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Основные характеристики  
класса Mollicutes

Первые представители класса 
Mollicutes были описаны в 1896 году 
E. Nocard и E. Roux в качестве возбуди-
теля атипичной плевропневмонии 
у крупного рогатого скота, но детальное 
исследование этих микроорганизмов 
стало проводиться только с начала 
1960-х гг., когда были предложены пер-
вые искусственные питательные среды 
для культивирования микоплазм. 
До этого времени было принято счи-
тать, что микоплазмы являются 
L-формами бактерий. Это не позволяло 
рассматривать их как самостоятельную 
таксономическую единицу в классифи-
кации микроорганизмов. Вве дение ме-
тода ДНК-гибридизации в микробио-
логическую практику в начале 1970-х гг. 
позволило доказать, что микоплазмы 
являются самостоятельной группой, 
получившей название класс Mollicutes.

Класс Mollicutes – это прокариоты без 
клеточной стенки, не способные синте-
зировать a-Е-диаминопимели новую 
кислоту, в результате чего они осмоти-
чески неустойчивы и проявляют пла-
стичность и разнообразие форм. 
Для представителей класса Mollicutes 
(микоплазмы, ахолеплазмы, спиро-
плазмы, уреаплазмы, анаэроплазмы) 
характерен ряд особенностей, уникаль-
ных для прокариот:

• чрезвычайно простая организация 
клетки, имеющая минимальное количе-
ство органелл;

• отсутствие клеточной стенки;
• самое низкое соотношение Г+Ц 

(гуанин + цитозин) пар оснований в их 
ДНК, наименьший среди прокариот 
размер генома (0,5-1,0 МДа).

На твердой питательной среде эти ми-
кроорганизмы образуют колонии 
с плотным врастающим в агар центром 
и более светлой периферией, размер ко-
лоний варьирует от 50 до 500 мкм. 
Поверхностную часть колонии обычно 
составляют более крупные клетки, 
а центральную, более глубинную часть –  
мелкие, оптически более плотные. 
Размножение микоплазм происходит 
путем обычного деления клеток, распа-
да нитей на кокковидные клетки, при 
этом процесс деления микоплазм в об-
щем не отличается от такового у других 
бактерий.

Будучи факультативными паразита-
ми, микоплазмы зависят от хозяина по 
широкому спектру питательных ве-
ществ, поэтому растут на комплексной 
среде, в которой роль большинства ком-
понентов определить сложно. В каче-
стве источника энергии Mollicutes 
использ уют способность к гидролизу 
аргинина и переработке глюкозы. 
Последний процесс идет по типу глико-
лиза, его результатом является продук-
ция молочной кислоты. Ureaplasma spp. 
гидролизует мочевину с образованием 
аммиака и углекислого газа.

Для роста и размножения все 
Mollicutes нуждаются в многокомпо-
нентных средах, содержащих стеролы, 

предшественники нуклеиновых кис-
лот, как минимум 12 аминокислот 
и витамины группы В.

Уреаплазмы как представители мико-
плазм принадлежат к царству Procariotae, 
отделу Tenericutes, классу Mollicutes, они 
входят в порядок Mycoplasmatales, се-
мейство Mycoplasmataceae и объединя-
ются в род Ureaplasma. В этот род входят 
U. urealyticum и U. diversum. При этом 
паразитом человека является 
U. urealyticum, а U. diversum выявляют 
у крупного рогатого скота и других жи-
вотных. Ureaplasma urealyticum впервые 
была выделена М. Shepard в 1954 году от 
больного негонококковым уретритом. 
Своеобразие биологии уреаплазм выра-
жается также в их относительно бы-
стром росте. Кривая роста уреаплазм 
совпадает с таковой у микоплазм в ла-
тентной фазе и ранней логарифмиче-
ской фазе, однако стационарная фаза 
достигается за 16-18 ч. Оптимум рН 
росто вой среды для уреаплазм ниже, 
чем для большинства микоплазм, и со-
ставляет 6,0-6,5. На плотной среде уреа-
плазмы лучше культивируются в атмос-
фере газовой смеси, состоящей из 95% 
N2 и 5% СО2 либо 5% О2, 10% СО2 и 85% 
N2. Согласно электронно-микроско-
пичес ким наблюдениям клетки 
U. urealyticum можно разделить на 3 ти-
па: малые (120-150 нм) – с гомогенной 
цитоплазмой и множеством рибосом; 
средние (500-750 нм) – с рибосомами по 
периферии; большие –  с оптически бо-
лее плотной негомогенной цитоплазмой 
и выраженным нуклеоидом.

