
АЗЕРБАЙДЖАНСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ 

КАФЕДРА МЕДИЦИНСКОЙ МИКРОБИОЛОГИИ И ИММУНОЛОГИИ 

ЛЕКЦИЯ  4 

 

Патогенные бактерии родов Corynebacterium, 

Bordetella, Haemophilus,Gardnerella, Legionella, 

Mycobacterium, Actinomyces и Nocardia 

ФАКУЛЬТЕТ:   Лечебно-профилактический 

Предмет:          Медицинская микробиология - 2 



План лекции 

 • 1. Бактерии рода Corynebacterium. Морфобиологические особенности возбудителя дифтерии. 

Факторы патогенности. Механизм действия токсина C.diphtheriae. Патогенез дифтерии. 

Микробиологическая диагностика дифтерии. Принципы специфической профилактики и 

лечения. 

• 2. Бордетеллы, классификация, морфобиологические особенности. Возбудители коклюша, их 

факторы патогенности. Патогенез заболевания, микробиологическая диагностика, принципы 

специфической профилактики и лечения. 

• 3. Гемофильные бактерии. H. influenzae, морфобиологические особенности, факторы 

патогенности. Роль в патологии человека. H.ducreyi, морфобиологические особенности и 

микробиологическая диагностика. 

• 4. Легионеллы, их морфобиологические особенности, факторы патогенности. Патогенез, 

клинические формы, микробиологическая диагностика легионеллеза. 

• 5. Gardnerella vaginalis, морфобиологические особенности, факторы патогенности, 

микробиологическая диагностика. 

• 6. Общая характеристика, классификация бактерий из рода Mycobacterium. 

• - Возбудители туберкулеза, морфобиологические особенности, факторы патогенности. 

Устойчивость к лекарствам. Multidrug-resistant (MDR), extensively drug-resistant (EDR), pandrug-

resistant (PDR). Патогенез заболевания. Микробиологическая диагностика заболевания. 

Специфическая профилактика и лечение туберкулеза. Вакцина БЦЖ. 

• - Возбудитель лепры. Морфобиологические особенности. Клинические формы лепры. 

Микробиологическая диагностика.  

• 7. Актиномицеты, классификация, морфобиологические особенности, факторы патогенности. 

Патогенез, клинические формы и микробиологическая диагностика актиномикоза. 

• 8. Нокардии, их роль в патологии человека. 

 





 

Виды рода Corynebacterium Болезнь 

С. diphtheriae Дифтерия – только токсигенные штаммы! 

С. ulcerans Ангина у иммунодефицитных лиц 

C. Jeikeium (группа JK) Септицемия, инфекции мягких тканей 

 

С. urealyticum (группа D2) 
Инфекции мочевого тракта (пиелонефрит, 
цистит и др. оппортунистические 
инфекции) 

С. minutissimum 
Эритразма, оппортунистические 
инфекции 

С. xerosis Оппортунистические инфекции - сапрофит 

С. pseudodiphtheriticum 
Эндокардит, оппортунистические 
инфекции 

С. striatum д.м.н. Таран Татьяна Викторовна 
2020 

Оппортунистические инфекции 2 





Возбудитель дифтерии 

• Класс – Actinomycetia  

• Род – Corynebacterium 

• Вид – Corynebacterium diphtheriae 

• Биовары – gravis,  

                       mitis,  

                       intermedius,  

                       belfanti                  

                 История открытия и изучения: 

• 1883 г - Э.Клебс открыл возбудитель 

• 1884 г – Ф.Леффлер выделил чистую культуру, 

• 1888 г – Э.Ру и А.Йерсин выделили токсин 

• 1890 г- Э.Беринг  и  С.Китазато получили антитоксическую сыворотку 

• 1923 г – Г.Рамон получил анатоксин  



 









С помощью анти-К-сывороток дифтерийные бактерии разделяют на 

серологические варианты (около 58). Биовар mitis включает 40 сероваров, 

gravis — 14, intermedius — 4.  











