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Выводы: температура является универсальным сигналом для активации генов патогенно-
сти. Большинство патогенных бактерий отвечает на повышение температуры усилением 
транскрипции регуляторного белка, контролирующего экспрессию других генов патогенности.
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Актуальность исследования: микоплазменная ифекция характеризуется цикличностью 
заболеваемости, различными клиническими поражениями, тенденцией к длительной персти-
стенции и увеличением резистентности к макролидам [1]. Наиболее широко распространен 
респираторный микоплазмоз, возбудителем которого является M.pneumoniae [2].

Цели исследования: изучить механизмы взаимодействия M.pneumoniae с иммунокомпе-
тентыми и стволовыми клетками. Указать факторы, повышающие риск развития, отягощающее 
течение и определяющие исход аутоиммунных заболеваний.

Материалы и методы :  критический анализ современных отечественных и 
международных литературных данных по базам PubMed, eLibrary, РГБ.

Результаты: у больных хронической M.pneumoniae- инфекцией обычно развивается пнев-
мония с образованием холодовых агглютининов, которые вызывают аутоиммунный гемолиз. 
Наиболее часто при персистенции макролид- резистентного штамма (MRMP или MSMP) кли-
нические проявления отягощаются: синтез антител к эпителию альвеол, синтез IgM к миофи-
бриллам гладких мыщц легких, синдром Стивенса- Джонсона, синдром Гийена- Барр, миокар-
дит, острый диссеминированный энцефалит, рабдомиолиз, гемофагоцитарный синдром, 
IgA-нефропатия, гепатиты, мононуклеоз.

Выводы: иммунопатологические процессы при микоплазмозе обусловлены: 1. модуляци-
ей иммунных реакций посредством экспрессии цитокинов; 2. неспецифическим митогенным 
воздействием на лимфоциты; 3. индукцией хроматидных аббераций в коротком плече 6 хро-
мосомы, связанных с генами HLA и мНС [3].
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