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Филогенез и антибиотикорезистентность Treponema pallidum subsp. 
pallidum 

Носов Н.Ю., Образцова О.А., Катунин Г.Л., Плахова К.И., Соломка В.С.
ФГБУ «Государственный научный центр дерматовенерологии и косметологии» Минздрава России, Москва, Россия

Вид Treponema pallidum включает в себя 4 подвида микроорганизмов, вызывающих инфекционные 
заболевания с общим названием – трепонематозы. Согласно биоинформатическому анализу дан­
ных полногеномного секвенирования возбудитель сифилиса T. pallidum subsp. pallidum вероятно бо­
лее 800 лет назад отделился от возбудителей фрамбезии, бежеля и пинты. Предметом дискуссий 
остается его занос в Европу с последующей эпидемией, произошедшей в конце XV века. Быстрое 
распространение в странах Европы и рост заболеваемости с высокой долей вероятности были свя­
заны с существенными геномными перестройками, повысившими контагиозность и вирулентность 
микроорганизма, а также социокультурными факторами той эпохи. В настоящее время T. pallidum 
subsp. pallidum делится на 2 филогенетические линии – SS14 и Nichols. Линия SS14 широко распро­
странена и доминирует на территории почти всех стран, тем не менее, значительно уступая в ге­
нетическом разнообразии линии Nichols. Несмотря на данные факты, штаммы линии Nichols про­
должают использоваться в научных лабораториях в качестве референсных, что очевидно является 
одним из недостатков при планировании научно-исследовательских работ. При сохранении чув­
ствительности к пенициллину, отмечается значительное распространение резистентности изолятов 
возбудителя сифилиса к макролидам, в особенности среди изолятов линии SS14. Дальнейшие ис­
следования генетической изменчивости, а также структуры белков внешней мембраны T. pallidum 
subsp. pallidum способны приблизить решение одной из важных проблем современной дерматове­
нерологии – создание вакцины от сифилиса.
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Phylogeny and antibiotic resistance of Treponema pallidum subsp. pallidum

Nosov N.Yu., Obraztsova O.A., Katunin G.L., Plakhova K.I., Solomka V.S.
State Scientific Center of Dermatology, Venerology and Cosmetology, Moscow, Russia

The species Treponema pallidum includes 4 subspecies. According to the bioinformatic analysis, the 
syphilis pathogen T. pallidum subsp. pallidum was probably separated from the causative agents of yaws, 
bejel, and pinta more than 800 years ago. Its entry into Europe with its subsequent epidemic at the end of 
the 15th century remains a matter of debate. The rapid spread in the European countries and the increase 
in the incidence of the disease were most likely due to the significant genomic rearrangements, which 
increased the infectivity and virulence of the microorganism, as well as the sociocultural factors of that era. 
Currently, T. pallidum subsp. pallidum divides into 2 phylogenetic lines – SS14 and Nichols. The SS14 
line is widespread and dominant in almost all countries; however, it is significantly inferior to the Nichols 
line in genetic diversity. Despite these facts, Nichols strains continue to be used in scientific laboratories 
as reference strains, which is obviously a disadvantage in research planning. While penicillin sensitivity 
remains, there is a significant spread of resistance of syphilis pathogen to macrolides, especially among 
SS14 isolates. Further studies of genetic variability as well as the structure of T. pallidum subsp. pallidum 
outer membrane proteins can bring modern medicine closer to the creating a vaccine against syphilis.
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Введение

Сифилис является социально-значимым заболева­
нием, передающимся преимущественно половым путем, 
известным человечеству на протяжении многих веков. 
Возбудителем сифилиса является грамотрицательная 
спирохета Treponema pallidum subsp. pallidum. Помимо 

