
Мікоплазми вперше відкрито в 1898 році як збуд�
ники плевропневмонії великої рогатої худоби.

1937 року доведено значення мікоплазм у виникненні
патології сечостатевого тракту людини та розпочато
активне вивчення їх [31, 43].

Мікоплазми — найдрібніші прокаріотичні організ�
ми, обмежені однією тришаровою мембраною, поз�
бавлені клітинної стінки. Вони належать до класу
Mollicutes, порядку Mycoplasmotales, що включає два
роди: Mycoplasma (нараховує понад 100 видів) та Ure�
aplasma (нараховує 3 види і 16 серотипів). Відомі та�
кож штами тваринного походження, виявлені у со�
бак, мавп, рогатої худоби, птиці [88].

Нині доведено, що людина є природним господарем
понад 10 відомих видів мікоплазм. Три з них, зокрема
Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium i Ureap�
lasma urealyticum, є етіологічно значущими при сечос�
татевій патології людини. Вегетуючи в сечостатевих
органах, ці три види мікоплазм можуть за певних умов
набувати патогенних властивостей. Електронномік�
роскопічне дослідження сечостатевих мікоплазм зас�
відчило, що ці мікроорганізми мають характерну для
прокаріотів будову [28]. Шляхом електронної гістохі�
мії у трьох вказаних видів мікоплазм доведено наяв�
ність мукополісахаридної мікрокапсули (ознака пато�
генності), якої немає в непатогенних штамів [68]. Крім
того, по периферії обмежувальної мембрани в усіх
штамів Mycoplasma hominis і Ureaplasma urealyticum
виявлено численні волоскоподібні структури, або тер�
мінальні органели, завдовжки 210—215 нм і завшир�
шки 35—60 нм, за допомогою яких вони прикріплю�
ються до еритроцитів та інших клітин [11, 58].

Морфологія, патогенність і чутливість мікоплазм до
лікарських препаратів пов'язані з наявністю автоан�
тигенів й можуть змінюватися залежно від складу
живильного середовища довкола них. Субкультуро�
вані мікоплазми здатні змінювати чутливість до анти�
бактеріальних засобів. Крім того, вони мають власти�
вість вбудовувати у свої мембрани антигенні компо�
ненти з субстратів питомого середовища, а також з
тканин господаря [61, 72].

Унікальна особливість Ureaplasma urealyticum —
потужна система уреаз. Це визначило назву, а також
принципи виділення й ідентифікації мікоплазми.
Культуральними особливостями уреаплазм є те, що

їхнє зрощування пригнічується талію ацетатом, до
якого не чутливі інші види. Разом з тим для зрощуван�
ня Mycoplasma hominis і Mycoplasma genitalium важ�
лива наявність на живильному середовищі глюкози,
аргініну і талію ацетату. Крім того, рН поживного се�
редовища для зрощування Mycoplasma hominis і
Mycoplasma genitalium має становити 7,0, а для Ureap�
lasma urealyticum — 6,0.

Особливість Mycoplasma hominis — спроможність
розкладати аргінін. Вони не володіють уреазною,
фосфатазною і ліпазною активністю, а також не
спричинюють редукцію тетразолію, гемолізу і гемаг�
лютинації еритроцитів. Для Mycoplasma genitalium
характерним є те, що вони розкладають глюкозу, але
не аргінін і сечовину.

Антигенній структурі мікоплазм притаманна наяв�
ність двох груп антигенів: мембранних і цитоплазма�
тичних. При цьому до складу мембранних антигенів
входять білкові, ліпідні і полісахаридні компоненти.
Білкові антигени мікоплазм локалізуються переваж�
но в глибині мембранного матриксу і зумовлюють ре�
акції клітинного імунітету. Крім того, вони здатні вик�
ликати утворення комплексів антиген—антитіло, що
зв'язують комплемент і стимулюють утворення міс�
цевих лімфоцитарних інфільтратів [25, 40].

Показники інфікованості населення сечостатевим
мікоплазмозом в різних регіонах світу досить варіа�
бельні і коливаються від 10 до 50% від усієї інфекцій�
ної урогенітальної патології людини [1, 49, 85]. Досить
поширене поєднання мікоплазм з іншими збудника�
ми урогенітальних інфекцій. Зокрема, за даними ба�
гатьох авторів, серед обстежених хворих з первин�
ним діагнозом "хламідіоз", мікоплазми виділялися у
64—64% [29], серед хворих на трихомоніаз — у 20—
71% [4], а при гонореї — у 15—66% [15].

В Україні нині немає статистично достовірних да�
них про поширеність урогенітального мікоплазмозу
у різних груп населення. Разом з тим в численних
публікаціях провідних вітчизняних дерматовенеро�
логів вказується на досить значну кількість випадків
змішаної мікоплазмової інфекції при трихомонад�
них, хламідійних і гонорейних ураженнях урогені�
тального тракту, а також гострих і хронічних запаль�
них процесах сечостатевих органів нез'ясованої етіо�
логії [21, 23].
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Клінічна симптоматика мікоплазмової інфекції ха�
рактеризується широким спектром. Зокрема її пере�
біг може бути безсимптомним, латентним, а також з
виразними клінічними виявами та ускладненнями [4,
44, 55]. Враховуючи відсутність характерної для се�
чостатевого мікоплазмозу клінічної картини, їх кла�
сифікують згідно з локалізацією ураження (мікоплаз�
мовий уретрит, баланіт, простатит, епідидиміт, церві�
цит, бартолініт, ендометрит, сальпінгіт та ін).

