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Глава 1

ВВЕДЕНИЕ В МИКРОБИОЛОГИЮ
И ИММУНОЛОГИЮ

1.1. Предмет медицинская микробиология
Медицинскую микробиологию (от греч. micros — малый, bios —

жизнь, logos — учение) можно определить как науку, которая изу-
чает микробы во всем многообразии их отношений с организмом
человека.

Микробы — это микроскопически малые живые существа, как
правило, одноклеточные. Увидеть их можно только при помощи
специальных приборов — микроскопов.

Микробы поистине вездесущи. Возникнув на нашей планете
3—4 млрд лет назад, т.е. задолго до появления растений и живот-
ных, они теперь являются самой многочисленной и разнообразной
группой живых существ. Микробы можно обнаружить практиче-
ски везде. Незримо микробы присутствуют в почве, воздухе, воде,
пище, которую мы принимаем. Они населяют все экологические
ниши, начиная ото льдов Антарктиды до гейзеров Камчатки, от
соленых вод Мертвого моря до африканских пустынь, выдерживая
высокую концентрацию соли и инсоляцию (облучение солнечны-
ми лучами). В самых глубоких впадинах на дне Тихого океана об-
наружены микробы.

Микробы обладают потрясающей устойчивостью к вредным
факторам окружающей среды. Амплитуда колебаний температуры,
при которой микробы жизнеспособны, находится в пределах от
—270 до 400 °С. Некоторые виды микробов размножаются даже в
ядерных реакторах и сохраняются в космосе.

Изучение влияния юактооое кесми-нйккого.-лолета и открыто-
го космоса на состояние сисхем миклзасшщнизиы — конструкци-
онные материалы оооитальных станпии"явилось подтверждением
способности представителем жржшржл и микроскопических эу-
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кариот выживать в условиях открытого космоса в течение 18 мес,
что может быть соизмеримо по времени с длительностью полета
на Марс и возвращения на Землю.

Подчеркивая исключительную роль микробов, основатель ми-
кробиологии выдающийся французский ученый Луи Пастер писал:
«Микробы — бесконечно малые существа, играющие в природе
бесконечно большую роль».

Микробы могут заселять наружные покровы и слизистые обо-
лочки других живых организмов, вступая с ними в симбиоз. Сотни
видов микробов способны вызывать заболевания у человека и жи-
вотных, которые называются патогенными.

Для патогенных микробов характерны инфективность, включа-
ющая адгезию (прилипание к клеткам) и колонизацию экологи-
ческих ниш в организме человека; инвазивность — способность
микробов перемещаться из первоначально колонизируемой ниши
в другие, проникать в глубь тканей и клеток; токсичность — спо-
собность нарушать процессы метаболизма или работу жизненно
важных центров организма человека.

Условно-патогенные микробы вызывают болезни у человека лишь
при определенных условиях. Свыше 400 видов условно-патогенных
микробов могут вызвать заболевания у человека. Среди них есть
микробы, обитающие в пищевых продуктах, почве, воде, отходах
деятельности человека. Они способны существовать в организме
человека, но это не является необходимым этапом в их развитии
и размножении.

Значительная часть условно-патогенных микробов является по-
стоянными обитателями различных экологических ниш организма
человека, которые называются резидентами.

Микробы-резиденты состоят в симбиотических отношениях с
организмом и приносят ему большую пользу, когда находятся под
контролем иммунной системы и механизмов неспецифической
резистентности. Однако при определенных условиях они выходят
из-под контроля иммунной системы и причиняют вред организму.
Заболевания, вызываемые резидентами, называются оппортунисти-
ческими.

Медицинская микробиология — это прежде-всего наука о ми-
кробах, способных заселить (колонизировать) организм человека
и/или вступить во взаимодействие с ним, а также о методах диа-
гностики, профилактики и лечения инфекционных болезней, вы-
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зываемых бактериями и доклеточными инфекционными агента-
ми — вирусами, вироидами, прионами.

Предметом изучения медицинской микробиологии являются
патогенные (болезнетворные) и условно-патогенные (в том чис-
ле резидентные виды, населяющие организм здорового человека)
микробы.

Каждый раздел медицинской микробиологии позволяет про-
анализировать изучаемый объект — микроб.

Морфология микробов — это раздел микробиологии, изучаю-
щий форму, структуру и строение микробных клеток. Физиология
микробов изучает биологические функции: метаболизм, транспорт
питательных веществ, питание, дыхание, рост и размножение (ре-
продукцию). Генетика бактерий изучает строение бактериального
генома, механизмы наследственности и изменчивости. Таксоно-
мия бактерий изучает систематику многообразного микробного
мира, деление бактерий на типы, классы, порядки и другие таксо-
номические группы.

1.2. Задачи и методы медицинской
микробиологии

Важнейшей задачей медицинской микробиологии является вы-
явление микробов-возбудителей инфекционных болезней. Поэто-
му методы микробиологии направлены на изучение свойств ми-
кробов, обусловливающих их патогенное действие, и процессы,
которые возникают под их влиянием в организме человека и жи-
вотных.

К основным методам микробиологии относятся:
• микроскопический — изучение морфологии микробов с ис-

пользованием специальной микроскопической техники;
• бактериологический (культуральный) — получение чистых

культур микробов и изучение их биологических свойств, по-
зволяющие провести идентификацию, т.е. определение, вида
микроба;

• серологический — выявление антител к возбудителям в био-
логических жидкостях организма больного (чаше в сыворотке
крови; от лат. serum — сыворотка);

• аллергологический — оценка аллергических феноменов, воз-
никающих в организме человека (на коже, слизистых оболоч-
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ках или в крови) под действием компонентов или цельных
клеток микроба-возбудителя;

• биологический — моделирование инфекционных процессов
на лабораторных животных или куриных эмбрионах;

• хемотаксономический — изучение микробов по продуктам их
жизнедеятельности непосредственно в организме (без пред-
варительного культивирования на питательных средах). Для
этого применяют газовую и газожидкостную хроматографию;

• молекулярно-биологический — изучение состава микробных
нуклеиновых кислот с помошью полимеразной цепной реак-
ции, сиквенирования и гибридизации ДНК,

Помимо диагностики инфекционных заболеваний, медицин-
ская микробиология разрабатывает методы создания специфи-
ческих средств профилактики (получение вакцин) и терапии
(иммунные сыворотки) инфекционных болезней. Современная
медицинская биотехнология как наука, отделившаяся от микро-
биологии в XX веке, позволяет создать принципиально новые
генно-инженерные вакцины, синтетические иммуномодуляторы,
диагностикумы и вакцинные препараты.

Это особенно важно в связи с обнаружением возбудителей
новых инфекционных болезней. За последние 30—40 лет появи-
лось свыше 50 новых микробов — возбудителей опасных инфек-
ционных болезней: болезни легионеров, геморрагической ли-
хорадки Марбург, Эбол, инфекционного Т-клеточного лейкоза,
ВИЧ-инфекции, гепатитов С, D, Е, 7ТУ, атипичной пневмонии
(ТОРС — тяжелый острый респираторный синдром; англ. SARS —
sev. acuto resp. sindr.), губчатой энцефалопатии (коровье бешен-
ство), птичьего гриппа и т.д.

С древнейших времен человек использовал процессы, в которых
принимают участие микробы, для получения пищевых продуктов:
приготовления теста, квашения капусты и овощей, пивоварения,
виноделия, получения молочнокислых продуктов, сыра и т.п. В
повседневной жизни мы постоянно сталкиваемся с продуктами,
получаемыми при непосредственном участии микробов. Это анти-
биотики, витамины, ферменты, кровезаменители, различные орга-
нические кислоты. По скорости производства белка микробы не
имеют себе равных среди живых существ.

Какое место занимают микробы на иерархической лестнице
живых существ? До открытия микробов все живые существа от-
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носили к двум царствам: растений и животных. Микробы были
отнесены к третьему царству — протистов (Э. Геккель), которое
разделили на высшие протисты (грибы, водоросли и простейшие)
и низшие протисты (бактерии и сине-зеленые водоросли).