возбудителя сифилиса вид Treponema pallidum включает 
еще 3 подвида микроорганизмов, способных вызывать 
заболевания с общим названием трепонематозы с раз­
личной клинической картиной у человека – T. pallidum 
subsp. pertenue (возбудитель фрамбезии), T. pallidum 
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subsp. endemicum (возбудитель бежеля) и T. pallidum 
subsp. carateum (возбудитель пинты) [1]. Данные микро­
организмы не имеют значимых различий в морфологии 
клетки, и на 99,6% идентичны генетически. Все под­
виды T. pallidum относятся к некультивируемым микро­
организмам, что существенно усложняет их изучение. 
В то время как сифилис является распространенным за­
болеванием во многих странах мира и передается преи­
мущественно половым путем, остальные трепонематозы 
встречаются в странах с жарким и влажным климатом и 
передаются в основном через контакт с пораженной ко­
жей больного [2, 3].

Известным фактом является, что низшие приматы 
также являются восприимчивыми к возбудителям тре­
панематозов. На основе сочетания симптомов у при­
матов с проведенными серологическими и морфологи­
ческими исследованиями биоматериала были сделаны 
выводы о циркуляции сифилиса и фрамбезии в диких 
популяциях низших приматов в Африке. Это стало при­
чиной возникновения гипотезы о зоонозном возникно­
вении трепонематозов человека, однако было ли это 
в результате единичного или продолжающегося пере­
носа остается невыясненным, так же, как и вопрос эво­
люционной дивергенции данных трепонем совместно с 
приматами [1, 4, 5].

С середины XX-го в. вплоть до широкого распро­
странения и развития методов молекулярной генетики 
велись оживленные споры об этиологических агентах 
трепанематозов – не являются ли они одним и тем же 
микроорганизмом с клиническими проявлениями, зави­
сящими от большого набора внешних факторов, таких 
как климат, путь передачи, социокультурная среда и др. 

Сифилис, вызываемый T. pallidum subsp. pallidum от­
носится к инфекциям, передаваемым преимущественно 
половым путем. При отсутствии своевременного лече­
ния заболевание носит системный характер, вызывая ос­
ложнения, связанные с поражением внутренних органов, 
нервной и сердечно-сосудистой систем [1, 2]. При сохра­
няющейся чувствительности T. pallidum subsp. pallidum 
к пенициллину, в мире ежегодно регистрируется более 
10 млн случаев сифилиса, большая часть которых прихо­
дится на страны с низким уровнем жизни [6].

Получение полных последовательностей геномов 
T. pallidum subsp. pallidum существенно затруднено тем, 
что бактерия является некультивируемой на искусствен­
ных питательных средах, а в клиническом материале от 
больных непродолжительное время содержится неболь­
шое количество ДНК патогена, контаминированного 
другими микроорганизмами и ДНК человека. В связи с 
этим одним из широко распространенных способов по­
лучения генетического материала в достаточном для 
проведения секвенирования количестве является выра­
щивание T. pallidum subsp. pallidum в тестикулах кроли­
ков. Один из первых проектов по полногеномному секве­
нированию T. pallidum subsp. pallidum был осуществлен 
в 1998 г., тогда же было обнаружено, что геном этого 
микроорганизма составляет всего 1,1 млн п.н. Уже пер­
вые исследования полногеномных последовательностей 
показали, что бледная трепонема пошла по эволюцион­

ному пути, связанному с редукцией элементов генома, 
что свойственно многим возбудителям инфекционных 
заболеваний в связи с утратой ряда биохимических при­
знаков в ходе адаптации к организму хозяина и зависи­
мостью от него [5, 6].

С развитием молекулярно-генетических технологий 
стало возможным проводить целевое обогащение гене­
тического материала возбудителя сифилиса в образце 
клинического материала для последующего полногеном­
ного секвенирования [7]. Но пока что количество дан­
ных по полным последовательностям геномов T. pallidum 
subsp. pallidum и других возбудителей трепанематозов 
в международных генетических базах данных относи­
тельно невелико. Все это усложняет филогенетические 
исследования данного патогена, а также анализ его му­
тационной изменчивости, в том числе связанной с фор­
мированием устойчивости к действию антимикробных 
препаратов [6, 8].

