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Патогенные cпирохеты, риккетсии, хламидии и 

микоплазмы 

 
 

 

 

ФАКУЛЬТЕТ:   Лечебно-профилактический 

Предмет:          Медицинская микробиология - 2 



План лекции 

 
• 1. Патогенные спирохеты. Общая характеристика, классификация. 

• - Трепонемы. Возбудитель сифилиса, морфобиологические особенности, антигенная структура, факторы патогенности, патогенез. 

Возбудители сифилисоподобных заболеваний (фрамбезия, пинта). Принципы микробиологической диагностики. Определение 

трепонемных и нетрепонемных антител. VDRL, RPR, РПГА, ИФР и т.д. серологические реакции. Принципы лечения сифилиса. 

• - Боррелия. Возбудитель, морфобиологические особенности, факторы патогенности и патогенез возвратного тифа. Дифференциация 

эндемического и эпидемического возвратного тифа. Микробиологический диагноз. Возбудитель болезни Лайма, патогенез 

заболевания. Микробиологическая диагностика.  

• - Возбудитель лептоспироза, морфобиологические особенности, классификация. Источник инфекции, пути заражения, патогенез, 

микробиологическая диагностика, принципы специфического лечения и профилактики. 

• 2. Патогенные риккетсии, морфобиологические особенности. Внутриклеточный паразитизм. Классификация риккетсий и риккетсиозов. 

• - Возбудители сыпного тифа (Rickettsia prowazekii, Rickettsia typhi). Механизм заражения, факторы патогенности, патогенез и 

микробиологическая диагностика заболевания. Принципы специфического лечения и профилактики. Дифференциация эндемического 

и эпидемического сыпного тифа. 

• - Патогенез и микробиологическая диагностика заболеваний, вызываемых группой риккетсий пятнистой лихорадки (пятнистая 

лихорадка скалистых гор – R. rickettsii, марсельская лихорадка – R. conorii, везикулезный риккетсиоз – R. akari, североазиатский 

клещевой риккетсиоз – R. sibirica).  

• - Orientia tsutsugamushi – кустарниковый тиф, патогенез и микробиологическая диагностика. 

• - Род Ehrlichia (моноцитарный эрлихиоз – E. sennetsu, E. chaffeesis, гранулоцитарный эрлихиоз – E. ewingii, Anaplasma 

phagocytophilum), патогенез и микробиологическая диагностика вызываемых ими заболеваний 

• - Возбудитель Ку-лихорадки (Coxiella burnetii), морфобиологические особенности, способность к выживанию в окружающей среде, 

пути заражения, патогенез и микробиологическая диагностика. 

• 3. Патогенные хламидии, классификация, морфобиологические особенности. 

• - Chlamydia trachomatis, серотипы, характеристика, патогенез заболеваний, вызываемых отдельными серотипами. Внутриклеточные 

включения. Принципы микробиологической диагностики и лечения. 

• - Chlamydia psittaci – возбудитель орнитоза. Антигенная структура. Патогенность для птиц. Патогенез заболевания у человека. 

Принципы микробиологической диагностики. 

• - Chlamydia pneumonia, ее роль в патологии человека. Патогенез и микробиологическая диагностика вызываемого им заболевания 

• 4. Патогенные микоплазмы.  

• - Род Mycoplasma, морфобиологические особенности, классификация. Вызываемые ими заболевания человека. Персистенция в 

организме. Факторы патогенности. Микробиологическая диагностика. 

• - Уреаплазмы, морфобиологические особенности, отличия от других микоплазм. Роль в урогенитальных инфекциях и патологии 

беременности. Микробиологическая диагностика. Принципы лечения 

 







Таксономия спирохет  

• Тип – Spirochaetes 

• Класс – Spirochaetes 

• Порядок – Spirochaetales 

• Семейство - Spirochaetaceae 

      Роды – Spirochaeta 

                    Treponema (более 10 видов и подвидов) 

                    Borrelia (более 20 видов) 

• Семейство – Leptospiraceae 

      Род  -   Leptospira (более 200 сероваров) 





Трепонемы  

     Патогенные для человека виды трепонем: 

    1) T.pallidum  

         подвиды: pallidum (возбудитель сифилиса) 

                          endemicum (возбудитель беджеля) 

                          pertenue (возбудитель фрамбезии) 

 

    2) T.carateum (возбудитель пинты) 

 

    3)  T.vincentii (совместно с фузобактериями  возбудитель  язвенно-

некротической ангины Симановского-Венсана-Плаута) 

     

     Непатогенные виды трепонем (T. denticola, T. macrodenticum, T. orale и др.) 

обнаруживаются в составе нормальной микробиоты ротовой полости, 

пищеварительного тракта, половых органов человека.  





Сифилис  



Возбудитель сифилиса был 

открыт в 1905 г. немецкими 

учеными Ф. Шаудинном и Э. 

Хоффманном 



OM - наружная мембрана с редкими 

белками (фиолетовый),  

LP - липопротеины,  

PG - тонкий слой пептидогликана,  

CM - цитоплазматическая мембрана,  

CF - цитоплазматические фибриллы  

PF - аксиальные фибриллы. 

Ультраструктура трепонем 







• Культуральные свойства:  

• облигатные анаэробы, хемоорганогетеротрофы, оптимальная температура - 35°C, при 

температуре выше 40°C теряют жизнеспособность.  

• Очень требовательны к питательным средам; необходимо добавление почечной, 

мозговой ткани или асцитической жидкости.  

• Выросшие на питательных средах трепонемы (―культуральные‖ штаммы, например 

штамм Рейтера) становятся более грубыми, короткими, полиморфными, утрачивают 

иммуногенность и патогенность.  

• Трепонемы хорошо растут, не теряя своих иммунногеных и патогенных свойств в 

тестикулах кроликов (лабораторный штамм Никольса),, в куриных эмбрионах – 

―тканевые‖ штаммы, что используется для выделения и изучения возбудителя от 

больных. 

 

• Биохимические свойства:    

• Биохимические свойства патогенных штаммов изучено плохо в связи с трудностями их 

культивирования.  

• Культуральные штаммы малоактивны, разлагают глюкозу, галактозу, сахарозу, 

мальтозу, маннит с образованием кислоты; образуют индол и сероводород, разжижают 

желатин; восстанавливают нитрат серебра в металлическое серебро, что придает 

тканям черную или темно-коричневую окраску. 

 

Культуральные и биохимические свойства 



Антигенный состав 

 • Бледная трепонема имеет сложный антигенный состав. Он представлен специфическим 

термолабильным протеиновым антигеном, неспецифическим липоидным антигеном, а также 

антигеном полисахаридной природы.  

• Липидные антигены 
• Основной фосфолипидный антиген — кардиолипин. Неспецифический липидный антиген по своему 

составу аналогичен кардиолипину, экстрагированному из бычьего сердца и представляющему по 

химической структуре дифосфатидилглицерол - применяется при постановке реакции Вассермана.  

