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В обзоре представлены современные данные о патогенезе урогенитальной микоплаз-
менной инфекции. Патогенез во многом определяется биологическими свойствами возбуди-

телей и особенностью реакции системы иммунорезистентности в ответ на внедрение патоге-

нов в макроорганизм. Показано, что, наряду с инициацией характерных воспалительных оча-

гов в органах мочеполовой системы, урогенитальные микоплазмы и их антигены обладают 

иммунопатологическим и антиапоптозным эффектами, а также вызывают хромосомные аб-

берации, что, в свою очередь, может приводить к аутоиммунным реакциям, присоединению 

вторичной инфекции и опухолевой трансформацией эукариотических клеток. Вышеуказан-

ные механизмы также лежат в основе возникновения мужского и женского бесплодия. 
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This review presents recent data on the pathogenesis of urogenital mycoplasma infection. 

The pathogenesis is largely determined by the biological properties of infection agents  and feature 

immunoresistance system reaction in response to the introduction of pathogens in the macro-

organism. It is shown that, along with the initiation of the characteristic inflammatory lesions in 

organs of the urogenital system, urogenital mycoplasmas and their antigens have 

immunopathological and anti-apoptotic effects, and cause chromosomal abberatsii, which in turn 

can lead to autoimmune reactions, the secondary connection infections and malignant transfor-

mation of eukaryotic cells. Lines set up mechanisms also underlie the emergence of male and fe-

male infertility. 

Key words: urinary system, mycoplasma infection, pathogenesis, complications. 

 

За последние 15-20 лет произошел качественный скачок в методологии 

исследований и уровне наших знаний о микоплазмах. Представители класса 

Mollicutes очень широко распространены в природе. Человек является естест-
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венным хозяином по крайней мере четырнадцати видов микоплазм. Это М. 

buccale, M. faucium, M. fermentans, M. genitalium, M. hominis, M. lipophilum, M. 

pirum, M. pneumoniae, M. orale, M. salivarium, M. spermatophilum, U. urealyticum, 

U. parvum, M. penetrans. Три других вида - M. primatum, A. laidlawii и A. oculi - у 

человека обнаруживают редко. Кроме того, при некоторых патологических со-

стояниях выделяют М. arthritidis [11, 12]. 

Согласно современной таксономии, класс Mollicutes относится к отделу 

Tenericutes (Mollicutes), который в свою очередь относится к царству 

Procariotae. Класс Mollicutes составляет порядок Mycoplasmatales, включающий 

семейство Mycoplasmataceae (род Mycoplasma: 107 видов и род Ureaplasma: 7 

видов); порядок Entoplasmatales, включающий семейство Entoplasmataceae (род 

Entoplasma: 6 видов) и семейство Spiroplasmataceae (род Mesoplasma: 12 видов 

и род Spiroplas-та: 34 вида); порядок Acholeplasmatales, включающий семейст-

во Асholeplasmataceae (род Acholeplasma: 14 видов и род Phytoplasma: 6 видов); 

порядок Anaeroplasmatales, включающий семейство Апаeroplasmataceae (род 

Anaeroplasma: 4 вида и род Asteroleplasma: 1 вид) [74]. 

Наибольшее значение для клинической практики имеют М. hominis и U. 

urealyticum [11, 12]. Следует отметить, что ранее выделяли два биовара U. 

urealyticum: Parvo и Т-960, в состав которых входили 14 серотипов. К биовару 

Parvo относили серотипы: 1, 3, 6 и 14, к биовару Т-960 − остальные 10 сероти-

пов. Исследования последних лет позволили разделить вид U.urealyticum на два 

самостоятельных вида: U. urealyticum (ранее биовар Т-960) и U. parvum (ранее 

биовар Parvo). В практической медицине часто используется термин 

Ureaplasma species (Ureaplasma spp.), который объединяет оба вышеуказанных 

вида и характеризует родовое название уреаплазм, выделяемых из мочеполовой 

системы человека [21, 105]. 

Клинические проявления микоплазменной инфекции во многом опреде-

ляются биологическими свойствами возбудителей и особенностью реакции 

системы иммунорезистентности в ответ на внедрение патогенов в макроорга-

низм. Микоплазменные инфекции имеют ряд характерных особенностей: 

1. По клинико-морфологическим признакам микоплазменные инфекции 

сходны с заболеваниями, вызываемыми другими микроорганизмами (хламидии, 

вирусы, грибы), и имеют полиэтиологическую природу.  

2. Микоплазменные инфекции могут протекать остро, но чаще имеют 



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2013, №1 

 3 

хроническое рецидивирующее течение.  

3. Патогенез в значительной степени определяется чувствительностью 

организма хозяина к инфекции. Данные о генетически детерминированной чув-

ствительности к микоплазмам получены при моделировании инфекции на жи-

вотных. Установлено, что человеческая популяция неоднородна по этому при-

знаку. 

4. Характер течения и локализация патологического процесса зависят от 

входных ворот инфекции. 

