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Рассматриваются биологические свойства представителей семейства Mycoplasmataceae, как мембран-
ных паразитов, их патогенный потенциал, факторы патогенности. В статье показана роль данных микро-
организмов в развитии воспалительных заболеваний урогенитального тракта: эндоцервицита, эндометрита, 
сальпингита, послеабортной и послеродовой лихорадки, неблагоприятные исходы беременности (преждев-
ременные роды, самопроизвольные выкидыши, мертворождения). Микоплазмы урогенитального тракта че-
ловека участвуют в возникновении патологий, связанных с нарушением хромосомного аппарата. В инфици-
рованном организме микоплазмы индуцируют все виды иммунных реакций. Урогенитальные микоплазмы 
(Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum) в некоторых случаях рассматриваются в качестве комменса-
лов в составе нормального микроценоза.
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The article considers the biological properties of Mycoplasmataceae family representatives, as membrane 
parasites, their pathogenic potential and factors of pathogenicity. It also describes the role of the considered 
microorganisms in the process of development of urinogenital tract infl ammatory diseases, such as endocervicitis, 
endometritis, salpingitis, postabortal and postdelivery fever, unfavorable delivery outcomes (premature delivery, 
spontaneous miscarriage, deadborn). Mycoplasma of human urinogenital tract contributes to the pathology 
emergences, which are connected with abnormalities of chromosomal apparatus. In an infected organism 
mycoplasma induces all kinds of immune reactions. In some cases urinogenital mycoplasma (Mycoplasma hominis 
и Ureaplasma urealyticum) are considered as commensals comprising normal microcenosis.
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На сегодняшний день одним из часто 
выявляемых условно патогенных микро-
организмов в органах мочеполовой систе-
мы являются урогенитальные микоплазмы. 
Интерес исследователей и практикующих 
врачей к изучению их роли в этиологии 
воспалительных заболеваний органов мо-
чеполовой системы обусловлен не толь-
ко широким распространением в попу-
ляции, но и неоднозначным отношением 
к участию в развитии патологических 
процессов.

Несмотря на то, что урогениталь-
ные микоплазмы (Mycoplasma hominis 
и Ureaplasma urealyticum) в некоторых 
случаях рассматриваются в качестве ком-
менсалов в составе нормального микроце-
ноза, имеются данные, доказывающие их 
способность вызывать эндоцервициты, эн-
дометриты, сальпингиты, послеабортную 
и послеродовую лихорадки, неблагоприят-
ные исходы беременности (преждевремен-
ные роды, самопроизвольные выкидыши, 
мертворождения). Совокупность харак-
терных для микоплазм свойств, таких как 
убиквитарность, способность преодоле-

вать тканевые барьеры, отсутствие выра-
женного тропизма, многокомпонентность 
факторов вирулентности, отличающая их 
от типичных бактериальных патогенов, 
свидетельствует об особом характере вза-
имодействия микоплазм с организмом хо-
зяина [7, 16].

Известно, что наиболее часто в кли-
ническом материале, полученном из орга-
нов урогенитальной системы, выделяют 3 
вида микоплазм: Mycoplasma genitalium, 
Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma 
hominis [18]. Ureaplasma urealyticum, по 
мнению различных авторов, занимает 
значительное место среди микроорганиз-
мов, выявляемых у больных урогениталь-
ными заболеваниями [1, 2]. Установлено, 
что U. urealyticum определяется в 4 раза 
чаще, чем Mycoplasma hominis, у мужчин 
данный возбудитель выявляют реже, чем 
у женщин [14, 20]. Проведенные исследо-
вания подтверждают этиологическую роль 
U. urealyticum в развитии негонококкового 
уретрита и цистита у лиц обоего пола [8]. 
Считается, что U. urealyticum вызывает 
различные синдромы поражения мочепо-
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лового тракта, такие как пиелонефрит или 
бесплодие [9]. По данным других исследо-
вателей, установлено, что у женщин с дизу-
рией U. urealyticum была преобладающим 
инфекционным агентом [10, 12]. Обсужда-
ется вопрос о значении U. urealyticum в ге-
незе нарушений репродуктивной функции, 
этот микроорганизм выявлялся у 10,8 % 
бесплодных мужчин без признаков пора-
жения мочеполового тракта. В то же время 
ряд авторов полагает, что U. urealyticum не 
может являться единственным этиологиче-
ским агентом в развитии воспалительных 
заболеваний мочеполовых органов [14]. 
Изучение распространенности уреаплаз-
мы по сравнению с другими негонококко-
выми инфекциями у молодых женщин (до 
30 лет) показало, что из 400 обследованных 
женщин были колонизированы чаще всего 
U. urealyticum (44,7 %), M.hominis (11 %) 
и Сhlamidia trachomatis (7,7 %) [15, 21]. 
Mycoplasma genitalium обнаруживается 
у 23–25 % больных негонококковым уре-
тритом и лишь у 6 % здоровых мужчин, 
что свидетельствует в пользу патогенной 
роли микоплазм в развитии уретрита [3].