• Белковые антигены 

• Белки цитоплазматической и наружной мембраны являются мишенями для иммунной системы 

организма хозяина. Антитела к белкам наружной мембраны играют важную роль в элиминации 

возбудителя из макроорганизма. В то же время известно, что наибольшей иммуногенностью 

обладают липопротеины, локализующиеся на цитоплазматической мембране.   

• Поверхностные антигены T. pallidum представляют собой трансмембранные белки, содержание 

которых очень невелико, поэтому они и получили особое название — "редкие белки наружной 

мембраны бледной трепонемы" (T. pallidum rare outer membrane proteins, TROMP). 

• Основными антигенными детерминантами бледной трепонемы являются липопротеины, 

локализованные в периплазматическом пространстве и покрывающие наружный слой 

цитоплазматической мембраны.  

• Белки цитоплазматической мембраны располагаются внутримембранно между двойным слоем 

липидов. 

• Описано около 30 разнообразных антигенов, сконцентрированных  главным образом в клеточной 

стенке и цитоплазматической мембране бледной трепонемы. На сегодняшний день описаны 

различные белки, имеющих молекулярную массу от 12 (сейчас известен как ТрN 15) до 97кДа.  

 



Основные факторы патогенности 

бледной трепонемы  

 
            

• белки внешней мембраны Tromp1 и Tromp2 (Treponema pallidum 

rare outer membrane protein 1, 2 – редкие белки наружной мембраны), 

способствующие адгезии возбудителя на клетках хозяина;  

• гиалуронидаза, облегчающая распространение возбудителя по 

тканям и периваскулярную инфильтрацию тканей;  

• ускользание от фагоцитоза за счет образования на своей 

поверхности слоя фибронектина;  

• периплазматические или аксиальные жгутики (фибриллы), 

обеспечивающие хемотаксис и способность внедряться в 

межклеточное пространство эндотелия;  

• формирование полимембранных фагосом, обеспечение 

незавершенного фагоцитоза и длительное сохранение трепонем в 

организме.  











 



 



 



Нейросифилис 

 



Поздний нейросифилис 



Врожденный сифилис  













Пинта  



Род Borrelia 

• Род Borrelia включает 31 вид.  

• Представители этого рода вызывают у человека различные 

заболевания:  

 эпидемический (вшивый) возвратный тиф,  

 эндемический возвратный тиф - аргасовые клещевые боррелиозы 

– АКБ  

 заболевания группы болезни Лайма - иксодовые клещевые 

боррелиозы – ИКБ.  

• Эти инфекционные болезни имеют трансмиссивный механизм 

передачи возбудителей (переносчики - клещи и вши).  

• Патогенными для человека являются B. recurrentis, B. duttoni, B. 

persica, B. burgdorferi, B. garini, B. afzelii, и другие виды боррелий. 





 



 



 



• Антигенная структура: 

• белковые антигены фибриллярного аппарата и 

цитоплазматического цилиндра; 

• липидмодифицированные и интегральные белки 

наружной мембраны A, B, C, D, E, F – протективные 

антигены. 

• Факторы патогенности: 

• поверхностные белки OSP – прикрепление и 

проникновение боррелий в клетки; 

• OSP A-протеин – развитие иммунопатологических 

процессов (артритов); 

• белок теплового шока (идентичен человеческому) – 

аутоиммунные процессы. 

 



 



 





Клиника  
• Первый приступ начинается внезапно: 

кратковременный озноб сменяется 

жаром и головной болью; появляются 

боли в суставах и мышцах (главным 

образом икроножных), тошнота и рвота. 

Температура быстро поднимается, пульс 

частый, кожа сухая. В патологический 

процесс вовлекается нервная система.  

• На высоте приступа появляются 

различной формы высыпания на коже, 

увеличиваются селезѐнка и печень, 

иногда развивается желтуха. Во время 

лихорадки могут отмечаться признаки 

поражения сердца, а также бронхит или 

пневмония.  

 • Приступ продолжается от двух до шести дней, после чего температура падает до 

нормальной или субфебрильной и самочувствие больного быстро улучшается. Однако 

через 4—8 суток развивается следующий приступ с теми же симптомами.  

• Для вшиного возвратного тифа характерны один-два повторных приступа, которые 

заканчиваются полным выздоровлением и временным иммунитетом.  

• Для клещевого возвратного тифа характерны четыре и более приступов лихорадки, 

они короче и легче по клиническим проявлениям.  

• Перенесѐнное заболевание не оставляет прочного иммунитета. Образовавшиеся 

антитела сохраняются непродолжительное время. 



 



 

 

Профилактика и лечение 

 

 • Профилактика эпидемического тифа сводится к борьбе со вшами, 

избегании контакта с завшивленными больными.  

• В настоящее время во многих странах эпидемический возвратный тиф не 

встречается.  

• Профилактика клещевого возвратного тифа состоит в защите людей от 

нападения клещей, уничтожении грызунов и насекомых в природных 

очагах. 

 

• Для лечения эпидемического возвратного тифа используют 

антибиотики (пенициллин, левомицетин, хлортетрациклин) и 

мышьяковистые препараты (новарсенол).  

• При лечении клещевого тифа используются антибиотики 

тетрациклинового ряда, левомицетин, ампициллин. 





 







Антигенная структура возбудителей 

• У возбудителей иксодового клещевого боррелиоза выделяют следующие 

антигены:  

-    белковый антиген фибриллярного аппарата или жгутиковый антиген 

(р41);  

- белковый антиген цитоплазматического цилиндра (р93);  

- поверхностные белки наружной мембраны (osp А, В, С, D, Е, F). (outer 

surface protein - англ.) 

 

• Протективными свойствами обладают антитела к антигенам osp А, В, С, 

D, Е, F.  

• Синтез этих антигенов детерминирован плазмидами.  

• У отдельных геновидов боррелий поверхностные белки вариабельны.  

• В процессе жизненного цикла боррелии также могут изменять свой 

антигенный профиль 



Факторы патогенности 

• соматический термостабильный липополисахаридоподобный 

антиген, 

 

•  жгутиковый антиген, 

 

• белки наружной мембраны,  

 

• порины,  

 

• декоринсвязывающие белки (обеспечивают адгезию 

возбудителя к клеткам хозяина) 



 



Патогенез (1) 

• Иксодовый клещевой боррелиоз является хронической инфекцией с 

поражением кожи, сердечной и нервной систем, суставов.  

• Возбудитель проникает в организм человека при укусе со слюной 

клеща.  

• Патогенез развития клещевого боррелиоза включает стадию 

локальной инфекции и стадию диссеминации и органных 

поражений.  

• В стадии локальной инфекции возбудитель в месте укуса 

подвергается фагоцитозу. Взаимодействие возбудителя с 

фагоцитами приводит к развитию первичной воспалительной 

реакции с участием цитокинов (интерлейкинов, альфа-фактора 

некроза опухолей и др.). На коже в месте укуса развивается 

мигрирующая (блуждающая, распространяющаяся во все 

стороны) кольцевидная эритема. В процессе фагоцитоза 

происходит гибель боррелий и развитие иммунных реакций на 

антигены возбудителя: вырабатываются антитела классов IgM и IgG 

на антиген 22 фибрилл р41 и белок ospC.  



