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ГЛАВА 4 ФИЗИОЛОГИЯ 

МИКРООРГАНИЗМОВ 

4.1. ОСОБЕННОСТИ ФИЗИОЛОГИИ 

БАКТЕРИЙ

4.1.1. ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ 

БАКТЕРИАЛЬНОЙ КЛЕТКИ

Бактериальная клетка на 80–90% состоит из 
воды, и только 10% приходится на долю сухого 
вещества. Вода в клетке находится в свобод-
ном или связанном состоянии. Она выполняет 
механическую роль в обеспечении тургора, 
участвует в гидролитических реакциях. Удале-
ние воды из клетки путем высушивания при-
водит к приостановке процессов метаболизма, 
прекращению размножения, а для многих бак-
терий — к гибели. В то же время особый спо-
соб высушивания микроорганизмов в вакууме 
из замороженного состояния — лиофилиза-
ция , которая обеспечивает сохранение жизне-
способности большинства микроорганизмов. 
Лиофилизацию используют для приготовле-
ния проб, пригодных для длительного хране-
ния, и при приготовлении вакцин.

Состав сухого вещества бактерий распреде-
лен следующим образом: 52% — белки, 17% — 
углеводы, 9% — липиды, 16% — РНК, 3% — 
ДНК и 3% — минеральные вещества.

Белки выполняют роль ферментов, а также 
входят в состав ЦПМ и ее производных, кле-
точной стенки, жгутиков, спор и некоторых 
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капсул. Некоторые бактериальные белки являются АГ и токсинами 
бактерий.

Углеводы представлены в бактериальной клетке в виде моно-, ди-, 
олиго- и полисахаридов. Они находятся в составе некоторых капсул, 
клеточной стенки. Крахмал и гликоген выполняют функцию запас-
ных питательных веществ. Некоторые полисахариды принимают 
участие в формировании АГ.

Липиды, или жиры, входят в состав ЦПМ и ее производных; кле-
точной стенки грамотрицательных бактерий, эндотоксина грамотри-
цательных бактерий. Они служат запасными веществами, а в составе 
ЛПС формируют АГ. У некоторых бактерий в клетке находятся воски, 
эфиры миколовой кислоты. Микоплазмы — единственные предста-
вители царства Procaryotae, имеющие в составе ЦПМ стеролы. Другие 
бактерии в составе ЦПМ и ее производных стеролов не имеют.

Нуклеиновые кислоты. В бактериальной клетке присутствуют все 
типы РНК: иРНК, транспортная РНК (тРНК), рибосомная РНК 
(рРНК), двухцепочечная ДНК. Пуриновые и пиримидиновые нуклео-
тиды — строительные блоки, из которых построены нуклеиновые 
кислоты.

Минеральные вещества представлены N, S, Р, Са, К, Mg, Fe, Mn, 
а также микроэлементами: Zn, Cu, Co, Ва. Они входят в структуру 
белков, нуклеотидов и выступают в роли активаторов ферментов.

4.1.2. КЛАССИФИКАЦИЯ БАКТЕРИЙ ПО ТИПАМ ПИТАНИЯ

И СПОСОБАМ ПОЛУЧЕНИЯ ЭНЕРГИИ

Основной целью метаболизма бактерий является рост, т.е. коорди-
нированное увеличение всех компонентов клетки. В связи с тем что 
основными компонентами бактериальной клетки являются органи-
ческие соединения, белки, углеводы, нуклеиновые кислоты и липи-
ды, остов которых построен из атомов углерода, для роста требуется 
постоянный приток атомов углерода.

В зависимости от источника усвояемого углерода бактерии под-
разделяют:

— на аутотрофы  (от греч. autos — «сам», trophe — «питание») — 
использующие для построения своих клеток неорганический 
углерод в виде СО2;

— гетеротрофы  (от греч. heteros — «другой») — использующие 
органический углерод. Легкоусвояемыми источниками орга-
нического углерода являются гексозы, многоатомные спирты, 
аминокислоты, липиды.

Белки, жиры, углеводы и нуклеиновые кислоты — крупные 
полимерные молекулы, синтезируемые из мономеров в реакциях 
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поликонденсации, протекающих с поглощением энергии. Имен-
но поэтому для восполнения своей биомассы бактериям, помимо 
источника углерода, требуется источник энергии. Энергия запасается 
бак териальной клеткой в форме молекул аденозинтрифосфорной кис-
лоты (АТФ).

Организмы, для которых источником энергии является свет, 
называются фототрофами, а организмы, получающие энергию за 
счет окислительно-восстановительных реакций, — хемотрофами.

Среди хемотрофов выделяют литотрофы (от греч. lithos — 
«камень»), способные использовать неорганические доноры электро-
нов (Н2, NH3, H2S, Fe 2+ и др.), и органотрофы, использующие в каче-
стве доноров электронов органические соединения.

Бактерии, изучаемые в медицинской микробиологии, являются 
гетерохемоорганотрофами. Отличительная особенность этой груп-
пы — источник углерода у них является источником энергии.

Среди бактерий выделяют сапрофиты (от греч. sapros — «гнилой», 
phyton — «растение»), питающиеся мертвым органическим мате-
риалом и независящие от других организмов, и паразиты (от греч. 
parasites — «нахлебник») — гетеротрофные микрорганизмы, зависи-
мые в получении питательных веществ от макроорганизма.

Паразиты бывают факультативными, существующими как внутри 
макроорганизма, так и культивируемыми на искусственных пита-
тельных средах, и облигатными, которые не могут жить вне клеток 
макроорганизма; к ним относятся риккетсии, хламидии.