Механизм действия токсина 

Corynebacterium diphtheriae 

 





 









 





 





 





 





Морфология возбудителей коклюша и 
паракоклюша  

Грамотрицательные 

мелкие коккобактерии 

размером 0,5-1х0,2-0,3 

мкм, окрашиваются 

биполярно. 

Неподвижны, спор не 

имеют.  

Bordetella pertussis  

образует микрокапсулу  



 



 



Дифференциальные признаки представителей рода 

Bordetella 

Дифференциальные 

признаки 

B.pertussis B.parapertussis B.bronchiseptica 

подвижность - - + 

Восстановление нитратов в 

нитриты  

- - + 

Рост на простых 

питательных средах 

- + + 

Утилизация цитратов - + + 

Образование уреазы - + + 

Образование коричневого 

пигмента 

- + + 

Расщепление тирозина и 

карбамида 

- + + 







Bordetella pertussis  -   Факторы патогенности - 1 

Факторы адгезии Токсины  

Расположены на 

поверхности клеток 

вирулентных штаммов 

B.pertussis, является 

агглютиногеном. С 

фимбриями связана и 

способность вызывать 

гемагглютинацию.  

Обеспечивает 

избирательное 

связывание бактерий с 

гликолипидными 

рецепторами ресничек 

эпителия бронхов и 

трахеи. 

Пили 

(фимбрии) 
Филаментозный 

гемагглютинин (FHA) 

Вирулентность B.pertussis обеспечивают 2 группы генов вирулентности (ing., 

bordetella virulence genes) - bvgA и bvgS. Понижение  температуры до 350С 

инактивирует эти гены. Таким образом, неблагоприятные условия останавливают 

развитие вирулентных форм. 

Пертактин 

Капсулярные агглютиногены 

Обеспечивают адгезию 



Факторы патогенности – поверхностные структуры 



Bordetella pertussis  -   Факторы патогенности - 2 

токсины 

Коклюшный  токсин 

(пертуссин, 

лимфоцитозстимули

рующий фактор, 

гистаминсенсибилиз

ирующий фактор) 

Он секретируется  из  

клетки и 

превращается в 

анатоксин под 

действием 

формалина. 

Участвует в 

повреждении 

эпителиальных 

клеток верхних 

дыхательных 

путей, 

стимулируя 

продукцию 

цитокинов. 

Pertussis-токсин  

(PT)  

Специфический 

трахеальный 

цитотоксин (TCT) 

Эндотоксин 

Это фрагмент 

пептидогликана 

клеточной стенки 

Bordetella, который 

ингибирует синтез 

ДНК в 

эпителиоцитах 

дыхательных путей,  

разрушает их 

 и вызывает 

десквамацию.  

Аденилатциклаза  

(ACT) 

Коклюшный токсин, 

обладая 

аденозиндифосфаттранс

феразной активностью, 

рибозилирует G-белок, 

который в норме 

ингибирует 

аденилатциклазу. Это  

приводит к активации 

аденилатциклазы, 

вызывая накопление 

циклической АМФ и 

нарушение функции 

клеток. 



 





 



Симптомы коклюша 









Род Haemophilus 

• В названии рода Haemophilus (от греч. haima - кровь, philos - любить) 

отражена зависимость этих бактерий от крови или ее производных при 

росте на искусственных питательных средах. 

•  Среди представителей рода описано около 20 видов бактерий. 

•  Гемофильные бактерии - это мелкие грамотрицательные палочки, 

которые культивируют на обогащенных питательных средах, содержащих 

кровь или ее компоненты в качестве факторов роста.  

• Многие микроорганизмы этого рода в норме обитают на слизистых 

оболочках дыхательных путей человека.  

• Наиболее важная роль в патологии человека принадлежит бактериям 

вида Haemophilus influenzae. 