Большой интерес представляют работы, 
посвященные изучению этиологической 
роли микоплазм в развитии гинекологиче-
ских заболеваний, таких как пиосальпинкс, 
воспаления яичников и др. У больных 
женщин обнаруживались высокие титры 
комплементсвязывающих антител к мико-
плазмам, снижавшиеся после выздоровле-
ния. Имеются сообщения, указывающие 
на предполагаемую роль урогенитального 
уреаплазмоза в патогенезе злокачественной 
метаплазии шейки матки [5, 11].

Одной из основных особенностей ми-
коплазменных инфекций является разви-
тие хронических форм как следствие пер-
систенции патогена, который достаточно 
сложно элиминировать даже после длитель-
ной терапии и у иммунокомпетентных па-
циентов [4]. Становится очевидным, что эти 
простые микроорганизмы используют мно-
жественные механизмы, позволяющие им 
адаптироваться к неблагоприятным услови-
ям макроорганизма, при этом микоплазмы 
могут либо ускользать от действия защит-
ных сил макроорганизма, либо воздейство-
вать на клетки организма хозяина и на его 
иммунную систему [11]. Патогенные мико-
плазмы используют основные молекуляр-
но-генетические механизмы, позволяющие 
микробу менять антигенную структуру 
и регулировать экспрессию факторов пато-
генности [10].

Микоплазмы утратили значительную 
часть бактериальной хромосомы, но сохра-
нили гены, необходимые для поддержания 

жизнеспособности [13, 16].Генетический 
код микоплазм отклоняется от универсаль-
ного: триптофан кодирует триплет нукле-
отидов TGA, а не TGO, используемый для 
этой аминокислоты. Тем самым, микоплаз-
мы могут быть определены как микроор-
ганизмы с минимальным размером генома.

Определение полной нуклеотидной по-
следовательности геномов U. urealyticum, 
позволило в настоящее время вплотную 
подойти к расшифровке на молекулярном 
уровне механизмов работы прокариоти-
ческой клетки на примере группы микро-
организмов, геном которых содержит 
минимальный необходимый для существо-
вания набор генов [14]. Такая рациональ-
ная структура генома, иллюстрирующая 
крайнюю степень экономии генетическо-
го материала, привела к полной зависи-
мости микоплазм от внешних источни-
ков питательных веществ. Это, в свою 
очередь, вызвало необходимость адапта-
ции к паразитическому способу сущест-
вования [19].

Факторы патогенности представителей 
класса Mollicutes весьма разнообразны, раз-
личные таксономические группы обладают 
характерными особенностями, обусловли-
вающими их патогенность.

Основным и наиболее детально изучен-
ным фактором патогенности микоплазм 
является комплекс поверхностных белков-
адгезинов, которые обеспечивают связы-
вание микроорганизмов с клеткой [17, 21]. 
Адгезия микоплазм на поверхности клеток 
хозяина является первым и ключевым эта-
пом взаимодействия патогена с макроорга-
низмом, что определяет возможность разви-
тия инфекции. Утрата адгезивных свойств 
приводит к потере вирулентности, а ревер-
сия к исходному фенотипу сопровождается 
восстановлением вирулентности [4]. Мико-
плазмы с неадгезивным фенотипом являют-
ся авирулентными. 

К следующей группе факторов патоген-
ности можно отнести те, которые нарушают 
целостность клеточных мембран клетки-хо-
зяина [1, 3]. Классические токсины мико-
плазмы не продуцируют. Тем не менее, не-
которые продукты метаболизма микоплазм, 
такие как перекись водорода и суперок-
сидные радикалы, оказывают токсическое 
действие, являясь мощными оксидантами, 
и повреждают мембраны клеток эпителия 
и эритроцитов [20]. 