5. Микоплазмы вызывают локальную инфекцию. Однако нередко на-

блюдается диссеминация возбудителя в организме, что приводит к генерализа-

ции процесса. 

6. Для микоплазменных инфекций характерно длительное персистирова-

ние возбудителя в инфицированном организме. Персистирование микоплазм 

играет важную роль в патогенезе хронических микоплазмозов человека, проте-

кающих с периодами ремиссий и обострений. Клиническое благополучие, на-

ступающее после активной специфической терапии, часто не сопровождается 

гибелью возбудителя, что способствует переходу манифестной формы инфек-

ции в носительство. При этом обнаружить возбудителя обычными методами 

лабораторной диагностики бывает весьма затруднительно или невозможно. 

7. Микоплазменные инфекции часто сопровождаются различными им-

мунопатологическими реакциями [11]. 

Персистенция микоплазм – одно из важных свойств, определяющих пато-

генез, клинические проявления и особенности лечения заболевания. Механиз-

мы персистенции микоплазм еще не изучены полностью, однако известны не-

которые из них [1, 11, 12]: 

1. Устойчивость к комплементу либо истощение компонентов компле-

мента. На пути проникновения микоплазм в организм стоят мощные факторы 

неспецифической защиты и, в первую очередь, комплемент. Микоплазмы акти-

вируют комплемент по альтернативному пути с помощью полисахаридной кап-

сулы. В результате активации образуется мембраноатакующий комплекс, спо-

собный формировать трансмембранный канал, проницаемый для воды и ионов, 

что может приводить к гибели клеток микоплазм. Однако большинство видов 

микоплазм капсулы не имеют (из 15 исследуемых видов она обнаружена только 

у 9), а имеющие ее постоянно активируют систему комплемента, что истощает 
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содержание его компонентов в плазме крови.  

2. Отсутствие фагоцитоза или незавершенный фагоцитоз. Основными 

причинами являются: а) малый размер клеток: 0,3-0,5 мкм в диаметре; б) отсут-

ствие клеточной стенки с набором сильных антигенов; в) фагоцитоз и перева-

ривание происходят только в присутствии иммунной сыворотки, антитела (AT) 

которой связываются с Fc рецепторами мембран лейкоцитов. Поскольку в мем-

бране микоплазм есть рецепторы к С3 фрагменту комплемента, клетки мико-

плазм, соединенные с антителами и комплементом, присоединяются к рецепто-

рам лейкоцитов и перевариваются. В отсутствии иммунной сыворотки М. 

pneumoniae, М. hominis, М. salivarium, U. urealyticum могут длительно перси-

стировать в нейтрофилах и диссеменировать в организме. Незавершенность фа-

гоцитоза приводит к длительной антигенной стимуляции клеток мононуклеар-

ной фагоцитирующей системы, усилению продукции цитокинов, в том числе 

вызывающих хронизацию воспалительного процесса; г) микоплазмы вызывают 

синтез блокирующих AT субкласса IgG1, которые не способствуют фагоцитозу 

и не связывают комплемент; д) микоплазмы могут оказывать цитотоксическое 

действие (ЦТД) и цитопатическое действие (ЦПД) на макрофаги, что приводит 

к нарушению клеточной кооперации в индукции иммунного ответа. Снижение 

количества антигенпрезентирующих клеток за счет окислительного стресса, 

ЦТД и ЦПД приводит к недостаточности инициирующих механизмов иммун-

ного ответа. Некоторые вирулентные штаммы индуцируют лейкотоксический 

фактор, вызывающий деструктивные изменения в ядре клеток. 

3. В мембране микоплазм имеются антигены (АГ), перекрестно реаги-

рующие с тканями хозяина (см. ниже). Наличие таких АГ является причиной 

биологической мимикрии и, как следствие, ускользания от иммунного надзора 

хозяина. 

4. Способность микоплазм прочно связываться с мембраной инфициро-

ванной клетки, наличие «фьюзогенных» свойств у микоплазм. Основная роль в 

слиянии контактирующих мембран принадлежит липопротеинам, ассоцииро-

ванным с мембраной (LAMPs). В процессе «fusion» контактирующих мембран 

происходит обмен отдельными компонентами, что также способствует разви-

тию биологической мимикрии. 

5. Способность некоторых видов микоплазм в определенных условиях 

(например, при воздействии антибиотиков) располагаться и, возможно, раз-
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множаться внутриклеточно. 

6. Наличие у микоплазм системы антиоксидантной защиты, предотвра-

щающей развитие перекисного окисления липидов – окислительного стресса. 

7.  Вариабельность мембранных белков. Способность микоплазм при из-

меняющихся условиях внешней среды изменять экспрессию отдельных генов и, 

в конечном счете, ускользать от иммунологического надзора хозяина является 

уникальным примером того, как паразит может достичь максимальной выгоды 

при минимальном количестве генетической информации. 

8.  Наличие протеаз, расщепляющих IgA. Протеаза U. urealyticum расще-

пляет IgA в области талии на Fab и Fc фрагменты, что способствует колониза-

ции эпителия паразитом. 