4.1.3. ФЕРМЕНТЫ БАКТЕРИЙ

В основе всех метаболических реакций в бактериальной клет-
ке лежит деятельность ферментов , являющихся биологическими 
катализаторами и ускоряющих химические реакции. Ферменты, 
образуемые бактериальной клеткой, могут локализоваться как 
внутри клетки — эндоферменты, так и выделяться в окружающую 
среду — экзоферменты. Экзоферменты играют большую роль в обес-
печении бактериальной клетки доступными для проникновения 
внутрь источниками углерода и энергии: выделяясь в окружающую 
среду, они расщепляют крупные молекулы пептидов, полисахари-
дов, липидов до мономеров, способных проникнуть внутрь клетки. 
Ряд экзоферментов, например, гиалуронидаза, коллагеназа и др., 
являются ферментами агрессии. Ферменты также участвуют в про-
цессах переноса веществ в бактериальную клетку. Ферментатив-
ный спектр является таксономическим признаком, характерным для 
семейства, рода и в некоторых случаях — для видов. Именно поэто-



Гл
ав

а 4
. Ф

и
зи

о
л

о
ги

я
 м

и
кр

о
о

р
ган

и
зм

о
в
 

51

му определением спектра ферментативной активности пользуются 
при установлении таксономического положения бактерий. Наличие 
экзоферментов можно определить с помощью дифференциально-
диагностических сред (см. раздел 4.2).

4.1.4. ПОЛУЧЕНИЕ ЭНЕРГИИ БАКТЕРИЯМИ

Энергия в бактериальной клетке накапливается в форме молекул 
аденозинтрифосфорной кислоты, образующейся в реакциях окисле-
ния и восстановления, сопряженных с реакциями фосфорилирова-
ния. Бактерии могут получать энергию двумя способами: дыханием 
и брожением.

Дыхание  — процесс получения энергии в реакциях окисления 
и восстановления, сопряженных с реакциями окислительного фос-
форилирования, при котором донорами электронов могут быть 
органические (у органотрофов) и неорганические (у литотрофов) 
соединения, а акцепторами — только неорганические соединения. 
Акцепторами электронов в процессе дыхания у бактерий могут быть 
кислород (в этом случае говорят о кислородном дыхании, или био-
логическом окислении), а также нитрат и сульфат. Конечными про-
дуктами дыхания являются СО2 и вода. Окисляться могут углеводы, 
липиды, белки. Процесс окисления белков называется гниением. 
В процессе гниения происходит минерализация белка, при которой 
он разлагается до СО2, NH3, H2S. К гнилостным бактериям относятся 
Proteus, Pseudomonas, Bacillus cereus.

Брожение , или ферментация, — процесс получения энергии, при 
котором как донором, так и акцептором электронов являются орга-
нические соединения.

Кислород в процессе брожения участия не принимает. Восстанов-
ленные органические соединения выделяются в питательную среду 
и накапливаются в ней. Ферментироваться могут углеводы, амино-
кислоты (за исключением ароматических), пурины, пиримидины, 
многоатомные спирты. Не способны сбраживаться ароматические 
углеводороды, стероиды, каротиноиды, жирные кислоты. Эти веще-
ства разлагаются и окисляются только в присутствии кислорода, 
а в анаэробных условиях они стабильны. Продукты брожения — кис-
лоты, газы, спирты.

Исходя из природы конечных продуктов, различают несколько 
типов брожения углеводов: спиртовое, молочнокислое, муравьино-
кислое, маслянокислое.

Продукты брожения используют в пищевой промышленности, 
а также для идентификации бактерий.
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4.1.5. ОТНОШЕНИЕ К МОЛЕКУЛЯРНОМУ КИСЛОРОДУ

По отношению к кислороду, а также по использованию его в про-
цессах получения энергии микроорганизмы подразделяются на три 
группы: облигатные аэробы, облигатные анаэробы, факультативные 
анаэробы.

— Облигатные  аэробы  растут и размножаются только в присут-
ствии кислорода, используя его для получения энергии путем 
кислородного дыхания. Облигатные аэробы подразделяются на 
строгие, растущие при парциальном давлении атмосферы воз-
духа, и микроаэрофилы, использующие кислород в процессах 
получения энергии, но растущие только при его пониженном 
парциальном давлении.

— Облигатные  анаэробы  не используют кислород для получения 
энергии и подразделяются на две группы: строгие и аэротолерант-
ные. Для строгих анаэробов молекулярный кислород токсичен, 
он убивает микроорганизмы или ограничивает их рост. Энергию 
строгие анаэробы получают маслянокислым брожением. К стро-
гим анаэробам относятся, например, некоторые клостридии 
(С. botulinum, С. tetani), бактероиды. Аэротолерантные анаэробы не 
используют кислород для получения энергии, но могут существо-
вать в его атмосфере. К ним относятся молочнокислые бактерии.

— Факультативные анаэробы  растут и размножаются как в присут-
ствии кислорода, так и без него. Энергию они получают в при-
сутствии кислорода за счет кислородного дыхания, а при его 
отсутствии — брожением. У этой группы бактерий встречается 
также бескислородное нитратное дыхание.

Различное отношение микроорганизмов к кислороду связано 
с наличием или отсутствием у них защитных систем, позволяющих 
существовать в атмосфере кислорода. В процессе окисления в при-
сутствии кислорода образуются токсические продукты, например, 
перекись водорода (Н2О2). Микроорганизмы, способные существо-
вать в атмосфере кислорода, имеют защитные механизмы, нейтрали-
зующие токсические соединения. Например, фермент каталаза раз-
лагает перекись водорода на воду и молекулярный кислород. Строгие 
анаэробы не имеют каталазы, для их культивирования создаются 
условия, позволяющие удалять атмосферный кислород.

4.1.6. КОНСТРУКТИВНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ

Основные органические компоненты бактериальной клетки син-
тезируются в реакциях полимеризации из строительных блоков: 
аминокислот, фосфатов, сахаров, пуриновых и пиримидиновых 
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оснований, органических кислот. Поставщики этих строительных 
блоков — промежуточные продукты основных путей энергетического 
метаболизма.

Синтез белка у бактерий происходит так же, как и в клетках эука-
риот и на рибосомах. Процесс синтеза белка — важная мишень для 
разнообразных антибактериальных препаратов.

Среди бактерий выделяется группа прототрофов, способных син-
тезировать все компоненты клетки из одного источника углерода 
и энергии. Если бактерии теряют способность образовывать какое-
либо жизненно важное вещество (аминокислоту, витамин), участву-
ющее в биосинтетических процессах, то для их роста и размножения 
требуется его поступление в готовом виде. Такие вещества называют 
факторами роста, а бактерии, для роста которых они требуются, — 
ауксотрофами.