У більшості випадків хвороба має торпідний пере�
біг, з розвитком різнопланових симптомів протягом
2—3 місяців. Зазвичай, торпідні малосимптомні урет�
рити, вульвовагініти, цервіцити переходять в хроніч�
ну форму сечостатевого мікоплазмозу. Хворі при цьо�
му скаржаться на періодичні відчуття свербежу в ді�
лянці сечостатевих органів, неоднозначні слизові ви�
ділення, які можуть спонтанно зникати, а через дея�
кий час знову з'являтися та інтенсивнішати.

Деякі дослідники вважають мікоплазми умовно�па�
тогенними мікроорганізмами, обґрунтовуючи це
можливістю виділення їх від клінічно здорових осіб, а
також безсимптомним клінічним перебігом мікоплаз�
мозу [12]. Разом з тим на думку інших авторів [19, 20,
23, 87], мікоплазми є патогенними агентами, а виді�
лення їх від клінічно здорових осіб слід розглядати як
загрозливе носійство, з огляду на подовжену дію пер�
систуючого збудника, а також можливість підвищен�
ня вірулентності штамів мікоплазм.

Досить важливим чинником, який утруднює об'єк�
тивну оцінку патогенної ролі мікоплазм, є наявність у
сечостатевих органах інших інфекційних агентів. Це
сприяло використанню кількісних критеріїв, зокрема
визначенню порогових концентрацій мікоплазм, які
свідчать про їхню вірулентну дію. Натепер доведено:
кількість мікоплазм 104 КОЕ/мл у дослідному матері�
алі свідчить про їхні виразні патогенні властивості
[12].

Вагомим критерієм для розвитку запального проце�
су є також ступінь зворотної реакції організму хворо�
го, зокрема вироблення антитіл на наявність мікоп�
лазм. Вважається, що чотириразове зростання титру
антитіл у динаміці перебігу захворювання є свідчен�
ням інфекційного процесу [5]. Деякі дослідники дот�
римують думки, що вказане вище зростання титру
антитіл є правомірним тільки у разі розвитку генера�
лізації запального процесу та ускладнень при мікоп�
лазмовій інфекції (простатит, ендометрит та ін.)
[8,17]. Разом з тим при неускладнених і хронічних мі�
коплазмових урогенітальних ураженнях виразної се�
роконверсії не спостерігається. Відповідна особли�
вість імунної відповіді організму, а також наявність
різних серологічних варіантів мікоплазм дуже уск�
ладнюють проблему мікоплазмової інфекції.

Таким чином, дискусійність етіологічних та імуно�
логічних аспектів, непередбачуваність реакції орга�
нізму людини на присутність мікоплазм вказують на
нез'ясованість низки питань, пов'язаних з мікоплаз�
мовою інфекцією. Разом з тим, враховуючи концеп�
цію деяких дослідників [36], котрі розглядають мікоп�
лазми як мембранні паразити, що дає можливість
здійснювати обмін комплексу антигенних структур з
клітинами господаря, стає зрозумілим механізм, за
допомогою якого цей мікроорганізм має спромож�

ність уникати імунологічного контролю або змінюва�
ти імунологічну реакцію макроорганізму й стимулю�
вати автоімунні процеси.

G.M. Fernald (1982) згрупував чинники взаємодії мі�
коплазм з клітинами інфікованого організму і виділив
провідні їхні критерії:

� чинники, що забезпечують персистенцію — анти�
генна мімікрія, резистентність до фагоцитозу, супре�
сорна дія на імунну систему макроорганізму;

� чинники, які сприяють розвиткові патологічних
реакцій — неспецифічна імуностимуляція імуноло�
гічних процесів, автоімунні розлади.

Своєю чергою чинники патогенності мікоплазм по�
діляють на:

� що діють безпосередньо на клітини господаря —
екзотоксин, гемолізин, перекиси і деякі мембранні
компоненти, які мають токсичну дію;

� що оберігають мікоплазми від захисних механіз�
мів господаря — мембранний паразитизм, конкурен�
ція за життєво важливі субстрати;

� з прямою дією — індукція синтезу автоантитіл,
виникнення гіперчутливості, мітогенна дія на лімфо�
цити, синтез холодових Jg A�аглютинінів.

Тепер не з'ясовано, які з означених чинників є про�
відними у розвитку патологічного процесу — чинник
пошкодження чи імунопатологічний. Деякі автори
вважають, що обидва мають важливу роль, але з домі�
нуючим значенням кожного з них у різні періоди пе�
ребігу захворювання [32, 33].

Не повністю вивчено також механізм розвитку мі�
коплазм. Багато авторів вважають, що головні чинни�
ки агресії мікоплазм збігаються з бактеріями, за ви�
нятком тих, котрі визначаються клітинною стінкою
останніх. Вірогідно, що невеликий розмір генома мі�
коплазм не забезпечує їм самостійного синтезу всіх
потрібних компонентів. Вважається також, що в клі�
тинах мікоплазм синтезуються продукти, які не від�
різняються від відповідних у клітинах�господарях. Це
робить їх авидними щодо макроорганізму [35].