Целью настоящего обзора явился анализ современ­
ных представлений о филогенетической структуре воз­
будителя сифилиса T. pallidum subsp. pallidum и его про­
исхождении, его современной филогеографической 
распространенности и развитии антибиотикорезистент­
ности. 

Происхождение Treponema pallidum subsp. pallidum

На протяжении многих лет в научном сообществе 
ведутся споры о природе происхождения возбуди­
теля сифилиса, его распространении в странах Европы. 
Несмотря на обширный набор инструментов биоин­
форматического анализа и растущее число полноге­
номных последовательностей, депонируемых в общий 
доступ, многие вопросы происхождения и распростра­
нения T. pallidum subsp. pallidum остаются без ответа. 
Происхождение других подвидов T. pallidum до недав­
него времени также оставалось малоизученным, эти во­
просы если и упоминаются в научной литературе, то 
также в контексте проблемы происхождения возбуди­
теля сифилиса [3, 6].

Наиболее ожесточенные споры ведутся о происхож­
дении T. pallidum subsp. pallidum в Европе, где в конце 
XV-го века началась крупная эпидемия сифилиса. В по­
пытках ответить на этот вопрос было сформировано три 
основные гипотезы.

Согласно наиболее распространенной версии, за­
воз сифилиса произошел из-за возвращения экспедиции 
Колумба в 1493 г. из Нового Света. Сторонники этой ги­
потезы оперируют историческими источниками, в кото­
рых отсутствуют другие крупные исторические события 
такого уровня в то время. Также в доказательство при­
водятся записи испанских врачей того времени, кото­
рые утверждали, что заболевания с подобной картиной 
клинических проявлений ранее на территории Европы 
не встречалось [8–10].

По другой гипотезе сифилис циркулировал среди на­
селения Европы задолго до возвращения Колумба, и 
также был широко распространен в Новом Свете на­
ряду с другими трепанематозами. Сторонники этой ги­
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потезы предполагают, что многие случаи сифилиса тогда 
могли быть приняты за лепру. Сам факт эпидемии в 
конце XV-го века объясняется повышением вирулентно­
сти самого микроорганизма за счет стремительной мута­
ционной изменчивости и сложившимися социальными и 
геополитическими факторами [9, 10].

По третьей гипотезе общий предок возбудителя си­
филиса, как и других представителей вида T. pallidum, 
возник в Африке и задолго до путешествия Колумба рас­
пространился на другие континенты посредством рабо­
торговли, войн и паломничеств. Эту гипотезу также на­
зываются унитарной, в ее поддержку свидетельствуют 
упоминания о заболеваниях с симптомами сходными с 
проявлениями трепонематозов известные еще с доисто­
рических времен, например, заболевание «Ухеду», опи­
сываемое в египетских папирусах [11–13].

История попыток пролить свет на вопросы эво­
люции T. pallidum берет свое начало еще с середины 
XX века. В 1961 г. Кокберном была высказана теория 
о том, что пинта являлась исходной формой заболева­
ния, в дальнейшем преобразовавшись в фрамбезию, за­
тем в бежель и в конце концов в сифилис. Далее эта 
теория была развита Хадсоном в 1965 г., по его мне­
нию, сифилис, бежель, пинта и фрамбезия являются од­
ним и тем же заболеванием с различным спектром кли­
нических проявлений [12, 14]. В 1998 г. была получена 
первая полная последовательность генома T. pallidum 
subsp. pallidum, что ознаменовало новый этап в филоге­
нетических исследованиях этого патогена [15]. Первые 
исследования по идентификации вариабельных сайтов в 
геномах возбудителей трепанематозов показали чрез­
вычайно низкое число отличий между ними (менее 1%). 
В дальнейшем в исследованиях высказывались противо­
речащие данные о порядке происхождения T. pallidum 
subsp. pallidum относительно T. pallidum subsp. pertenue, 
T. pallidum subsp. endemicum и T. pallidum subsp. carateum 
[16, 17]. Данные пилотные исследования демонстриро­
вали недостаток понимания эволюции вида T. pallidum и 
его генетического разнообразия в то время.