9.  Неспецифическая стимуляция лимфоцитов. Микоплазмы способны 

ингибировать и стимулировать бласттрансформацию лимфоцитов. Феномен за-

висит от вида микоплазм и типа клеток хозяина. Так, М. pneumoniae и М. 

hominis являются поликлональными активаторами Т- и В-лимфоцитов челове-

ка. Неспецифическая поликлональная стимуляция может приводить к срыву 

толерантности к собственным антигенам (за счет активации запрещенных кло-

нов) и к развитию аутоиммуных реакций. 

10.  Суперантигенные свойства микоплазм. М. arthritidis и, возможно, 

другие виды микоплазм обладают суперантигенными свойствами. У М. 

arthritidis это гидрофобный белок, активирующий 25% всех Т-лимфоцитов, что 

приводит к глубоким нарушениям иммунного ответа. 

11. Нарушение дифференциации стволовых кроветворных клеток, что 

также приводит к нарушению иммунного ответа. 

12. Сдвиги гормонального баланса организма, что влияет на ин-

тенсивность фагоцитоза. Разные виды испытанных микоплазм оказывают раз-

личное влияние на функции глюкокортикоидных рецепторов клеток респира-

торного и урогенитального тракта, но все они подавляют функции андрогенно-

го рецептора. 

Ранее было установлено, что чувствительность мышей к микоплазменной 

инфекции (М. arthritidis) зависит от гаплотипа животных [11]. В литературе 

имеются данные о генетически обусловленной чувствительности человеческих 

индивидуумов к микоплазменной инфекции. Так, у пациентов с персистентной 

микоплазменной инфекцией отмечено сниженное содержание антигенов систе-
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мы HLA: В5, В8, В12 и повышенное содержание антигенов А2 и В18 [16]. Кро-

ме того, показано, что у женщин, гомозиготных по аллели 2 гена-антагониста 

ИЛ-1, колонизация урогенитального тракта U. urealyticum отмечается значи-

тельно реже [48]. Проблема генетического контроля персистентной микоплаз-

менной инфекции является весьма интригующей и перспективной. 

Первым барьером на пути развития инфекции при урогенитальных мико-

плазмозах является местная защитная реакция. Как было отмечено ранее, в 

большинстве случаев микоплазмы либо не фагоцитируются макрофагами, либо 

фагоцитоз не эффективен. Переваривание же осуществляется только в присут-

ствии AT и/или комплемента. Для продукции AT и активации Т-клеточного 

иммунитета необходима кооперация Т- и В-лимфоцитов с активированными 

АГ-представляющими клетками [11]. М. hominis и Ureaplasma spp. колонизи-

руют урогенитальный тракт человека, вызывая различные воспалительные про-

цессы. Возможно, что в этих случаях местно секретируемые AT могут являться 

протективными. Так, IgA были обнаружены в моче при обострении пиелонеф-

рита и при остром пиелонефрите микоплазменной природы [12]. Микоплазмы 

индуцируют синтез гуморальных АТ всех классов, появление которых носит 

обычно характер временной последовательности. О первичном контакте макро-

организма с микоплазмой свидетельствуют секреторные IgA, выявляемые в 

секретах урогенитального тракта, и сывороточные IgM. По мере развития им-

мунного ответа синтезируется все большее количество сывороточных IgG. Ан-

титела к М. hominis и Ureaplasma spp. иногда присутствуют в крови взрослых 

здоровых людей, а также в крови новорожденных [92]. 

Многочисленные публикации свидетельствуют о том, что, хотя М. 

hominis и Ureaplasma spp. могут обнаруживаться как у здоровых, так и у зара-

женных людей с клиническими проявлениями инфекции, титр специфических 

антител к указанным патогенам достоверно выше у имеющих заболевание. При 

острой микоплазменной и уреаплазменной инфекциях, а также при обострении 

хронической инфекции, титр AT резко возрастает [22, 68, 90]. При моделирова-

нии на животных микоплазменной инфекции урогенитального тракта отмечено 

нарастание уровня специфических AT. 

Экспериментальные и клинические данные свидетельствуют о том, что 

инфекция урогенитального тракта микоплазменной и уреаплазменной этиоло-

гии сопровождается значительным нарастанием уровня специфических гумо-
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ральных AT. Необходимо отметить, что специфические антитела к микоплаз-

мам довольно часто встречаются у практически здоровых людей (особенно по-

сле лечения инфекции).  

Новый принципиально важный аспект взаимодействия микоплазм с ин-

фицированным организмом открывает теория универсального управления сис-

темой распознавания [6]. Согласно этой теории, основную функцию регуляции 

гомеостаза выполняют внеклеточные участки мембранных рецепторов − R-

белки. Они в отсутствии АГ (специфического индуктора) ингибируют процесс 

пролиферации и дифференцировки В-лимфоцитов, которые продуцируют АТ 

против распознавания этими рецепторами антигенов. Будучи «мембранными» 

паразитами, микоплазмы вызывают изменения в рецепторном аппарате клеточ-

ных мембран, что может привести к нарастанию уровня внеклеточного R-белка 

и нарушению гомеостаза. Экспериментально доказано, что при некоторых па-

тологических процессах инфекционной и аутоиммунной природы у человека 

уровень R-белка значительно возрастает. Установлено, что инфекция, вызван-

ная Ureaplasma spp., сопровождается значительным повышением количества R-

белка в сыворотке крови у пациентов с этой микробной флорой [11]. 