Мигрирующая эритема 

Иммунитет нестерильный, видоспецифический; 

Возможно повторное заражение.  



Патогенез (2) 

• В стадии диссеминации и органных поражений возбудитель с током 

крови распространяется по организму в различные органы и ткани (сердце, 

ЦНС, суставы). Возбудитель способен проникать через 

гематоэнцефалический барьер.  

• Генерализация процесса сопровождается увеличением количества 

иммуноглобулинов к конкретным антигенам боррелий.  

• Длительная выработка иммуноглобулинов способствует образованию 

циркулирующих иммунных комплексов, которые откладываются в 

сосудах и тканях. Накопление иммунных комплексов в синовиальной 

оболочке суставов, дерме, почках, миокарде приводит к воспалительным и 

дистрофическим изменениям в этих органах.  

• Погибая, боррелии выделяют эндотоксин, который способствует развитию 

иммунопатологических реакций.  

• По мере прогрессирования заболевания формируется клеточный 

иммунный ответ.  

• Развитие аутоиммунных реакций и внутриклеточная персистенция 

возбудителя способствуют хроническому течению инфекции. 

 





Микробиологическая диагностика 

болезни Лайма  
1.  

1. Бактериоскопический метод: обнаружение 
возбудителя в биоптатах кожи, синовиальной 
жидкости суставов, ликворе в мазках, окрашенных 
по Романовскому-Гимзе, в  темном поле зрения, 
окрашенных по Морозову или  негативным 
методом Бурри.  

2. Серологический метод: РСК, ИФА, РИФ.  

 4. ПЦР -  для определения наличия боррелий в 
ликворе и суставной жидкости    
 



Профилактика и лечение  

• Профилактика. Специфической профилактики боррелиоза не 

существует. 

• Разработанная в 1995 году компанией  SmithKline Beecham 

вакцина LYMErix от боррелиоза стала жертвой 

антипрививочного движения и перестала производиться.  

• Лечение.  Проводится антибиотиками (тетрациклин, 

доксициклин, амоксициллин, пенициллин, 

цефотаксим, цефтриаксон, эритромицин и др). 

• Профилактическое лечение. На территории США не позднее 

72 часов после укуса и удаления клеща рекомендуется 

профилактический однократный приѐм доксициклина (200 мг), 

который снижает риск заболевания и уменьшает проявление 

симптомов в случае их появления. Независимо от этого 

рекомендуется следить за симптомами. 

 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BC%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BB%D0%BB%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BB%D0%BB%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A6%D0%B5%D1%84%D0%BE%D1%82%D0%B0%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%BC
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A6%D0%B5%D1%84%D1%82%D1%80%D0%B8%D0%B0%D0%BA%D1%81%D0%BE%D0%BD


 





 



 



 



Антигены  

• Содержат общеродовой антиген белковой природы, 

выявляемый в PCК, а также вариантоспецифический 

поверхностный антиген липополисахаридной 

природы, выявляемый в реакции агглютинации.  

 

• Таксономическим критерием для лептоспир служит 

антигенный состав.  

• Основным таксоном является серовар.  

• Серовары объединены в серогруппы (насчитывается 

более 25 серогрупп). 





 





Серогруппы лептоспир, наиболее часто 

вызывающие заболевания   

L.icterohaemorrhagiae –  возбудитель болезни Васильева-Вейля 
(желтушный лептоспироз) 

L.grippotyphosa - возбудитель болотной лихорадки или 
лихорадки    Марша 

L. сanicola - возбудитель собачьего лептоспироза  

L.pomona - возбудитель болезни свиноводов  

L.hebdomatis - возбудитель японской  или 7-дневной лихорадки 

L.autumnalis - возбудитель  лихорадки голеней или лихорадки 
Форта Брэгг 

L.australis -  возбудитель австралийской  или 7-дневной 
лихорадки   

               

• Патогенез  лептоспироза – связан с поражением органов 
ретикулоэндотелиальной системы, поражением 
капилляров печени, почек, ЦНС,   что приводит к 
развитию геморрагий. 

  



 



 



 



 



 



 



Таксоно-

мия 

риккет-

сий, 

ориенций, 

эрлихий и 

коксиелл 



Морфология 

риккетсий 

• Представители рода представлены 

полиморфными, чаще кокковидными 

или палочковидными 

грамотрицательными клетками. В 

оптимальных условиях клетки 

риккетсий имеют форму коротких 

палочек размером в среднем 0,2—0,6 

× 0,4—2,0 мкм.  

• Риккетсии не образуют спор, жгутиков 

не имеют, на поверхности некоторых 

видов риккетсий (возбудителей 

сыпного тифа и лихорадки 

цуцугамуши) располагаются пили или 

фимбрии. 

•  В состав клеточных стенок риккетсий 

входят мурамовая и глюкуроновая 

кислоты, липополисахарид, 

липопротеин, белки rOmpВ и rOmpA. 

В составе цитоплазматической 

мембраны присутствует большое 

количество ненасыщенных жирных 

кислот. 

• Клетки риккетсий окружены 

слизистым слоем или 

микрокапсулой толщиной 100-150 nm.  







Размножение риккетсий 

• Риккетсии способны к биосинтезу белка, но не могут самостоятельно 

получать макроэргические соединения, поэтому их можно назвать 

«энергетическими паразитами» клеток-эукариотов.  

• В связи с этим, для культивирования риккетсий обычно заражают куриные 

эмбрионы в желточный мешок (метод Кокса), культуры клеток, в 

которых некоторые виды риккетсий образуют, как и вирусы, тельца 

включений.  

• Реже заражают чувствительных лабораторных животных: морских свинок, 

белых мышей.  

• Жизненный цикл риккетсий зависит от жизнедеятельности клетки-

хозяина и складывается из двух стадий: вегетативной и покоящейся 

(элементарные тельца).  

• Риккетсии, находящиеся в вегетативной стадии  активно размножаются 

путем бинарного деления и обладают активной подвижностью. 

Подвижность риккетсий в настоящее время связывают со способностью 

формировать внутри инфицированной клетки актиновые хвосты.  

• Риккетсии покоящейся стадии (элементарные тельца) имеют 

сферическую форму и они не активны.  

 







Антигенная структура  

                Основными антигенами риккетсий являются:  

• термостабильный группоспецифический 

липополисахаридный комплекс клеточной стенки, 

отличающийся у риккетсий групп клещевых пятнистых 

лихорадок и сыпного тифа;  

• протективные поверхностные белки rOmpA и rOmpB, 

различающиеся у разных видов риккетсий по антигенным 

детерминантам.  