 



Клинические проявления 

 





 







 



 чистая культура, окраска по Граму 



Haemophilus ducreyi  

культуральные свойства 

• H. ducreyi для роста требуется фактор X, но не фактор V. На 

плотных питательных средах образует мелкие серовато-желтые 

блестящие колонии, напоминающие колонии стрептококков на 

кровяных питательных средах. Не вызывает помутнения в жидких 

питательных средах. 







Микробиологическая диагностика  

• Материалом для исследования является отделяемое язвы – мягкого 

шанкра. 

 

• Микроскопический метод заключается в исследовании препаратов из 

отделяемого мягкого шанкра, окрашенных по Граму и метиленовым 

синим. Возбудитель мягкого шанкра (Haemophilus ducreyi) выглядит в 

виде длинных цепочек грамотрицательных палочек. 

 

• Бактериологический метод осуществляют путем посева материала на 

кровяные питательные среды, на которых Haemophilus ducreyi через 48-

72 часа образует мелкие круглые колонии, окруженные зоной гемолиза. 

Идентификацию выделенной культуры проводят на основании изучения 

биохимических (посев на среды «пестрого» ряда) и антигенных 

(постановка РА на стекле) свойств. 

 

• Экспресс-диагностика – ИФА и ПЦР с материалом от больного 

 



















Patogenez 



















Легионеллы 

• Класс – Gammaproteobacteria 

• Семейство -  Legionellaceae 

• Род – Legionella 

• Виды – – 9 видов, из которых оснвным патогеном для 

человека является: Legionella pneumophila 

 

                      

                   История открытия: 

• 1977 г  – Д.Мак-Дейд и С.Шепард, СDС. Атланта (США) 

  



Legionella pneumophila 

Грамотрицательные 

палочки размером 2-

3х0.5-0.7 мкм, могут 

иметь нитевидную 

форму.  

Имеют жгутики и пили, 

спор и  капсул не 

образуют. Содержат 

жировые включения в 

виде уникальных 

жирных кислот 



 

Legionella pneumophila  
культура на угольно-дрожжевом агаре 







 







 



L.pneumophila  
(устойчивость к фагоцитозу) 

Легионеллы — факультативные внутриклеточные бактерии, которые легко 

размножаются внутри макрофагов. Взаимодействие макрофагов и легионелл 

происходит по типу спонтанного всасывания. Проглоченные легионеллы не 

активируют микробоцидную систему макрофагов, поэтому они способны 

выживать внутри макрофагов. 







 



 









 



 



















 

































Лекарственно - устойчивый 

туберкулѐз (ЛУ-ТБ) 

• Несмотря на высокий уровень развития современной фармакологии 

и медицины, человечеству так и не удается победить туберкулез.  

• Обычную форму заболевания научились успешно лечить, вплоть до 

полного выздоровления.  

• Но из-за способности бактерии мутировать она часто 

становится нечувствительной к антибиотикам.  

• Такая форма заболевания получила название «лекарственно- 

устойчивый туберкулез». 

• Лекарственно - устойчивый туберкулѐз (ЛУ-ТБ) – это тип 

туберкулѐза (ТБ), вызванный бактериями Mycobacterium tuberculosis 

(МБТ), которые развили генетическую мутацию или несколько 

мутаций, в результате чего определѐнный противотуберкулѐзный 

препарат (или препараты) перестаѐт быть эффективным против этих 

бактерий. 

• По своей природе лекарственная резистентность МБТ обусловлена 

хромосомными мутациями. Она развивается в результате одной или 

нескольких хромосомных мутаций в независимых генах МБТ/ 





Лечение больных ЛУ-ТБ 









 



 









 



Эпидемиология и патогенез лепры  

• Источник  инфекции – больной  человек.  

• Механизм передачи – аэрогенный   

• Путь передачи –  воздушно-капельный, редко – контактный. 

Возможно трансплацентарное заражение плода.  

• В патогенезе заболевания важное значение имеет выраженный 

тропизм микроба к клеткам кожи и периферических нервов 

(леммоцитам).  