Другим возможным следствием неспецифической стимуляции иммуните-

та микоплазмами является индукция аутоиммунных реакций. Она может разви-

ваться в результате митогенного воздействия микоплазм на аутореактивные 

клоны лимфоцитов или являться следствием перекрестно реагирующих АГ ми-

коплазм с тканями хозяина [103]. Специфика взаимоотношений микоплазм с 

клетками инфицированного организма, а также образование при микоплазмозах 

специфических иммунных комплексов обусловливает развитие аутоиммунных 

и иммунопатологических реакций. Решающее значение в этом процессе имеет 

факт длительной персистенции микоплазм и их слабоиммуногенных антигенов 

в инфицированных тканях. При низкой иммунологической реактивности (воз-

можно, генетически детерминированной) организм не способен реализовать 

полноценную иммунобиологическую защиту от микоплазм, что и обеспечивает 

их длительную персистенцию. Накопление чужеродных антигенов приводит к 

выработке против них AT, образованию иммунных комплексов и повреждению 

ими клеток тканей с развитием аутоиммунного процесса. 

При аутоиммунных процессах не последнюю роль играет дисбаланс в 

системе регулирующей активность ИЛ-2 [38]. Будучи «мембранными» парази-
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тами, микоплазмы обладают мембранными лигандами, идентичными или ком-

плементарными рецепторам соответствующих клеток эукариот, что позволяет 

им не распознаваться как «чужое» [87]. Однако присутствие таких дополни-

тельных детерминант может привести к нарушению иммунологического равно-

весия, выработке против них антиидиотипических AT и развитию аутоиммун-

ного процесса.  

Разнообразие клинических признаков микоплазменной инфекции связано 

с формированием острых и хронических воспалительных очагов в органах мо-

чеполовой системы. В таблицах 1 и 2 представлены характерные для микоуреа-

плазмоза воспалительные очаги и различные осложнения, доказанные на кли-

ническом материале и заражении экспериментальных животных. Появление 

инфекционных очагов в органах мочеполовой системы связано с накоплением в 

половых путях микоплазм [15].  

Большое значение придается изучению Ureaplasma spp. в развитии уроге-

нитальных заболеваний, особенно у мужчин. Можно считать доказанным, что в 

ряде случаев негонококкового уретрита (НГУ), как острого, так и хронического, 

этиологическим агентом является Ureaplasma spp. [24]. Это заключение осно-

вывается на том, что данные микроорганизмы чаще выделяют у подростков 

(мужчин) с НГУ, чем без него. Происходит это на более высокой ступени эф-

фективности лечения антибиотиками, обладающими активностью против уреа-

плазм. Данный факт подтверждают результаты, полученные при эксперимен-

тальном заражении [91]. D. Taylor-Robinson и G.W. Csonka [92] показали, что 

интрауретральное заражение добровольцев чистой культурой Ureaplasma spp. 

приводило к появлению симптомов уретрита, выявлению лейкоцитов в моче и 

выделению уреаплазм. Заболевание излечивали моноциклином. 

При экспериментальном моделировании уретрита у обезьян с помощью 

эндоуретрального введения свежевыделенных культур микоплазм и уреаплазм 

отмечено, что наиболее тяжелые формы уретрита с явлениями восходящей ин-

фекции развиваются при введении смеси данных микроорганизмов [65]. Воз-

можна этиологическая роль М. hominis и Ureaplasma spp. в развитии острого 

уретрального синдрома. По крайней мере, у части обследованных пациентов 

это было доказано W.Е. Stamm. Некоторые авторы [71] получили подтвержде-

ние роли уреаплазм в генезе цистита. Однако существуют и противоположные 

мнения по поводу этиологии этой разновидности патологии [7, 31]. 
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Таблица 1.  Характерная органная патология и осложнения при урогенитальном 

микоплазмозе (M. hominis, Ureaplasma spp.) у женщин 

 

Название патологии Источники 

Органная патология, вызванная M. hominis 

Бактериальный вагиноз [52, 61, 89] 

Уретрит [8, 9, 88, 93] 

Цервицит [8, 9, 93] 

Вагинит [8, 9, 93] 

Сальпингоофорит [8, 9, 12, 93] 

Эндометрит [12] 

Пиелонефрит (острый) [8, 9, 14] 

Цистит [14] 

Органная патология, вызванная Ureaplasma spp. 