 
 Э. Вѐйль и А. Феликс (1916 г.) установили сходство антигенов риккетсий с 

антигенами   неподвижных (ОХ-) штаммов Proteus vulgaris. Поэтому 

сыворотка крови больных риккетсиозами способна перекрѐстно 

агглютинировать штаммы ОХ19, ОХ2, и ОХК Р. vulgaris. Эта способность 

используется для дифференцировки различных видов риккетсий (реакция 

Вейля-Феликса). 



Факторы патогенности риккетсий 

• Патогенные риккетсии образуют токсические вещества белковой 

природы, входящие в состав микробной клетки. Они термолабильные и не 

устойчивы к действию формалина.  

• Микрокапсула обусловливает механизм ―реактивации‖ риккетсий, то есть 

восстановления вирулентности штаммов.  

• Фосфолипаза риккетсий воздействует на клеточные мембраны и 

обеспечивает проникновение бактерий внутрь клетки, а также 

высвобождение возбудителя из фагосомы в цитоплазму.  

• К факторам патогенности риккетсий относят гемолизин, вызывающий 

лизис эритроцитов различных животных.  

• Пили выполняют функцию адгезии на клетках.  

• ЛПС клеточной стенки риккетсий обладает свойствами эндотоксина.  

• Адгезины риккетсий rOmpA (Ricketsial Outer Membrane Protein) у 

возбудителей клещевых риккетсиозов и rOmpB у риккетсий группы сыпного 

тифа участвуют во взаимодействии бактерий с клетками млекопитающих.  

• В инфицированных клетках риккетсии могут образовывать актиновые 

хвосты (пропеллеры), способствующие перемещению возбудителя в 

цитоплазме клетки хозяина 



Патогенез риккетсиозов  

• С помощью пилей и поверхностных белков-адгезинов риккетсии 

прикрепляются к клетке-мишени и с помощью фосфолипазы 

разрыхляют внешнюю мембрану клетки.  

• Через дефекты клеточной стенки риккетсии проникают внутрь 

клетки, где формируется фагосома.  

• С помощью фосфолипазы риккетсии покидают фагосому и 

размножаются в цитоплазме клетки.  

• В результате нескольких циклов деления (один цикл продолжается 

8-14 часов) в пораженной клетке образуется популяция 

возбудителя численностью до 1000 бактерий.  

• Переполненная риккетсиями вакуоль лопается, риккетсии выходят 

из клетки, попадают в лимфу, а затем в кровь и распространяются 

по всему организму, поражая новые клетки-мишени.  

• Некоторые риккетсии выходят из клетки путем почкования, другие 

перемещаются в соседние клетки с помощью актинового 

хвоста. 











Вошь инфицируется при сосании крови 

больного. Она становится заразной через 

5-6 дней после кровососания и сохраняет 

возбудителя на протяжении всей своей 

жизни. 

Заражение человека происходит при 

втирании фекалий вшей в расчесы на коже. 



Патогенез эпидемического сыпного тифа 

• Попав через мелкие повреждения кожи в организм человека, риккетсии уже 

через 5-15 минут проникают в лимфатические сосуды.  

• С током лимфы они направляются в регионарные лимфатические узлы, 

где размножаются (первичное размножение) в макрофагах. Этот период 

соответствует инкубационному периоду заболевания.  

• Затем происходит массивный выброс риккетсий в кровоток (первичная 

риккетсемия), гибель части риккетсий, высвобождение эндотоксина и 

развитие острого заболевания.  

• Находясь в кровяном русле, риккетсии проникают в эндотелий сосудов и 

размножаются (вторичное размножение).  

• После этого эндотелиальные клетки разрушаются, риккетсии 

высвобождаются (вторичная риккетсемия) и поражают новые 

эндотелиальные клетки.  

• После гибели эндотелия вокруг пораженных сосудов возникает клеточная 

пролиферация и скопление клеток с формированием специфической 

сыпнотифозной гранулемы. Особенно много таких узелков в коже, 

надпочечниках, миокарде, центральной нервной системе 



 







Дифференциация болезни Брилля со 

«свежим» сыпным тифом. 

 
• Со «свежим» эпидемическим сыпном тифом болезнь Брилля-

Цинссера дифференцируется серологическим методом.  

• Сравнивают титр специфических антител в нативной сыворотке 

крови пациента и в ней же, но после обработки 2-

меркаптоэтанолом.  

• Если титр одинаковый, то это значит, что специфические антитела 

представлены IgG, если после обработки 2-меркаптоэтанолом 

титр антител к R. prowazekii снижается, это значит, что они 

представлены IgM.  

• В первом случае – у больного болезнь Брилля, во втором – 

«свежий» случай сыпного тифа.  

• Эту же задачу можно решить, применив ИФА, которая позволяет 

определить принадлежность выявленных иммуноглобулинов или к 

классу G или к классу М. 







 



 



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.    

  







 



 





 



 



 



Морфо-биологические свойства ориенций 

• Ориенции (род Orientia) - грамотрицательные палочковидные 

бактерии. Облигатные внутриклеточные паразиты.  

• 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. 

•  Orientia tsutsugamushi вызывает кустарниковый тиф 

(лихорадку цуцугамуши), сопровождающийся первичным 

аффектом, лихорадкой, макулопапулезной сыпью, поражением 

нервной и сердечно-сосудистой систем и лимфаденопатией.  

 

 

 

 







Клиника  

После инкубационного периода 6–21 день (в среднем 10–12 дней) симптомы 

начинаются внезапно и включают лихорадку, озноб, головную боль и 

генерализованное увеличение лимфатических узлов.  

В начале лихорадки часто на месте присасывания клеща развивается струп. 

Типичное поражение начинается в виде красного уплотненного элемента 

диаметром около 1 см; он в конечном счете превращается в везикулу, 

разрывается и покрывается черным струпом. Расположенные рядом 

лимфоузлы увеличиваются. 

 Лихорадка наблюдается во 

время 1-й недели болезни, 

часто до 40–40,5° C. Головная 

боль сильная и является 

характерным симптомом, как и 

конъюнктивальная инъекция. 

Пятнистая сыпь развивается 

на туловище к 5–8-му дням 

лихорадки, часто 

распространяется на руки и 

ноги.  



Диагностика 

 

• Клинические симптомы 

• Биопсия сыпи методом флуоресцентного 

окрашивания антителами, для обнаружения 

микроорганизмов. 

• Серологический анализ на острой стадии и 

во время периода выздоровления (ИФА, 

РСК,РНГА) 

• Полимеразная цепная реакция (ПЦР) 

 



Лечение и профилактика 

• Лечение проводят антибиотиками тетрациклинового 

ряда, левомицетином.  

• Проведение специфической профилактики 

лихорадки Цуцугамуши ограничивает антигенная 

разнородность штаммов возбудителя. Убитые, живые 

или химические вакцины не дают 100 % защитного 

эффекта. 

• Общие мероприятия включают уничтожение клещей и 

мест их выплода — зарослей кустарников  и соблюдение 

мер индивидуальной защиты. 