После того как английский физик Р. Гук с помощью прими-
тивного микроскопа открыл клетку (1665), понадобилось еще бо-
лее чем полтора столетия, пока в 1839 г. не была сформулирова-
на клеточная теория строения органического мира Т. Шванном
(1810-1882) и М. Шлейденом (1804-1881).

Оказалось, что все живое на Земле независимо от того, отно-
сится ли оно к царству животных или растений, построено из эле-
ментарных единиц — клеток. Клетка является основной структур-
ной единицей любой живой материи, т.е. общим знаменателем в
конструкции организмов.

Дальнейшее изучение морфологии и анатомии клеток выявило
различие в клетках. Р. Мерей в 1968 г., основываясь на принципи-
альных различиях строения клеток, предложил все клеточные ор-
ганизмы разделить на два царства: прокариотов (от греч. про — до,
карион — ядро, т.е. доядерные) и эукариотов (эу — хорошо, т.е. с
настоящим, истинным ядром). Микробы есть в обоих царствах, а
бактерии принадлежат только к царству прокариотов.

Принципиальное отличие прокариотов от эукариотов заключа-
ется з том, что эукариоты имеют четко дифференцированное ядро,
отграниченное от цитоплазмы ядерной мембраной. Такого ядра
у про кари отич ее кой клетки нет. У нее есть аналог — нуклеоид,
представляющий собой двунитевую, ковалентно-замкнутую моле-
кулу ДНК. Ее часто называют хромосомой, хотя, в отличие от хро-
мосом эукариотов, с ней не соединены белки-гистоны.

1.3. Открытие и изучение мира микробов
Удивительный мир микробов открыл голландский коммерсант

Антоний Ван Левснгук (1632—1723). Его страстным увлечением
было изготовление линз-чечевиц, которые он называл микроско-
пиями. Эти одинарные двояковыпуклые стекла, отлично отшли-
фованные и оправленные в серебро или латунь, давали увеличение
до 300 раз. В дальнейшем он сконструировал прибор, напоминаю-
щий современный микроскоп.
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А. Левенгук
(1632-1723)

Левенгук знаменит тем, что открыл
микробы (1676) — огромный мир мел-
ких «зверушек», как он их называл «ани-
малькулей». «Сколько чудес таят в себе
эти крохотные создания», — писал он в
одном из писем в Лондонское королев-
ское общество, членом которого был из-
бран. Исследуя зубной налет, он отмечал:
«В полости моего рта их было наверное
больше, чем людей в Соединенном Коро-
левстве. Я видел в материале множество
простейших животных, весьма оживлен-
но двигавшихся. Они в десятки тысяч раз
тоньше волоска из моей бороды».

Левенгук увидел и описал все фор-
мы микробов: кокки, палочковидные и

извитые. Он повсюду обнаруживал этих маленьких «зверушек»: в
дождевой воде, воде каналов, настое корней растений, испражне-
ниях, зубном налете — и пришел к выводу, что окружающий мир
густо заселен микробами.

Открытый Левенгуком мир микробов был настолько фантасти-
ческим, что на протяжении почти 50 последующих лет вызывал
всеобщее изумление.

Однако вначале существование микробов было воспринято на-
учной общественностью только как интересный факт, как курьез,
который не имеет существенного практического значения. И толь-
ко в дальнейшем благодаря развитию микроскопической техники
во второй половине XIX века и работам великого французского
химика Луи Пастера (1822—1895) по изучению процессов броже-
ния мир микроскопических существ вновь начинает привлекать к
себе внимание исследователей.

В 1856 г. Л. Пастер решает очень важную проблему болезней
вина и пива. Во Франции большое количество вина и пива пор-
тилось, и страна несла колоссальные убытки. Пастер установил,
что в этих продуктах развивается много посторонней микрофлоры,
попадающей из воздуха и используемой аппаратуры. Он предло-
жил прогревать указанные продукты при 50—60 "С, что приводило
к гибели вегетативных форм микробов. Этот метод получил на-
звание пастеризации. С целью уничтожения спор микробов Л. Па-
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Л. Пастер
(1822-1895)

стер предложил стерилизацию
жидкостей при 120 °С, а твердых
предметов при 140 "С.

В 1868 г. Л. Пастер спас про-
мышленность Франции, про-
изводящую шелк, показав, что
болезни шелковичных червей,
формирующих шелковые нити,
вызываются микробами, и пред-
ложив меры профилактики.

Открыв микробную природу
брожения, гниения и болезни
шелковичных червей, Л. Пастер
делает вывод, что причиной ин-
фекционных заболеваний чело-
века и животных являются жи-
вые микробы. Ученый открыл
возбудителей куриной холеры,
родильной горячки, остеомиели-
та, септицемии, абсцессов.

С 1880 по 1885 г. Пастер разрабатывает и создает метод приго-
товления вакцин для профилактики заразных болезней. Получив
вакцины против куриной холеры, сибирской язвы и бешенства, он
делает очень важный вывод, что ослабленные (аттенуированные)
микробы, введенные в организм, создают в нем иммунитет против
последующих заражений вирулентными микробами.

Отмечая исключительный вклад Л. Пастера в создание вакцины
против бешенства, станции, где проводили иммунизацию его вак-
циной, назвали пастеровскими. Первая в России и вторая в мире
пастеровская станция была открыта в Одессе в 1886 г. И.И. Меч-
никовым и Н.Ф. Гамалеем.

Своими гениальными трудами Л. Пастер утвердил в микробио-
логии физиологический метод исследования, доказал этиологиче-
скую роль микробов, разработал научный принцип вакцинации,
т.е. явился основоположником микробиологии.

Л. Пастер по праву считается отцом микробиологии и иммуно-
логии — с его именем связаны важнейшие открытия, положившие
начало этим наукам. В 1885 г. Л. Пастер создал вакцину против
бешенства. Антирабическая вакцина (rabies — бешенство) была
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приготовлена из фиксированного вируса бешенства (вирус — от
франц. яд или токсин). Спустя более чем столетие этот термин
приобрел новое, современное содержание.

Имя Л. Пастера носит основанный им (в 1888 г. на средства,
собранные по международной подписке) институт в Париже. Па-
стеровский институт стал центром мировой микробиологической
науки в XIX веке и удерживает эти позиции до сих пор. Последо-
вателями французской школы были работавшие в Пастеровском
институте выдающиеся русские ученые И.И. Мечников, С.Н. Ви-
ноградский, Н.Ф. Гамалея, В.М. Хавкин, A.M. Безредка и др.

Параллельно со школой Л. Пастера развивалась и достигла
больших успехов немецкая школа микробиологов, основополож-
ником которой был Роберт Кох (1843—1910). Ему удалось культи-
вировать и описать возбудителя сибирской язвы (1876), стафило-
кокка (1878), возбудителей раневых инфекций и столбняка (1889),
возбудителя туберкулеза (палочка Коха) и туберкулина, который
нашел применение в диагностике этой инфекции, холерного ви-
бриона и пути его передачи (1883—1884 гг.), открыл возбудителей
возвратного тифа, трипаносомоза и других инфекций.

В 1891 г. Р. Кох возглавил основанный
им Институт инфекционных болезней в
Берлине. Р. Кох создал многие важнейшие
методы исследования: ввел в практику ани-
линовые красители, предложил использо-
вать в микроскопии иммерсионные системы
и конденсор, разработал метод культивиро-
вания микроорганизмов на биологических
жидкостях и плотных питательных средах,
ввел в практику метод дробных посевов. В
1905 г. он был удостоен Нобелевской пре-
мии по физиологии и медицине за откры-
тие и выделение возбудителя туберкулеза.

Ярким представителем немецкой школы
микробиологов был Пауль Эрлих (1854—
1915). Начиная с 1891 г. П. Эрлих занимал-

ся поисками путей получения химических соединений, способных
подавлять жизнедеятельность возбудителей заболеваний. Ввел в
практику лечение четырехдневной малярии красителем метиле-
новым синим, предложил использовать трипановый красный для

Р. Кох
(1843-1910)
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П. Эрлих
(1854-1915)

лечения трипаносомоза. Особое значение
имели работы П. Эрлиха по лечению сифи-
лиса органическими соединениями мышья-
ка. В 1907 г. П. Эрлих сообщил об открытии
арсфенамина (производного арсенобензо-
ла) — эффективного средства против сифи-
лиса, которое ученый назвал сальварсаном
(от лат. salvatio — спасение). Вещество из-
вестно также под названием препарат 606,
поскольку было 606-м по счету из опробо-
ванных Эрлихом соединений. Вскоре поя-
вился и неосальварсан, или препарат 914.