4.1.7. ТРАНСПОРТ ВЕЩЕСТВ

Транспорт веществ в бактериальную клетку

Ответственность за поступление в клетку питательных веществ 
лежит на ЦПМ. Существуют два типа переноса веществ в бактериаль-
ную клетку: пассивный и активный.

При пассивном переносе вещество проникает в клетку только по 
градиенту концентрации, затраты энергии при этом не происходит. 
При активном переносе вещество проникает в клетку против гради-
ента концентрации с помощью белка-переносчика — пермеазы, при 
этом происходит затрата энергии.

Транспорт веществ из бактериальной клетки

В процессе жизнедеятельности бактериям требуется выделять 
в окружающую среду различные белки и ферменты. Они участвуют 
в построении клеточных оболочек, жгутиков, пилей, расщепляют 
крупные полимерные молекулы, используемые в качестве питатель-
ных веществ, до размеров, способных проходить через бактериаль-
ную ЦПМ. У грамположительных бактерий белки секретируются 
непосредственно во внешнюю среду. У грамотрицательных бактерий 
из-за наличия наружной мембраны сформировались специальные 
секреторные системы, через которые выделение из бактериальной 
клетки веществ происходит с поглощением энергии.

Особый интерес для медицинской микробиологии представляет 
III путь секреции, также используемый для направленной доставки 
в эукариотическую клетку бактериальных белков. В результате дей-
ствия последних в клетке возникают нарушения различных функций, 
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приводящие в конечном итоге к возникновению у человека заболе-
ваний. Подробно III путь секреции рассмотрен в подразделе 7.2.1 
(рис. 4.1).

Рис. 4.1. Схема строения III типа секреторной системы, непосредственно 
доставляющей в эукариотическую клетку бактериальные белки 

Некоторые этапы секреции могут подавляться антибактериаль-
ными препаратами. Например, транспорт через мембрану молекул, 
необходимых для синтеза пептидогликана, блокируется гликопеп-
тидным антибиотиком — ванкомицином.

4.1.8. РОСТ И РАЗМНОЖЕНИЕ

Рост бактериальных клеток связан с синтезом и накоплением всех 
компонентов, входящих в ее состав, и увеличением размера в преде-
лах, характерных для данного вида. В условиях, обеспечивающих рост 
микроорганизмов, происходит и процесс их деления. Для большин-
ства бактерий характерно поперечное бинарное деление, приводящее 
к образованию двух дочерних клеток.

Деление бактериальной клетки начинается спустя некоторое 
время после завершения цикла репликации хромосомы, протека-
ющего у бактерий по полуконсервативному механизму. Это означает, 
что каждая из двух нитей ДНК хромосомы служит матрицей для син-

Фактор
патогенности

Мембрана
клетки

хозяина ТТСС

Клетка
бактерии

Фактор патогенности,
вырабатываемый бактерией
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теза комплементарной дочерней цепи ДНК. Размножение бактерий 
бинарным делением приводит к росту числа бактериальных клеток 
в геометрической прогрессии.

В питательной среде бактерии растут и размножаются до тех 
пор, пока содержание какого-нибудь из необходимых компонентов 
среды не достигает минимума, после чего рост и размножение пре-
кращаются. Если на протяжении всего этого времени не прибавлять 
питательные вещества и не удалять конечные продукты обмена, 
образуется статическая бактериальная культура. Построив график, 
по оси абсцисс которого отложить время, а по оси ординат — 
количество клеток, можно получить кривую роста, описывающую 
зависимость числа образующихся клеток от времени размноже-
ния (рис. 4.2).

Рис. 4.2. Кривая бактериального роста 

На кривой роста бактерий в жидкой питательной среде можно 
различить несколько фаз, сменяющих друг друга в определенной 
последовательности.

— Начальная — лаг-фаза (от англ. lag — «отставать»), охватывает 
промежуток времени между посевом бактерий и началом раз-
множения. Во время лаг-фазы происходит адаптация бактери-
альных клеток к новым условиям культивирования.

— Экспоненциальная (логарифмическая) фаза характеризуется 
постоянной максимальной скоростью деления клеток. Время 
удвоения клеток называется временем генерации, отличаю-
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щимся у разных видов бактерий: у бактерий рода Pseudomonas 
оно составляет 14 мин, а у Mycobacterium — 24 ч.

— Стационарная фаза наступает, когда количество клеток пере-
стает увеличиваться, что связано с уменьшением содержания 
питательных веществ и кислорода в питательной среде и нако-
плением токсических продуктов обмена. Продолжительность 
этой фазы составляет несколько часов и зависит от вида бакте-
рий и особенностей их культивирования.

— Фаза отмирания наступает вследствие накопления кислых про-
дуктов обмена или в результате автолиза под влиянием соб-
ственных ферментов. Продолжительность этой фазы колеблет-
ся от десятка часов до нескольких недель.

На жидких питательных средах рост и размножение бактерий про-
являются в виде диффузного помутнения, образования придонного 
осадка или поверхностной пленки. На плотных питательных сре-
дах бактерии образуют скопления клеток — колонии , считающиеся 
потомком одной клетки. Колонии различаются формой, размером, 
поверхностью, прозрачностью, консистенцией и окраской. Колонии 
с гладкой блестящей поверхностью называют S-формами  (от англ. 
smooth — «гладкий»), а колонии с матовой шероховатой поверхно-
стью — R-формами  (от англ. rough — «шероховатый»).

Окраска колоний определяется способностью бактерий синте-
зировать пигменты. Пигменты различаются по цвету, химическому 
составу, растворимости и обладают защитными свойствами.

Вид, форма, цвет и другие особенности колоний, а также характер 
роста на плотных питательных средах определяются как культураль-
ные свойства  бактерий и учитываются при их идентификации.

Помимо бинарного деления, некоторые представители царства 
Procaryotae имеют иные способы размножения. Актиномицеты могут 
размножаться путем фрагментации гифов. Представители семейства 
Streptomycetaceae размножаются спорами. Микоплазмы, помимо попе-
речного деления, могут размножаться почкованием.