За результатами досліджень інших авторів [5, 43,
74], патогенні мікоплазми, зокрема M.hominis, U.urea�
lyticum, M.genitalium, спроможні адсорбуватися на
мембранах клітин�гоподаря. Відповідне прикріплен�
ня пов'язане з патогенними потенціями цих мікоп�
лазм. Адсорбуючись на мембранах клітин�господаря,
мікоплазми впливають на генетичний апарат клітин
та використовують стероли мембран.

Важливою особливістю патогенезу мікоплазмової
інфекції є здатність патогенних мікоплазм впливати
на систему лімфоцитів. Поліклональна активація лім�
фоцитів у разі розвитку мікоплазмової інфекції зу�
мовлює реакцію гіперчутливості [33, 49].

Дослідженнями  доведено, що в реалізації імуноло�
гічних процесів при мікоплазмовій інфекції мають
значення гуморальна і клітинна ланки імунітету, а та�
кож чинники неспецифічної резистентності та рівень
специфічних циркулюючих імунних комплексів [3,
11]. Деякі автори вказують також на важливе значен�
ня порушень балансу імунорегуляторних механізмів
в патогенезі сечостатевого мікоплазмозу [73].

Під час інших досліджень виявлено низку особли�
востей дії мікоплазм на клітинні системи [13, 14, 32, 64].
Зокрема встановлено, що основою інтерференції ме�
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таболізму мікоплазм і клітин є конкуренція за аргінін,
стероли і нуклеїнові кислоти. При цьому продукти ме�
таболізму мікоплазм можуть виявляти токсичну дію на
чутливі клітини, досягаючи навіть повного лізису їх.

Адгезія мікоплазм до епітелію господаря (фіксація
їх у зоні первинного проникнення в макроорганізм)
є пусковим механізмом відповідної колонізації. Пе�
реважно патогенні мікоплазми "прилипають" до
мембрани цитоплазми клітини господаря необорот�
ним чином. Цей контакт може бути таким міцним,
що організм неспроможний вивести паразитуючі
мікроорганізми за допомогою системи виділення
[22, 53, 71, 80].

Досить інформативними є дослідження з вивчення
механізмів адгезії мікоплазм до мембрани клітини�
господаря [68, 79]. Ці автори вказують на взаємодію
лектинів і білків та гідрофобні взаємодії між компо�
нентами мембран мікоплазм і клітин�господарів. При
цьому мікоплазми, які не прикріпилися до мембран,
видаляються механічним шляхом та знищуються гра�
нулоцитами і місцевими антитілами.

Виявлено також спроможність мікоплазм адсорбу�
ватися на інших структурах організму, переважно на
клітинах сечостатевого походження Fl, Hella, сперма�
тозоїдах, а також гонококах. Зокрема, виявлено полі�
морфність колоній гонококів з уреаплазмами при змі�
шаній гонорейно�уреаплазмовій інфекції до прове�
дення лікування [2]. Дослідження морфологічної
структури гонококів, виділених від хворих зі зміша�
ною гонорейно�уреаплазмовою інфекцією, виявило
численний нуклеоїд і міцний "краплеподібний" шар у
збудників гонореї. Відповідного досить міцного пок�
риття не було в гонококів, виділених у пацієнтів з мо�
ногонорейною інфекцією. Це дає підстави вважати,
що асоціативна взаємодія уреаплазм і гонококів приз�
водить до активації адаптаційних механізмів останніх.

Дослідженнями було доведено, що колонізації уре�
аплазмами слизових оболонок сечостатевого тракту
може також сприяти наявність у цих мікроорганізмів
екстрацелюлярної протеази, яка здатна специфічно
розкладати секреторний Jg As (головний чинник спе�
цифічного імунітету слизових оболонок) на фрагмен�
ти [34].

Питання елімінації мікоплазм залишається диску�
табельним. За результатами досліджень багатьох ав�
торів, мікоплазми фагоцитуються нейтрофільними
лейкоцитами. Разом з тим відповідний фагоцитоз
призупиняється на стадії формування фагосоми. Вка�
зується також на ймовірність фагоцитозу мікоплазм
лімфоцитами (активна інвазія), прямої активації мак�
рофагів мікоплазмами та на спроможність макрофа�
гів фагоцитувати мікоплазми [13, 26, 27].

Інші дослідники висловлюють протилежну думку, в
більшості випадків мікоплазми не піддаються фагоци�
тозу, або він лишається неефективним і відбувається
до кінця тільки в присутності специфічних антитіл та
комплемента [45]. Головними чинниками неефектив�
ного фагоцитозу можуть бути: пригнічення фагоциту�
ючої активності макрофагів і нейтрофілів продуктами
метаболізму мікоплазм, наявність у мікоплазм повер�
хневих структур, які захищають їх від фагоцитозу; ви�
сокі адгезивні властивості мікоплазм; домінування
блокуючих антитіл субкласу Jg G1 [34, 59, 81].