В 1890-1895 гг. П. Эрлих, работая у
Р. Коха в Институте инфекционных болез-
ней в Берлине, разработал метод определения активности антиток-
сических сывороток и изучения взаимодействия антиген—антитело
in vitro. Создал теорию боковых цепей, сыгравшую большую роль
в развитии иммунологии. В 1896 г. основал и возглавил Институт
по изучению и проверке сывороток (ныне носит имя П. Эрлиха).
За создание теории гуморального иммунитета был удостоен Нобе-
левской премии в 1908 г.

Основываясь на принципах гуморальной иммунной теории,
разработанной П. Эрлихом, Э. Беринг в 1890 г. получил антиток-
сическую сыворотку для лечения дифте-
рии, а в 1923 г. Рамон — дифтерийный
анатоксин.

Большой вклад в развитие медицин-
ской микробиологии внесли отечествен-
ные ученые. Своими открытиями они
способствовали расцвету новых областей
микробиологической науки.

С именем И.И. Мечникова связано
возникновение современной иммуноло-
гии. За открытие фагоцитарной теории
иммунитета в 1908 г. И.И. Мечникову
была присуждена Нобелевская премия.

Нашему отечественному ученому
Д.И. Ивановскому принадлежит честь , , , . . ,

п леллл и И.И. Мечников
открытия вирусов. В 1944 г. известный (1845-1916)
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американский вирусолог У. Стенли писал: «Я полагаю, что имя
Ивановского в науке о вирусах следует рассматривать почти в том
же свете, как имена Пастера и Коха в микробиологии».

Большой вклад в изучение инфекционного процесса и борь-
бу с эпидемиями внесли многие отечественные микробиологи.
Н.Ф. Гамалею (1859—1949) принадлежат заслуги в области ликви-
дации оспы в нашей стране. Он был автором многочисленных на-
учных исследований, в том числе посвященных бешенству, холере,
чуме и другим серьезным проблемам. Чрезвычайно большую роль
имели работы Л.С. Ценковского (1822—1887) по борьбе с сибир-
ской язвой.

Благодаря самоотверженной деятельности Г.Н. Габричевского
(1860—1907) в России было организовано производство противо-
дифтерийной сыворотки, создана вакцина от скарлатины. Г.Н. Га-
бричевский основал первый в России бактериологический институт
и первую кафедру микробиологии в Московском государственном
университете.

В работах С.Н. Виноградского (1856—1953) заложены основы
современного понимания метаболизма прокариот и возникла но-
вая наука — почвенная микробиология.

Большой вклад в развитие отечественной микробиологии и эпи-
демиологии внесли отечественные учен ые-микробиологи и Л .А. Та-
расевич (1868-1927), Д.К. Заболотный (1866-1929), П.В. Циклин-
ская (1859-1923).

В 1943 г. благодаря работам З.В. Ермольевой (1898—1979) и
Г.Ф. Гаузе были получены первые отечественные антибиотики —
пенициллин, грамицидин С, стрептомицин, создан первый в Рос-
сии институт получения антибиотиков.

Широкую известность за рубежом получили работы советских
ученых: П Ф. Здродовского (1890— 1976) — по исследованию риккет-
сиозов, вирусно-генетическая теория канцерогенеза А.А. Зильбера
(1894-1966), М.П. Чумакова и А.А. Смородинцева (1901-1986) -
по исследованию вирусных энцефалитов и созданию отечествен-
ной вакцины против полиомиелита, П.Н. Кашкина (1902—1992) —
по исследованию грибов и созданию отечественной медицинской
микологии, Н.П. Блинова, А.А. Воробьева — по созданию новых
микробных биотехнологий и многих других.
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Задания для самоподготовки (самоконтроля)
A. Отметьте ученого, кому принадлежала честь в создании первой

вакцины против бешенства:
1. Л. Пастер.
2. Р. Кох.
3. И. Мечников.
4. А. Левенгук.

Б. Отметьте ученого, кому принадлежала честь создать фагоци-
тарную теорию иммунитета, за которую он был удостоен Нобе-
левской премии:
1. Л. Пастер.
2. Р. Кох.
3. И. Мечников.
4. П. Эрлих.

B. Отметьте ученого, кому принадлежала честь первому культиви-
ровать и описать возбудителей туберкулеза и холеры:
1. П. Эрлих.
2. И. Мечников.
3. Л. Пастер.
4. Р. Кох.



Глава 2

МОРФОЛОГИЯ
И КЛАССИФИКАЦИЯ МИКРОБОВ

2.1. Систематика и номенклатура микробов
Мир микробов можно разделить на клеточные и неклеточные

формы. Клеточные формы микробов представлены бактериями,
грибами и простейшими. Их можно называть микроорганизмами.
Неклеточные формы представлены вирусами, вироидами и прио-
нами.

Новая классификация клеточных микробов включает следую-
щие таксономические единицы: домены, царства, типы, клас-
сы, порядки, семейства, роды, виды. В основу классификации
микроорганизмов положены их генетическое родство, а также
морфологические, физиологические, антигенные и молекулярно-
биологические свойства.

Вирусы нередко рассматриваются не как организмы, а как авто-
номные генетические структуры, поэтому они будут рассмотрены
отдельно.

Клеточные формы микробов разделены на три домена. Домены
Bacteria и Archaebacteria включают микробы с прокариотическим
типом строения клетки. Представители домена Еикагуа являются
эукариотами. Он состоит из 4 царств:

• царства грибов (Fungi, Eumycota);
• царства простейших (Protozoa);
• царства Chromista (хромовики);
• микробов с неуточненным таксономическим положением

(Microspora, микроспоридии).
Различия в организации прокариотической и эукариотической

клеток представлены в табл. 2.1.
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Таблица 2.1. Признаки нрокариотической и эукариотической клетки

Отличительный
признак

Наличие истинного ядра,
отделенного от цитоплазмы
ядерной мембраной, в кото-
ром присутствуют ядрышко
и связанные с молекулой
ДНК белки-гистоны

Наличие в цитоплазме вто-
ричных мембранных об-
разований (митохондрии,
аппарат Гольджи, эндоплаз-
матический ретикулум)

Присутствие стеролов в ци-
топлазматической мембране

Рибосомы

Наличие в клеточной стенке
пептидогликана

Эукариоти-
ческая клетка

+

Типа 80S

+

Прокармотичеекая
клетка

Истинное ядро отсутству-
ет, вместо него присут-
ствует нуклеоид с гапло-
идным набором генов

— (за исключением мико-
плазм)
Типа 70S

2.2. Классификация и морфология бактерий
Термин «бактерия» происходит от слова bacterion, что означает

палочка. Бактерии относятся к прокариотам. Их разделяют на два
домена: Bacteria и Archaebacteria. Бактерии, входящие в домен Аг-
chaebacteria, представляют одну из древнейших форм жизни. Они
имеют особенности строения клеточной стенки (у них отсутству-
ет пептидогликан) и рибосомальной РНК. Среди них отсутствуют
возбудители инфекционных заболеваний.

Внутри домена бактерии подразделяются на следующие так-
сономические категории: класс, тип, порядок, семейство, род,
вид. Одной из основных таксономических категорий является
вид (species). Вид — это совокупность особей, имеющих единое
происхождение и геногип, объединенные по близким свойствам,
отличающим их от других представителей рода. Название вида
соответствует бинарной номенклатуре, т.е. состоит из двух слов.
Например, возбудитель дифтерии пишется как Corynebacterium
diphtherias. Первое слово —- название рода и пишется с прописной
буквы, второе слово обозначает вид и пишется со строчной буквы.
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При повторном упоминании вида родовое название сокращается
до начальной буквы, например С. diphtheriae.