Увеличение числа полных последовательностей ге­
нома изолятов возбудителей сифилиса, понимание 
роли отдельных генов, в частности генов семейства tpr 
(Treponema pallidum repeat), а также применение полно­
геномного анализа единичных нуклеотидных замен в со­
вокупности с методами биоинформатического анализа 
позволило уточнить хронологию эволюционных событий 
внутри данного бактериального вида.

Таким образом, по одной из наиболее достоверных 
гипотез на основе результатов анализа большого ко­
личества полногеномных последовательностей изоля­
тов возбудителей трепонематозов подвиды T. pallidum 
subsp. pallidum, T. pallidum subsp. pertenue и T. pallidum 
subsp. endemicum разделились в процессе эволюции и 
образовали ранних предков примерно 879 и 799 лет 
назад соответственно. Согласно этому варианту, данные 
подвиды имеют общего предка и единое происхожде­
ние. По мнению авторов, этот период можно именовать 
первой эволюционной фазой рода Treponema. Начало 
второй фазы авторы связывают с началом глобальной 

эпидемии трепонематозов в конце XV – начале XVI вв. 
Согласно их исследованию, эпидемия сифилиса тогда 
была ознаменована приобретением ряда новых феноти­
пических свойств, связываемых со значительными пере­
стройками в геноме, повысившими контагиозность и ви­
рулентность штаммов [6, 17].

В 2020 г. было проведено исследование скелетных 
останков людей с признаками трепонематозов, живших 
в Европе раннего нового времени, из которых были по­
лучены образцы ДНК микроорганизма, идентифициро­
ванного как T. pallidum subsp. pallidum. Применение 
филогенетического анализа в совокупности с методом 
молекулярных часов, радиоуглеродного анализа остан­
ков, а также археологическая сопутствующая инфор­
мация позволили установить, что один из образцов, 
выделенный на территории современной Эстонии, су­
ществовал в середине XV в., значительно раньше экс­
педиций Колумба. Это стало серьезным доводом в 
пользу «доколумбовой» гипотезы происхождения воз­
будителя сифилиса [18, 19]. Следует отметить, что это 
не позволяет полностью исключить вероятность того, 
что экспедиция Колумба могла занести новые штаммы 
T. pallidum subsp. pallidum и других возбудителей тре­
понематозов, и это в итоге послужило толчком цепочки 
событий по рекомбинации генома возбудителя и буду­
щей эпидемии.

Современное филогенетическое разнообразие 
T. pallidum subsp. pallidum

Для возбудителя сифилиса, как для медленно расту­
щего и сильно зависящего от организма хозяина пато­
генного микроорганизма, характерен низкий показатель 
скорости эволюционного процесса – 1,78  ×  10-7 еди­
ничных нуклеотидных замен на сайт генома в год, что 
сопоставимо с такими микроорганизмами как Chlamy
dia trachomatis (2,15 × 10-7) и Mycobacterium tuberculo
sis (1  ×  10-7), для которых также характерен медлен­
ный рост. Данная отличительная особенность повлияла 
на внутреннюю генетическую дифференциацию и уже 
как минимум на протяжении 70 лет, филогенетическое 
разнообразие T. pallidum subsp. pallidum представлено 
всего лишь двумя основными линиями – SS14 и Nichols 
[2, 3, 20, 21]. Исследование генетических отличий 
между данными филогеническими линиями возбудителя 
сифилиса показало наличие 95 единичных нуклеотидных 
замен, из которых 16 являлись несинонимичными и при­
водили к изменению кодируемого продукта. Но как по­
казал дальнейший анализ, ни одно из них не давало изо­
лятам той или иной линии фенотипических конкурентных 
преимуществ (Рисунок 1) [22].