Не повністю з'ясовані також механізми, які зумов�
люють відсутність фагоцитозу мікоплазм та їхню пер�
систенцію в макрофагах. Висловлюється думка, що
однією з причин, яка чинить перешкоду фагоцитозу
мікоплазм, є наявність на поверхні мікоплазм, зокрема
M. hominis і M.genitalium, антифагоцитарного білка
[86]. Вказується також, що опсонізація мікоплазм —
одна з важливих умов для фагоцитозу [83].

Можливі чинники і механізми пошкоджувальної дії
мікоплазм на фагоцитуючі клітини та пригнічення фа�
гоцитарної активності можуть сприяти порушенню
клітинної кооперації, що є важливим важелем для ін�
дукції специфічної імунної відповіді. Утворюється
хибне коло: з одного боку для активації макрофагів не�
обхідним є присутність специфічних антитіл, з іншого
— необхідною умовою продукції антитіл до більшості
антигенів є кооперація Т� і В�клітин з активованими
антигенпрезентуючими клітинами, переважно з мак�
рофагами. Присутність макрофагів потрібна також
для активації Т�системи імунітету. Включення відпо�
відних ланок імунної відповіді може здійснюватися та�
кож за рахунок презентації антигену іншими типами
клітин, зокрема дендритичними, або за рахунок акти�
вації макрофагів іншими чинниками [89].

Автори досліджень [32, 33, 69] вказують на спро�
можність мікоплазм активізувати комплемент аль�
тернативним шляхом, що призводить до вивільнення
активних хемоатрактантів для фагоцитів С3а і С5а, а
також до їхнього накопичення і вивільнення з остан�
ніх лізосомальних гідролаз, що підтримує хронічне
запалення.

Питання здатності мікоплазм до внутрішньоклітин�
ного паразитування не повністю з'ясоване. Деякі ав�
тори в дослідженнях, з використанням методу іму�
нофлюоресценції, виявили внутрішньоклітинну ло�
калізацію мікоплазм, а також розміщення їх на повер�
хні клітин та в міжклітинному просторі. Виявлено мі�
коплазми в ядрі і в асоціації з ядерною мембраною, а
також в цитоплазмі і в міхурцях ендоплазматичного
ретикулюма. Завершальний етап взаємодії мікоплазм
і клітин може характеризуватися розвитком гострої
інфекції з деструктивним процесом або латентним
перебігом захворювання [63].

Пригнічення або відсутність фагоцитозу забезпе�
чує мікоплазмам можливість персистенції в організмі
без впливу на інші захисні системи організму госпо�
даря. На думку деяких авторів, один з відповідних ме�
ханізмів може бути реалізований у вигляді неспеци�
фічної імуносупресії [16]. Вказується також на мож�
ливість неспецифічної пригнічувальної дії мікоплазм,
яка зумовлюється цитопатогенними та цитоскопічни�
ми ефектами, а також продукцією мікоплазмами ін�
ших токсичних чинників. Обговорюється також пи�
тання можливості розвитку цього явища за рахунок
порушення диференціювання стовбурових кровот�
ворних клітин [26, 27]. Крім того, клініцисти припус�
кають, що неспецифічна мітогенна дія мікоплазм мо�
же призводити до імуносупресії за рахунок клональ�
ної дефіцитності й ареактивності стимульованих клі�
тин до специфічних сигналів і є наслідком активації
різних супресорів [16].

Проведене останніми роками дослідження нез'ясо�
ваних питань неспецифічної стимуляції при мікоп�

УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї6644

ВВЕЕННЕЕРРООЛЛООГГІІЯЯ №№33,,  ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ  22000033



лазмових інфекціях засвідчило, що зрештою вона
призводить до виникнення вторинних імунодефіци�
тів та імуносупресії, тобто розвитку автоімунних ре�
акцій [55]. Вказується також, що відповідні реакції
можуть бути не тільки наслідком прямої мітогенної дії
мікоплазм на автореактивні клони лімфоцитів, а й
здатні вводитися перехресно реагуючими антигена�
ми мікоплазм та тканин господаря [52].

Нині вважається, що домінуючим чинником пато�
генності мікоплазм є зв'язок їхніх мембран з мембра�
нами клітин господаря, що зумовлює "маскування"
збудників антигенними структурами еукоріотичних
клітин, тобто мікоплазми стають малодоступними для
чинників місцевої імунологічної резистентності [56].

На думку деяких дослідників [36, 42], поява мікоп�
лазмових або зміна власних антигенів на поверхні
клітин може спричинювати автоімунні реакції проти
таких клітин. Крім того, при взаємодії мікоплазм мо�
же виникати пряме злиття мембран мікоплазм з клі�
тинними мембранами. Не виключається також, що
відкріплюючися від клітин, мікоплазми можут захоп�
лювати ділянки клітинних мембран і вбудовувати їх у
мембрани інших типів клітин, зокрема В� і Т� клітин,
та призводити до зміни їхніх функцій [47, 82].

Таким чином, місцевий імунітет відіграє важливе
значення в патогенезі мікоплазмової урогенітальної
інфекції. Клініцисти встановили, що при мікоплазмо�
вих уретритах у клітинному складі уретри спостеріга�
лася значна кількість поліморфноядерних лейкоцитів,
а також клітин макрофагально�лімфоцитарного ряду.
Крім того, у хворих на уретрит уреаплазмової етіології
до проведення лікування виявлено зниження рівня
секреторного IgAs в різних відділах сечостатевого
тракту, а також підвищення активності лізоциму [21].