Совокупность однородных микроорганизмов, выделенных
на питательной среде, характеризующихся сходными морфоло-
гическими, тинкториальными (отношение к красителям), куль-
туральными, биохимическими и антигенными свойствами, на-
зывается чистой культурой. Чистая культура микроорганизмов,
выделенных из определенного источника и отличающихся от
других представителей вида, называется штаммом. Близким к
понятию «штамм» является понятие «клон». Клон представля-
ет собой совокупность потомков, выращенных из единственной
микробной клетки.

Для обозначения некоторых совокупностей микроорганизмов,
отличающихся по тем или иным свойствам, употребляется суф-
фикс «вар» (разновидность), поэтому микроорганизмы в зависи-
мости от характера различий обозначают как морфовары (отли-
чие по морфологии), резистентовары (отличие по устойчивости,
например, к антибиотикам), серовары (отличие по антигенам),
фаговары (отличие по чувствительности к бактериофагам), биова-
ры (отличие по биологическим свойствам), хемовары (отличие по
биохимическим свойствам) и т.д.

Раньше основу классификации бактерий составляла особен-
ность строения клеточной стенки. Подразделение бактерий по
особенностям строения клеточной стенки связано с возможной
вариабельностью их окраски в тот или иной цвет по методу Грама.
Согласно этому методу, предложенному в 1884 г. датским ученым
X. Грамом, в зависимости от результатов окраски бактерии делятся
на грамположительные, окрашиваемые в сине-фиолетовый цвет, и
грамотрицательные, окрашиваемые в красный цвет.

В настоящее время основу классификации составляет степень
генетического родства, основанная на изучении строения генома
рибосомных РНК (рРНК) (см. главу 5), определении процентного
содержания в геноме гуанинцитозиновых пар (ГЦ-пары), построе-
нии рестрикционной карты генома, изучении степени гибриди-
зации. Также учитываются и фенотипические показатели: отно-
шение к окраске по Граму, морфологические, культуральные и
биохимические свойства, антигенная структура.

Домен Bacteria включает 23 типа, из которых медицинское зна-
чение имеют нижеизложенные.
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Большинство грамотрицательных бактерий объединены в тип
Proteobacteria (по имени греческого бога Proteus, способного при-
нимать различные облики). Тип Proteobacteria подразделен на
5 классов:

• класс Alphaproteobacteria (роды Rickettsia, Orientia, Erlichia, Bar-
tonella, Brucella);

• класс Betaproteobacteria (роды Bordetelta, Burholderia, Neisseria,
Spirillum);

• класс Gammaproteobacteria (представители семейства Enterobac-
teriaceae, роды Francisella, Legionella, Coxiella, Pseudomonas, Vibrio):

• класс Deltaproteobacteria (род Bilophild)\
• класс Epsilonproteobacteria (роды Campilobacter, Helicobacter).
Грамотрицательные бактерии входят также в следующие типы:

тип Chlamydiae (роды Chlamydia, Chlamydophila), тип Spirochaetes
(роды Spirocheta, Borrelia, Treponema, Leptospira); тип Bacteroides
(роды Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas).

Грамположительные бактерии входят в следующие типы:
• тип Firmicutes включает класс Clostridium (роды C/ostridium, Pepto-

coccus), класс Bacilli (Listeria, Staphylococcus, Lactobacillus, Strepto-
coccus) и класс Mollicutes (роды Mycoplasma, Ureaplasma), которые
являются бактериями, не имеющими клеточную стенку;

• тип Actinobacteria (роды Actinomyces, Micrococcus, Corynebacte-
rium, Mycobacterium, Gardnerella, Bifidobacterium, Propionibacte-
rium, Mobiluncus).

2.2.1. Морфологические формы бактерий

Различают несколько основных форм бактерий: кокковидные,
палочковидные, извитые и ветвящиеся (рис. 2.1).

Сферические формы, или кокки — шаровидные бактерии разме-
ром 0,5—1 мкм, которые по взаимному расположению делятся на
микрококки, диплококки, стрептококки, тетракокки, сарцины и
стафилококки.

Микрококки (от греч. micros — малый) — отдельно расположен-
ные клетки.

Диплококки (от греч. diploos — двойной), или парные кокки,
располагаются парами (пневмококк, гонококк, менингококк), так
как клетки после деления не расходятся. Пневмококк (возбуди-
тель пневмонии) имеет с противоположных сторон ланцетовидную
форму, а гонококк (возбудитель гонореи) и менингококк (возбу-
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Палочки

а — правильной формы (Е. colt)
б — бациллы
в — веретенообразные (фузобактерии)
г — булавовидные
д — вибрионы

Ветвящиеся
а — актиномицеты
6 — бифидобактерии

Кокки
а — монококки

б — диплококк(пневмококк)
диплококк (гонококк и менингококк)

г — стрептококки
д — сарцины

е — стафилококки
авв

Извитые
Спириллы:

а — спириллы
б — кампилобактерии

Спирохеты:
а — трепонемы

б — боррелии
в — лептоспиры

Формы бактерий

Рис. 2.1. Формы бактерий

дитель эпидемического менингита) имеют форму кофейных зерен,
обрашенных вогнутой поверхностью друг к другу.

Стрептококки (от греч. streptos — цепочка) — клетки округлой
или вытянутой формы, составляющие цепочку вследствие деления
клеток в одной плоскости и сохранения связи между ними в месте
деления.

Сарцины (от лат. sarcina — связка, тюк) располагаются в виде
пакетов из 8 кокков и более, так как они оС^азуются при делении
клетки в трех взаимно перпендикулярных плоскостях.

Стафилококки (от греч. staphyle — виноградная гроздь) — кок-
ки, расположенные в виде грозди винограда в результате деления
в разных плоскостях.

Палочковидные бактерии различаются по размерам, форме кон-
цов клетки и взаимному расположению клеток. Длина клеток
1 — 10 мкм, толщина 0,5—2 мкм. Палочки могут быть правильной
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(кишечная палочка и др.) и неправильной булавовидной (корине-
бактерии и др.) формы. К наиболее мелким палочковидным бак-
териям относятся риккетсии.

Концы палочек могут быть как бы обрезанными (сибиреязвен-
ная бацилла), закругленными (кишечная палочка), заостренными
(фузобактерии) или в виде утолщения. В последнем случае палоч-
ка похожа на булаву (коринебактерии дифтерии).

Слегка изогнутые палочки называются вибрионами (холерный
вибрион). Большинство палочковидных бактерий располагает-
ся беспорядочно, так как после деления клетки расходятся. Если
после деления клетки остаются связанными общими фрагмента-
ми клеточной стенки и не расходятся, то они располагаются под
углом друг к другу (коринебактерии дифтерии) или образуют це-
почку (сибиреязвенная бацилла).

Извитые формы — спиралевидные бактерии, которые бывают
двух видов: спириллы и спирохеты. Спириллы имеют вид штопо-
рообразно извитых клеток с крупными завитками. К патогенным
спириллам относятся возбудитель содоку (болезнь укуса крыс), а
также кампилобактерии и хеликобактерии, имеющие изгибы, на-
поминающие крылья летящей чайки. Спирохеты представляют
тонкие длинные извитые бактерии, отличающиеся от спирилл бо-
лее мелкими завитками и характером движения. Особенность их
строения описана ниже.

Ветвящиеся — палочковидные бактерии, которые могут иметь
разветвление в форме латинской буквы Y, встречающиеся у бифи-
добактерий, также быть представленными в виде нитевидных раз-
ветвленных клеток, способных переплетаться, образуя мицелий,
что наблюдается у актиномицет.