Согласно многочисленным исследованиям дан­
ных полногеномного секвенирования с применением 
Байесовского анализа, линия SS14 возникла на эволю­
ционном древе в начале XX-го века и в настоящий мо­
мент к ней относится подавляющее большинство кли­
нических изолятов возбудителя сифилиса. Появление 
данной линии по мнению ряда исследователей связано 
со снижением заболеваемости сифилисом во всем мире 
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в то время, в связи с повсеместным использованием ан­
тибактериальных препаратов. Широкое географиче­
ское распространение линии SS14 позволяет считать ее 
«лицом» современных эпидемий и локальных вспышек 
данного заболевания [2, 3, 22].

Большое количество полногеномных последователь­
ностей изолятов данной линии из различных стран мира 
позволило детально изучить ее внутреннюю структуру. 
На основе анализа 726 полных последовательностей ге­
номов T. pallidum subsp. pallidum было выявлено 5 ос­
новных сублиний SS14 и 4 синглтона. Первая сублиния 
является наиболее распространенной и состоит в основ­
ном из Северо-Американских и Европейских изолятов, 
также в нее входят штаммы из Азии, стран Карибского 
бассейна, Океании и Южной Америки. На текущий мо­
мент наиболее старый образец в первой сублинии да­
тируется 1981 г., и был выделен в США. Вторая субли­
ния состоит преимущественно из штаммов, выделенных 
в Китае, также включает американские, английские и 
канадские штаммы. В более ранних исследованиях вто­
рую сублинию внутри условно делили на китайскую и 
американскую группы, но включение в выборку боль­
шого числа полногеномных последовательностей, вы­
деленных в разных странах, показало, что в сублинию 
также входят образцы из Великобритании и Канады, 
указывая, что сублиния возможно не имеет географи­
ческой детерминированности. Впрочем, наличие этих 
штаммов, также может указывать и на то, что зараже­
ние и постановка диагноза с последующим выделением 
клинического изолята происходила на территории раз­
ных стран. В этом случае окончательный вывод возмо­
жен при секвенировании большего числа штаммов и их 
дальнейшей кластеризации в пределах сублинии. Внутри 
линии SS14 также присутствует ряд менее распростра­
ненных сублиний, например, штаммы, выделенные на 
территории Зимбабве, формируют сублинию 4, а рос­
сийские штаммы из Республики Тыва распределились 
между сублиниями 1, 3 и 5. Следует отметить, что су­
блиния 5 при этом встречается только на территории 
России [2, 8, 18, 22].

Отдельного упоминания заслуживает сублиния 6, ко­
торая, судя по расположению на филогенетических де­
ревьях эволюционно находится довольно близко к точке 
бифуркации SS14-Nichols, и отнесение ее к линии SS14 

или Nichols во многом может зависеть от применяемого 
в конкретном исследовании метода филогенетического 
анализа. 

Для штаммов линии Nichols характерно более 
ярко выраженное генетическое разнообразие и боль­
шие длины ветвей сублиний на филогенетическом де­
реве, что в целом согласуется с предполагаемой да­
той ее происхождения примерно между XVII и XVIII в. 
Исходя из данных Баейсовского анализа изоляты ли­
нии Nichols, наиболее генетически близки к последнему 
общему предку всех современных изолятов T. pallidum 
subsp. pallidum. Несмотря на то что изоляты данной ли­
нии выделяются во многих странах мира, включая боль­
шинство стран Европы, в настоящее время их доля ко­
леблется от 6 до 26 % от всех выделяемых клинических 
изолятов T. pallidum subsp. pallidum, в среднем составляя 
меньше 10%. Единственной страной, где линия Nichols 
остается доминирующей, является Мадагаскар  – бо­
лее 99% выделяемых клинических изолятов относятся 
именно к данной линии. Также относительно высокая 
частота встречаемости изолятов линии Nichols наблю­
дается в Аргентине (37%), Перу (21%), Тайване (20%) 
и Японии (15%) [23, 24]. На текущий момент выявлено 
12 сублиний и 4 синглтона внутри данной линии. Вопрос 
о реальной распространенности изолятов линии Nichols 
на территории многих отдельно взятых стран является 
предметом дискуссий ввиду отсутствия репрезентатив­
ной выборки изолятов, позволяющей сделать однознач­
ный вывод [8, 25–27].