Деякі дослідники виявляли досить високий рівень
комплемента в гострий період перебігу мікоплазмозу,
що сприяло фагоцитозу мікоплазм. Разом з тим інші
автори вказують на зниження рівня комплемента в
гострій фазі захворювання [46]. Дослідження рівня
лізоциму засвідчило зниження його показників в гос�
трий період перебігу мікоплазмозу. Досить дискута�
бельним нині є також питання про значення гумо�
ральної ланки імунітету при урогенітальній мікоплаз�
мовій інфекції. Зокрема, дослідженнями ряду авторів
було встановлено наявність антитіл до M. hominis і 
U. urealyticum у 50—90% обстежених груп пацієнтів
[36, 58]. Крім того, зафіксовано багатопрофільну ко�
релятивну залежність між рівнем сироваткових анти�
тіл, частотою виділення мікоплазм та клінічними фор�
мами мікоплазмозу.

Водночас деякі дослідники ставлять під сумнів зна�
чення гуморальної ланки імунітету при мікоплазмо�
вій інфекції [47].

Дослідники виявили зростання відносної і абсолют�
ної кількості В�лімфоцитів, а також відносне зростан�
ня чисельності спонтанних нейтрофілів у хворих на
урогенітальний мікоплазмоз [11, 70]. Вказується та�
кож на патогенетичне значення циркулюючих імун�
них комплексів при урогенітальному мікоплазмозі.
Доведено, що циркулюючі імунні комплекси здатні
блокувати специфічні клітини і гуморальні ефекторні
механізми, а також змінювати активність макрофагів
та активувати клітини�супресори [22, 23].

Висловлюється також думка про певну роль клітин�
ної ланки імунітету в патогенезі урогенітальних мі�
коплазмових інфекцій. Разом з тим нині переважну
більшість відповідних досліджень присвячують вив�
ченню кількісних змін Т�лімфоцитів при різних фор�
мах клінічного перебігу мікоплазмозу. Зокрема, за ре�
зультатами досліджень деяких авторів, у хворих на
мікоплазмоз було виявлено зниження абсолютного
вмісту Т�лімфоцитів, а також дисбаланс у популяціях
Т�хелперів, Т�супресорів [3, 57].

Інші дослідники вказували на істотні зміни в кіль�
кості Т�хелперів у хворих на урогенітальний мікоп�
лазмоз [22, 87].

На думку цих авторів, виявлений дисбаланс Т�клі�
тинних субпопуляцій пояснює дефекти імунної регу�
ляції у хворих з мікоплазмовою інфекцією, а вірогід�
не зниження Т�хелперної популяції вказує на пору�
шення захисної реакції організму.

Таким чином, аналіз особливостей імунологічних
аспектів при урогенітальному мікоплазмозі вказує,
що наявність перехресних з мікоплазмами антигенів
в тканинах господаря зумовлює автоімунні реакції.
Разом з тим, наявність відповідних структур на самих
мікоплазмах захищає їх від знищення імунною систе�
мою. Деякі дослідники [50] вважають, що цей пара�
докс визначається особливостями розпізнання сто�
ронніх антигенних структур Т�клітинами, які, очевид�
но, більшою мірою реагують на власні видозмінені
антигени, ніж на сторонні. Означені особливості є
прикладом антигенної мімікрії, котра має пристосов�
не значення та біологічно корисна для патогена. Зок�
рема, це дає змогу мікоплазмам уникати дії імунної
системи господаря та тривалий час персистувати в
організмі, сприяючи розвитку автоімунних та інших
патологічних процесів [38].

Подальше вивчення не зовсім з'ясованих та супе�
речливих даних про взаємодію мікоплазм з імуноком�
петентними клітинами сприятиме розширенню уяв�
лень щодо патогенезу урогенітального мікоплазмозу і
механізмів персистенції мікоплазм, що зрештою ду�
же важливо для розроблення удосконалених методо�
логічних підходів до лікування цієї інфекції.

Крім того, один із вагомих аспектів, який може слу�
гувати вагомим підгрунтям для розв'язання згаданих
завдань, полягає у можливостях сучасних діагностич�
них методів ідентифікації мікоплазм.

Для діагностики урогенітального хламідіозу нині
застосовують: бактеріоскопічний, бактеріологічний,
серологічний, імунологічний методи, а також молеку�
лярно�генетичні (полімеразна ланцюгова реакція, ме�
тод генетичних зондів).

Загальноприйнятим методом лабораторної діагнос�
тики мікоплазмозу є пряма мікроскопія мазків, забар�
влених за Романовським—Гімзою, яка дає змогу ви�
являти морфологічні структури мікоплазм, а також
чисельність епітеліальних клітин і лейкоцитів. Разом
з тим, світлова мікроскопія не завжди дає можливість
виявити мікоплазми через їхні дрібні розміри.

Для виділення збудників урогенітального мікоплаз�
мозу застосовують засів аналізованого матеріалу (се�
ча, зшкрібки з уретри і шийки матки, секрет проста�
ти, мазки з піхви на спеціальні живильні середовища
(щільні та рідкі). Інкубацію здійснюють при темпера�
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турі +37°С. Ідентифікація мікоплазм ґрунтується на
виявленні характерних мікроколоній у вигляді "яєч�
ні". Уреаплазми зазвичай виростають на 1—3 добу, а
M. hominis на 3—5 добу.