2.2.2. Структура бактериальной клетки

Структура бактерий хорошо изучена с помощью электронной
микроскопии целых клеток и их ультратонких срезов, а также дру-
гих методов. Бактериальную клетку окружает оболочка, состоящая
из клеточной стенки и цитоплазматической мембраны. Под обо-
лочкой находится протоплазма, состоящая из цитоплазмы с вклю-
чениями и наследственного аппарата — аналога ядра, называемого
нуклеоидом (рис. 2.2). Имеются дополнительные структуры: кап-
сула, микрокапсула, слизь, жгутики, пили. Некоторые бактерии в
неблагоприятных условиях способны образовывать споры.
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10

10

Рис. 2.2. Структура бактериальной клетки: 1 — капсула; 2 — клеточная
стенка; 3 — цитоплазматическая мембрана; 4 — мезосомы; 5 — нуклеоид;
6 — плазмида; 7 — рибосомы; 8 — включения; 9 — жгутик; 10 — пили
(ворсинки)

Клеточная стенка — прочная, упругая структура, придающая
бактерии определенную форму и вместе с подлежащей цитоплаз-
матической мембраной сдерживающая высокое осмотическое дав-
ление в бактериальной клетке. Она участвует в процессе деления
клетки и транспорте метаболитов, имеет рецепторы для бактери-
офагов, бактериоцинов и различных веществ. Наиболее толстая
клеточная стенка у грамположительных бактерий (рис. 2.3). Так,
если толщина клеточной стенки грам отрицательных бактерий око-
ло 15—20 нм, то у грамположительных она может достигать 50 им
и более.

Основу клеточной стенки бактерий составляет пептидогликан.
Пептидогликан является полимером. Он представлен параллельны-
ми полисахар ид ны ми гликановыми цепями, состоящими из повто-
ряющихся остатков N-ацетилглюкозамина и N-ацетилмурамоной
кислоты, соединенных гликозидной связью. Эту связь разрывает
лизоцим, являющийся ацетилмурамидазой.

К N -ацетил мурамовой кислоте ковалентцыми связями присо-
единен тетрапептид. Тетрапептид состоит из L-аланина, который
связан с N-ацетил мурамовой кислотой; D-глутамина, который у
грамположительных бактерий соединен с L-лизином, а у грамотри-
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Липотейховые кислоты,
пронизывающие стенку

и закрепленные
в мембране

Полисахарид
(О-антиген)

Поринх ЛипидА

Липопротеин

Пептидогликан

Липидный бислой плазматической
мембраны с включенными белками

Липидный бислой плазматической
мембраны с включенными белками

Грамположительные Грамотрица тельные

Рис. 2.3. Схема архитектоники клеточной стенки бактерий

нательных бактерий — с диаминопимелиновой кислотой (ДАП),
которая представляет собой предшественник лизина в процессе
бактериального биосинтеза аминокислот и является уникальным
соединением, присутствующим только у бактерий; 4-й аминокис-
лотой является D-аланин (рис. 2.4).

В клеточной стенке грамположительных бактерий содержится
небольшое количество полисахаридов, липидов и белков. Основ-
ным компонентом клеточной стенки этих бактерий является мно-
гослойный пептидогликан (муреин, мукопептид), составляющий
40—90% массы клеточной стенки. Тетрапептиды разных слоев
пептидогликана у грамположительных бактерий соединены друг с
другом полипептидными цепочками из 5 остатков глицина (пен-
таглицина), что придает пептидогликану жесткую геометрическую
структуру (рис. 2.4, б). С пептидогликаном ктеточной стенки грам-
положительных бактерий ковалентно связаны тейхоевые кислоты
(от греч. tekhos — стенка), молекулы которых представляют со-
бой цепи из 8—50 остатков глицерола и рибитола, соединенных
фосфатными мостиками. Форму и прочность бактериям придает
жесткая волокнистая структура многослойного, с поперечными
пептидными сшивками пептидогликана.
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Рала

Рис. 2.4. Структура пептидогликана: а — грамотрицательные бактерии;
б — грамположительные бактерии

Способность грамположительных бактерий при окраске по
Граму удерживать генциановый фиолетовый в комплексе с йодом
(сине-фиолетовая окраска бактерий) связана со свойством много-
слойного пептидогликана взаимодействовать с красителем. Кроме
этого последующая обработка мазка бактерий спиртом вызывает
сужение пор в пептидогликане и тем самым задерживает краситель
в клеточной стенке.

Грамотрицательные бактерии после воздействия спиртом утра-
чивают краситель, что обусловлено меньшим количеством пепти-
догликана (5—10% массы клеточной стенки); они обесцвечиваются
спиртом, и при обработке фуксином или сафранином приобретают
красный цвет. Это связано с особенностями строения клеточной
стенки. Пептидогликан в клеточной стенке грам отрицательных
бактерий представлен 1—2 слоями. Тетрапептиды слоев соединены
между собой прямой пептидной связью между аминогруппой ДАП
одного тетрапептида и карбоксильной группой D-аланина тетра-
пептида другого слоя (рис. 2.4, а). Кнаружи от пептидогликана
расположен слой липопротеина, соединенный с пептидогликан ом
через ДАП. За ним следует наружная мембрана клеточной стенки.

Наружная мембрана является мозаичной структурой, представ-
ленной липополисахаридами (ЛПС), фосфолипидами и белками.
Внутренний слой ее представлен фосфолипидами, а в наружном
слое расположен ЛПС (рис. 2.5). Таким образом, наружная мем-
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Полисахарид ^О-антиген

Ч ЛипидА

Рис. 2.5. Структура липополисахарида

брана асимметрична. ЛПС наружной мембраны состоит из трех
фрагментов:

• липида А — консервативной структуры, практически одина-
ковой у грамотрицательных бактерий. Липид А состоит из
фосфорилированных глюкозоаминовых дисахариднътх еди-
ниц, к которым прикреплены длинные цепочки жирных кис-
лот (см. рис. 2.5);

• ядра, или стержневой, коровой части (от лат. core — ядро), от-
носительно консервативной олигосахаридной структуры;

• высоковариабельной О-специфической цепи полисахарида,
образованной повторяющимися идентичными олигосахарид-
ными последовательностями.

ЛПС заякорен в наружной мембране липидом А, обусловли-
вающим токсичность ЛПС и отождествляемым поэтому с эндо-
токсином. Разрушение бактерий антибиотиками приводит к осво-
бождению большого количества эндотоксина, что может вызвать
у больного эндотоксический шок. От липида А отходит ядро, или
стержневая часть ЛПС. Наиболее постоянной частью ядра ЛПС
является кетодезоксиоктоновая кислота. О-специфическая поли-
сахаридная цепь, отходящая от стержневой части молекулы ЛПС,
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состоящая из повторяющихся олигосахаридных единиц, обуслов-
ливает серогруппу, серовар (разновидность бактерий, выявляемая
с помощью иммунной сыворотки) определенного штамма бак-
терий. Таким образом, с понятием ЛПС связаны представления
об О-антигене, по которому можно дифференцировать бактерии.
Генетические изменения могут привести к дефектам, укорочению
ЛПС бактерий и появлению в результате этого шероховатых коло-
ний R-форм, теряющих О-антигенную специфичность.

Не все грамотрицательные бактерии имеют полноценную
О-специфичсскую полисахар ид ную цепь, состоящую из повто-
ряющихся олигосахаридных единиц. В частности, бактерии рода
Neisseria имеют короткий гликолипид, который называется ли-
поолигосахаридом (ЛОС). Он сравним с R-формой, потерявшей
О-антигенную специфичность, наблюдаемой у мутантных шерохо-
ватых штаммов Е. coli. Структура ЛОС напоминает структуру гли-
косфинголипида цитоплазматической мембраны человека, поэто-
му ЛОС мимикрирует микроб, позволяя ему избегать иммунного
ответа хозяина.

Белки матрикса наружной мембраны пронизывают ее таким
образом, что молекулы белка, называемые портами, окаймляют
гидрофильные поры, через которые проходят вода и мелкие гидро-
фильные молекулы с относительной массой до 700 Д.

Между наружной и цитоплазматической мембраной находится
периплазматическое пространство, или периплазма, содержащая
ферменты (протеазы, липазы, фосфатазы, нуклеазы, р-лактамазы),
а также компоненты транспортных систем.

При нарушении синтеза клеточной стенки бактерий под влияни-
ем лизоцима, пенициллина, защитных факторов организма и других
соединений образуются клетки с измененной (часто шаровидной)
формой: протопласты — бактерии, полностью лишенные клеточной
стенки; сферопласты — бактерии с частично сохранившейся клеточ-
ной стенкой. После удаления ингибитора клеточной стенки такие
измененные бактерии могут реверсировать, т.е. приобретать полно-
ценную клеточную стенку и восстанавливать исходную форму.