Хламидии не обладают способностью к бинарному делению. Они 
проходят через цикл развития, который предусматривает существова-
ние двух форм: внеклеточной — в виде инфекционных, малых разме-
ров элементарных телец, не способных к бинарному делению, и вну-
триклеточной — в виде метаболически активных, крупных размеров 
ретикулярных телец, способных к бинарному делению. В результате 
бинарного деления ретикулярного тельца формируются дочерние 
элементарные тельца, выделяющиеся из клетки.

Некоторые спирохеты, например Treponema pallidum, способны 
образовывать в неблагоприятных условиях цисты, которые, распада-
ясь на зерна, дают потомство новым бактериальным клеткам.
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4.2. КУЛЬТИВИРОВАНИЕ БАКТЕРИЙ

Для культивирования бактерий необходимы следующие условия.
— Полноценная питательная среда .

Искусственные питательные среды должны отвечать следу-
ющим требованиям:

 ■  каждая питательная среда должна содержать воду, так как 
в ней протекают все процессы жизнедеятельности бактерий;

 ■  для культивирования гетероорганотрофных бактерий 
в среде должны содержаться органические источники угле-
рода и энергии (углеводы, аминокислоты, органические 
кислоты, липиды);

 ■  для биосинтетических процессов бактериям требуются 
источники азота, серы, фосфаты, микроэлементы. Источ-
ником азота служит пептон — продукт неполного гидро-
лиза белков, поставляющий аминокислоты для построения 
бактериальных белков. Бактерии способны утилизировать 
минеральные вещества в виде неорганических солей;

 ■  поддержание определенного рН имеет значение для предот-
вращения гибели микроорганизмов от ими же образованных 
продуктов обмена;

 ■  среда должна обладать определенным осмотическим давле-
нием. Большинство бактерий способны расти на изотониче-
ских средах, чего достигают добавлением NaCl в концентра-
ции 0,87%;

 ■ питательные среды должны быть стерильными.
В зависимости от консистенции питательные среды могут 

быть жидкими, полужидкими и плотными. Плотность среды 
достигается добавлением агара.

Агар  — полисахарид, получаемый из водорослей. Он пла-
вится при температуре 100 °C, а при охлаждении остывает при 
45–50 °C. Агар добавляют в концентрации 0,5% для создания 
полужидких сред и в концентрации 1,5–2% — для плотных. 
В зависимости от состава и цели применения различают про-
стые, сложные, элективные, дифференциально-диагностиче-
ские и комбинированные среды.

К простым средам относятся пептонная вода, питательный 
бульон, мясопептонный агар. На основе этих простых сред 
готовят сложные среды, например, сахарный и сывороточный 
бульоны, кровяной агар.

В зависимости от назначения среды подразделяются на 
элективные, среды обогащения и дифференциально-диагно-
стические.
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На элективных  средах лучше растет какой-то определен-
ный микроорганизм. Например, щелочной агар, имеющий 
рН = 9,0, служит для выделения холерного вибриона. Другие 
бактерии, в частности кишечная палочка, из-за высокого рН 
на этой среде не растут.

Среды обогащения  стимулируют рост какого-то определенно-
го микроорганизма, ингибируя рост других. Например, среда, 
содержащая селенит натрия, стимулирует рост бактерий рода 
Salmonella, ингибируя рост кишечной палочки.

Дифференциально-диагностические  среды служат для изу-
чения ферментативной активности бактерий. Они состоят 
из простой питательной среды с добавлением субстрата, на 
который должен подействовать фермент, и индикатора, меня-
ющего свой цвет в результате ферментативного превращения 
субстрата. Например, среды Гиса  (рис. 4.3 а) используют для 
изучения способности бактерий ферментировать сахара; среда 
Клиглера  позволяет дифференцировать бактерии по способ-
ности ферментировать глюкозу, лактозу и продуцировать серо-
водород (рис. 4.3 б).

Комбинированные  среды сочетают элективную среду, подав-
ляющую рост сопутствующей микрофлоры, и дифференци-
альную среду, диагностирующую ферментативную активность 
выделяемого микроорганизма. Примерами таких сред служат 
среда Плоскирева  и висмут-сульфитный агар, используемые 
при выделении патогенных кишечных бактерий. Эти среды 
ингибируют рост кишечной палочки.

— Температура культивирования.
Температура влияет на скорость размножения. По отноше-

нию к температуре роста бактерии разделяются на три основ-
ные группы: психрофилы, мезофилы и термофилы. Психро-
филы живут и размножаются при пониженных температурах 
(от –10 до +20 °C). Мезофилы имеют температурный диапазон 
роста между 30 и 45 °C. К этой группе относится большинство 
возбудителей болезней человека, оптимальный рост которых 
возможен при температуре 37 °C. Термофилы способны расти 
при повышенных температурах.

Для поддержания требуемой температуры используют спе-
циальные приборы — термостаты.

— Атмосфера культивирования.
Для роста и размножения строгих аэробов необходим кис-

лород. Аэробы хорошо растут на поверхности агара на чашках 
Петри  или в тонком верхнем слое жидкой среды. Факультатив-
ные анаэробы культивируют в аналогичных условиях.
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Рис. 4.3 а. Дифференциально-диагностические среды. Среды Гиса 

Рис. 4.3 б. Дифференциально-диагностические среды. Рост представи-
телей семейства Enterobacteriaceae на среде Клиглера: 1 — среда до посева; 
2 — Salmonella; 3 — Escherichia; 4 — Shigella; 5 — Salmonella Typhi

Микроаэрофилы, нуждающиеся в пониженной концентра-
ции кислорода, культивируют в атмосфере 5% СО2 в специаль-
ных СО2-инкубаторах или же посевы помещают в эксикаторы, 
в которых устанавливают горящую свечу.