 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D0%B5%D1%82%D1%80%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%BA%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D0%B5%D1%82%D1%80%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%BA%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B5%D0%B2%D0%BE%D0%BC%D0%B8%D1%86%D0%B5%D1%82%D0%B8%D0%BD


• Порядок (Order): Rickettiales  

• Семейство (Family): Ehrlichiaceae 

• Род (Genus): Ehrlichia 

• Вид (Species):  E.chaffeensis, E.sonnetsu 

• Род (Genus): Anaplasma  

• Вид (Species):  A.phagocytophilum 

 

 

 

 

Эрлихии - Таксономия 



Эрлихии 

• Эрлихии являются облигатными внутриклеточными паразитами, 

поражающими клетки крови и эндотелия сосудов теплокровных.  

• Большинство эрлихиозов — зоонозные кровяные трансмиссивные 

инфекции, возбудители которых передаются при кровососании клещей.  

• Эрлихиоз сеннетцу развивается после заглатывания возбудителей с 

термически плохо обработанной морской рыбой.  

• Возбудители локализуются в цитоплазматических вакуолях (эндосомах) 

лейкоцитов и вызывают у человека острые гриппоподобные лихорадочные 

заболевания.  

• По спектру поражаемых клеток человека различают возбудителей МЭЧ 

(моноцитарный эрлихиоз человека) и ГАЧ (гранулоцитарный 

анаплазмоз человека). 

• Возбудителями МЭЧ являются Ehrlichia chaffeensis и Ehrlichia sennetsu,  

возбудителем ГАЧ - Anaplasma phagocytophilum.  

 

 



 



Морфология 

эрлихий и анаплазм  

• Морфологически все виды эрлихий и анаплазм представляют собой 

небольшие кокковидные или овоидные микроорганизмы, имеющие при 

окраске по Романовскому-Гимзе тѐмно-голубой или пурпурный оттенок, 

грамотрицательные, размером 0,5-1,5мкм.  

• Бактерии неподвижные, спор и капсул не образуют.  

• Их обнаруживают в вакуолях - фагосомах цитоплазмы поражѐнных 

эукариотических клеток (в основном лейкоцитарного ряда) в виде 

компактных скоплений отдельных частиц возбудителя, из-за внешнего вида 

называемых морулами.  

• Цитоплазматические вакуоли содержат обычно 1-5 клеток, а количество 

таких вакуолей может достигать 400 и более в одной клетке.  

• При электронной микроскопии выявлены сходная с риккетсиями 

ультраструктура и одинаковый способ размножения - простое бинарное 

деление. 



Культивирование анаплазм и эрлихий 

• Анаплазмы и эрлихии не растут на питательных средах и в куриных 

эмбрионах.  

• Для их накопления используют культуры собачьих макрофагов или 

эпителиоподобные перевиваемые культуры (VERO, HeLa, ЛЭЧ, 

эндотелиальные клетки человека).  

• Культивирование трудоѐмко и занимает длительное время; накопление 

микробов в этих клетках незначительно.  

• Для размножения Е. sennetsu, кроме того, могут быть использованы белые 

мыши. 



Антигенные свойства и факторы 

патогенности 

• Ряд белков на поверхности клеток (описано 7) являются антигенами. 

• Анаплазмы имеют общие антигены с риккетсиями (за счет чего 

возникают так называемые перекрестные реакции); у эрлихий подобных 

перекрестных реакций не найдено.  

• К факторам патогенности относят:  

 адгезины, взаимодействующие с рецепторами клеток хозяина; 

 факторы, препятствующие слиянию фагосом с лизосомами, которые 

обеспечивают возможность развития бактерий внутри фагосомы 

(вакуоли);  

 также у анаплазм есть механизм задержки апоптоза нейстрофилов. 

  Показана способность анаплазм и эрлихий трансформироваться в L-

формы, что обеспечивает изменение антигенной структуры бактерий и 

даѐт им возможность ускользать от иммуноглобулинов (L-формы 

сохраняют болезнетворность). 



Эпидемиология  

• Основными хозяевами анаплазм и эрлихий являются мелкие грызуны, 

олени, косули, лошади, а также собаки и жвачные животные. 

• Основными переносчиками возбудителей МЭЧ и ГАЧ  являются 
различные виды иксодовых клещей. На месте укуса первичный аффект, 
как правило, не возникает.                                                                 

• Сезонность заболеваний напрямую связана с биологическими 

свойствами переносчика.  

• К группам риска относятся жители сельской местности, охотники, лица, 

часто посещающие лес и тайгу. Также к категории риска относят 

владельцев собак. 

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

 

 



Патогенез анаплазмоза и эрлихиоза 

• Патогенез МЭЧ и ГАЧ в начальной стадии обусловлен внедрением 

возбудителя через кожу и идентичен таковому при риккетсиозах. Следов 

в месте присасывания клеща не остаѐтся.  

• Возбудитель попадает в подлежащие ткани и гематогенно 

распространяется по организму. Так же, как и при риккетсиозах, 

происходят внедрение возбудителя в клетки, размножение в 

цитоплазматической вакуоли и последующий выход из неѐ. 

• Преимущественно поражаются макрофаги селезѐнки, печени, 

лимфатических узлов, костного мозга. Возможно развитие очаговых 

некрозов и периваскулярных лимфогистиоцитарных инфильтратов во 

внутренних органах и в коже.  

• При фатальном исходе моноцитарного эрлихиоза происходит тотальное 

поражение жизненно важных органов с необратимым нарушением их 

функции. 

• Механизм подавления иммунной защиты при эрлихиозах пока 

неизвестен, но скорее всего связан с процессами L-трансформации. 



Клинические проявления 
• Клиника эрлихиозов и анаплазмозов не отличается специфичностью.  

• Инкубационный период не превышает семи суток; заболевание 
начинается остро, с лихорадкой, головной болью, ознобом.  

• Первичный аффект отсутствует для форм эрлихиозов.  

• Часто присоединяются кашель, миалгии, суставные боли, тошнота, рвота 
и диарея.  

• На восьмые сутки может появиться макулопапуллѐзная или 
петехиальная сыпь.  

• Клиническая картина заболевания вариабельна – от стѐртых проявлений 
до тяжелых форм с летальными исходами. В тяжѐлых случаях пациенты 
нуждаются в ИВЛ и гемодиализе.  

• Смертельные случаи не превышают 5% и обусловлены формированием 
периваскулярных инфильтратов в почках, сердце и ЦНС, а также 
выраженным гепатоцеллюлярным некрозом. 



Микробиологическая диагностика  

• Бактериоскопический метод: при микроскопии 

мазков крови в нейтрофилах, моноцитах и 

лимфоцитах выявляют морулы – включения, 

содержащие эрлихии и напоминающие ягоды 

малины.  

 

• Серологический метод: применяют непрямой метод 

РИФ.  

 

• Молекулярно-генетический метод - ПЦР. 



Coxiella burnetii относится к классу гамма-протеобактерий, 

порядку Legionellales, семейству Coxiellaceae, 

роду Coxiella. 



Морфо-биологические 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.  