Бактерии сферо- или протопластного типа, утратившие спо-
собность к синтезу пептидогликана под влиянием антибиотиков
или других факторов и способные размножаться, называются
L-формами (от названия Института им. Д. Листера, где они впер-
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вые были изучены). L-формы могут возникать и в результате му-
таций. Они представляют собой осмотически чувствительные, ша-
ровидные, колбовидные клетки различной величины, в том числе
и проходящие через бактериальные фильтры. Некоторые L-формы
(нестабильные) при удалении фактора, приведшего к изменениям
бактерий, могут реверсировать, возвращаясь в исходную бактери-
альную клетку. L-формы могут образовывать многие возбудители
инфекционных болезней.

Цитоплазматическая мембрана при электронной микроскопии
ультратонких срезов представляет собой трехслойную мембрану
(2 темных слоя толщиной по 2,5 нм каждый разделены светлым —
промежуточным). По структуре она похожа на плазмолемму клеток
животных и состоит из двойного слоя липидов, главным образом
фосфолипидов, с внедренными поверхностными, а также инте-
гральными белками, как бы пронизывающими насквозь структуру
мембраны. Некоторые из них являются пермеазами, участвующи-
ми в транспорте веществ. В отличие от эукариотических клеток, в
цитоплазматической мембране бактериальной клетки отсутствуют
стеролы (за исключением микоплазм).

Цитоплазматическая мембрана является динамической струк-
турой с подвижными компонентами, поэтому ее представляют как
мобильную текучую структуру. Она окружает наружную часть ци-
топлазмы бактерий и участвует в регуляции осмотического дав-
ления, транспорте веществ и энергетическом метаболизме клетки
(за счет ферментов цепи переноса электронов, аденозинтрифос-
фатазы — АТФазы и др.). При избыточном росте (по сравнению с
ростом клеточной стенки) цитоплазматическая мембрана образует
инвагинаты — впячивания в виде сложно закрученных мембран-
ных структур, называемые мезосомами. Менее сложно закрученные
структуры называются внутрицитоплазматическими мембранами.
Роль мезосом и внутрицитоплазматических мембран до конца не
выяснена. Предполагают даже, что они являются артефактом, воз-
никающим после приготовления (фиксации) препарата для элек-
тронной микроскопии. Тем не менее считают, что производные
цитоплазматической мембраны участвуют в делении клетки, обе-
спечивая энергией синтез клеточной стенки, принимают участие в
секреции веществ, спорообразовании, т.е. в процессах с высокой
затратой энергии. Цитоплазма занимает основной объем бактери-
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альной клетки и состоит из растворимых белков, рибонуклеиновых
кислот, включений и многочисленных мелких гранул — рибосом,
ответственных за синтез (трансляцию) белков.

Рибосомы бактерий имеют размер около 20 нм и коэффициент
седиментации 70S, в отличие от SOS-рибосом, характерных для эу-
кариотических клеток. Поэтому некоторые антибиотики, связы-
ваясь с рибосомами бактерий, подавляют синтез бактериального
белка, не влияя на синтез белка эукариотических клеток. Рибо-
сомы бактерий могут диссоциировать на две субъединицы: 50S и
30S. рРНК — консервативные элементы бактерий («молекулярные
часы» эволюции). 16S-pPHK входит в состав малой субъединицы
рибосом, a 23S-pPHK — в состав большой субъединицы рибосом.
Изучение 16S рРНК является основой геносистематики, позволяя
оценить степень родства организмов.

В цитоплазме имеются различные включения в виде гранул
гликогена, полисахаридов, (З-оксимасляной кислоты и полифос-
фатов (волютин). Они накапливаются при избытке питательных
веществ в окружающей среде и выполняют роль запасных веществ
для питания и энергетических потребностей.

Волютин обладает сродством к основным красителям и легко
выявляется с помощью специальных методов окраски (например,
по Нейссеру) в виде метахроматических гранул. Толуидиновым си-
ним или метиленовым голубым волютин окрашивается в красно-
фиолетовый цвет, а цитоплазма бактерии — в синий. Характер-
ное расположение гранул волютина выявляется у дифтерийной
палочки в виде интенсивно прокрашивающихся полюсов клетки.
Метахроматическое окрашивание волютина связано с высоким
содержанием полимеризованного неорганического полифосфа-
та. При электронной микроскопии они имеют вид электронно-
плотных гранул размером 0,1 — 1 мкм.

Нуклеоид — эквивалент ядра у бактерий. Он расположен в цен-
тральной зоне бактерий в виде двунитевой ДНК, плотно уложен-
ной наподобие клубка. Нуклеоид бактерий, в отличие от эукариот,
не имеет ядерной оболочки, ядрышка и основных белков (гисто-
нов). У большинства бактерий содержится одна хромосома, пред-
ставленная замкнутой в кольцо молекулой ДНК. Но у некоторых
бактерий имеются две хромосомы кольцевой формы (V. cholerae)
и линейные хромосомы (см. раздел 5.1.1). Нуклеоид выявляется
в световом микроскопе после окраски специфическими для ДНК
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методами: по Фельгену или по Романовскому—Гимзе. На элек-
тронограммах ультратонких срезов бактерий нуклеоид имеет вид
светлых зон с фибриллярными, нитевидными структурами ДНК,
связанной определенными участками с цитоплазма™ чес кой мем-
браной или мезосомой, участвующими в репликации хромосомы.

Кроме нуклеоида, в бактериальной клетке имеются внехромо-
сомные факторы наследственности — плазмиды (см. раздел 5.1.2),
представляющие собой ковалентно замкнутые кольца ДНК.

Капсула, микрокапсула, слизь. Капсула — слизистая структура
толщиной более 0,2 мкм, прочно связанная с клеточной стенкой
бактерий и имеющая четко очерченные внешние границы. Кап-
сула различима в мазках-отпечатках из патологического матери-
ала. В чистых культурах бактерий капсула образуется реже. Она
выявляется при специальных методах окраски мазка по Бурри—
Гинсу, создающих негативное контрастирование веществ капсу-
лы: тушь создает темный фон вокруг капсулы. Капсула состоит
из полисахаридов (экзополисахаридов), иногда из полипептидов,
например у сибиреязвенной бациллы она состоит из полимеров
D-глутаминовой кислоты. Капсула гидрофильна, включает боль-
шое количество воды. Она препятствует фагоцитозу бактерий.
Капсула антигенна: антитела к капсуле вызывают ее увеличение
(реакция набухания капсулы).

Многие бактерии образуют микрокапсулу — слизистое образова-
ние толщиной менее 0,2 мкм, выявляемое лишь при электронной
микроскопии.

От капсулы следует отличать слизь — мукоидные экзополиса-
хариды, не имеющие четких внешних границ. Слизь растворима
в воде.

Мукоидные экзополисахариды характерны для мукоидных
штаммов синегнойной палочки, часто встречающихся в мокроте
больных кистозным фиброзом. Бактериальные экзополисахариды
участвуют в адгезии {прилипании к субстратам); их еще называют
гликокаликсом.

Капсула и слизь предохраняют бактерии от повреждений, вы-
сыхания, так как, являясь гидрофильными, хорошо связывают
воду, препятствуют действию защитных факторов макроорганизма
и бактериофагов.

Жгутики бактерий определяют подвижность бактериальной
клетки. Жгутики представляют собой тонкие нити, берущие на-
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чало от цитоплазматической мембраны, имеют большую длину,
чем сама клетка. Толщина жгутиков 12—20 нм, длина 3—15 мкм.
Они состоят из трех частей: спиралевидной нити, крюка и базаль-
ного тельца, содержащего стержень со специальными дисками
(одна пара дисков у грамположительных и две пары у грамотрица-
тельных бактерий). Дисками жгутики прикреплены к цитоплазма-
тической мембране и клеточной стенке. При этом создается эф-
фект электромотора со стержнем — ротором, вращающим жгутик.
В качестве источника энергии используется разность протонных
потенциалов на цитоплазматической мембране. Механизм враще-
ния обеспечивает протонная АТФ-синтетаза. Скорость вращения
жгутика может достигать 100 об/с. При наличии у бактерии не-
скольких жгутиков они начинают синхронно вращаться, сплетаясь
в единый пучок, образующий своеобразный пропеллер.