Бактериальный вагиноз [35, 52, 72, 93] 

Уретрит [4, 88] 

Цистит [4, 65, 66, 71, 85, 94] 

Вагинит [13, 65, 66] 

Сальпингоофорит [65, 66, 85] 

МКБ [85, 94] 

Эндометрит (?) [70] 

Цервицит [82] 

Органная патология, вызванная M. genitalium 

Уретрит [36, 47, 96] 

Цервицит [18, 59, 89] 

Эндометрит [27, 41] 

Сальпингит [28, 81] 

Бактериальный вагиноз [89] 

Осложнения 

Синдром Рейтера [88] 

Бесплодие [41] 

Осложнения при  

маточной беременности 
[40, 49, 98] 

 

Исследователям удалось выделить Ureaplasma spp. из пузырной порции 

мочи и из камней прооперированных по поводу уролитиаза. Возбудитель при 

этом был обнаружен в пузырной порции мочи у 2-13% пациентов с метаболи-

ческими камнями и у 16-30% − с инфекционными камнями. Эти результаты 
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экспериментальных исследований на животных подтверждают теорию о значе-

нии уреаплазм в образовании камней мочевого тракта. Исследование возмож-

ной связи нефролитиаза с урогенитальной инфекцией, проведенное В. Dewan 

[33], показало, что из 70 подростков (мужчин) с почечными камнями у 33 паци-

ентов (47%) из камней выделены микроорганизмы 38 видов. Из них 14 видов 

расщепляют мочевину и 24 − не расщепляют. При этом Ureaplasma spp. обна-

ружена лишь у 2 (2,9%) пациентов. 

Таблица 2. Характерная органная патология и осложнения при урогенитальном 

микоплазмозе (M. hominis, Ureaplasma spp.) у мужчин 

Название патологии Источники 

Органная патология, вызванная M. hominis 

Уретрит (?) [3, 10, 88] 

Простатит (?) [3, 10] 

Пиелонефрит (острый) [3, 10, 14] 

Орхит и эпидидимит [32] 

Цистит [3, 10, 14, 94] 

Органная патология, вызванная Ureaplasma spp. 

Уретрит [88, 97] 

Простатит [23] 

Цистит [71, 85, 94] 

Орхит и эпидидимит [32] 

МКБ [85, 94] 

Органная патология, вызванная M. genitalium 

Уретрит [36, 47, 89, 96] 

Эпидидимит [89] 

Осложнения 

Нарушение фертильности [51, 55, 86, 89] 

Синдром Рейтера [88, 89] 

 

Доказана способность Ureaplasma spp. вызывать септические артриты у 

лиц с гипогаммаглобулинемией, а также реактивные артриты при половом пути 

заражения [88]. 

Этиологическая роль микоплазм и уреаплазм в возникновении некоторых 

случаев простатодинии и хронического простатита остается неясной. При ис-

следовании уреаплазмы Н. Brunner микробная флора была обнаружена в секре-
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те предстательной железы у 13,7% из 600 подростков (мужчин) с симптомами 

простатита [23]. Эти же микроорганизмы были выявлены и у мужчин кон-

трольной группы, но без случаев их локализации в предстательной железе. 

Проведенное лечение привело к исчезновению уреаплазм и симптомов заболе-

вания у 71 из 82 пациентов. Однако следует отметить, что в исследование не 

была включена контрольная группа пациентов, принимавших плацебо. Выде-

ление Ureaplasma spp. из предстательной железы у 11 из 131 пациента с хрони-

ческим простатитом и отсутствие обнаружения в простатическом секрете этих 

подростков (мужчин) других микроорганизмов позволили авторам сделать вы-

вод об этиологической роли Ureaplasma spp. в развитии простатита. Этиологи-

ческая роль Ureaplasma spp. в формировании простатита подтверждается также 

и другими авторами [19, 83]. Имеются немногочисленные данные об участии 

М. hominis (наряду с уреаплазмами) в возникновении данной органной патоло-

гии [80]. Роль М. hominis и Ureaplasma spp. в развитии нарушения фертильно-

сти у подростков остается спорной. Отмечено, что у инфицированных пациен-

тов преимущественно за счет снижения подвижности сперматозоидов (метабо-

лические эффекты, прикрепление патогенов к самим сперматозоидам) ухудша-

ется качество спермы [51, 55]. 

Относительно участия Ureaplasта spp. в формировании воспалительных 

очагов у женщин данные малочисленны. Известно, что U. urealyticum чаще 

других уреаплазм вызывает воспалительные заболевания органов малого таза и 

выкидыши. При заражении экспериментальных животных различными видами 

уреаплазм наибольшая выраженность воспалительного процесса (отечность, 

гиперемия) в уретре и мочевом пузыре отмечена при использовании штаммов 

U. parvum. При оценке клеточного состава инфильтрата после заражения четко 

прослеживалась тенденция, отражающая развитие более агрессивного ин-

фильтрата в ранние сроки при инфицировании животных U. parvum. При ана-

лизе величины поврежденных эпителиоцитов по длине базальной мембраны 

установлено, что при инфицировании U. parvum распространенность гидропи-

ческой дистрофии уступала величине данного показателя при инфицировании 

U. urealyticum. Вместе с тем распространенность колликвационного некроза по 

длине базальной мембраны при использовании U. parvum более чем в три раза 

превосходила аналогичный показатель при инфицировании U. urealyticum [5]. 