Уреаплазмы не редуцируют тетразол 
и не обладают каталазной активно-
стью. Они отличаются от других пред-
ставителей Mollicutes способностью 
синтезировать как насыщенные, так 
и ненасыщенные жирные кислоты. 
Уреаплазмы продуцируют пигмент 
г ипоксантин –  продукт пуринового 
обмена, обладают растворимым бета-
гемолизином, активным в отношении 
эритроцитов кролика и морской свин-
ки. С помощью специфических анти-
сывороток удалось выделить 14 сероти-
пов U. urealyticum. Эти серотипы мож-
но объединить в 2 биовара – Parvo 
и T-960. К биовару Parvo относятся се-
ротипы 1, 3, 6 и 14; к биовару T-960-2, 
4, 5, 7-13. В настоящее время интен-
сивно исследуется роль биоваров в раз-
витии патологических проявлений уре-
аплазменной инфекции. Предпола-
гается, что биовар Parvo является более 
патогенным, чем биовар T-960. В на-
стоящее время считается, что патоген-
ные свойства уреаплазм проявляются 
при определенных состояниях орга-
низма, которые характеризуются сни-
жением сопротивляемости к действию 
патогенных агентов и определяются их 
способностью прикрепляться к эпите-
лию слизистой оболочки, образова-
нием эндо- и экзотоксинов и других 
токсически действующих химических 
соединений.

Ниже представлены факторы пато-
генности для U. urealyticum.

1. Адгезины –  поверхностные компо-
ненты клеток, функция которых –  свя-
зывание клеток микроорганизма с клет-
ками-мишенями макроорганизма. Они 
играют решающую роль в развитии на-
чальной стадии процесса. Адгезия ми-
коплазм к клеткам-мишеням происхо-
дит в 2 этапа: 1-й –  этап неспецифиче-
ского взаимодействия; 2-й –  этап ли-
ганд-рецепторного взаимодействия 
(функцию лиганда выполняет адгезин, 
функцию рецептора –  соответствующие 
структуры мембраны клетки-мишени 
гликопротеиновой природы). Адгезины 
могут обладать антигенными свойства-
ми и быть видо- и серотипоспецифич-
ными. Получены сведения об адгезии 
уреаплазм к человеческим эпителиаль-
ным клеткам, эритроцитам и спермато-
зоидам. Последние исследования пока-
зывают наличие у уреаплазм нескольких 
адгезинов.

2. Протеаза IgA человека. Обнаружено, 
что протеазы U. urealyticum расщепляют 
IgA человека на 2 фрагмента, по массе 
соответствующих Fc- и Fab-фрагментам. 
В результате воздействия протеаз 
иммуно глобулины теряют способность 
связывать антигены уреаплазм и пре-
дотвращать развитие инфекции.

3. Фосфолипазы. В мембране уреа-
плазм были обнаружены фосфолипазы 
А1, А2 и С, причем активность фосфо-
липазы А2 от 60 до 300 раз выше, чем 
у фосфолипазы А1. Предполагается, 
что эти фосфолипазы при инфицирова-
нии плода и плаценты гидролизуют 
фосфолипиды мембраны клеток пла-
центы, что приводит к увеличению ко-
личества свободной арахидоновой кис-
лоты и к активации синтеза проста-
гландинов.

4. Уреаза. Как уже было отмечено 
выше, U. urealyticum обладают уреаз-
ной активностью. При гидролизе мо-
чевины образуется аммиак, который 
оказывает токсический эффект на 
клетки-мишени.