Жгутики состоят из белка — флагеллина (flagel/um — жгутик),
являющегося антигеном — так называемый Н-антиген. Субъеди-
ницы флагеллина закручены в виде спирали.

Число жгутиков у бактерий разных видов варьирует от одного
(монотрих) у холерного вибриона до десятка и сотен, отходящих
по периметру бактерии (перитрих), у кишечной палочки, протея
и др. Лофотрихи имеют пучок жгутиков на одном из концов клет-
ки. Амфитрихи имеют по одному жгутику или пучку жгутиков на
противоположных концах клетки.

Жгутики выявляют с помощью электронной микроскопии пре-
паратов, напыленных тяжелыми металлами, или в световом ми-
кроскопе после обработки специальными методами, основанными
на протравливании и адсорбции различных веществ, приводящих
к увеличению толщины жгутиков (например, после серебрения).

Ворсинки, или пили (фимбрии) — нитевидные образования,
более тонкие и короткие (3—10 нм х 0,3—10 мкм), чем жгутики.
Пили отходят от поверхности клетки и состоят из белка пили-
на. Известно несколько типов пилей. Пили общего типа отвеча-
ют за прикрепления к субстрату, питание и водно-солевой обмен.
Они многочисленны — несколько сотен на клетку. Половые пили
(1—3 на клетку) создают контакт между клетками, осуществляя
между ними передачу генетической информации путем конъюга-
ции (см. главу 5). Особый интерес представляют пили IV типа, у
которых концы обладают гидрофобностью, в результате чего они
закручиваются, эти пили называют еще кудряшками. Располага-
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ются они по полюсам клетки. Эти пили встречаются у патогенных
бактерий. Они обладают антигенными свойствами, осуществляют
контакт бактерии с клеткой-хозяином, участвуют в образовании
биопленки (см. главу 3). Многие пили являются рецепторами для
бактериофагов.

Споры — своеобразная форма покоящихся бактерий с грамполо-
жительным типом строения клеточной стенки. Спорообразующие
бактерии рода Bacillus, у которых размер споры не превышает диа-
метр клетки, называются бациллами. Спорообразуюшие бактерии,
у которых размер споры превышает диаметр клетки, отчего они
принимают форму веретена, называются клостридиями, например
бактерии рода Clostridium (от лат. Clostridium — веретено). Споры
кислотоустойчивы, поэтому окрашиваются по методу Ауески или
по методу Циля—Нельсена в красный, а вегетативная клетка — в
синий цвет.

Спорообразование, форма и расположение спор в клетке (веге-
тативной) являются видовым свойством бактерий, что позволяет
отличать их друг от друга. Форма спор бывает овальной и ша-
ровидной, расположение в клетке — терминальное, т.е. на конце
палочки (у возбудителя столбняка), субтерминальное — ближе к
концу палочки (у возбудителей ботулизма, газовой гангрены) и
центральное (у сибиреязвенной бациллы).

Процесс спорообразования (споруляция) проходит ряд стадий,
в течение которых часть цитоплазмы и хромосома бактериальной
вегетативной клетки отделяются, окружаясь врастающей цито-
плазматической мембраной, — образуется проспора.

В протопласте проспоры находятся нуклеоид, белоксинтезирую-
щая система и система получения энергии, основанная на глико-
лизе. Цитохромы отсутствуют даже у аэробов. Не содержится АТФ,
энергия для прорастания сохраняется в форме 3-глицеринфосфата.

Проспору окружают две цитоплазматические мембраны. Слой,
окружающий внутреннюю мембрану споры, называется стенкой
споры, он состоит из пептидогликана и является главным источни-
ком клеточной стенки при прорастании споры.

Между наружной мембраной и стенкой споры формируется
толстый слой, состоящий из пептидогликана, имеющего много
сшивок, — кортекс.

Кнаружи от внешней цитоплазматической мембраны располо-
жена оболочка споры, состоящая из кератиноподобных белков, со-
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держащих множественные внутримолекулярные дисульфидные
связи. Эта оболочка обеспечивает резистентность к химическим
агентам. Споры некоторых бактерий имеют дополнительный по-
кров — экзоспориум липопротеиновой природы. Таким образом
формируется многослойная плохо проницаемая оболочка.

Спорообразование сопровождается интенсивным потреблени-
ем проспорой, а затем и формирующейся оболочкой споры дипи-
колиновой кислоты и ионов кальция. Спора приобретает термо-
устойчивость, которую связывают с наличием в ней дипиколината
кальция.

Спора долго может сохраняться из-за наличия многослойной
оболочки, дипиколината кальция, низкого содержания воды и вя-
лых процессов метаболизма. В почве, например, возбудители си-
бирской язвы и столбняка могут сохраняться десятки лет.

В благоприятных условиях споры прорастают, проходя три по-
следовательные стадии: активации, инициации, вырастания. При
этом из одной споры образуется одна бактерия. Активация — это
готовность к прорастанию. При температуре 60—80 °С спора активи-
руется для прорастания. Инициация прорастания длится несколько
минут. Стадия вырастания характеризуется быстрым ростом, сопро-
вождающимся разрушением оболочки и выходом проростка.

2.2.3. Особенности строения спирохет, риккетсий, хламидий,
актиномицет и микоплазм

Спирохеты — тонкие длинные извитые бактерии. Они состо-
ят из наружной мембранной клеточной стенки, которая окружает
цитоплазматический цилиндр. Поверх наружной мембраны рас-
полагается прозрачный чехол гликозаминогликановой природы.
Под наружной мембранной клеточной стенки располагаются фи-
бриллы, закручивающиеся вокруг цитоплазматического цилиндра,
придавая бактериям винтообразную форму. Фибриллы прикрепле-
ны к концам клетки и направлены навстречу друг другу. Число и
расположение фибрилл варьируют у разных видов. Фибриллы уча-
ствуют в передвижении спирохет, придавая клеткам вращательное,
сгибательное и поступательное движение. При этом спирохеты об-
разуют петли, завитки, изгибы, которые названы вторичными за-
витками. Спирохеты плохо воспринимают красители. Обычно их
окрашивают по Романовскому— Гимзе или серебрением. В живом
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виде спирохеты исследуют с помощью фазово-контрастной или
гемнопольной микроскопии.

Спирохеты представлены тремя родами, патогенными для чело-
века: Treponema, Borrelia, Leptospira.

Трепоиемы (род Treponema) имеют вид тонких штопорообразно
закрученных нитей с 8—12 равномерными мелкими завитками. Во-
круг протопласта трепонем расположены 3—4 фибриллы (жгутики).
В цитоплазме имеются цитоплазматичеекие филаменты. Патоген-
ными представителями являются Т. pal/idum — возбудитель сифи-
лиса, Т. pertenue — возбудитель тропической болезни — фрамбе-
зии. Имеются и сапрофиты — обитатели полости рта человека, ила
водоемов.

Боррелии (род Borrelia), в отличие от трепонем, более длинные,
имеют по 3—8 крупных завитков и 7—20 фибрилл. К ним относятся
возбудитель возвратного тифа {В. recurrentis) и возбудители болез-
ни Лайма (В. burgdorferi) и других заболеваний.

Лептоспиры (род Leptospira) имеют завитки неглубокие и частые
в виде закрученной веревки. Концы этих спирохет изогнуты на-
подобие крючков с утолщениями на концах. Образуя вторичные
завитки, они приобретают вид букв S или С; имеют две осевые
фибриллы. Патогенный представитель L, interrogans вызывает леп-
тоспироз при попадании в организм с водой или пищей, приводя
к кровоизлияниям и желтухе.