К факторам вирулентности Ureaplasma 
urealyticum можно отнести их уникальную 
способность, в отличие от других мико-
плазм, гидролизовать мочевину с образова-
нием ионов аммония, что оказывает токси-
ческое действие на клетки [19].
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Работами ряда исследователей было 

установлено, что контакт между уреаплаз-
мами и клетками хозяина настолько тесный, 
что может происходить слияние контакти-
рующих мембран и обмен отдельными их 
компонентами [8]. В результате этого про-
цесса продукты метаболизма уреаплазм, 
включая гидролитические ферменты, могут 
попадать непосредственно в цитоплазму 
эукариотической клетки. Таким образом, 
нуклеазы микоплазм в сочетании с супе-
роксидными радикалами могут вызывать 
кластогенный эффект.

Установлено, что уреаплазмы урогени-
тального тракта человека участвуют в возник-
новении некоторых заболеваний, связанных 
с нарушением хромосомного аппарата [16]. 
Так, в лимфоцитах человека при заражении 
их клиническими штаммами U. urealyticum, 
выделенными от женщин, страдающих невы-
нашиванием беременности, наблюдали хро-
мосомные аберрации [9, 15, 17]. 

Доминирующим фактором, определя-
ющим патогенность микоплазм, является 
способность адсорбироваться на клетках 
хозяина, вступать с ними в межмембран-
ные взаимодействия и вызывать целый 
спектр порой трудно выявляемых, но часто 
достаточно выраженных патологических 
реакций у макроорганизма [18]. Причина – 
отсутствие у микоплазм клеточной стенки. 
Клеточная стенка бактерий, как правило, 
содержит основные антигенные детерми-
нанты [21]. Отсутствие клеточной стен-
ки определяет резистентность микоплазм 
к антибиотикам, воздействующим на нее; 
обеспечивает им состояние индифферент-
ности со стороны иммунной системы ма-
кроорганизма и способствует их перси-
стенции [10].

Прочное связывание уреаплазм с мембра-
нами эпителиальных клеток обеспечивает их 
устойчивость к противоточному воздействию 
различных биологических жидкостей, к ме-
ханическому движению ресничек мерцатель-
ного эпителия; кроме того, уреаплазмы часто 
сосредоточиваются в криптах мембран, что 
делает их недоступными для действия анти-
тел и комплемента [3, 21]. 

В инфицированном организме мико-
плазмы индуцируют все виды иммунных 
реакций: специфический гуморальный 
и клеточный иммунный ответ и неспеци-
фический иммуностимулирующий или 
иммуносупрессирующий эффект [6]. Од-
нако в настоящее время не вполне ясно, 
какие именно иммунологические меха-
низмы являются определяющими при 
защите от уреаплазменных инфекций. 
Вместе с тем микоплазмы обладают уди-

вительной способностью ускользать от 
иммунологического надзора и длительно 
персистировать, вызывая прогрессирую-
щие деструктивные и пролиферативные 
процессы [20, 21].

Будучи мембранными паразитами, мико-
плазмы обладают мембранными лигандами, 
идентичными или комплементарными ре-
цепторам соответствующих клеток эукариот, 
что позволяет им не распознаваться как «чу-
жое». Однако присутствие таких «дополни-
тельных» детерминант может привести к на-
рушению иммунологического равновесия, 
развитию аутоиммунного процесса [6]. 

Вывод
Микоплазмы являются внутриклеточ-

ными паразитами и способны взаимо-
действовать с геномом эукариотической 
клетки, вызывая в ней неопластические 
процессы. Особое значение для развития 
воспалительных заболеваний урогениталь-
ного тракта имеет взаимодействие мико-
плазм с макроорганизмом и микрофлорой 
биотопа, которые выступают в роли доми-
нантного и ассоциативных симбионтов. 

Рассматривая проблему микоплазмен-
ной инфекции, нельзя не учитывать, что 
микоплазмы, микробы-ассоцианты, ко-
лонизирующие биотоп влагалища, и ма-
кроорганизм представляют собой много-
компонентную интегральную систему, 
включающую хозяина в качестве макро-
партнера, а также стабильный доминант-
ный микросимбионт и ассоциативные 
микросимбионты с разнонаправленными 
воздействиями.
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