Для уреаплазменной инфекции ха-
рактерна длительная персистенция. 
U. urealyticum может вызвать острую 
инфекцию, однако в большинстве слу-
чаев наблюдаются латентные формы 
инфекции. Специфическая терапия 
способствует купированию клиниче-
ских признаков, однако элиминации 
возбудителя часто не происходит, при 
этом острая форма инфекции перехо-
дит в латентную. Персистирующие 
уреаплазмы могут активироваться под 
влиянием различных факторов (присо-
единение инфекции другой этиологии, 
изменение иммунного статуса организ-
ма). Факторами риска инфицирования 
U. urealyticum являются молодой воз-
раст, низкий социально-экономиче-
ский статус, раннее начало половой 
жизни, большое количество половых 
партнеров, использование перораль-
ных контрацептивов, беременность.

Статистически достоверных данных 
о распространенности U. urealyticum 
в разных странах мира среди различных 
групп населения очень мало, однако 

известно, что частота колонизации уреа-
плазмами мочеполовых органов у жен-
щин значительно выше (до 60%), чем 
у мужчин. Отдельные исследования по-
зволяют сделать вывод о наличии 
U. urealyticum у клинически здоровых 
лиц. Уреаплазмы входят в состав инди-
генной (облигатной) микрофлоры вла-
галища с детского возраста. Доказано, 
что колонизационная частота зависит 
от сексуальной активности женщины, 
в подростковый период жизни частота 
выявления возрастает с 8-10% у деву-
шек с отсутствием половых контактов 
в анамнезе до 23-55,4% – после начала 
половой жизни. Среди гинекологиче-
ских больных U. urealyticum выявляется 
в 49-55% случаев, это может быть свя-
зано с наличием клинической симпто-
матики у женщин и более частым скри-
нинговым обследованием.

Уреаплазменная инфекция может со-
провождаться воспалительными про-
цессами гениталий, приводящими 
к бесплодию, прерыванию беременно-
сти, преждевременным родам, прена-
тальной патологии плода, а также вы-
зывать уретриты, простатиты и беспло-
дие у мужчин. Уреаплазмоз входит 
в число тех инфекций, на которые жен-
щине следует обследоваться до предпо-
лагаемой беременности. Даже незначи-
тельное количество микроорганизмов 
в мочеполовом тракте здоровой женщи-
ны во время беременности может акти-
визироваться и привести к развитию 
уреаплазменной инфекции. В то же вре-
мя впервые обнаруженный уреаплазмоз 
во время беременности не является по-
казанием для прерывания беременно-
сти, так как уреаплазма не обладает те-
ратогенным действием. Однако уреа-
плазмоз может быть причиной различ-
ных осложнений во время беременности. 
По данным литературы, заболеваемость 
новорожденных в неонатальный период 
в результате внутриутробного инфици-
рования составляет от 5,3 до 32,6%. 
У новорожденных детей, чаще недоно-
шенных, развиваются острые пневмо-
нии, хронические заболевания легких 
с бронхолегочной дисплазией, воспали-
тельные заболевания верхних дыхатель-
ных путей, конъюнктивиты, менинги-
ты, сепсис.

Следует подчеркнуть, что уреаплазмы 
редко существуют в виде моноинфекции. 
Наиболее частыми являются ассоциации 
с факультативно-анаэробными микроор-
ганизмами, несколько реже –  с хлами-
диями, еще реже –  с вирусами. Чаще всего 
(73-79%) U. urealyticum встречается в ас-
социации с Gardnerella vaginalis, реже –  
с Chlamydiatrachomatis (25-30%), M. hominis 
(21,4%) и другими возбудителями. Частое 
(до 75-80% случаев) выявление уреаплазм 
одновременно с анаэробной микрофло-
рой, возможно, обусловлено способно-
стью G. vaginalis выделять янтарную кис-
лоту, которая используется другими 
у словно-патогенными микроорганизма-
ми. В свою очередь, уреаплазмы, активно 
использующие для своей жизнедеятель-
ности кислород, способствуют усиленно-
му размножению анаэробных бактерий. 
Частая ассоциация уреаплазм с другими 
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В последние десятилетия значительно возросла частота уреаплазменной и микоплазменной инфекции, которая  
у женщин чаще всего поражает мочеполовую систему. Однако специалисты до сих пор сомневаются, можно ли считать 
уреаплазмоз отдельным заболеванием, так как его возбудитель обнаруживается во влагалище у здоровых женщин  
в 60%, а у новорожденных девочек – в 30% случаев.
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микроорганизмами затрудняет решение 
вопроса об их роли как основного этио-
логического фактора или сопутствующе-
го агента, усиливающего патологический 
процесс.

