллы, изолированные от 

холоднокровных животных, медицинского значения 

не имеют   







Сальмонеллы паратифа В образуют слизистый вал 

вокруг колоний 





На агаре MacConkey  

лактозонегативные сальмонеллы 

образуют бесцветные колонии  

На SS (salmonella-shigella) агаре 

сальмонеллы образуют черные, 

шигеллы – бесцветные колонии 

Колонии сальмонелл  





Скошенная часть:  

лактоза/сахароза  (-) 

Столбик:  

Глюкоза  (+) до кислоты 

Газ  (+) 

Культивирование сальмонелл на TSI 

агаре (Triple Sugar Iron Agar)  

Сероводород  (+) 

TSİ агар до инокуляции 







 













 



 



Клинические симптомы  









 





Биохимические свойства сальмонелл   

Микроорганизм Ферментация  
образование 

H2S 

 

глюкозы 

 

маннита 

 

мальтозы 

 

арабинозы 

S.typhi К К К К ± + 

S.paratyphi A КГ КГ КГ КГ - 

S.schottmuelleri КГ КГ КГ КГ + 

S.typhimurium КГ КГ КГ + 

S.choleraesuis КГ КГ КГ - ± 

 

S. enteritidis КГ КГ КГ КГ± 

 

+ 

S.hirschfeldii КГ КГ КГ КГ± 

 

+ 



 



 







 



 



Госпитальный сальмонеллез 

• Первые публикации, касающиеся описания вспышек 

нозокомиального сальмонеллеза, относятся к 1950–1960-м гг. Все они 

характеризовали очаги инфекции, возникавшие в детских 

стационарах, когда в эпидемический процесс вовлекались главным 

образом дети в возрасте до 1 года и новорожденные.  

• Но особую актуальность проблема нозокомиального сальмонеллеза 

приобрела в 1970-е гг., когда на долю внутрибольничных вспышек, 

этиологически обусловленных главным образом S. typhimurium, 

приходилось от 25 до 40% общей заболеваемости населения 

сальмонеллезами. 

• В настоящее время сальмонеллез все чаще стал поражать взрослых 

пациентов, удельный вес которых в последние годы в общей 

структуре регистрируемых случаев доходит до 60–70%.  

• Сальмонеллез, протекая на фоне серьезной соматической патологии, 

характеризуется тяжелым течением и значительной летальностью 

таких пациентов. 



ПАТОГЕНЕЗ 



Эпидемиология назокомиальных сальмонеллезов  

(2017 г) 



 



 



 



 



Рост шигелл на среде EMB 

(Eozin Metilen Blue) в виде 

бесцветных колоний  

Рост шигелл на кровяном 

агаре среде  

Культуральные свойства шигелл   



Основные биохимические свойства 

шигелл 

 
• Отсутствие газообразования при 

ферментации глюкозы,  

• Отсутствие продукции 
сероводорода, 

• Отсутствие ферментации лактозы в 
течение 48 ч. 

S.sonnei способен ферментировать 
лактозу в течение 72ч.  



Биохимические свойства шигелл 

 

 

подгруппы 

Ферментация индол

образо

вание 
лактозы глюкозы маннит дульцит сахарозы 

А 

S.dysenteriae 

- + - - - + 

B 

S.flexneri 

- + + ± - ± 

 

C 

S.boydii 

- + ± 

 

+ - ± 

 

D 

S.sonnei 

+ 

медленно 

+ + - + 

медленно 

- 



























Taksonomiya 



















Патогенез холеры 











Клинические проявления 

• Стул носит характер «рисового 

отвара» 

• «рука прачки»  

• «симптом заходящего солнца» 

• «гиппократово лицо» 

• «холерный алгид» 

• (снижение температуры тела до 

34o C )  

 

 

 

 

 

 

 

 











Другие вибрионы 

Парагемолитический вибрион (Vibrio parahaemolyticus) - распространен в 

азиатских странах, в том числе, в Японии, где в 1950 году и был выявлен 

впервые – как возбудитель кишечной инфекции с летальностью в 7,5%. Он 

также обнаружен в Черном и Каспийском морях, в Африке и Латинской 

Америке. Парагемолитический вибрион плохо переносит сильное нагревание, 

но сохраняется в замороженных продуктах и устойчив к воздействию соли: в 

слабосоленых и сушеных продуктах он способен даже размножаться.  

 

Vibrio vulnificus нередко накапливается в двустворчатых моллюсках. При 

попадании этого вибриона в раны возникает гнойная инфекция, тяжелые 

формы которой схожи с газовой гангреной. Если этот вибрион с морской водой 

проникает в легкие, он может стать причиной пневмонии. Описаны случаи 

эндометритов, вызванных V. vulnificus. Употребление в пищу моллюсков, 

зараженных этим микроорганизмом также приводит к заболеваниям, которые 

проявляются в том числе в форме поражений кожи. Кроме того, этот вибрион 

вызывает у людей острые уретриты, кардиоваскулиты и воспаления подкожной 

жировой ткани. Зафиксированы смертельные случаи таких заболеваний. 