Данные некоторых авторов о возможном участии U. parvum в возникновении 
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патологических процессов в органах малого таза свидетельствуют о полимор-

физме уреаплазм в отношении патогенности. Наблюдаемые эффекты U. parvum 

и U. urealyticum на организм человека попытались сопоставить с патогенностью 

некоторых сероваров, составляющих изучаемые виды. Данные мировой литера-

туры по этому вопросу также довольно противоречивы. Установлено, что уреа-

плазмы, обнаруживаемые у клинически здоровых лиц, в 80% случаев относятся 

к 3 серовару, в 10% случаев – к 8 и менее чем в 5% случаев – к 4 и 6 сероварам 

[46]. Клинически и экспериментально было подтверждено образование камней 

под действием уреаплазм различных сероваров (1, 2, 3, 7), находящихся в моче-

вом пузыре и мозговом веществе почек [94]. Имеются данные о серологически 

подтвержденных случаях внутриутробной респираторной инфекции плода, вы-

званной уреаплазмами чаще 4, 7, 8 и реже 3 серовара [84]. Так, выделение уреа-

плазм 3, 8 и 10 сероваров из плаценты, легких и церебральной жидкости свиде-

тельствовало о повышенной их инвазивности [102]. Повреждающее действие на 

хромосомы человеческих лимфоцитов в культуре in vitro наблюдали как у 1 и 6, 

так и у 5, 7, 8 9, 11 и 12 сероваров уреаплазм [30]. 

Достаточно противоречивыми на сегодня являются данные о патогенети-

ческом значении длительно сохраняющихся антигенов микоплазм. Имеющиеся 

данные свидетельствуют о том, что такие АГ вызывают определенные патоло-

гические изменения в организме [1]. Автором установлено, что АГ уреаплазм и 

М. hominis выявляются в сыворотке крови пациентов значительно чаще, чем 

живые клетки и их ДНК в урогенитальном тракте. Получены доказательства 

существования феномена длительной (до 3 мес.) антигенемии в результате вве-

дения лабораторным животным бесклеточных препаратов антигенов U. urealyti-

cum и М. hominis. Антигены могут сохраняться в организме в корпускулярной 

форме и принадлежать живым и погибшим клеткам микоплазм в виде раство-

римых макромолекулярных соединений, циркулирующих в крови свободно или 

в составе иммунных комплексов. В крови пациентов с помощью иммуноблот-

тинга выявлен широкий спектр специфических АГ уреаплазм и М. hominis, что 

подтверждает существование феномена антигенемии у человека. 

В последние годы внимание исследователей направлено на изучение 

апоптоза – генетически запрограммированного процесса гибели клеток. Уста-

новлено, что некоторые виды микоплазм через определенные сигнальные мо-

лекулы - Toll-like-рецепторы существенно влияют на этот процесс, модулируя 
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активность ряда транскрипционных факторов и, в первую очередь, транскрип-

ционного фактора NF-kB, что в результате приводит к нарушению деления кле-

ток: апоптотическому или антиапоптотическому эффекту [57]. Примером слу-

жат апоптотический эффект аргининзависимых микоплазм в Т-лейкемических 

и лимфобластоидных культурах клеток. Аргениндеиминаза, экспрессируемая в 

Е. coli, индуцирует быстрый апоптоз опухолевых клеток у мышей с трансплан-

тированной опухолью [17, 58], мембранные АГ M. pneumoniae сдерживают ме-

тастазирование опухоли легких у мышей в эксперименте [64]. 

Антиапоптотическим эффектом обладают живые клетки некоторых видов 

микоплазм и их отдельные липопротеиновые АГ [75]. Они активируют ядерный 

фактор NF-kB и активаторный белок AP1, что приводит к стимуляции экспрес-

сии ФНО-α, других цитокинов и большой группы генных продуктов, функцио-

нирующих вместе для подавления апоптоза. Известно, что апоптоз предотвра-

щает распространение инфекционных агентов и является основным механиз-

мом самопрофилактики онкологических заболеваний.  

Таким образом, антигены микоплазм, подавляющие апоптоз, индуцируют 

развитие хронических инфекционных процессов и оказываются задействован-

ными в опухолевом росте.  