Факт передачи уреаплазменной ин-
фекции половым путем не вызывает со-
мнений. Кроме того, возможен верти-
кальный механизм передачи, который 
может привести в некоторых случаях 
к развитию внутриутробной инфекции 
плода и заражению контактно-бытовым 
путем.

Считается, что инкубационный пе-
риод уреаплазмоза длится около одного 
месяца. Однако все зависит от исходно-
го состояния здоровья заразившегося 
человека. Уреаплазма, оказавшись в по-
ловых путях или в мочеиспускательном 
канале, может никак себя не проявлять 
в течение многих лет. Устойчивость по-
ловых органов к воздействию микроор-
ганизмов обеспечивают физиологи-
ческие барьеры, при этом основным 
фактором защиты является нормальная 
микрофлора. Когда нарушается соотно-
шение различных микроорганизмов, 
уреаплазма начинает быстро размно-
жаться. По длительности заболевания 
различают свежий урогенитальный 
уреа плазмоз (с давностью заражения до 
2 мес), который может быть острым, 
подострым, вялотекущим, и хрониче-
ский (с давностью заражения свыше 
2 мес), для которого характерно мало-
симптомное течение. Учитывая частое 
бессимптомное носительство данной 
инфекции, с практической точки зрения 
достаточно трудно определить давность 
заражения. Диагноз свежего урогени-
тального уреаплазмоза наиболее досто-
верен в том случае, когда при исследова-
нии отделяемого из половых путей в те-
чение последних 2 месяцев возбудитель 
не обнаруживался, а после начала кли-
нических проявлений – стал диагности-
роваться. Кроме того, данный диагноз 
также может быть правомерен при по-
явлении симптомов воспалительного 
процесса после начала половой жизни 
(смены полового партнера, при сексу-
альном насилии и т.п.) в сочетании с об-
наружением возбудителя в диагностиче-
ски значимых титрах.

Диагностика уреаплазменной инфек-
ции базируется на данных лабораторных 
методов обследования с учетом анамне-
за и клинической симптоматики.

При анализе анамнестических данных 
учитывается возраст пациентки, нали-
чие заболеваний, передающихся поло-
вым путем, возраст начала половой жиз-
ни, количество половых партнеров 
и применяемый метод контрацепции. 
При этом гинекологический анамнез 
часто отягощен наличием бесплодия 
и воспалительных заболеваний органов 
мочеполовой системы, акушерский 
анамнез –  неблагоприятными исходами 
беременностей, а также высокой часто-
той инфекционных осложнений. 
Следует отметить, что уреаплазмоз про-
является незначительными симптома-
ми, которые мало беспокоят больных, 
а в большинстве случаев заболевание 

вообще не проявляется. Пациентки жа-
луются на появляющиеся время от вре-
мени прозрачные выделения из влагали-
ща, мало отличающиеся от нормальных. 
У некоторых женщин может возникать 
чувство жжения при мочеиспускании. 
Если имеется значительное снижение 
иммунитета, уреаплазма может продви-
гаться выше по половым путям, вызы-
вая эндометрит или сальпингоофорит.

Для достоверной лабораторной диа-
гностики уреаплазмоза сегодня приме-
няют комбинацию из нескольких мето-
дов.

1. Полимеразная цепная реакция 
(ПЦР). Очень быстрый метод, на его 
проведение необходимо 5 ч. Если ПЦР 
показывает наличие уреаплазмы 
в орга низме больного, это значит, что 
имеет смысл продолжать проведение 
диагностики. Отрицательный резуль-
тат ПЦР почти на 100% означает отсут-
ствие уреаплазмы в организме челове-
ка. Однако ПЦР не позволяет опреде-
лить количественные характеристики 
возбудителя, поэтому положительный 
результат при ПЦР не является показа-
нием к назначению лечения, а сам ме-
тод не может использоваться для кон-
троля сразу после лечения.