 



Species:    С.jejuni,   

C.coli,   C.fetus, C.lari  

Campilobacter - TAKSONOMİYA  





 



Культуральные свойства  

• На плотных средах кампилобактерии через 24-48 часов образуют нежный 

мелкоросинчатый серовато-белый налет или отдельные серо-голубоватые 

или серовато-жемчужные мелкие блестящие слизистые расползающиеся или 

выпуклые колонии, напоминающие капли конденсата.  



Ферментативные свойства 

Вид Оксидаза Каталаза Рост Гидролиз Восстанов- Образо- Подвиж- 

      25ОС 42ОС гиппурата ление вание ность 

          натрия нитратов серово-   

              дорода   

C. jejuni + + - + + + - + 

C. coli + + - + - + ± + 

C. lari + ± - + - + + ± 

Биохимические и ферментативные свойства выражены слабо: 

углеводы не ферментируют, не выделяют индола и аммиака, не 

разжижают желатина, не свертывают молоко, образуют сероводород, 

дают положительную реакцию на каталазу, гемолитической 

активностью не обладают. 



Антигенные свойства 

• Кампилобактерии имеют термостабильные 

соматические О-антигены, термолабильные 

жгутиковые Н-антигены и К-антигены.  

• О-антигены находятся во внешней мембране и состоят 

из липополисахаридов.  

• По О-антигену кампилобактерии подразделяются на 60 

сероваров, а по Н-антигену – на 50 серотипов. 





Факторы патогенности 

• К факторам патогенности кампилобактерий относятся адгезины, жгутики, 

муциназа, энтеротоксины, эндотоксин, цитотоксин.   

• Поверхностные специфические адгезины обеспечивают колонизацию 

слизистой оболочки кишечника. 

• Жгутики кампилобактерий обусловливают их подвижность и способность к 

перемещению вдоль эпителия. 

• Муциназа способствует проникновению бактерий через слой слизи, 

покрывающий эпителий кишечника. 

• Термолабильный холероподобный энтеротоксин является 

разновидностью экзотоксина. Термостабильный энтеротоксин 

высвобождается после гибели бактерий и вызывает общую интоксикацию 

организма. Энтеротоксины нарушают водно-солевой обмен путем 

образования цАМФ. 

•  Эндотоксин кампилобактерий подобно эндотоксинам других 

грамотрицательных бактерий вызывает развитие токсикоза, обладает 

пирогенным действием. 

• Дизентериеподобный цитотоксин высвобождается после гибели 

бактерий и вызывает гибель эндотелиальных клеток. 



 



Эпидемиология  







Микробиологическая диагностика 

 
• При диагностике кампилобактериоза применяют бактериоскопический, 

бактериологический, серологический методы.  

• Исследуемый материал - фекалии, мазки и смывы из прямой кишки, кровь, 

вода, молоко и другие пищевые продукты. Пробы транспортируют в среде 

с консервантом (тиогликолевый бульон, щелочная пептонная вода) при 

температуре 4ºС. 

• Бактериоскопический метод. Для микроскопии мазок окрашивают 

раствором фуксина или кристаллического фиолетового в течение 10-30 

секунд. Этот метод позволяет обнаружить спиралевидные бактерии в 

форме “летящей ласточки”. Однако бактериоскопический метод обладает 

низкой чувствительностью. 

• Бактериологический метод основан на выделении чистой культуры 

возбудителя из испражнений, рвотных масс, промывных вод желудка и ее 

идентификации.   

• Для серологической диагностики используют РА, РНГА, РСК.  

• Методами экспресс-диагностики служат РИФ, ИФА и ПЦР. 

 

 





 



Таксономия 







История 

изучения  



 



 



 









Факторы патогенности 

 1. Структурные компоненты клетки:  

• спиралевидная форма клетки, гладкая поверхность (так называемая 

“гельдинамическая” или эластичная морфология) и наличие жгутиков, 

позволяющие возбудителю проникать под слой слизи и колонизировать клетки 

эпителия. Жгутики способствуют также агрегации бактерий на поверхности 

эпителия;  

• липополисахарид, способствующий прикреплению возбудителя к клеткам 

эпителия и стимулирующий секрецию пепсиногена, что приводит к 

образованию избытка пепсина – одного из факторов риска в развитии 

язвенной болезни;  

• системы секреции III и IV типа (T3SS, T4SS), “инжекционные системы” - 

пилеподобные структуры, способствующие введению внутрь эукариотической 

клетки белков - эффекторов;  

• адгезины – белки поверхности, выполняющие функцию прикрепления к 

остаткам сиаловых кислот, гликолипидам, фосфолипидам, ламинину, 

коллагену, холестеролу клеток хозяина. В частности, белок адгезии BabA 

(blood-group associated binding adhesion) связывается с одним из групповых 

антигенов крови Le(b), присутствующим на поверхности клеток эпителия 

желудка.  