Рост устойчивости к макролидам

Препараты пенициллина уже более 70 лет успешно 
применяется в терапии сифилиса и за этот период не за­
регистрировано ни одного случая лекарственной устой­
чивости к данной группе антибактериальных препаратов 
[2, 28]. В настоящее время в схемах лечения больных 
сифилисом, как один из препаратов резерва, указан 
эритромицин, в том числе в действующих клинических 
рекомендациях на территории России, при этом отмеча­
ется глобальный рост устойчивости штаммов T. pallidum 
subsp. pallidum к макролидам. Резистентность к макро­
лидам генетически обусловлена двумя единичными ну­
клеотидными заменами в гене 23S рРНК – А2058G и 
А2059G [29–31]. Мутация А2058G была впервые об­
наружена в штамме Street Strain 14, изолированном в 
1977 г., который также является типовым штаммом фи­
логенетической линии SS14. Глобальная распространен­
ность данных мутаций оценивается в 90%, но при этом 
значительно варьирует в разных странах. Наиболее ча­
сто изоляты T. pallidum subsp. pallidum с устойчивостью 
к макролидам встречаются в США, Кубе, КНР и стра­
нах Европы, где их доля составляет от 60% до 100%. 
Низкая частота резистентных изолятов отмечается в 
Канаде, Южной Африке, Мадагаскаре и Перу, где она 
составляет менее 10% [32–40]. Геном возбудителя си­
филиса содержит две копии гена 23S рРНК, при этом 
анализ данных полногеномного секвенирования пока­
зал, что обе копии несут одинаковые мутации при на­

Рисунок 1. Современная структура вида Treponema pallidum
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личии устойчивости к макролидам, при этом чаще всего 
встречается вариант А2058G [2].

Филогенетический анализ, сопоставленный с дан­
ными о наличии мутаций в гене 23S рРНК, показывает, 
что устойчивость к макролидам ассоциирована с от­
дельными филогенетическими сублиниями и развива­
лась у них поэтапно и независимо друг от друга. При 
этом отмечается, что данные мутации стабильно сохра­
няются внутри сублиний, и отсутствуют зафиксирован­
ные случаи реверсии гена к дикому типу, что говорит о 
низкой энергетической ценности такой мутации, либо о 
развитии у микроорганизма неизученных компенсатор­
ных механизмов в геноме, появившихся как следствие 
мутации. Необходимо отметить, что доля штаммов с де­
терминантами устойчивости к макролидам внутри линии 
SS14 (60–90%) намного выше, чем у Nichols (20–30%). 
Но этот факт не приближает нас к ответу на один из 
наиболее сложных вопросов в современной филогене­
тике T.  pallidum subsp. pallidum о причинах текущего 
глобального доминирования линии SS14. В случае на­
личия данных детерминант устойчивости как конкурент­
ного преимущества линии SS14 была бы совершенно 
иная внутренняя структура, представленная одним кла­
стером. Однако резистентность к макролидам возникла 
и возникает независимо у сублиний относящихся как к 
SS14, так и к Nichols. Учитывая факт, что азитромицин и 
другие макролиды не входят в препараты терапии пер­
вой линии, данную тенденцию можно объяснить след­
ствием ряда факторов. Наиболее вероятной причиной 
роста числа изолятов возбудителя сифилиса с устойчи­
востью к макролидам является применение азитроми­
цина для лечения широкого спектра воспалительных ин­
фекционных болезней – от инфекций респираторного 
тракта до инфекций, передаваемых половым путем. 
Рекомендуемая дозировка азитромицина, применяемая 
при терапии большого числа инфекционных заболева­
ний в сочетании с длительным периодом полувыведения 
данного препарата создает условия для накопления в 
организме пациента с латентным сифилисом или сифи­
лисом в состоянии инкубационного периода доз препа­
рата, способствующих мутационной изменчивости, и как 
следствие – формированию резистентности. Другим ве­
роятным фактором роста устойчивости к макролидам 
является применение азитромицина для терапии фрам­
безии, вызываемой родственным микроорганизмом 
T. pallidum subsp. pertenue в популяциях, в которых при­
сутствуют как больные сифилисом, так и больные фрам­
безией, что приводит к росту резистентности у возбуди­
телей обеих инфекций.