2. Бактериологический (культураль-
ный) метод диагностики. Материал из 
влагалища, шейки матки, мочеиспус-
кательного канала помещается на пи-
тательную среду, где в течение не-
скольких суток (обычно 48 ч) выращи-
ваются уреаплазмы. Это единственный 
метод, позволяющий определить ко-
личество уреаплазм, что очень важно 
для выбора дальнейшей тактики. 
Так, при титре менее 104 КОЕ/мл па-
циентка считается носителем уреа-
плазм и лечения чаще всего не требует. 
Титр более 104 КОЕ/мл требует назна-
чения лекарственной терапии. Этот же 
метод используется для определения 
чувствительности уреаплазм к тем или 
иным антибиотикам перед их назначе-
нием, что необходимо для правильно-
го подбора антибактериальной тера-
пии. Обычно такое исследование за-
нимает около 1 недели.

3. Серологический метод (выявление 
антител). Выявление антител к антиге-
нам уреаплазм применяется при опреде-
лении причин бесплодия, выкидыша, 
воспалительных заболеваний в послеро-
довой период.

4. Метод прямой иммунофлюорес-
ценции (ПИФ) и иммунофлюоресцент-
ный анализ (ИФА). Они довольно ши-
роко распространены из-за относитель-
но невысокой стоимости и простоты 
исполнения, но точность их невелика 
(около 50-70%).

Показания к терапии инфекций, вы-
званных Ureaplasma spp.:

• клинические и лабораторные при-
знаки воспаления органов мочеполовой 
системы;

• предстоящие инвазивные манипу-
ляции в области органов мочеполовой 
системы;

• отягощенный акушерско-гинеколо-
гический анамнез;

• осложненное течение настоящей 
беременности.

Лечение уреаплазмоза, как правило, 
проводится амбулаторно. Поскольку воз-
будитель данного заболевания очень легко 
приспосабливается к различным антибио-
тикам, порой даже несколько курсов лече-
ния не приносят результата. Помочь в вы-
боре препарата может микро биологическое 
исследование на уре аплазмы с определе-
нием чувствительности к антибиотикам. 
У небеременных женщин используют пре-
параты тетрациклинового ряда (тетраци-
клин, доксициклин), фторхинолоны (оф-
локсацин, пефлоксацин) и макролиды 
(азитромицин, джозамицин, кларитроми-
цин). При беременности можно приме-
нять лишь некоторые из макролидов, 
а препараты тетрациклинового ряда 
и фторхинолоны противопоказаны. В по-
следнее время в литературе появились 
данные о снижении чувствительности ге-
нитальных мико плазм к фторхинолонам 
и тетраци клинам, в связи с чем их приме-
нение не рекомендуется. Эффективность 
местной терапии и иммунотерапии в на-
стоящее время не доказана.

Антибиотиком, получившим наибо-
лее широкое распространение для лече-
ния урогенитального уреаплазмоза, 
в настоящее время является джозами-
цин (Вильпрафен®). Вильпрафен® реко-
мендован ведущими российскими экс-
пертами в качестве препарата первого 
ряда для лечения уреаплазменной и ми-
коплазменной инфекции.

! В исследованиях in vitro джозами-
цин демонстрирует наивысшую 

актив ность в отношении уреаплазм 
в срав нении с другими макролидами.

Следует отметить, что джозамицин 
(Вильпрафен®) является единственным 
разрешенным препаратом для приема 
во время беременности. Вильпрафен® – 
это антибиотик группы макролидов, ме-
ханизм действия которого связан с нару-
шением синтеза белка в микробной клет-
ке вследствие обратимого связывания 
с 50S-субъединицей рибосомы. В тера-
певтических концентрациях, как прави-
ло, он оказывает бактериостатическое 
действие, замедляя рост и размножение 
бактерий, а при создании в очаге воспа-
ления высоких концентраций оказывает 
бактерицидный эффект.