• Являются облигатными 

внутриклеточными паразитами, 

культивируются в желточном мешке 

куриного эмбриона при 35оС и в культурах 

клеток (куриные фибробласты, мышиные 

L клетки и др.) 

Coxiella burnetii относится к 

микроорганизмам, необычно 

устойчивым к окружающей 

среде, а также к различным 

физическим и химическим 

воздействиям.  











и взрослых 









 





Жизненный цикл хламидий 



Окраска 

хламидий 







Факторы патогенности хламидий  

Эндотоксин хламидий – липополисахарид (ЛПС) клеточной стенки, 

выделяющийся при разрушении хламидий.  

Экзотоксины – термолабильные субстанции, блокирующие 

дегрануляцию макрофагов после фагоцитоза (незавершенный 

фагоцитоз).  

Способность элементарных телец длительное время сохраняться 

в межклеточном пространстве нефагоцитированными. С этим 

связана сложность антибиотикотерапии хламидиозов, так как 

элементарные тельца, находясь во внеклеточном состоянии, остаются 

не чувствительными к антибиотикам.  

Способность хламидий к персистенции в результате 

трансформации в аберрантную (дормантную) форму (состояние 

«вегетативного покоя», именуемое как dormant state – покоящееся 

состояние) 

Система секреции 3 типа, препятствующая слиянию фагосомы с 

лизосомой клетки хозяина.  



Патогенез  

• Хламидии обладают эпителиотропностью, поэтому 

поражают эпителий различных органов.  

• Массовое размножение хламидий в эпителиальных 

клетках приводит к разрушению слоя эпителия и 

образованию язв, которые заживают с образованием 

рубцов и спаек.  

• После гибели большого количества эпителиальных клеток 

возбудитель может попадать в кровь, паренхиматозные 

органы и фиксироваться в лимфоидной ткани.  

• У многих больных инфекционный процесс имеет первично 

латентный характер.  

• Хламидии способны проникать в полость матки и 

маточные трубы, прикрепляясь к сперматозоидам. 



Вызываемые заболевания 

• Chlamydia trachomatis вызывает у человека трахому 

(серотипы А, В, Ва, С), урогенитальный хламидиоз и 

пневмонию новорожденных (серотипы D, E, F, G, H, I, J, 

K), а также венерическую лимфогранулему (серотипы 

L1, L2, L3).  

• Chlamidophila pneumoniae вызывает у человека 

заболевания верхних дыхательных путей (ОРЗ) и легких 

(бронхопневмонию).  

• Chlamidophila psittaci является у человека 

возбудителем пситтакоза (орнитоза).  



Группы заболеваний, вызываемых  

C. trachomatis 



Трахома 

• Трахома (греч. trachys - 

шероховатый, неровный) - 

хроническое заболевание, 

характеризующееся поражением 

конъюнктивы и роговицы глаз, 

приводящее к слепоте. При 

трахоме поверхность 

конъюнктивы выглядит бугристой 

в результате гранулематозного 

воспаления.  



Трахома  
• Источник инфекции – больной человек. Механизм передачи – 

контактный. Путь передачи – контактно-бытовой, через предметы общего 

пользования (в частности, полотенца). Заболевание является эндемичным для 

стран Азии, Африки, Центральной и Южной Америки.  

• Клиника. В месте входных ворот инфекции развивается фолликулярный 

кератоконъюнктивит, при котором в субэпителиальной ткани глаза появляются  

лимфоидные фолликулы (трахоматозные гранулемы). В течение 

нескольких лет заболевание прогрессирует и заканчивается образованием 

рубцовой ткани на месте поражения. 

• Иммунитет после перенесенного заболевания не развивается. 

• Диагностика заключается в исследовании соскоба с конъюнктивы. 

Полученный материал окрашивают по Романовскому-Гимзе. При 

микроскопическом исследовании около ядра клетки обнаруживают 

цитоплазматические включения фиолетового цвета - тельца Гальберштедтера- 

Провачека .  

Цитоплазматические включения – тельца  

Гальберштедтера-

Провачека   при 

трахоме (указано 

стрелкой). 

  



Урогенитальный хламидиоз 

  

 
• Урогенитальный хламидиоз (негонококковый уретрит) – острое или 

хроническое инфекционное заболевание, передающееся половым путем, 

которое характеризуется поражением мочеполового тракта, малосимптомным 

течением и развитием бесплодия. 

 

• Источник инфекции - больной человек (в том числе при бессимптомном 

течении). Механизм заражения – контактный. Пути передачи – половой, 

контактно-бытовой (через различные предметы гигиены - мочалки, белье и т. 

д.). Возможно заражение ребенка от больной матери при прохождении через 

родовые пути, а также трансплацентарная передача возбудителя в процессе 

внутриутробного развития. Входные ворота инфекции - слизистые оболочки 

мочеполовых органов. Возможно попадание возбудителя на слизистую 

оболочку глаз при купании, в результате чего развивается хламидийный 

конъюнктивит (―хламидиоз бассейнов‖). 

• Первичная инфекция характеризуется поражением клеток 

цилиндрического эпителия. В результате этого развивается серозно-гнойное 

воспаление, которое проявляется зудом, выделениями, болью при 

мочеиспускании. Затем развивается восходящая инфекция. У многих больных 

отмечается бессимптомное течение заболевания. 

 

 





 



 



Венерическая лимфогранулема 

   

• Венерическая лимфогранулема (четвертая венерическая болезнь, 

паховая лимфогранулема, болезнь Никла-Фавра) - заболевание, 

передающееся половым путем, которое характеризуется поражением 

половых органов и регионарных лимфоузлов. Возбудители венерической 

лимфогранулемы (C. trachomatis серовары L1-L3) отличаются особой 

инвазивностью и способностью поражать лимфатическую систему. 

• Источник инфекции – больной человек. Механизм заражения – 

контактный. Путь передачи – половой. Встречается преимущественно в 

странах с тропическим и субтропическим климатом.  Чаще встречается у 

мужчин. 

• Входные ворота – слизистые оболочки половых органов.  

• Возбудитель обладает эпителиотропностью и  

лимфотропностью. После инкубационного периода  

(3-30 дней) появляются признаки поражения  наружных  

половых органов – папулы, эрозии, язвочки. Затем  

возбудитель проникает в регионарные лимфоузлы и  

размножается в них, что приводит к формированию плотных  

опухолевидных образований – бубонов.  

Чаще всего поражаются паховые лимфоузлы  



 

 

 

Chlamydophila psittaci – возбудитель 

хламидиозной респираторной инфекции 

 

 
• Chlamydophila psittaci  является возбудителем орнитоза (пситтакоза) – 

острого инфекционного заболевания, которое характеризуется поражением 

легких, нервной системы и паренхиматозных органов. 

• Источник инфекции и резервуар – дикие и домашние птицы, крупный и 

мелкий рогатый скот. Во внешней среде возбудитель сохраняется 2-3 

недели. Механизм заражения – аэрогенный, редко – фекально-оральный. 