Для виявлення колоній мікоплазм, утворених на
щільних живильних середовищах, слід розглядати їх
під мікроскопом зі збільшенням у 60—100 разів. З ці�
єю метою можна застосовувати також імунофлюо�
ресцентні методи, а також метод фазово�контрастної
мікроскопії.

Відібраний для культурального дослідження мате�
ріал негайно вміщують в транспортне середовище
такого складу: бульйон PPLO без кристалічного фіо�
летового — 70 мл, коняча сироватка (без консерван�
ту) — 20 мл, дріжджовий екстракт (рН — 6,0) — 10 мл,
бензилпеніцилін (500 000 ОД/мл) — 0,2 мл, полімексин
В (50 мкг/мл) — 0,1 мл, амфотеріцин В (5 мкг/мл) —
0,1 мл, рН середовища доводять до 6,0—6,2. Середови�
ще зі зразками дослідного матеріалу потрібно термі�
ново доставити в лабораторію. До 24 год дослідний
матеріал може зберігатися при температурі 4°С, а
більш подовжене зберігання потребує низькотемпе�
ратурного замороження (–70°С).

Для культивування M.hominis застосовують рідкі і
щільні живильні середовища, приготовані на основі
агару і бульйону PPLO. До складу головного середови�
ща (із розрахунку 100 мл робочого середовища) вхо�
дять бульйонне середовище PPLO — 70 мл, дріжджо�
вий екстракт — 10 мл, нормальна коняча сироватка —
20 мл, бензилпеніцилін — 100 000 ОД/мл, талію аце�
тат у розведенні 1:2000. Щільне агарове середовище
має таку саму основу, що й рідке, при додатковому
розведенні 1,3% агар�агару. Можливе також застосу�
вання двофазного середовища (1 частина агарового
середовища та 2 частини рідкого). При виділенні мі�
коплазм з дослідного матеріалу в середовище вносять
0,2% L�аргініну, індикатор (феноловий червоний).
M.hominis при метаболізмі аргініну через орнітин в
аміак олужнює середовище зі зміною рожевого за�
барвлення на червоне. На агаровому середовищі мі�
коплазми утворюють колонії розміром 200—300 мкм
з характерною морфологією у вигляді "яєчні".

Для культуральної діагностики U. urealyticum зап�
ропоновано низку різних середовищ. Серед них дос�
татньою ефективністю і доступністю для лабораторій
профільних лікувально�діагностичних закладів виді�
ляють: рідке середовище для виділення уреаплазм та
агарове диференційне.

До складу рідкого живильного середовища для куль�
тивування уреаплазм входять 2,94 г бульйону PPLO
(Difco) без кристалічного фіолетового, 143 мл деіонізо�
ваної води, рН доводять до 6,5± 0,5 2N NaOH або 2N
HCl, стерилізують автоклавуванням 15 хв при 1,1 атм.
Після охолодження до 50°С готують середовище: го�
ловний бульйон — 140 мл, коняча сироватка (без кон�
серванту) — 40 мл, дріжджовий екстракт (рН — 6,0) —
20 мл, L� цистеїн гідрохлорид 2% — 1 мл, сечовина 10% —
0,4 мл, феноловий червоний 1% — 0,2 мл, бензилпені�
цилін (500 000 ОД/мл) — 0,4; рН доводять до 6,0.

Застосовують також живильне середовище, приго�
товане на основі плацентарного бульйону зі збагаче�
ними добавками (коняча сироватка — 20 мл, дріж�
джовий екстракт — 4 мл; рН — 6,5).

До складу агарового живильного середовища для
культивування уреаплазм входять 2,4 г триптиказо�
соєвого бульйону (BBL), 8 мг деіонізованої води; рН
доводять до 5,5, додаванням 2N NaOН або 2N NaCl,
після чого додають 1,3 г агару. Стерилізують автокла�
вуванням 15 хв при 1,1 атм. Після охолодження до
50°С додають дріжджовий екстракт (рН — 6,0) — 2 мл,
сечовину 10% — 2 мл, L�цистеїн гідрохлорид 2% — 0,5
мл, бензилпеніцилін 500 000 ОД/мл — 0,2 мл, сульфат
марганцю 3% — 1 мл або CaCl2 × 2Н20 — 0,014 г.

Інокульовані живильні середовища інкубують при
37°С. Уреаплазми ростуть на агаровому середовищі
протягом 48—72 год у вигляді дрібних темно�корич�
невих або коричнево�чорних колоній діаметром 15—
30 мкм.

На думку деяких дослідників, застосування біль�
шості запропонованих методів культуральної діагнос�
тики мікоплазм має низку недоліків, що обмежує їхнє
широке застосування в практиці [4, 23, 24, 37, 39, 41,
48]. Це пояснюється і складністю виділення і культи�
вування мікоплазм, а також відсутністю дотепер се�
лективних живильних середовищ для ідентифікації
окремих видів збудників мікоплазмозу.