Облигатные анаэробы для своего роста и размножения тре-
буют исключения доступа кислорода воздуха. Этого достигают 
следующими мерами:

 ■  добавлением к питательным средам редуцирующих кисло-
род веществ — тиогликолевой, аскорбиновой кислот;

 ■  освобождением от кислорода воздуха жидких питательных 
сред путем их кипячения с последующим плотным закупо-
риванием сосудов, в которые налиты среды, резиновыми 
пробками;
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 ■  использованием поглотителей кислорода, помещая их 
в герме тически закрываемые емкости — «Газпаки»; этот метод 
ис пользуют для культивирования аэротолерантных бактерий;

 ■  механическим удалением кислорода воздуха с последу ющим 
заполнением емкости инертным газом (для этих целей ис-
пользуют анаэростаты и анаэробные боксы).
Время культивирования зависит от времени генерации. 

Большинство бактерий культивируют для получения видимого 
роста в течение 18–48 ч. Для культивирования возбудителя 
коклюша требуется 5 сут, а для М. tuberculosis — 3–4 нед.

— Освещение.
Для выращивания фототрофных микроорганизмов необ-

ходим свет. Некоторые условно патогенные микобактерии 
в зависимости от освещенности образуют пигмент, который 
используют при их идентификации.

Культивирование абсолютных внутриклеточных паразитов, бак-
терий, относящихся к родам Rickettsia, Chlamydia, осуществляют 
на культурах клеток или в организме животных и членистоногих, 
а также на куриных эмбрионах.

4.3. СТРОЕНИЕ И РЕПЛИКАЦИЯ ГЕНОМА БАКТЕРИЙ

Наследственную функцию в бактериальной клетке выполняет 
ДНК. Молекула ДНК построена из двух полинуклеотидных цепочек. 
Каждый нуклеотид состоит из азотистого основания, сахара дезок-
сирибозы и фосфатной группы. Азотистые основания представлены 
пуринами (аденином, гуанином) и пиримидинами (тимином, цито-
зином). Каждый нуклеотид обладает полярностью. У него имеет-
ся дезоксирибозный 3’-конец и фосфатный 5’-конец. Нуклеотиды 
соединяются в полинуклеотидную цепочку посредством фосфоди-
эфирных связей между 5’-концом одного нуклеотида и 3’-концом 
другого (рис. 4.4). Соединение цепей обеспечивается водородными 
связями между комплементарными азотистыми основаниями: адени-
на с тимином, гуанина с цитозином.

Наследственная информация у бактерий хранится в форме после-
довательности нуклеотидов в ДНК, которые определяют после-
довательность аминокислот в белке. Каждому белку соответству-
ет определенный ген — дискретный участок ДНК, отличающийся 
специфичной последовательностью нуклеотидов. Совокупность всех 
генов называется геномом  (генотипом), а внешнее проявление гено-
ма — фенотипом . Размеры генома определяются количеством нуклео-
тидных пар оснований.
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Рис. 4.4. Строение ДНК и ее элементов 

Бактериальный геном состоит из генетических элементов, способ-
ных к самостоятельной репликации (воспроизведению), — реплико-
нов. Репликонами являются бактериальная хромосома и плазмиды. 
Геном бактерий имеет гаплоидный набор генов.

Бактериальная хромосома состоит из одной двухцепочечной моле-
кулы ДНК. Она может быть в виде одной кольцевой молекулы ДНК, 
как у Е. coli, или в виде линейной ДНК (B. burgdorferi). У некоторых 
бактерий (V. cholerae, Brucella spp.) имеются две кольцевые хромосомы. 
Бактериальная хромосома формирует нуклеоид бактериальной клет-
ки и кодирует жизненно важные для бактериальной клетки функции.

Плазмиды — двухцепочечные молекулы ДНК размером 
от 10 3 до 10 6 нуклеотидных пар, кольцевой или линейной формы. 
Плазмиды кодируют не основные для жизнедеятельности бактери-
альной клетки функции, но придающие бактерии преимущества при 
попадании в неблагоприятные условия существования. Некоторые 
плазмиды: трансмиссивные, способны передаваться из одной клет-
ки в другую, иногда даже принадлежащую иной таксономической 
единице. Особое значение в медицинской микробиологии имеют 
плазмиды, обеспечивающие устойчивость бактерий к антибиотикам, 
которые получили название R-плазмид, и плазмиды, обеспечиваю-
щие продукцию факторов патогенности, способствующие развитию 
инфекционного процесса в макроорганизме.

R-плазмиды (от англ. resistance — «противодействие») содержат 
гены, детерминирующие синтез ферментов, разрушающих антибак-
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териальные препараты (например, антибиотики). В результате нали-
чия такой плазмиды бактериальная клетка становится устойчивой 
(резистентной) к действию целой группы лекарственных веществ, 
а иногда и к нескольким препаратам. Многие R-плазмиды явля-
ются трансмиссивными: распространяясь в популяции бактерий, 
они делают ее недоступной к воздействию антибактериальных пре-
паратов (рис. 4.5). Бактериальные штаммы, несущие R-плазмиды, 
очень часто являются этиологическими агентами внутрибольничных 
инфекций (см. главу 15).

Рис. 4.5. Передача R-плазмиды между бактериальными клетками 

Плазмиды, детерминирующие синтез факторов патогенности, 
в настоящее время обнаружены у многих бактерий, являющихся 
возбудителями инфекционных заболеваний человека. Репликация 
плазмид происходит независимо от хромосомы с участием того же 
набора ферментов, который осуществляет репликацию бактериаль-
ной хромосомы.

Перед репликацией матричная двухцепочечная ДНК должна 
быть расплетена на отдельные цепи, что осуществляется при учас-
тии специальных ферментов, в частности ДНК-гиразы. Синтез 
новых цепей ДНК осуществляется ферментом ДНК-полимеразой. 
ДНК-полимераза способна присоединять комплементарные матри-
це нуклеотиды к свободному 3’-концу растущей цепи. Именно 
поэтому для реакции полимеризации нуклеотидов на матрице 
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родительской цепи полимеразе требуется затравка — праймер (от 
англ. primer — «запал»). Праймер представляет собой короткую 
нуклеотидную цепочку РНК, комплементарную матричной цепи, 
со свободным 3’-концом. Достраивание осуществляется присо-
единением к свободной гидроксильной группе 3’-конца затрав-
ки нового нуклеотида. Синтез ДНК начинается с синтеза РНК. 
РНК-затравку для синтеза ДНК образует специальный фермент, 
способный инициировать синтез РНК по одноцепочечной ДНК 
матрицы при отсутствии затравки. После того как цепь ДНК нача-
ла синтезироваться, РНК-затравка удаляется, а образуемые бреши 
застраиваются ДНК-полимеразой с высокой точностью. Механизм 
синтеза ДНК составляет основу важного диагностического мето-
да — полимеразной  цепной реакции  (ПЦР), которая подробно рас-
смотрена в главе 9.