• Иммунные реакции организма определяют тканевые поражения.   

• У лиц с высокой резистентностью (с предоминантной субпопуляцией 

TH1-лимфоцитов, активирующих  Т-лимфоциты,) развивается 

туберкулоидная форма – ТТ-тип лепры.   

• У лиц с низкой резистентностью (с предоминантной субпопуляцией 

TH2-лимфоцитов, активирующих В-лимфоциты,) развивается 

лепроматозная форма -  LL-тип лепры. 



Патогенез лепры  











Микробиологическая диагностика 
лепры  

• Бактериоскопичекий метод – микроскопия  
соскобов кожи, окрашенных по Циль-Нильсену.  

• Серологический метод – обнаружение 
антител к фенольному гликолипиду в ИФА . 

• Иммунологический метод – постановка РБТЛ с 
фенольным гликолипидом.  

•  Кожно-аллергичекая проба -  с лепромином А, 
отрицательная у больных с  LL-формой и 
положительная у больных с  TT- формой 
заболевания . 

 



Профилактика и лечение  лепры  

• Специфическая профилактика – не 

разработана. Для населения эндемичных 

районов применяется вакцина лепромин 

А+BCG . 

• Лечение  лепры  - препараты 

сульфонового ряда: дапсон, солюсюрмин, 

диуцифон и др., антибиотики: рифампицин 

и фторхинолоны (офлоксацин).  

 

 

 



 



 



Морфологические свойства 

 актиномицетов 

• Нитевидные бактерии, с хорошо развитым мицелием, гифы 

не септированы.  Не содержат в клеточной стенке хитина 

или целлюлозы.  Грамположительные тонкие прямые или 

слегка  изогутые палочки размером 1,5х0,2-1,0 мкм, часто 

нити длиной 10-50 мкм. В  мазках располагаются под углом 

в виде V и Y. Некислотоустойчивы. Неподвижны, спор нет.  



 



 





 





 



 



 





Микробиологическая диагностика 

актиномикоза  

• Бактериоскопический метод – определение в 

нативном материале друз актиномицетов.  

• Бактериологический метод – выделение 

возбудителя посевом на среду Сабуро, 

сахарный агар  

• Серологический метод – обнаружение 

антител к актинолизату в РСК и РНГА. 

• Кожно-аллергичекая проба -  с  

актинолизатом.  





Род Nocardia 

• Домен (Domain): Bakteriya 

• Царство (Kingdom): Actinomycetota 

• Класс (Class): Actinomycetia 

• Порядок (Order): Mycobacteriales 

• Семейство (Family): Nocardiaceae 

• Род (Genus): Nocardia 

• Вид (Species):    N.asteroides, N. 

brasiliensis, N. оtitidis. 

 



Морфология 
• Клетки нокардий представлены 

вегетативными гифами, прямыми или 

изогнутыми,часто ветвящимися. 

Молодые культуры имеют хорошо 

развитый мицелий, диаметр нитей 

мицелия составляет 0,3–1,3 мкм. 

Старые культуры образуют 

многочисленные нити. 

• Культура относительно 

кислотоустойчива, окрашивается по 

методу Циля – Нильсена. Окраска по 

Граму варьирует. Молодая культура в 

патологическом материале может быть 

представлена Гр(+) короткими, 

ветвящимися нитями, в старых 

культурах Гр(–) элементами. Нокардии 

капсул не имеют, друз не образуют. 

Неподвижны. 

 

 



Культуральные свойства 

• Возбудитель 

нетребователен к 

питательным средам, 

хорошо растет на 

мясопептонном агаре 

(МПА), среде Сабуро.  

• На плотной среде через 

48–72 часа образуются 

мелкие, влажные колонии. 

Через 72 часа поверхность 

колоний делается 

исчерченной, приподнятой, 

с фестончатыми краями. 

• Колонии пигментированные 

– от кремового до красного 

цвета. 