О механизмах про- и антиапоптотического действия микоплазм известно 

немного. Так, показано, что мембранный липопротеин М. pneumoniae активи-

рует в моноцитах человека NF-kB через TLR1, TLR2 и TLR-6 рецепторы. Ак-

тивным компонентом является липидная, а не белковая часть молекулы F0F1-

АТФ-азы. Эта АТФаза рассматривается как потенциальная молекула для пре-

дотвращения и терапии респираторного микоплазмоза [78, 79]. У M. fermentans 

активацию апоптоза вызывает поверхностный липопротеин со структурой S-(2, 

3-дигидроксипропил)-цистеин [39, 43, 73]. Липопротеины взаимодействуют с 

TLR-2 и TLR-6 рецепторами на мембране клетки хозяина, что приводит к акти-

вации каскада реакций, связанных с апоптозом. Эндонуклеазы, находящиеся на 

мембране микоплазм, также могут индуцировать апоптоз. Так, эндонуклеаза М. 

penetrans Р40 индуцирует апоптоз в культурах лимфоцитарных клеток [20, 37, 

69]. Эндонуклеазы микоплазм могут проникать в клетку путем взаимодействия 

с поверхностными рецепторами клетки или во время самого апоптоза. 

О влиянии урогенитальных микоплазм и их АГ на процесс апоптоза све-

дений очень мало. Однако известно, что М. hominis и U. urealyticum могут быть 
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причиной нестабильности генома: они вызывают хромосомные аберрации в 

культуре лимфоцитов и лейкоцитов человека [54, 57]. Некоторые виды мико-

плазм или антигенов убитых клеток вызывают апоптоз инфицированных кле-

ток. Так, антигены М. genitalium индуцируют апоптоз путем активации NF-kB в 

клеточной линии ТН-1. Такой же эффект оказывают М. hominis и М. salivarum в 

клетках 32D [44, 107]. Описан апоптотический эффект U. urealyticum в эпите-

лиальных клетках легкого и макрофагах у недоношенных детей с острым и 

хроническим заболеванием легких и при бронхолегочной дисплазии в хрониче-

ской стадии [56]. Закономерно предположить, что генетическая нестабильность 

генома на фоне подавления апоптоза может завершиться малигнизацией ин-

фицированных клеток. Подтверждением этому являются данные Feng S.Н.&Lo 

S.С. [37] и Tsai S. et al. [95]. 

Таким образом, микоплазмы, не несущие трансформирующих генов и не 

интегрирующие свой геном в геном эукариотической клетки, оказываются при-

частными к развитию онкологических процессов. При этом ключевая роль при-

надлежит мембранным антигенам липопротеиновой природы и, возможно, эн-

донуклеазам. 

Вторым очень важным эффектом мембранных АГ микоплазм является их 

перекрестная реакция с мембранами клеток эукариот. Хорошо известен факт 

серологического родства антигенов М. arthritidis с АГ различных тканей крысы, 

в том числе хондроцитов [25]. Высокоиммуногенные гликолипиды мембран М. 

pneumoniae реагируют с антигеном Ii эритроцитов человека. Мембранные АГ 

М. pneumoniae родственны антигенам некоторых тканей человека: мозга, под-

желудочной железы, печени, легкого. Перекрестные реакции между антигенами 

микоплазмы и антигенами тканей индуцируют синтез аутоантител. Тяжесть 

инфекционного процесса во многом определяется уровнем аутоантител к ин-

фицированным тканям и степенью вовлечения органов в аутоиммунный про-

цесс. Аутоантитела связываются с гомологичными тканевыми АГ, к ним при-

соединяются компоненты системы комплемента, и образовавшиеся иммунные 

комплексы повреждают клеточные мембраны и вызывают местное воспаление 

[2, 11]. Иммунопатологические реакции, обусловленные наличием перекрестно- 

реагирующих антигенов, − один из механизмов патогенеза респираторного ми-

коплазмоза и микоплазменных инфекций другой локализации. 

Перекрестно-реагирующие АГ обнаружены у М. hominis и лейкоцитов, 
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сперматозоидов, тканей тестикул и яичника человека [62]. Частота выявления 

перекрестно-реагирующих АГ коррелирует с частотой бесплодия мужчин и 

женщин. Перекрестно-реагирующие АГ обнаружены также у U. urealyticum и 

сперматозоидов человека. В уреаплазме это антигены с молекулярной массой 

61, 50 и 25 кДа, а у сперматозоидов это ядерный белок NASP. Он был синтези-

рован и к нему получены AT. Эти AT, а также AT к уреазе уреаплазмы (UreG) 

подавляли прикрепление сперматозоидов к яйцеклетке в опытах на мышах; 

75% подопытных самок становились бесплодными [77]. 

Выше приводились сведения о способности убитых клеток микоплазм 

индуцировать артриты у мышей и кроликов при внутрисуставном введении. 

При этом у животных, предварительно сенсибилизированных АГ убитых кле-

ток, артриты носили более тяжелый характер. Антигены в составе иммунных 

комплексов длительно сохранялись в синовии и хряще. Авторы пришли к убеж-

дению, что сохранение перекрестно-реагирующих АГ создает иммунный фон 

для хронизации процесса [99, 100, 101].  

Микоплазмы и их отдельные мембранные АГ оказывают существенное 

влияние на синтез некоторых цитокинов, играющих важную роль в индукции 

воспалительной реакции. Так, при исследовании транскрипции генов 38 цитоки-

нов в культуре цервикальных и эпителиальных клеток простаты in vitro было ус-

тановлено, что из испытанных видов микоплазм человека наиболее значитель-

ные изменения вызывала М. fermentans. Некоторые изменения были транзитор-

ными, другие сохранялись в течение всего срока наблюдения - 9 мес. [106]. 