! В отличие от многих других анти-
биотиков Вильпрафен® хорошо 

проникает внутрь клеток и создает высо-
кие внутриклеточные концентрации, что 
имеет большое значение при лечении 
инфекций, вызванных внутриклеточны-
ми патогенами.

Существенным является также то, что 
данный антибиотик способен проникать 
внутрь фагоцитарных клеток, таких как 
макрофаги, фибробласты, полиморфно-
ядерные гранулоциты, и с ними транс-
портироваться в воспалительный очаг.

После приема внутрь Вильпрафен® 
быстро абсорбируется из желудочно- 
к ишечного тракта, при этом максималь-
ная концентрация достигается через 

1-2 ч после приема. Через 45 мин после 
приема дозы 1 г средняя концентрация 
джозамицина в плазме крови составляет 
2,41 мг/л. Связывание с белками плазмы 
не превышает 15%. Прием препарата 
с интервалом в 12 ч обеспечивает сохра-
нение эффективной концентрации джо-
замицина в тканях в течение суток. 
Равновесное состояние достигается че-
рез 2-4 дня регулярного приема. Кроме 
того, он хорошо проникает через био-
логические мембраны и накапливается 
в различных тканях: в легочной, лимфа-
тической ткани небных миндалин, орга-
нов мочевыделительной системы, коже 
и мягких тканях.

Рекомендуемая схема лечения джоза-
мицином: 500 мг 3 раза в сутки 7-10 дней.

! Вильпрафен® характеризуется дока-
занной эффективностью в отноше-

нии хламидийных, уреаплазменных 
и микоплазменных инфекций урогени-
тального тракта, а также благоприятным 
профилем безопасности (отсутствием 
патологического влияния на моторику 
и микрофлору кишечника, минималь-
ным риском лекарственных взаимодей-
ствий).

На время лечения необходимо воздер-
живаться от половых сношений (в край-
нем случае – обязательно пользоваться 
презервативом), соблюдать диету, 
и сключающую употребление острой, 
соленой, жареной, пряной и другой раз-
дражающей пищи, а также алкоголя. 
Через две недели после окончания анти-
бактериальной терапии проводится пер-
вый контрольный анализ. Если его ре-
зультат отрицательный – через 1 мес 
выполняется еще один контрольный 
анализ.

Методы профилактики уреаплазмоза 
не отличаются от методов профилакти-
ки заболеваний, передающихся поло-
вым путем. Прежде всего, это использо-
вание презерватива при половых кон-
тактах и избегание случайных половых 
связей.

Таким образом, выбор антибиотика 
при уреаплазменной инфекции должен 
основываться на результатах микробио-
логических исследований отделяемого 
женских половых органов. Совершен-
ствование диагностических тестов по вы-
явлению как специфических, так и не-
специфических возбудителей позволит 
добиться максимальных результатов 
а нтибактериальной терапии у данной 
к атегории пациентов. Своевременное 
назначение Вильпрафена позволяет до-
биться излечения уреаплазмоза в 97,5% 
случаев. Высокая клиническая эффек-
тивность Вильпрафена обусловливает 
высокую значимость этого антибиотика 
для лечения заболеваний, передаваемых 
половым путем.
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Фармакологические свойства Вильпрафена
• Применяется для лечения бактериальных инфекций, при создании в очаге вос-

паления высоких концентраций оказывает бактерицидное действие.
• Высокоактивен в отношении внутриклеточных микроорганизмов, грамполо-

жительных и грамотрицательных бактерий, а также в отношении некоторых анаэ-
робных бактерий.

• Незначительно влияет на энтеробактерии, поэтому мало изменяет естествен-
ную бактериальную флору желудочно-кишечного тракта.

• Эффективен при резистентности к эритромицину.
•  После приема внутрь быстро и полностью всасывается из желудочно-кишеч-

ного тракта, прием пищи не влияет на биодоступность. Максимальная концентра-
ция действующего вещества в сыворотке достигается через 1-2 ч после приема.

Продолжение. Начало на стр. 41
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