 



• Антигенные свойства: белки (туберкулопротеины). 

 

• Факторы патогенности: белковые и полисахаридные 

компоненты клеточной стенки; миколовая кислота 

 

 



• Резистентность. Возбудители широко 

распространены в почве и на различных органических 

субстратах. Устойчивы к действию факторов 

окружающей среды. 

• Эпидемиология:  

• резервуар и источник инфекции – почва; 

•  пути передачи: 

  воздушный, 

 контактный (через поврежденную кожу); 

• восприимчивый коллектив: болеют люди любого 

возраста; группа риска – люди с иммунодефицитом. 



• Этиопатогенез.  

• Входными воротами возбудителя является слизистая оболочка 

дыхательных путей, кишечника, конъюнктивы глаза, а также раны. 

• При поражении легких возбудитель поглощается альвеолярными 

макрофагами, вместе с ними проникает в цитоплазму, где сохраняет 

свою жизнеспособность. Циркуляция возбудителя индуцирует 

воспалительную реакцию, что приводит к формированию сливных 

абсцессов и гранулем. 

• В патологический процесс вовлекаются мягкие ткани грудной клетки, 

органы средостения. Наиболее восприимчивы больные с 

иммунодефицитом, реципиенты органов и тканей и больные лейкемией. 

При поражении легкого в его паренхиме формируются множественные 

сливные абсцессы и гранулемы. 

 

• Иммунитет.  

• Нокардии индуцируют гуморальный и клеточный иммунный ответ.  

• В сыворотке крови появляются антибактериальные антитела 

(агглютинины, преципитины, связывающие комплемент).  

• Кроме того, развивается ГЗТ, что свидетельствует об образовании 

клеточного иммунитета. 

 
 



Симптомы и признаки 

нокардиоза 

 • Нокардиоз обычно начинается как подострая легочная 

инфекция, которая напоминает актиномикоз, но чаще 

Nocardia носит локальный характер или 

распространяется по кровяному руслу. Распространение 

с формированием абсцесса может произойти в любом 

внутреннем органе, но чаще поражаются мозг, кожа, 

мочки, кости или мышечная система. 

• Наиболее распространенные симптомы легочного 

поражения – кашель, лихорадка, озноб, боль в груди, 

слабость, анорексия и потеря веса. Может наблюдаться 

плевральный выпот. Метастатические абсцессы 

головного мозга, имеющие место в 30–50% случаев, 

обычно вызывают сильные головные боли и фокальные 

неврологические отклонения.  

• Наиболее частыми возбудителями являются Nocardia 

asteroides и Nocardia brasiliensis. 

• N. asteroides – обычно вызывает пневмонии и 

диссеминированные инфекции. 

• N. brasiliensis наиболее часто вызывает инфекционное 

поражение кожи, особенно в тропическом климате. 

Заражение происходит через дыхательные пути или при 

непосредственном повреждении кожи. 

 

 

 



Микробиологическая диагностика 

 
• материалом для исследования являются мокрота, 

гной, биоптаты тканей; 

• методы исследования:  

 бактериоскопия с целью обнаружения в исследуемом 

материале несептированных гиф; 

 бактериологическое исследование. 



Лечение и прогноз при нокардиозе 

 

• Удовлетворительных результатов лечения нокардиоза можно 

достичь применением сульфаниламидов; иногда их 

комбинируют с антибиотиками. 

• Без лечения легочный нокардиоз и диссеминированный 

нокардиоз, как правило, имеют летальный исход.  

• Даже при лечении соответствующими антибиотиками уровень 

смертности достаточно высок (> 50%) среди пациентов с 

ослабленным иммунитетом и диссеминированными 

инфекциями, значительно ниже (приблизительно 10%) среди 

иммунокомпетентных пациентов с ограниченным поражением 

легких. 

• Показатели эффективности лечения для пациентов с 

инфекцией кожи обычно > 95%. 




