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РЕЗЮМЕ

Дана общая характеристика класса Mollicutes се-
мейства Mycoplasmataceae, распространение и ис-
точники микоплазменной инфекции, ее
клинические особенности и методы диагностики.
При сканирующей электронной микроскопии
плазмы крови больных с тяжелым течением фиб-
розно-кавернозного туберкулеза легких в фазе ин-
фильтрации и обсеменения выявлены
элементарные тельца не идентифицированных L-
форм бактерий и нитевидные ветвящиеся формы с
различными структурами на поверхности, предпо-
ложительно, клетки микоплазм. Все эти образова-
ния совместно с микобактериями туберкулеза
формируют суперинфекцию, которая является при-
чиной прогрессирования и исхода туберкулезного
процесса.

Ключевые слова: микоплазмы, электронная микро-
скопия, плазма крови, элементарные тельца, нитевид-
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The general characteristics of the Mollicutes class of
the family Mycoplasmataceae, the distribution and
sources of mycoplasma infection, its clinical features
and diagnostic methods are given. In scanning electron
microscopy of blood plasma in patients with severe fi-
brous cavernous pulmonary tuberculosis in the phase
of infiltration and seeding, elementary bodies of
unidentified L-forms of bacteria and filamentous
branching forms with various structures on the surface,
presumably cells of mycoplasmas, were identified. All
these formations together with mycobacterium tuber-
culosis form superinfection, which is the cause of the
progression and outcome of the tuberculosis process.
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Микоплазмы, выделенные в 1898 году Е.Нокар и
Е.Ру в лаборатории Луи Пастера как неизвестные воз-
будители смертельной плевропневмонии крупного ро-
гатого скота, заселяют все живые существа на Земле.
Несмотря на то, что они являются промежуточной фор-
мой между вирусами и бактериями, их отнесли к

классу Mollicutes («мягкокожие»), семейству Mycoplas-
mataceae, в котором по существующей классификации
выделено два рода. Род Mycoplasma, объединяющий
свыше 100 видов, и род Ureaplasma, включающий
лишь 3 вида. Из всех известных видов потенциально
опасны Mycoplasma pneumonia, M. hominis, M. genital-
ium, Ureaplasma urealiticum и U. parvum. Так, M. my-
coides патогеннa для крупного рогатого скота, M.
arthritidis поражает суставные сумки кроликов, крыс и
мышей, М. gallisepticum вызывает заболевания дыха-
тельных путей у кур, Spiroplasma citri повреждает цит-
русовые растения. Заболевания респираторных и
мочеполовых путей у человека связаны с M. pneumo-
niae, M. genitalium, M. hominis, M. species и Ureaplasma
urealiticum, а M. incognita выделена у больных СПИД
[1, 6, 8, 10, 12]. 

Все микоплазмы представляют собою округлые,
овальные, кольцевидные, разветвленные нитевидные и
коккобациллярные клетки размером от 150 до 700 нм
(рис. 1, 2). Они не имеют клеточной стенки, жгутиков
и спор, делятся бинарно, почкованием и фрагмента-
цией с высвобождением в нитях множества репродук-
тивных телец. Микоплазмы – мембранные и
внутриклеточные паразиты со сложной молекулярной
структурой, быстро передвигающиеся от клетки к
клетке, используя для питания клеточный холестерин
или другие стерины [2, 17]. В отличие от вирусов и хла-
мидий микоплазмы могут размножаться в неклеточной
среде. Они обладают высокой чувствительностью к
ультразвуку, замораживанию и оттаиванию, антибио-
тикам тетрациклинового ряда, макролидам и фторхи-
нолонам и резистентностью к пенициллину,
стрептомицину и сульфаниламидам. Их генетический
аппарат в четыре раза меньше, чем у Escherichia coli.
Например, M. genitalium состоит из 482 генов, содер-
жащих 582 970 пар оснований на кольцевой хромосоме
[16]. В ходе эволюции микоплазмы адаптировались к
паразитическому образу жизни и приобрели способ-
ность стимулировать либо супрессировать иммунные
реакции хозяина [7, 11, 17]. Класс Mollicutes широко
распространен в природе, организме человека, живот-
ных и растений. Многие его виды выделены из горячих
источников, каменного угля, бактерий и грибов (рис. 3,
4). Наряду с бактериями, грибами и вирусами M. ho-
minis, М. orale, M. arginini и Acholeplasma laidlawii ак-
тивно загрязняют культуры клеток [13, 14, 15]. 