Пути передачи возбудителя – воздушно-капельный и воздушно-пылевой, 

редко – алиментарный (употребление мяса птицы, недостаточно 

проваренного).  

• Заболевание носит часто  

профессиональный характер  

(на птицефабриках, животноводческих  

фермах, мясокомбинатах).  

 

 

Механизм заражения человека орнитозом  



Орнитоз (пситтакоз) 

• Патогенез. Возбудитель орнитоза обладает эпителиотропностью. Попадая 

в верхние дыхательные пути, он проникает в клетки эпителия, размножается и 

разрушает клетки. Возникает воспаление. После того хламидии проникают в 

кровь (бактериемия), разносятся по организму, поражают 

паренхиматозные органы (печень, селезенка), центральную нервную 

систему и сердечно-сосудистую систему.  

Клиника. Инкубационный период   

6-10 дней. Начало заболевания острое: 

наблюдается повышение температуры, 

интоксикация. Развивается пневмония  

с геморрагическими проявлениями.  

Продолжительность заболевания  

около месяца. 

Возможно развитие хронической формы. 

 



Chlamydophila pneumoniae – возбудитель 

хламидиозной респираторной инфекции 

• Chlamydophila pneumoniae вызывает острые и хронические инфекции 

верхних дыхательных путей и бронхопневмонию. В 1965 г. на Тайване от 

ребенка с трахомой был выделен атипичный штамм хламидий. В 1983 г. 

аналогичный штамм был выделен в США от больного с фарингитом. Поэтому 

некоторое время C. pneumoniae была известна как возбудитель тайваньской 

острой респираторной инфекции – TWAR (TW – Taiwan, AR – acute 

respiratory). 

• Эпидемиология. Источник - больной человек, в том числе с 

бессимптомной инфекцией. Путь заражения - воздушно-капельный. 

Заболевание распространено повсеместно. 

• Патогенез. Хламидии попадают в легкие через верхние дыхательные 

пути. Возбудитель обладает тропизмом к эпителию дыхательных путей. 

Элементарные тельца заостренным концом прикрепляются к эпителиальным 

клеткам и внедряются в них. Возбудитель размножается в клетках и 

вызывает их гибель. 

• Клиника. Начало заболевания вялое. Симптомы - повышение 

температуры, синусит. Возможно бессимптомное течение заболевания. 

 



Инфекционная патология у человека, вызываемая 

или ассоциируемая (в качестве кофактора) с 

Chlamydophila pneumonia 

Патология 

респираторного 

тракта 

Патология 

сердечно-

сосудистой 

системы 

Патология центральной 

нервной системы 

Патология других 

органов и тканей 

организма 

Синуситы 

Фарингиты 

Отиты 

Бронхиты 

Пневмонии 

Эмфизема 

Рак легкого 

Хроническая 

обструктивная 

легочная патология 

Острый инфаркт 

миокарда 

Реактивные 

васкулиты 

Аневризма 

Атеростклероз 

Болезнь Альцгеймера 

Множественный склероз 

Энцефалиты 

Менингоэнцефалиты 

Миелиты 

Реактивные артриты 

Саркоидоз 

Эритрема узловатая 

Острый лимфаденит 

Диабетическая 

нефропатия 



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.    

  



Лечение хламидиозов 

   

• При лечении хламидийной инфекции применяют 3 

основных группы антибиотиков: тетрациклины 

(тетрациклин, доксициклин), макролиды 

(эритромицин, азитромицин, спиромицин, 

рокситромицин, кларитромицин, джозамицин, 

мидекамицин) и фторхинолоны (офлоксацин).  

• Сульфаниламиды, пенициллины и цефалоспорины 

обладают низкой активностью и могут способствовать 

персистированию возбудителя. 

  

 





Строение микоплазм 

• Микоплазмы имеют особое 

строение. У них отсутствует 

ригидная клеточная стенка, так 

как они не имеют собственных 

ферментных систем, участвующих 

в синтезе компонентов клеточной 

стенки. 

•  Снаружи микоплазмы имеют 

трехслойную липопротеиновую 

цитоплазматическую мембрану, 

содержащую холестерин, 

концентрация которого может 

достигать 40% от количества всех 

мембранных липидов.  

• Внутри микоплазмы содержат ДНК, 

рибосомы, РНК. 

Трехслойная клеточная 

мембрана 

 
ДНК 

 

 

 
 

РНК 

 

 
Рибосомы 

 

 

Цитоплазма 



Плеоморфизм  

микоплазм 

• В культуре одного и того же вида 

микоплазм можно обнаружить клетки 

разной формы: крупные и мелкие 

шаровидные, палочковидные, 

нитевидные, ветвящиеся. 

•  Способность микоплазм образовывать 

мицелиальные формы послужило 

основанием для их названия (лат. 

mycos – гриб). 

•  Размеры клеток могут варьировать в 

пределах от 0,1 до 1,5 мкм. 

•  Микоплазмы являются самыми 

мелкими бактериями.  

• Микоплазмы относятся к группе 

грамотрицательных бактерий. 



Особенности строения микоплазм 

• Отсутствие ригидной клеточной стенки 

определяет осмотическую 

чувствительность  и пластичность 

микоплазм (разнообразие размеров  и форм 

микробных клеток), их способность проходить 

через поры с диаметром 0,22 мкм. Отсутствие 

клеточной стенки сближает микоплазмы с L-

формами бактерий.  

• Цитоплазматическая мембрана микоплазм 

содержит большое количество липидов, что 

сближает ее с эукариотами и отличает от 

других прокариотов.  

• Многие виды микоплазм имеют микрокапсулу, 

представленную углеводным полимером. 

• В популяциях M. pneumoniae и M. genitalium 

примерно 90% клеток являются 

грушевидными или колбовидными, 

остальные представлены неправильными и 

ветвящимися формами. 

 



Колбовидные формы  

M. pneumoniae и M. genitalium  

• Узкий (лидирующий) конец грушевидных клеток представляет собой 

―органеллу прикрепления‖. Она содержит специализированные белки (Р1, 

Р30, Р40, Р65, Р90, HMW1 - HMW3), выполняющие функцию адгезии. 

• Р1-адгезин участвует в прикреплении микоплазм к клеткам эпителия. 

Анти-Р1-антитела блокируют прикрепление микоплазм к клеткам. Белки 

группы HMW1 - HMW3 контролируют распределение белка Р1 на 

поверхности микоплазмы и участвуют в поддержании формы клеток. 

• Отмечена определенная последовательность прикрепления белков, 

локализующихся на лидирующем конце клетки: сначала прикрепляется белок 

HMW1, затем – HMW3, Р1, Р30, Р90, Р40 и Р65  

 
     HMW1, HMW3 

Р1, Р30 

Р90, Р40, Р65 

HMW3 

 



Особенности строения M. pneumoniae  

• У клеток M. pneumoniae выявлена внутриклеточная сеть филаментов и 

особенная терминальная структура (электронно-плотная сердцевина с 

терминальной кнопкой), которую рассматривают как цитоскелетоподобную 

структуру. 