4.4. ОСОБЕННОСТИ ФИЗИОЛОГИИ ГРИБОВ

И ПРОСТЕЙШИХ

Грибы растут в широких диапазонах температур (оптимально — 
при 25–30 °C), имеют половой и бесполый способы размножения, 
поэтому они широко распространены в окружающей среде, особенно 
в почве. Вместе с сине-зелеными водорослями они образуют симбиоз  
в виде лишайника. В этом симбиозе грибы поглощают воду и раство-
римые в ней вещества, а сине-зеленые водоросли поставляют грибам 
органические соединения. Другой вид взаимоотношений — микориза , 
т.е. симбиоз грибов и корней высших растений.

Грибы культивируют в течение нескольких суток на сусле-агаре 
или жидком сусле, средах Сабуро , Чапека  и др. Для этой цели можно 
использовать лабораторных животных.

Некоторые грибы обладают диморфизмом, т.е. способностью обра-
зовывать нитчатые и дрожжевые формы в зависимости от условий 
роста. Дрожжеподобные формы часто образуются in vivo (при инфи-
цировании человека грибами).

Простейшие имеют органы движения (жгутики, реснички, псев-
доподии), питания (пищеварительные вакуоли) и выделения (сокра-
тительные вакуоли). По типу питания они могут быть гетеротрофами 
или аутотрофами, а по отношению к кислороду — аэробами или 
факультативными анаэробами. Размножаются бесполым и половым 
путями. Некоторые простейшие имеют сложный жизненный цикл, 
сопровождаемый сменой форм развития (полового и бесполого раз-
множения), и образуют цисты.



Ч
ас

ть
 I
. 

О
б

щ
ая

 м
и

кр
о

б
и

о
л

о
ги

я
 

64

Многие простейшие (дизентерийная амеба, лямблии, трихомо-
нады, лейшмании, балантидии) могут расти на питательных средах, 
содержащих нативные белки и аминокислоты. Для их культивиро-
вания используют культуры клеток (тканей), куриные эмбрионы 
и лабораторных животных.

4.5. ФИЗИОЛОГИЯ ВИРУСОВ И ИХ КУЛЬТИВИРОВАНИЕ

Вирусы — облигатные внутриклеточные паразиты: размножаются 
только в цитоплазме или ядре инфицированных клеток. Взаимодей-
ствие вируса с инфицированной клеткой может приводить к различ-
ным последствиям:

— разрушению клетки (некрозу или апоптозу по типу програм-
мированной клеточной гибели), в результате чего наблюдается 
цитопатический эффект — клетки округляются, отделяются 
от соседних клеток, образуя многоядерные гигантские клетки, 
вакуоли и включения;

— латентной инфекции, когда вирус находится внутри клетки, но 
не разрушает ее или трансформирует клетку организма в рако-
вую клетку.

Различают три типа взаимодействия вируса с клеткой: продуктив-
ный, абортивный и интегративный.

Продуктивный тип происходит в результате размножения вируса, 
т.е. его репродукции, завершающейся воспроизводством вирусного 
потомства — многочисленных вирионов.

Продуктивный тип осуществляется в несколько стадий (рис. 4.6), 
таких как:

— адсорбция вириона на клетке;
— проникновение вириона в клетку, «раздевание» и высвобож-

дение вирусного генома (стадия депротеинизации — в клетке 
вирус лишается многих своих белков); конечными продуктами 
депротеинизации могут быть нуклеиновая кислота, нуклеопро-
теид (нуклеокапсид) или сердцевина вириона;

— синтез вирусных компонентов;
— сборка реплицированной нуклеиновой кислоты и новых кап-

сидных белков;
— выход вирионов из клетки.
В результате зараженные клетки гибнут (цитоцидное, или взрывное, 

действие, вызванное простыми вирусами). Сложные вирусы выходят 
из клеток почкованием, не разрушая их (нецитоцидное действие).

Абортивный тип не завершается образованием новых вирионов, 
по скольку инфекционный процесс в клетке прерывается на одном 
из этапов.
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Рис. 4.6. Репродукция минус-однонитевой РНК вируса (парамиксови-
руса). Вирус связывается гликопротеинами своей оболочки с клеткой 
и сливается с плазмалеммой (1). С геномной минус-нити РНК-вируса 
транскрибируются: неполные плюс-нити РНК, являющиеся иРНК (2) 
для отдельных белков; полная минус-нить РНК — матрица для синте-
за геномной минус-нити РНК вируса (3). Нуклеокапсид связывается 
с матриксным белком и гликопротеинмодифицированной плазмалем-
мой. Вирионы этого сложного вируса выходят почкованием (4) 

Интегративный тип, или вирогения, характеризуется встраиванием 
(интеграцией) вирусной ДНК в виде провируса в хромосому клетки 
и их сосуществованием (совместной репликацией). Провирус репли-
цируется в составе хромосомы и переходит в геном дочерних клеток. 
Под влиянием некоторых факторов провирус может исключаться из 
хромосомы клетки и переходить в автономное состояние с воспроиз-
водством потомства — вирионов.

Культивирование вирусов

Вирусы  культивируют путем заражения лабораторных животных, 
куриных эмбрионов и культур клеток (тканей).

Присутствие вируса в исследуемом материале определяют с помо-
щью методов индикации и идентификации. Индикация  вирусов, т.е. 