Актуальные вопросы исследования T. pallidum 
subsp. pallidum 

Вопрос о причинах доминирования филогенети­
ческой линии SS14 до сих пор остается без ответа. 
Проведенные различными коллективами выявили ге­
нетические отличия между ними, но большая часть из 
них не приводит к изменению кодируемого продукта 
либо лежит в межгенном пространстве. Гены, которые 

затрагиваются несинонимичными мутациями, не спо­
собны дать конкурентного преимущества в популяции. 
Возможно увеличение количества полногеномных после­
довательностей изолятов линии Nichols позволит при­
близиться к пониманию сложившейся структуры генети­
ческого разнообразия данного патогена.

Другим спорным моментом в современных молеку­
лярно-генетических исследованиях T. pallidum subsp. 
pallidum является то, что до сих пор штаммы линии 
Nichols являются референсными. Это входит в проти­
воречие с тем, что кластеры, формируемые изолятами – 
референсными геномами, так или иначе произошедшими 
от оригинального штамма Nichols-1912, в настоящее 
время не представлены в современной популяции сифи­
лиса и, как следствие, теряют свою актуальность в ста­
тусе референса. В связи с этим актуальной является за­
дача по выбору подходящих на эту роль изолятов линии 
SS14 и проведении работ по их детальной характери­
стике с точки зрения фено- и генотипа.

Более глубокое понимание структуры и функциониро­
вания генетического аппарата T. pallidum subsp. pallidum 
приблизит научное сообщество к решению одной из ак­
туальных проблем современной дерматовенерологии – 
разработки вакцины от сифилиса. Несомненно, суще­
ственную роль в эволюции T. pallidum subsp. pallidum 
играет давление иммунной системы человека, вызывая 
мутации в генах, ответственных за синтез белков внеш­
ней мембраны. Эти мутации часто являются основопо­
лагающими при дифференциации той или иной филоге­
нетической сублинии возбудителя сифилиса. При этом 
большую сложность вызывают исследования, связанные 
с изучением структуры и изменчивости белков внешней 
мембраны, а также их способности формировать иммун­
ный ответ в связи с тем, что микроорганизм является 
некультивируемым и прогресс в этом вопросе во много 
зависит от методов биоинформатического анализа, в 
частности от компьютерного моделирования простран­
ственной структуры белков. Очевидно, что разраба­
тываемая вакцина должна быть поливалентной, чтобы 
давать напряженный иммунитет от большей части штам­
мов сублиний SS14, являющихся наиболее распростра­
ненными. 

Заключение

Возбудитель сифилиса – T. pallidum subsp. pallidum 
является патогенным микроорганизмом с малым раз­
мером генома и низкой скоростью эволюционного про­
цесса. В научной среде до сих пор нет единого мнения 
о времени и месте происхождения данного патогена, но 
все имеющиеся источники склоняются к тому, что при­
мерно 500 лет назад в результате ряда преобразований 
генома он приобрел свойства, позволившие ему стать 
причиной одной из самых крупных описанных в истории 
эпидемий. 

Развитие методов молекулярной генетики позволило 
изучить популяционную структуру возбудителя сифи­
лиса, подразделяющуюся на две филогенетические ли­
нии – SS14 и Nichols. В настоящее время к первой от­
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носится подавляющее большинство всех современных 
выделяемых изолятов возбудителя сифилиса, также 
в ней чаще встречаются генетические детерминанты 
устойчивости к макролидам. Вопрос о причинах широ­
кого распространения линии SS14 в настоящее время 

остается без ответа. Несмотря на это штаммы линии 
Nichols продолжают использовать в качестве референс­
ных в научно-исследовательской работе, что требует пе­
ресмотра со стороны международного научного сооб­
щества. 
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