Риккетсии — мелкие грамотрицательные палочковидные бакте-
рии (0,3—2 мкм), облигатные (обязательные) внутриклеточные па-
разиты. Размножаются бинарным делением в цитоплазме, а неко-
торые в ядре инфицированных клеток. Обитают в членистоногих
(вши, блохи, клещи), которые являются их хозяевами или пере-
носчиками. Форма и размер риккетсии могут меняться (клетки не-
правильной формы, нитевидные) в зависимости от условий роста.
Структура риккетсии не отличается от таковой грамотрицательных
бактерий.

Риккетсии обладают независимым от клетки хозяина метабо-
лизмом, однако, возможно, они получают от клетки хозяина ма-
кроэргические соединения для своего размножения. В мазках и
тканях их окрашивают по Романовскому—Гимзе, по Маккиавелло™*
Здродовскому (риккетсии красного цвета, а инфицированные
клетки — синего).
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У человека риккетсии вызывают эпидемический сыпной тиф
(R. prowazekii), клещевой риккетсиоз (R. sibirica), пятнистую лихо-
радку Скалистых гор (R. rickettsii) и другие риккетсиозы.

Хламидии — мелкие грамотрицательные бактерии шаровидной
или овоидной формы. Не образуют спор, не имеют жгутиков и
капсулы. Хламидии относятся к облигатным внутриклеточным
паразитам. Они имеют кокковидную форму, грамотрицательны
(иногда грамвариабельны).

Строение их клеточной стенки напоминает таковую грам-
отрицательных бактерий, хотя имеются отличия. Она не содержит
типичного пептидогликана: в его составе полностью отсутствует
N-ацетил мурамовая кислота. В состав клеточной стенки входит
двойная наружная мембрана, которая включает липополисахарид
и белки. Несмотря на отсутствие пептидогликана, клеточная стен-
ка хламидии обладает ригидностью. Цитоплазма клетки ограниче-
на внутренней цитоплазматической мембраной.

Основным методом выявления хламидии является окраска по
Романовскому—Гимзе. Цвет окраски зависит от стадии жизнен-
ного цикла: элементарные тельца окашиваются в пурпурный цвет
на фоне голубой цитоплазмы клетки, ретикулярные тельца — в
голубой цвет.

Хламидии размножаются только в живых клетках: их рассма-
тривают как энергетических паразитов; они не синтезируют АТФ
и гуанозинтрифосфат (ГТФ). Вне клеток хламидии имеют мелкую
сферическую форму (0,3 мкм), метаболически неактивны и назы-
ваются элементарными тельцами. Элементарные тельца попадают
в эпителиальную клетку путем эндоцитоза с формированием вну-
триклеточной вакуоли. Внутри клеток они увеличиваются в раз-
мере и превращаются в делящиеся ретикулярные тельца, образуя
скопления в вакуолях (включения). Из ретикулярных телец об-
разуются элементарные тельца, которые выходят из клеток путем
экзоцитоза или лизиса клетки. Вышедшие из клетки элементарные
тельца вступают в новый цикл, инфицируя другие клетки.

У человека хламидии вызывают поражения глаз (трахома, конъ-
юнктивит), урогенитального тракта, легких и др.

Актиномицеты — ветвящиеся, нитевидные или палочковидные
грамположительные бактерии. Свое название (от греч. actis — луч,
mykes — гриб) они получили в связи с образованием в поражен-
ных тканях друз — гранул из плотно переплетенных нитей в виде
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лучей, отходящих от центра и заканчивающихся колбовидными
утолщениями. Актиномицеты, как и грибы, образуют мицелий —
нитевидные переплетающиеся клетки (гифы). Они формируют суб-
стратный мицелий, образующийся в результате врастания клеток
в питательную среду, и воздушный, растущий на поверхности сре-
ды. Актиномицеты могут делиться путем фрагментации мицелия
на клетки, похожие на палочковидные и кокковидные бактерии.
На воздушных гифах актиномицетов образуются споры, служащие
для размножения. Споры актиномицетов обычно не термостойки.

Общую филогенетическую ветвь с актиномицетами образуют
так называемые нокардиоподобные (нокардиоформные) акти-
номицеты — собирательная группа палочковидных бактерий не-
правильной формы. Их отдельные представители образуют вет-
вящиеся формы. К ним относят бактерии родов Corynebacterium,
Mycohacterium, Nocardia и др. Нокардиоподобные актиномицеты
отличаются наличием в клеточной стенке Сахаров арабинозы, га-
лактозы, а также миколовых кислот и больших количеств жирных
кислот. Миколовые кислоты и липиды клеточных стенок обуслов-
ливают кислотоустойчивость бактерий, в частности микобактерий
туберкулеза и лепры (при окраске по Цилю—Нельсену они имеют
красный цвет, а некислотоустойчивые бактерии и элементы ткани,
мокроты — синий цвет).

Патогенные актиномицеты вызывают актиномикоз, нокар-
дии — нокардиоз, микобактерий — туберкулез и лепру, корине-
бактерии — дифтерию. Сапрофитные формы актиномицетов и но-
кардиоподобных актиномицетов широко распространены в почве,
многие из них являются продуцентами антибиотиков.

Микоплазмы — мелкие бактерии (0,15—1 мкм), окруженные
только цитоплазматической мембраной, содержащей стеролы. Они
относятся к классу Mollicutes. Из-за отсутствия клеточной стен-
ки микоплазмы осмотически чувствительны. Имеют разнообраз-
ную форму: кокковидную, нитевидную, колбовидную. Эти фор-
мы видны при фазово-контрастной микроскопии чистых культур
микоплазм. На плотной питательной среде микоплазмы образуют
колонии, напоминающие яичницу-глазунью: центральная непро-
зрачная часть, погруженная в среду, и просвечивающая периферия
в виде круга.

Микоплазмы вызывают у человека атипичную пневмо-
нию (Mycoplasma pneumoniae) и поражения мочеполового тракта
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(М. hominis и др.). Микоплазмы вызывают заболевания не только
у животных, но и у растений. Достаточно широко распространены
и непатогенные представители.

2.3. Строение и классификация грибов
Грибы относятся к домену Еикагуа, царству Fungi (Mycota,

Mycetes). Недавно грибы и простейшие были разделены на само-
стоятельные царства: царство Eumycota (настоящие грибы), цар-
ство Chromista и царство Protozoa. Некоторые микроорганизмы,
ранее считавшиеся грибами или простейшими, были перемещены
в новое царство Chromista (хромовики). Грибы — многоклеточные
или одноклеточные нефотосинтезирующие (бесхлорофильные)
эукариотические микроорганизмы с толстой клеточной стенкой.
Они имеют ядро с ядерной оболочкой, цитоплазму с органеллами,
цитоплазматическую мембрану и многослойную ригидную кле-
точную стенку, состоящую из нескольких типов полисахаридов
(маннаны, глюканы, целлюлоза, хитин), а также белка, липидов
и др. Некоторые грибы образуют капсулу. Цитоплазматическая
мембрана содержит гликопротеины, фосфолипиды и эргостеролы
(в отличие от холестерина — главного стерола тканей млекопита-
ющих). Большинство грибов — облигатные или факультативные
аэробы.

Грибы широко распространены в природе, особенно в почве.
Некоторые грибы содействуют производству хлеба, сыра, мо-
лочнокислых продуктов и алкоголя. Другие грибы продуцируют
антимикробные антибиотики (например, пенициллин) и иммуно-
депрессивные лекарства (например, циклоспорин). Грибы исполь-
зуют генетики и молекулярные биологи для моделирования раз-
личных процессов. Фитопатогенные грибы наносят значительный
ущерб сельскому хозяйству, вызывая грибковые болезни злаковых
растений и зерна. Инфекции, вызываемые грибами, называются
микозами. Различают гифальные и дрожжевые грибы.

Гифальные (плесневые) грибы, или гифомицеты, состоят из
тонких нитей толщиной 2—50 мкм, называемых гифами, которые
сплетаются в грибницу или мицелий (плесень). Тело гриба на-
зывается талломом. Различают демациевые (пигментированные —
коричневые или черные) и гиалиновые (непигментированные) ги-
фомицеты. Гифы, врастающие в питательный субстрат, отвечают
за питание гриба и называются вегетативными гифами. Гифы, ра-