(+) РНК

(–) РНК

Матрица

Адсорбция/слияние

Геном вируса

иРНК

Матриксный
белок

Ядро

ЭР

АГ

Гл
и

копротеи
ны

1

3 Трансляция

3' 5'

Сборка РНК и белка

Геном вируса

1

2

4

Транскрипция
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неспецифическое обнаружение факта инфицирования, основана на 
выявлении биологических свойств вирусов и особенностей их взаи-
модействия с чувствительными клетками. Идентификация  означает 
установление вида или типа вируса. Она осуществляется в основном 
с помощью реакций иммунитета или молекулярно-генетических 
методов (см. главу 9).

Лабораторных животных (белых мышей, хомячков, кроликов, 
обезьян и др.) заражают вируссодержащим материалом различными 
способами в зависимости от тропизма вирусов (подкожно, вну-
тримышечно, интраназально, интрацеребрально и т. д.). Наличие 
вирусов выявляют по развитию у животных клинических признаков 
заболевания, патоморфологическим изменениям органов и тканей, 
а также на основании реакции гемагглютинации (РГА) с вируссодер-
жащим материалом. РГА основана на способности многих вирусов 
склеивать (агглютинировать) эритроциты своими гликопротеиновы-
ми шипами (гемагглютининами).

Куриные эмбрионы (5–12-дневные) заражают исследуемым мате-
риалом в различные полости и ткани зародыша. Свидетельством 
репродукции вирусов в куриных эмбрионах являются:

— специфические поражения оболочек и тела эмбриона;
— гибель эмбриона;
— положительная РГА с вируссодержащей жидкостью, получен-

ной из полостей зараженного зародыша.
Часто вирусы культивируют на культуре клеток. Изолирован-

ные клетки, полученные из различных органов и тканей человека, 
животных, птиц и других биологических объектов, размножают на 
искусственных питательных средах в специальной лабораторной 
посуде. Широко распространены культуры клеток из эмбриональных 
и опухолевых (злокачественно перерожденных) тканей, обладающих 
по сравнению с нормальными клетками взрослого организма более 
активной способностью к росту и размножению. Культуру клеток 
выращивают в специальной лабораторной посуде (пробирках, фла-
конах, матрасах) или в реакторах для получения биотехнологической 
продукции. При этом используют сложные питательные среды, 
содержащие необходимые для роста клеток аминокислоты и дру-
гие компоненты. Для подавления роста посторонней микрофлоры 
в среды для культивирования клеток добавляют антибиотики.

По свойствам жизнеспособных генераций культуры клеток под-
разделяют:

— на первичные, или первично-трипсинизированные;
— перевиваемые, или стабильные;
— полуперевиваемые.
Первичные культуры клеток размножаются только в первых гене-

рациях, т.е. выдерживают не более 5–10 пассажей после выделения 
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из тканей. Их получают при обработке кусочков тканей (эмбриональ-
ных, опухолевых или нормальных) протеолитическими ферментами, 
разрушающими межклеточные связи в тканях и органах с образова-
нием изолированных клеток.

Перевиваемые культуры клеток способны размножаться в лабо-
раторных условиях неопределенно длительный срок (десятки лет), 
т.е. выдерживают многочисленные пассажи. Их получают преиму-
щественно из опухолевых или эмбриональных тканей, обладающих 
большой потенцией роста.

Полуперевиваемые культуры клеток имеют ограниченную продол-
жительность жизни и выдерживают 40–50 пассажей.

О репродукции вирусов в культуре клеток, зараженных вируссо-
держащим материалом, можно судить на основании:

— цитопатогенного действия (ЦПД) вирусов в виде морфологи-
ческих изменений клеток;

— образования внутриклеточных включений;
— образования бляшек;
— реакций гемадсорбции и РГА, цветовой реакции.
Характерные цитоплазматические включения формируются 

в клетках, инфицированных вирусами натуральной оспы (тельца  
Гварниери ), бешенства (тельца Бабеша–Негри ), а внутриядерные 
включения — при заражении аденовирусами или вирусами герпеса. 
Бляшки, или негативные колонии, представляют собой ограниченные 
участки разрушенных вирусами клеток в сплошном монослое куль-
туры клеток, культивируемых на питательной среде под агаровым 
покрытием, содержащим краситель, окрашивающий только живые 
клетки (рис. 4.7). Они видны невооруженным глазом в виде светлых 
пятен на фоне окрашенного монослоя живых клеток. Каждая бляшка 
образуется потомством одного вириона. Однако не все вирусы могут 
вызывать цитопатический эффект, тогда их выявляют другими мето-
дами (реакцией гемадсорбции и др.).

Рис. 4.7. Образование бляшек в культуре клеток, зараженных вирусом 
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Реакция гемадсорбции  основана на способности культур клеток, 
инфицированных вирусами, адсорбировать на своей поверхности 
эритроциты.

РГА  основана на способности некоторых вирусов вызывать агглю-
тинацию (склеивание) эритроцитов за счет своих гликопротеиновых 
шипов — гемагглютининов.

Цветовая реакция  регистрируется по цвету индикатора питатель-
ной среды для культур клеток. При репродукции вирусов нормаль-
ный метаболизм клеток нарушается (клетки гибнут) и среда сохра-
няет свой первоначальный цвет. Если же вирусы не размножаются 
в культуре клеток, то клетки, оставаясь жизнеспособными, в процес-
се метаболизма выделяют кислые продукты, изменяющие рН среды 
и, соответственно, цвет индикатора.

4.6. БАКТЕРИОФАГИ (ВИРУСЫ БАКТЕРИЙ)

Бактериофаги  (от слова «бактерия» и греч. phagos — «пожира-
ющий») — вирусы бактерий, вызывающие их лизис (разрушение) или 
изменяющие их свойства. Их впервые обнаружили микробиологи 
Ф. Туорт (1915) в Англии и Ф. Д’Эрель (1917) во Франции. Бактерио-
фаги могут поражать не только бактерии, но и грибы, простейшие, 
поэтому их также называют фагами.