Определена природа активных в отношении цитокинов мембранных суб-

станций. У М. fermentans это липопротеин с молекулярной массой 43 кДа. Он 

активирует ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12 в моноцитах и макрофагах 

человека [29, 63]. Липопротеины M. hominis P50 и P100 индуцируют синтез ИЛ-

8 в макрофагах человека, а при микоплазменной инфекции мышей активируют 

синтез ИЛ-6 и ИФН-γ. Причем при смешанной инфекции с другими бактериями 

уровень этих ИЛ значительно выше, чем при моноинфекциях [50]. М. hominis 

индуцирует синтез ИЛ-8 в альвеолярных эпителиальных клетках [53], а ИЛ-10 - 

в дендритных клетках человека [76]. Антигены М. pneumoniae, напротив, акти-

вируют продукцию ИЛ-10, но подавляют синтез ИЛ-4 в клетках селезенки мы-

ши [26]. Активирующий эффект проявляли только штаммы, прикрепляющиеся 

к стеклу и, следовательно, имеющие адгезины гликопротеиновой природы. 
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Внутриутробная инфекция U. urealyticum сопровождается значительным 

увеличением концентрации ИЛ-8 в амниотической жидкости и крови пупочно-

го канатика [104], а в крови детей с низкой массой тела (1250 г), инфицирован-

ных U. urealyticum, отмечается увеличение концентрации провоспалительных 

цитокинов ФНО-α и ИЛ-8, а также подавление выработки ИЛ-6 и противо-

воспалительного ИЛ-10 [60], что способствует развитию хронического воспа-

ления и созданию условий для вторичной инфекции. В мононуклеарах синови-

альной жидкости у пациентов с ревматоидным артритом и другими заболева-

ниями суставов уровень ИЛ-10 был увеличен у 82,2%, ИЛ-4 – у 17% больных. 

Индукция цитокинов воспаления липопротеинами микоплазм − одно из звеньев 

патогенеза заболеваний суставов, ассоциированных с микоплазмами [45].  

Практически все изученные активаторы синтеза цитокинов микоплазм 

являются липопротеинами. Они обнаруживаются у микоплазм почти с такой же 

частотой, как ЛПС у бактерий. У микоплазменных липопротеинов есть уни-

кальная NH2-терминальная аминокислота N-ацил-S-диацилглицерин-цистеин со 

свободным N-концом, связывающаяся с Toll-like-рецепторами и CD14 и опре-

деляющая высокую активность микоплазм в отношении синтеза цитокинов. 

Перитонеальные макрофаги, дефектные по этим рецепторам, и незрелые денд-

ритные клетки человека не связываются с липопротеинами и не секретируют 

ФНО и ИЛ-12. Липопротеины через сигнальные Toll-like-рецепторы активиру-

ют транскрипционный ядерный фактор NF-kB и активаторный белок А-1. Toll-

like-рецепторы способны распознавать эволюционно консервативные мо-

лекулярные структуры микоплазм, в результате чего через адапторные молеку-

лы MyD88, TRAF6 и каскад киназ происходит активация транскрипционного 

фактора NF-kB, который в свою очередь обеспечивает экспрессию генов цито-

кинов, генов, контролирующих клеточную дифференцировку, выживаемость и 

пролиферацию, регулируя тем самым врожденный и адаптивный иммунный от-

вет. При этом значительно обогащается секреция ФНО и других цитокинов [67]. 

Убитые нагреванием клетки микоплазм и микоплазменные липопротеины 

могут вызывать и другие эффекты, не связанные с синтезом цитокинов. MALP-

2-липопротеид, обнаруженный впервые у М. arthritidis, а затем у многих других 

видов микоплазм, стимулирует, а затем подавляет экспрессию антигенов класса 

II ГКС на перитонеальных макрофагах, что приводит к подавлению презента-

ции антигенов. Микоплазменные липопротеины регулируют экспрессию моле-
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кулы межклеточной адгезии (ICAM-1) [34], способной активировать компле-

мент и стимулировать резорбцию костной ткани.  

Таким образом, патогенез урогенитальной микоплазменной инфекции во 

многом определяется биологическими свойствами возбудителей и особенно-

стью реакции системы иммунорезистентности в ответ на внедрение патогенов в 

макроорганизм. Наряду с возникновением характерных воспалительных очагов 

в органах мочеполовой системы, урогенитальные микоплазмы и их антигены 

обладают иммунопатологическим и антиапоптозным эффектами, а также вызы-

вают хромосомные абберации, что, в свою очередь, может приводить к ауто-

иммунным реакциям, присоединению вторичной инфекции и опухолевой 

трансформации эукариотических клеток. Вышеуказанные механизмы также 

лежат в основе возникновения мужского и женского бесплодия. 
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