В здоровом организме человека обитает 11-16
видов микоплазм, которые передаются воздушно-ка-
пельным, половым и вертикальным (от матери) пу-
тями. Контактно-бытовое заражение через предметы
быта, медицинский инструментарий и нательное белье
пока не доказано. Существуя и размножаясь в орга-
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низме, эти бактерии вызывают заболевания лишь при
отсутствии другого патогена и только на фоне угнетен-
ной иммунной системы. Заодно могут поражать сер-
дечно-сосудистую и скелетно-мышечную системы,
печень, формировать конкременты в почках и мочевом
пузыре, быть причиной бронхиальной астмы, поли-
артритов и др. С учетом локализации возбудителя и
развития патологии выделяют: 1) респираторный ми-
коплазмоз – острый инфекционно-воспалительный
процесс дыхательных путей, вызываемый M. pneumo-
niae; 2) урогенитальный микоплазмоз – инфекционно-
воспалительное заболевание, провоцируемое M.
hominis и M. genitalium и часто возникающее при гоно-
рее, трихомониазе и гинекологических болезнях; 3) ге-
нерализованный микоплазмоз вследствие
гематогенного распространения возбудителя. Однако
выделить его из крови культуральным методом не уда-
ется, хотя в опытах in vitro в сыворотке крови человека
при 37ºС клетки M. hominis, их ДНК и антигены сохра-
няют жизнеспособность в течение 12 суток, внутри-
клеточная ДНК – на протяжении всего срока
наблюдения (40 суток) [9]. Особенностью микоплаз-
менных инфекций является бессимптомное течение,
рецидивы (возбудитель сохраняется в организме при
антибиотикотерапии), его участие в составе mixt-ин-
фекций и в качестве синергиста других патогенных
бактерий.

Диагностика микоплазмозов затруднена, поскольку
световой микроскопией их агенты не выявляются, мик-
робиологическое выделение из природных источников
и биоматериала (мокроты, плевральной жидкости,
ткани легких и пр.) почти не применяется, так как для
этого требуются питательные среды, содержащие сы-
воротку крови человека, крупного рогатого скота, ло-
шадей либо кроликов, дрожжевой экстракт,
асцитическую жидкость, смесь холестерина с сыворо-
точным альбумином и др. Преимущественно исполь-
зуются методы серотипирования (иммуноферментный
анализ, реакция связывания комплемента и реакция не-
прямой иммунофлюоресценции), полимеразная цепная
реакция и тест ELISA – преобладание в парных сыво-
ротках крови титров IgA и IgG в острую стадию забо-
левания и в период реконвалесценции.

Учитывая, что микоплазмы способны вызывать глу-
бокие патологические процессы в организме человека
и с трудом диагностируются, решено с помощью ска-
нирующей электронной микроскопии исследовать
плазму крови пациентов с прогрессирующим фиб-
розно-кавернозным туберкулезом легких. 

Материалы и методы исследования

Плазма крови от двух пациентов, госпитализиро-
ванных в Амурский областной противотуберкулезный
диспансер по поводу фиброзно-кавернозной формы ту-
беркулеза легких в фазе инфильтрации и обсеменения
с двусторонней деструкцией легочной ткани, интокси-
кацией и выделением микобактерий туберкулеза, была
доставлена в лабораторию биогеохимии Института
геологии и природопользования ДВО РАН для элек-
тронномикроскопического исследования. Одну каплю

плазмы (0,1 мл) наносили на липкую поверхность
ленты, прикрепленной к торцу предметного столика
электронного микроскопа. Полученные препараты
просушивали в стерильной чашке Петри, напыляли уг-
леродом в вакуумной установке ВУП-4 и просматри-
вали в сканирующем электронном микроскопе JEOL
JSM 35C (Япония).