По степени специфичности различают бактериофаги:
— поливалентные, взаимодействующие с родственными видами 

бактерий;
— моновалентные, взаимодействующие с бактериями определен-

ного вида;
— типовые, взаимодействующие с отдельными типами (варианта-

ми) данного вида бактерий.
Бактериофаги состоят из белка — капсида, имеющего один тип 

нуклеиновой кислоты (ДНК или РНК, одно- или двунитевой). Разли-
чают бактериофаги с длинным отростком, имеющие сокращающийся 
или не сокращающийся чехол, а также бактериофаги с короткими 
отростками, с аналогами отростков, без отростков и нитевидные 
(рис. 4.8).

Бактериофаги, имеющие форму сперматозоида, достигают длины 
до 200 нм и состоят из хвостового отростка и головки икосаэдриче-
ского типа, содержащей нуклеиновую кислоту. Хвостовой отросток 
имеет внутри трубку (стержень), сообщающуюся с головкой, а сна-
ружи — чехол отростка, заканчивающийся шестиугольной базальной 
пластинкой с шипами, от которых отходят фибриллы (нити). В зави-
симости от жизненного цикла бактериофаги могут быть вирулентны-
ми (литическими) или умеренными.
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Рис. 4.8. Типы фагов 

Вирулентные (литические) бактериофаги для внедрения в бактерию 
адсорбируются на специфических рецепторах клетки, в том числе 
на ЛПС, липопротеине, тейхоевых кислотах, протеинах или даже на 
пилях. Специфичность рецепторов означает, что бактериофаг может 
инфицировать только определенные бактерии. Попав в бактерию, 
бактериофаги репродуцируются, формируя 200–500 фаговых частиц, 
и вызывают гибель бактерии (продуктивный, или литический, тип 
взаимодействия). Бактериофаги с сокращающимся чехлом хвостово-
го отростка адсорбируются на клеточной стенке с помощью фибрилл 
хвостового отростка. Чехол хвостового отростка сокращается, и стер-
жень с помощью ферментов (лизоцима) как бы просверливает обо-
лочку клетки. Через канал трубки бактериофага нуклеиновая кислота 
инъецируется из головки в бактериальную клетку, а капсид бактерио-
фага остается снаружи бактерии. Нуклеиновая кислота бактериофа-
га направляет синтез ферментов бактериофага, инактивируя ДНК 
и РНК хозяина. Нуклеиновая кислота бактериофага реплицируется 
и направляет синтез новых белков капсида. Происходят самосборка 
капсида вокруг фаговой нуклеиновой кислоты и формирование бак-
териофагов, выходящих из бактерии в результате ее лизиса, выталки-
вания или в некоторых случаях — почкованием.

Умеренные бактериофаги взаимодействуют с бактериями по про-
дуктивному или интегративному типу (рис. 4.9). Продуктивный тип 
умеренного фага, как и у вирулентных фагов, заканчивается лизисом 
бактерий. При интегративном типе ДНК умеренного фага встра-
ивается в хромосому бактерии, реплицируется синхронно с геномом 
бактерии, не вызывая ее лизиса (передается при делении бактерии). 
ДНК фага, встроенная в хромосому бактерии, называется профагом, 
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культура бактерий — лизогенной, а сам процесс — лизогенией (от греч. 
lysis — «разложение» и genea — «происхождение»). При лизогении 
в результате «выключения» фаговых генов репрессором, кодируемым 
одним геном фага, фаги не образуются.

Рис. 4.9. Пути развития умеренного фага 

Профаги могут спонтанно или под действием индуцирующих 
агентов (УФ-лучей, митомицина С и др.) дерепрессироваться, исклю-
чаться из хромосомы. Этот процесс заканчивается продукцией фагов 
(индукцией профага) и лизисом бактерий. Некоторые профаги при-
дают бактерии новые свойства в результате наличия в их геноме 
бактериальных генов, что получило название фаговой конверсии (от 
лат. conversio — «превращение»). Например, наличие профага в диф-
терийной палочке обусловливает ее способность продуцировать диф-
терийный экзотоксин.

Бактериофаги применяют для профилактики и лечения инфек-
ций, а также для диагностики (например, для фаготипирования 
в целях выявления источника инфекции). Так, с лечебной целью 
применяют различные бактериофаги в зависимости от вида и типа 
возбудителя (стафилококковый поливалентный, стрептококковый, 
дизентерийный поливалентный, протейный и др.). Кроме этого бак-
териофаги используют в генетических исследованиях.

Фаготипирование — один из методов эпидемиологического марки-
рования, применяется для выявления источника инфекции. Выделе-

Хромосома бактерии

Хромосома бактерии

Профаг интегрирован
в хромосому бактерии;
бактерия патогенная

Нет профага. Токсин не
продуцируется; бактерия
непатогеннаяТоксин

Профаг

Хромосома бактерии

Бактериофаг
ДНК фага

Corynebacterium
diphtheriae
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ние бактерий одного фаговара от разных больных указывает на общий 
источник их заражения. Для определении фаговара (фаготипа) бакте-
рий на чашку Петри с плотной питательной средой, засеянной чистой 
культурой возбудителя в виде газона, наносят капли различных диа-
гностических типоспецифических фагов. Бактерии, чувствительные 
к фагу, лизируются (образуется стерильное пятно, бляшка, или так 
называемая негативная колония фага).

ВОПРОСЫ И ЗАДАНИЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ

1.  Назовите тип питательной среды, который используют для 
изучения биохимических свойств бактерий.

2.  Назовите бактерии, для культивирования которых используют 
анаэростат.

3.  Назовите процесс получения бактериями энергии, при котором 
образуются кислоты, спирты, газы.

4.  Характер роста бактерий на питательных средах определяется 
свойствами.

5.  Назовите оптимальную температуру роста мезофилов.
6.  Какая генетическая структура обеспечивает распространение 

антибиотикоустойчивости в популяции бактерий?
7.  При каком типе взаимодействия вируса и клетки происходит 

образование нового поколения вирионов?
8.  Назовите тип бактериофагов, которые вызывают полный лизис 

бактерий.
9.  Отметьте объекты, на которых культивируют вирусы:

а) куриные эмбрионы;
б) лабораторные животные;
в) культуры клеток;
г) сложные питательные среды.
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