Факторы патогенности 

  2. Экзоферменты: 

• фермент адаптации – уреаза вызывает расщепление мочевины с образованием 

аммиака, нейтрализующего соляную кислоту желудка. Уреаза Н.pylori 

располагается не только в цитоплазме бактерии, но и на поверхности микробной 

клетки; 

• протеаза, фосфолипаза, муциназа вызывают деполимеризацию и растворение 

защитного слизистого геля на поверхности эпителия и повреждение слизистой 

оболочки. 

   3. Экзотоксины - цитотоксины, повреждающие слизистую оболочку. 

• Основными цитотоксинами являются CagA (цитотоксин, ассоциированный с геном 

cagA) и VacA (вакуолизирующий цитотоксин).  

• Штаммы, имеющие эти маркеры вирулентности, относятся к штаммам первого типа, 

которые ассоциированы с повышенным ульцерогенным действием. Штаммы второго 

типа не имеют этих факторов. 

• Синтез VacA детерминирован геном vacA. Этот цитотоксин стимулирует 

вакуолизацию цитоплазмы эукариотических клеток и способствует проникновению 

возбудителя в цитоплазму эпителиоцитов. 

• Цитотоксин CagA является эффектором, поступающим в цитоплазму эпителиоцитов 

с помощью систем секреции и вызывающим ремоделирование актина, 

ингибирование роста клеток и апоптоз.  



Патогенность хеликобактерий  

• В геноме Н. рylori выявлено 62 гена, связанных с патогенностью 

возбудителя. 

• Более 40 генов сконцентрированы в “островке патогенности”. 

Экспрессия генов патогенности в значительной степени зависит 

от окружающей микросреды.  

• В частности, ген cagA кодирует белок CagA, который 

транспортируется внутрь клетки с помощью систем секреции. В 

клетке белок CagA подвергается фосфорилированию клеточными 

тирозиновыми протеинкиназами и нарушает функционирование 

клеточного цитоскелета.  

• Гены flg, flh и flp отвечают за наличие жгутиков и хемотаксис. Гены 

ureА и amiE отвечают за синтез уреазы и продукцию аммиака 





Эпидемиология 

• Источник инфекции – инфицированный человек (больной или 

бактерионоситель). Кроме этого, возбудитель обнаруживается у 

домашних кошек, свиней, обезьян.  

• Механизмы передачи фекально-оральный, оральнооральный через 

предметы личной гигиены, пути передачи – водный, алиментарный, 

контактно-бытовой.  

• Редкий путь - через недостаточно продезинфицированные эндоскопы и 

щипцы для биопсии (ятрогенный, артифициальный путь).  

• Инфицирование Н. рylori обычно происходит в детском возрасте. 

Возбудитель персистирует в организме в течение длительного времени. 

Заболевание проявляется у взрослых. В различных регионах мира 

инфицированность взрослого населения Н. рylori варьирует от 40% до 

90%.  

• Резистентность хеликобактерий во внешней среде невысокая. Они 

чувствительны к физическим и химическим факторам (нагреванию и 

дезинфектантам), однако устойчивы к целому ряду антибиотиков. 



 



Этиология и 

патогенез 

инфекции 

Helicobacter 

pylori 



Патогенез язвенной болезни 

1. Попадание возбудителя в желудок и быстрое его продвижение при помощи жгутиков сквозь слой 

слизи к эпителию. 2. Продуцирование возбудителем уреазы, муциназы и каталазы, с помощью 

которых разрушается слизь, мочевина разлагается до аммиака и углекислого газа, 

происходит нейтрализация соляной кислоты.3. Размножение возбудителя и синтез бактериями 

токсинов и фосфолипаз, которые разрушают слизистый гель и клеточные мембраны, вызывают 

гибель эпителиальных клеток. 4. Разрушение слизистого слоя приводит к тому, что эпителиоциты 

становятся уязвимыми для соляной кислоты. Повреждающие факторы бактерий, соляная кислота, 

избыток пепсина приводят к возникновению язвенного поражения.  



Helicobacter pylori – вызываемые заболевания 

 









Уреазный дыхательный тест 

 
 Пациенту дают выпить 

раствор мочевины, 

помеченной углеродным 

изотопом 13С. Под 

действием уреазы 

возбудителя мочевина 

гидролизуется до аммиака 

и углекислого газа, 

содержащего меченый 

углерод. Изотопно- 

меченый углекислый газ 

поступает в 

кровоток, затем попадает в 

лѐгкие, и далее − 

в состав выдыхаемого 

пациентом воздуха 



 



                     

                          

              