• Именно с помощью лидирующего конца микоплазмы внедряются в 

плазматическую мембрану эукариотических клеток и закрепляются в ней. 

Это обеспечивает доступ микоплазм к продуктам питания клеток и 

способствует их повреждению. 

  

 

 
Р1, Р40, Р90 

 

HMW 1, 2, 3 Р30, Р65  

 

 

 

 

Терминальная 

кнопка 

 

 

 

 

Волокнистая 

сеть 

Колесо-подобная 

структура 

Электронно-плотная 

сердцевина 



 





Антигенная структура 

 

 

•  Микоплазмы характеризуются выраженным антигенным 

полиморфизмом. Среди микоплазм выделяют различные 

серовары. 

•  Антигенами микоплазм являются белки-адгезины, 

фосфолипиды, гликолипиды, полисахаридные компоненты.  

•  Адгезины микоплазм имеют высокую гомологию к структурным 

белкам млекопитающих, что позволяет им уклоняться от иммунной 

системы хозяина (антигенная мимикрия). 

•  Известно 16 серотипов U. urealyticum, разделенных на 

серогруппы А и В. Часто от больных выделяют смешанные 

культуры различных серотипов. 

 



Факторы патогенности микоплазм 

 
• Адгезины. Они входят в состав поверхностных структур и обеспечивают 

взаимодействие с клетками хозяина по типу лиганд-рецептор. 

Адгезированные микоплазмы могут находиться в инвагинатах клеточных 

мембран, что делает возбудителя недоступным для антител, комплемента 

и других факторов защиты. 

• Эндотоксины обусловливают пирогенный эффект, лейкопению, 

тромбогеморрагические поражения, коллапс, отек легких. 

• Ферменты агрессии (уреаза, фосфолипаза А, аминопептидазы, 

нейраминидаза, протеазы, РНКаза, ДНКаза). 

• Продукты метаболизма микоплазм (в частности,

 перекиси) оказывают  разрушающее воздействие на липидные 

мембранные комплексы клеток. 

 

• К ведущим факторам патогенности микоплазм относят адгезины, 

протеазу и  фосфолипазы. К ведущим факторам патогенности U. 

urealyticum относится уреаза. 

  

 



Патогенез микоплазмозов 

      После проникновения в организм 

микоплазмы прикрепляются к  эпителиальным 

клеткам и паразитируют на их мембране.  

    Адгезия микоплазм на клеточной мембране 

обеспечивается ―органеллой  прикрепления‖.  

    Способность персистировать на мембранах 

клетки обусловлена сходством структуры и состава 

цитоплазматической мембраны микоплазм и мембран 

эукариотических клеток.  

    Нахождение микоплазм на мембранах клетки 

хозяина вызывает нарушение функций клеток и 

развитие воспаления. 

    Микоплазмы способны прикрепляться к различным 

эукариотическим клеткам.  Взаимодействие с 

макрофагами приводит к нарушению их функций; 

персистенция микоплазм на мембранах лимфоидных 

клеток оказывает деструктивной действие на 

иммунную систему; находясь на эритроцитах, 

микоплазмы воздействуют на эритропоэз.  

Прикрепление 

микоплазмы к 

клеточной мембране  

Микоплазмы на 

мембране эритроцита. 



Эпидемиология микоплазмозов 

• Заболевания, вызываемые микоплазмами, 

относятся к  антропонозам.  

• Передаются при респираторном микоплазмозе  

воздушно-капельным путем, при урогенитальном 

микоплазмозе – контактно-половым.  

 

 





Виды родов Mycoplasma и Ureaplasma, 

имеющие медицинское значение 

Вид Локализация Заболевания 

M. pneumoniae Дыхательные пути Воспаление верхних дыхательных путей, 

трахеобронхит, атипичная пневмония, 
нереспираторные проявления 

M. hominis Мочеполовой 
тракт и 
дыхательные пути 

Пиелонефрит, воспалительные заболевания 
тазовых органов, послеродовая лихорадка, 
пороки развития 

M. genitalium Мочеполовой 

тракт и 
дыхательные пути 

Негонококковый уретрит (урогенитальный 

микоплазмоз) 

M. salivarium Полость рта Гингивит, периодонтит 

M. fermentans Мочеполовой 

тракт, 
дыхательные пути 

Воспалительные заболевания респираторного 

тракта, ревматоидный артрит 

U. urealyticum Мочеполовой 

тракт 

Негонококковый уретрит, рождение детей с 

малой массой тела, хронические заболевания 
легких, врожденные пневмонии, бесплодие 

 



Респираторный микоплазмоз 

• Респираторный микоплазмоз широко распространен в 

человеческой популяции. Установлено, что в обычных условиях на 

долю M. pneumoniae-инфекций приходится до 10–16% всех 

случаев острых респираторных заболеваний, а в период 

эпидемических вспышек этиологическое значение M. pneumoniae 

может возрастать до 30–40% 

• Каждые 4–8 лет имеет место эпидемический подъем 

заболеваемости. M. pneumoniae инфекция может встречаться у 

людей любого возраста, но наиболее часто – у детей школьников, 

подростков и молодых людей. 

• M. pneumoniae-инфекция сопровождается формированием 

специфических гуморальных и клеточных иммунных реакций, 

направленных на элиминацию возбудителя. Однако 

развивающийся при этом иммунитет непродолжителен, в 

результате чего возможно повторное заражение 





Урогенитальный микоплазмоз 

• Урогенитальный микоплазмоз – инфекционно-воспалительная патология 

мочевыделительной и репродуктивной системы, вызываемая 

исключительно микоплазмами. 

• Урогенитальный микоплазмоз достаточно широко распространен. По 

данным разных источников выявляемость микоплазм следующая: 

• Бессимптомное носительство (мужчины и женщины): около 40% 

• Практически здоровые женщины: 5-50% 

• При циститах и негонококковых уретритах: 30-75% 

• При бесплодии и привычном невынашивании: 22-75% 

• При патологии шейки матки: 22-56% 

 

• Основных способов заражения существует два: 

1. Половой – при незащищенном половом акте (обычный, оральный или анальный). 

2. Вертикальный – от матери младенцу. Заражение при этом может происходить как во 

время беременности, так и в родах. 

• Существует и так называемый ятрогенный путь заражения, то есть в результате 

медицинских манипуляций: перчатки гинеколога, влагалищные зеркала и т.д. 

 

 





Методы микробиологической  диагностики 

микоплазменной инфекции  

Метод Цель исследования Применяемый тест 

Культуральный Выделение возбудителя Посев материала на 

элективные питательные 
среды, выделение и 

идентификация чистой 
культуры возбудителя 

Серологический Обнаружение антигенов 

возбудителя 

РАГА, РИФ, ИФА 

 Выявление антител РПГА, ИФА, РИА и др. 

Молекулярно- 
генетический 

Выявление ДНК 
возбудителя 

ПЦР, ДНК-зонды 

 



             