Нині поширення набули серологічні методи діаг�
ностики урогенітального мікоплазмозу, які дають
змогу виявляти зростання титрів антитіл у процесі пе�
ребігу захворювання, що виявляються при дослід�
женні парних сироваток у реакції зв'язування ком�
плементу (РЗК), непрямої гемаглютинації (РНГА),
непрямої імунофлюоресценції (НІФ). Ці реакції до�
цільно застосовувати для діагностики свіжих клініч�
них форм урогенітального мікоплазмозу, коли спос�
терігається зростання титру антитіл не менш ніж у 4
рази, що є важливим діагностичним критерієм [62].
Разом з тим вказані діагностичні тести мають істот�
ний недолік, який полягає у можливості їхнього пози�
тивного результату у практично здорових людей
[10,90]. Крім того, у ряді випадків серологічні дослід�
ження не дають змоги проводити чітку інтерпретацію
отриманих результатів, що пояснюється високою ан�
тигенною різнорідністю мікоплазм [19, 30]. Утруднен�
ня аналізу результатів серологічних досліджень при
дослідженні на урогенітальний мікоплазмоз поясню�
ється також особливістю морфології мікоплазм, зок�
рема вони не мають клітинної оболонки, що суттєво
послаблює виразність антигенних детермінант і зни�
жує стимуляцію антитілоутворення [11,76].

У діагностиці генітального мікоплазмозу застосову�
ються також методи виявлення антигенів різних ви�
дів мікоплазм. Це діагностичні набори для реакції іму�
нофлюоресценції (РІФ) та імуноферментного аналізу
(ІФА). За даними деяких авторів, діагностична цін�
ність цих тестів становить 93—96% [18, 78, 75]. Інші ж
дослідники вказують на діагностичну перевагу серо�
логічних показників, з огляду на частішу їхню кореля�
цію з даними мікробіологічних досліджень на мікоп�
лазми [6, 65].

В останнє десятиріччя дедалі більшого поширення в
діагностиці урогенітального мікоплазмозу набуває
застосування тест�системи на головні реакції амплі�
фікації ДНК для визначення мікоплазм — полімераз�
на ланцюгова реакція (ПЛР). Важливою перевагою
цього діагностичного методу є дуже висока чутли�
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вість. Використовування ПЛР на практиці дало під�
ставу істотно скоротити час та підвищити надійність
кінцевих результатів діагностики низки інфекційних
захворювань, зокрема мікоплазмової етіології [7, 54].

Крім того, підбір специфічних праймерів до певних
видів урогенітальних мікоплазм при діагностуванні
методом ПЛР дає змогу з достатньо високою досто�
вірністю ідентифікувати збудника, що дуже важливо
для розширення уявлень про етіологічне значення їх�
ніх окремих видів і розвитку запальних захворювань
сечостатевого тракту. Згідно з даними ряду авторів,
специфічність та чутливість методу ПЛР становить
99—100% [67, 77].

Дотепер чітко не визначені критичні кількісні по�
казники масивності інвазії мікоплазм або уреаплазм,
які свідчать про вияви їхньої патогенності. У зв'язку з
цим для уникнення помилок при діагностиці мікоп�
лазмової або уреаплазмової інфекції рекомендується
застосовувати комплекс діагностичних методів [23].
Зокрема, якщо мікоплазми або уреаплазми і діагнос�
туються мікробіологічним методом, методом РІФ або
ПЛР, і при цьому паралельно в сироватці крові обсте�
жених пацієнтів методом ІФА визначаються антиге�
ни цих збудників, роблять висновок про наявність ге�
нералізованого інфекційного процесу.

Чимало дослідників вважають, що помилки при ла�
бораторній діагностиці урогенітального мікоплазмозу
можуть бути зумовлені різними причинами, що пот�
ребує критичної оцінки їх і окремого розгляду в кон�
кретному разі [23]. Зокрема, вказується, що виявлен�
ня мікоплазм мікробіологічним методом у разі відсут�
ності позитивних результатів в РІФ або ПЛР поясню�
ється погано (некваліфіковано) взятим для досліджен�
ня матеріалом — малим вмістом клітин у мазку. Пози�
тивні дані в ПЛР при негативних результатах мікробі�
ологічного і серологічного методів та РІФ свідчать про
наявність місцевої інфекції і її нечисленність. У таких
випадках, якщо немає клінічних виявів, можна гово�
рити про безсимптомне носійство. Негативні резуль�
тати мікробіологічного методу при позитивних даних
в РІФ і ПЛР можуть свідчити про неадекватність зас�
тосованих середовищ. Крім того, якщо мікоплазми,
уреаплазми або їхні антигени, антитіла до них були ви�
явлені тільки одним із застосованих діагностичних ме�
тодів, через певний проміжок часу (1 міс) рекоменду�
ється проводити повторне дослідження, для підтвер�
дження безсимптомного носійства.

Щодо трьох видів збудників урогенітального мікоп�
лазмозу потрібно зазначити, що серед них більше
дослідженими є M. hominis і U. urealyticum.