Результаты исследования и их обсуждение

Из рисунков 5 и 6 видно, что в исследуемой плазме
крови пациентов на фоне множества элементарных
телец, ранее описанных нами как элементарные тельца
L-форм бактерий [4], четко просматриваются электрон-
ноплотные, различной длины и ширины прямые и пет-
левидные ветвящиеся нитевидные формы
(образования, структуры) с полиморфными элементар-
ными телами на своей поверхности и за ее пределами.
К сожалению, они не были идентифицированы совре-
менными диагностическими методами. К тому же, по-
добные нитевидные структуры мы ни разу не
обнаруживали при просмотре плазмы крови пациентов
с очаговым, инфильтративным, диссеминированным и
фиброзно-кавернозным туберкулезом легких [5]. Од-
нако на основании многочисленных литературных ис-
точников и электронных микрофотограмм [1, 6, 7, 8,
10, 17] предполагаем, что эти образования не что иное,
как микоплазмы. У клинически здоровых людей при
отсутствии признаков патологического воспалитель-
ного процесса они бессимптомно персистируют
(«дремлют») и выявляются при профилактических
осмотрах и скрининговых исследованиях. Размножаясь
и накопившись в месте входных ворот, микоплазмы по-
падают в кровь, осуществляют гемолиз, инфицируют
нейтрофилы с макрофагами и опосредуют незавершен-
ный фагоцитоз. Сохраняя таким образом жизнеспособ-
ность, они распространяются по всему организму и в
виде самостоятельной нозологической формы могут
проявляться симптомами ОРВИ, трахеобронхита, на-
чинаться как острая пневмония, цистит, простатит, эн-
дометрит, могут вызвать преждевременное прерывание
беременности, раннюю детскую смертность и др. 

По клиническим, рентгенологическим и патомор-
фологическим изменениям туберкулез легких и респи-
раторный микоплазмоз мало чем различаются. Между
тем, известно, что при неблагоприятных условиях при-
сутствующие в организме микоплазмы способны усу-
гублять иммуносупрессию, активизировать вспышку
туберкулезного процесса, деструкцию и осложнения.
В наших случаях выявленные в плазме крови предпо-
лагаемые микоплазмы в ассоциации с элементарными
тельцами L-форм неизвестных бактерий и первона-
чальным этиологическим агентом (микобактериями) у
пациентов с фиброзно-кавернозным туберкулезом лег-
ких сформировали эндогенную смешанную супер-
инфекцию, которая спровоцировала прогрессирование
туберкулезного процесса с неутешительным исходом.
Именно похожее скоротечное течение туберкулеза лег-
ких со склонностью к летальному исходу наблюдается
у ВИЧ-инфицированных лиц. 
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Рис. 1-6. Сканирующая электронная микроскопия: 1 – растущие в питательном растворе микоплазмы бронхо-

пневмонии крыс (микрофотография Е.Клейнбергер-Нобель, 1955); 2 – Mycoplasma mycoides (по Броку, 1970,
×20000); 3-4 – микоплазмы внутри и на поверхности спор Penicillium canescens (рис. В.М.Католы [3], ×10000); 5-
6 – элементарные тельца L-форм бактерий и нитевидные формы в плазме крови больных прогрессирующим фиб-
розно-кавернозным туберкулезом легких незадолго до смерти (×1200 и 1300, соответственно). 

В заключение отметим, что согласно Международ-
ной классификации болезней 10-го пересмотра (2006
год) микоплазмоз самостоятельным заболеванием не
называется и такой термин в медицинской практике
официально не используется. Однако о микоплазмах
все-таки необходимо помнить и упреждать их возмож-

ное отрицательное влияние, в первую очередь, у паци-
ентов с деструктивными формами туберкулеза легких.
С этой целью желательно антибактериальную химио-
терапию дополнять антибиотиками, эффективно дей-
ствующими на микоплазмы.
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Выводы

1. Электронномикроскопическое исследование пла-
змы крови пациентов с прогрессирующим фиброзно-
кавернозным туберкулезом легких обнаружило, наряду
с множеством элементарных телец L-форм бактерий,
различные нитевидные образования с крупными те-
лами на поверхности и за их пределами, которые, пред-
положительно, являются клетками микоплазм. 

2. В организме пациентов с прогрессирующим фиб-
розно-кавернозным туберкулезом легких распростра-
нена смешанная эндогенная суперинфекция,
совокупно сформированная микобактериями туберку-
леза, элементарными тельцами L-форм бактерий и ми-
коплазмоподобными прокариотами.

3. Смешанная эндогенная суперинфекция является
ведущей причиной прогрессирования фиброзно-кавер-
нозного туберкулеза легких, не поддающегося лечению
и заканчивающегося фатальным исходом.
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