Згідно з даними ряду дослідників, поширеність ко�
лонізації сечостатевих шляхів у чоловіків U.ure�
alyticum становить близько 25%, а в жінок цей показ�
ник варіює від 0 до 80%. Більшість спостережень свід�
чать про частіше виявлення уреаплазм у жінок репро�
дуктивного віку, особливо в осіб з підвищеною стате�
вою активністю та при запальних захворюваннях ге�
ніталій, а також у вагітних. В останніх це пов'язується
з можливою стимуляцією розмноження естрогенами
уреаплазм. Уреаплазми значно частіше спостеріга�
ються у хворих на гонорею, трихомоніаз і при гінеко�
логічних захворюваннях (58%) і тільки в 4% клінічно
здорових осіб [15]. У 83—87% випадків уреаплазми

виділялися в жінок, які мали статеві контакти з чоло�
віками, хворими на негонококові уретрити — носія�
ми уреаплазм.

Уреаплазми нерідко виявляють і в чоловіків. Особли�
во при неспецифічних запальних процесах в урогені�
тальних органах. Так, уреаплазми виділяють у 50—70%
осіб з негонококовими формами уретритів [9].

M. hominis колонізує сечостатевий тракт дорослих,
дітей, навіть новонароджених, які інфікуються під
час проходження пологовими шляхами. По досягнен�
ні статевої зрілості і з почастішанням статевих сто�
сунків рівень інфікування цим видом мікоплазм різко
зростає. У чоловіків M. hominis здебільшого уражу�
ється уретра і припутня, а в жінок — піхва, шийка
матки і уретра. Відомості про поширеність M. hominis
досить суперечливі. Відповідні показники інфікова�
ності видозмінюються від 10 до 50%. Особливу загро�
зу становить M. hominis у вагітних у зв'язку з ймовір�
ністю інфікування плода.

До менше вивчених до сьогодні збудників урогені�
тального мікоплазмозу належить M. genitalium. Значу�
щість M.genitalium в розвитку запальних процесів се�
чостатевого тракту була підтверджена дослідження�
ми [87]. Серологічно цей вид відрізняється від усіх ві�
домих тепер мікоплазм і має виразніший патогенний
потенціал. M. genitalium містить генітальну органелу,
завдяки якій прикріплюється до еритроцитів та ін�
ших клітин. Цей вид мікоплазм розщеплює глюкозу і
не впливає на сечовину та аргінін.

Відомостей про виділення M. genitalium з сечоста�
тевого тракту в чоловіків і жінок є мало. Згідно з дани�
ми деяких авторів, M. genitalium виявлено у 15% хво�
рих на гонорею, у 10% обстежених із хламідійною ін�
фекцією і в 27% пацієнтів з хронічними та рецидивни�
ми негонококовими процесами в урогенітальній ді�
лянці. Цей збудник виділяли також у 32% випадків з
уретри і прямої кишки обстежених чоловіків, хворих
на негонококовий уретрит. Не заперечується також
можливість участі M. genitalium у розвитку безпліддя,
особливо в чоловіків. Обґрунтуванням цього є здат�
ність M.genitalium прикріплюватися до головки або
середньої ділянки сперматозоїда і змінювати його ак�
тивність [21,23].

Викладене вище вказує на зростання ролі M.genita�
lium в інфекційній урогенітальній патології людини.
Разом з тим залишаються недостатньо вивченими її
поширеність серед різних груп населення, а також
етіологічна значущість у розвитку запальних проце�
сів сечостатевого тракту і різнопланових ускладнень,
особливо в чоловіків. Складність проблеми урогені�
тального мікоплазмозу поглиблюється відсутністю
загальноприйнятої концепції його патогенезу і недос�
татньою вивченістю імунологічних механізмів пер�
систенції відомих видів мікоплазм.

Таким чином, проблема урогенітального мікоплаз�
мозу потребує подальшого комплексного досліджен�
ня, зокрема й з використанням сучасних діагностич�
них медичних технологій. Новітні дані з питань особ�
ливостей патогенезу і клініки урогенітального мікоп�
лазмозу на сучасному етапі, а також детальніша іден�
тифікація відомих видів урогенітальних мікоплазм
сприятимуть підвищенню ефективності лікування та
зменшенню поширеності цієї інфекції.
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УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ МИКОПЛАЗМОЗ — ОСОБЕННОСТИ БИОЛОГИИ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ, 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА 
И РАЦИОНАЛЬНЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Е.П. Шевченко, В.И. Степаненко

В статье представлены современные данные об особенностях биологии известных видов урогенитальных ми�
коплазм (M.hominis, U.urealуticum, M.genitalium). Рассматриваются вопросы эпидемиологии, патогенеза, кли�
ники и диагностики урогенитального микоплазмоза. Обосновываются рациональные подходы к диагностике
урогенитального микоплазмоза с учетом возможностей современных диагностических технологий, позволяю�
щих проводить с достаточно высокой точностью выявление и идентификацию урогенитальных микоплазм.

UROGENITAL MICOPLASMOSIS ESPECIALLY OF AGENTS BIOLOGY, EPIDEMIOLOGY, PATHOGENESIS,
CLINICS AND RATIONAL APPROACHES TO DISEASE DIAGNOSTIC
E.P. Shevshenko, V.I. Stepanenco

Modern data on especially of the urogenital mycoplasmes (M.hominis, U.urealiticum, M.genitalium) biology presen�
ted in the article. Questions on the epidemiology, pathogenesis, clinics and diagnostic of urogenital mycoplasmosis
have considered. Rational approaches to urogenital mycopplasmosis diagnostic have validated.


