
15VHI.1984 г.: па '.ннс՝о!аь: . — Ленинакан, селекционная стан
ция. н посевах, 19.VIII.1953 . 20. IV. 197-1 г. i Г.ки'гинян); Талилский р-н, 
г. Аргонн, I0.VIL1984 г.

40. Oidium sp. (M.lcn»pliacra syringae (Scliw.) Magn. ?) на ,Xy- 
ringa vulgaris !.. .’1сш|иаш1Н. царь им. Шаумяна, 7.IX.1969 :.
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К ВОПРОСУ О ПРИРОДЕ ПАТОГЕННОСТИ 
ЭНТЕРОБАКТЕРИЙ

А. А. ЛАЛАЯП, А. Ф. КАЗАН ЧИН. Н. Л1 АРУТЮНЯН. С. Т. МНАИАКАНОВ
ОТКЗ НИН эпидемиологии, нирусологпи л медицинский паразитологии

М3 АрмССР. Ереван. Инсгнг- - ?кспер»1.чснтальной биологии \Н АрмССР Ереван

Выявлена экстрахромосомная природа факторов патогенности lint, Hly, 
Adh. Установлены состав и функциональная значимость плазмид исследуе
мых штаммов.

Պարզվել է ЕЯЪ H/V, Adh ս/4ւք/ույ1ւնէ/ւքքյ.։՚Ն ւ}որձո1>ն՝1քվ> հՀստրա քրոմnum!Ш - 
լյւն բնույթը։ 11րոշվել Լ ւոսոսէնսււվւրվւպ սՀւարքՆերքւ 1)։ւ.ոմր ձ ֆուն1լրի nUa։/ Նր 
շանակալ1էուք1յրւէնր

The cxtrachromosuaial ււ.ւ:՚..ւ< <•> pathogeneliv iacior- Հոր. H/v. AJA > 
revealed. Composition and luni sioiial importance of plasmids of the Inves
tigated Strains are established.

Энтеробактерии—пагосенносгн- п.иг-.мчои.

Проблема натигспно m мпг.’х'ип'.'лиизмов, в частности кише тих бак- 
трип, до сих !iop ouiaeiuM одной из net. 1ра..1.ны;< в млхробио.кн ин. Она 
имеет большое практическое и теоретическое значение ввид\ широко
го распространения в настоящее время ,ак называемых условно пато
генных: энтеробактерий и повыше вня ւ..Հ рс.н; н зтяо.погин ОКИ, особен
но детей раннего возраста. Сложность проблемы заключается в том. 
«по патогенность микроорганизмов имеет 1юлидстсрминантн\ю при 
Ирлу |6] и, надо полагать, именно поэтому значение отдельных фак-

Сокрашспия: ОКИ—острые • ишс- тые ,чфек
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торов патогенности у энтеробактерий неи-позначно В таком случае 
.весьма существенным являхл.я г.՛; фак.. ՛.:<> »ммы выделенные от 
больных ОКИ 1етей раннего возрасти |31. .. ՛• .. щчаются сочетан
ным носи ельством отдельных факте ценности По-видимому. 
именно такая сочетаиность при.;.՛. .; лгмлм а (енноегь и нс позво
лист им выпуалть н рол-? -.о. см:- .. нт и) | ՝ I]. При лом 
чрезвычайно важно выяснение т-лр- ■•ироте той соистинности, 
т. с. носит она хромосомный гли :՜. ..а мн »н».н ..факт-.՝р Выяснению 
этого «опроса посвящено настоящее исследование

,\Ьг. 1>1П1 I и а. Иг; плли Г» :игэмчип ..•тгч՝՝6 • ктНпоТ иь ле к-иных ним
иг больных ОКИ детей. Энтсритикспестик: :. проверни: ни шгнромнны* отрезках 
ГОНКОЙ КИШ И I ...II Алгезиа...... М ГСМОЛИТМЧС< ум аКГННКОС.ТЬ 1шчн.1".п՛ ни "
ИОПЛНИИ ГОНТКГТ. тцухлпих УСТиДН'НХ ՛.>■՝ рекомендаций | I

I|ла.|кндны1- ДИК пыдел» ։>1 п Бнрнбпйи-До.ш | '| И к։нтнф|||՝лцпю илаимн 
Проводи II. -• ■V екгрофорс . :՛ 0К-- н<<и иронии . •• ц б.ферг, содержащем 
0.04 М 1|н? 'лиетцг ՛: И 7.8|, 0,02 Я \.»-*иетдт. 0.02 \а; ■* ГГЛ

Тр.111|ф<и.м.1.г1ю блктернй плл <чниными ШК пр-■։, ՝ . •< но ни-пре՝ методу [1| 
В кя«1с< |»«г | < ц. и։ < и-1 ИСП0Д1 «налы штамм &сй«՝п' . о/» -г։Ю РИ («идучсн ՛՛•
ИННИН՛՛ । II ' 'йечннкон I. Иг ..с проверки нл -.ifni.if.iiiM |>. трансформант՛?:՛ 
ил пол\чг-|н։ил и.юпом омлелмлн лзтмпту» Ц1К >Т"Р« »՛ гт.же лнэ.'Ш nrpinu.il 
•.П.ч.трнф ՝Ис '.'-V •՛ Ч- -НОЙ Дгл!>..«• |2|

/\ ■.Й/.ЬГЛТ . •>։>(:/> > •։{ ■՝ • - .еленн՛. .' ИИ ьлоканных инам 
мин энтсробак -рин были опреде.: ;։ы -ле юншг факторы пагон-нно 
к ти, прпв։ Питые л табл. 1.

Таблица 1 \дра>. 1еристНкд итлммов лиеообамгерни

Вид Я1:\| • ։с
• | -и.

1 1ллн И’՛ фдК1 ■■՛• 
патогенно, тн

• ,Ц ■ ЭЛ - "՝ кт 
рик

На.шч с ф и. 10|’т 
Патогенности

Е Г..1։ ЕпС . АИЯ . Н1у 5. Г уЛЙ4-Г.>»’Г./Г. 1_г՝| . \ий'г. 1Ну
К. оху:. (л: Епт՜. АЛ։ Н1у’ Л. Ггн .АЛ։ Шу-
СНГ Ат ■ .р 1фГ . и?. Л. ч/дх,- »- Г Ю .Мй՜ Ш? '

Еп*.֊ »-|՛ ;■՛ •! гтг токспла; АНЬ—«али не - ՛ ■< ■ Ик .нгтез ггмо.ниииа

Для ВЫкСг СНР.Я природы 1Т0ГСГ1ОСТ. ь.. е 11'г. к „н.тхр необ
ходимо б. н> т. iio3.li;>. свя :.>на . । .' и ՛ . с ни-нлпсм плазм
л клетках б:н рил или же она опрс.:с.!яетея фомоеомальмымн генами 
С этой целен был проведет анали-. ; тгл.-исыч н'.льтхр на налнчи 
ВНС.Чромое мал՛ пых анон. •|.!р> л. ՛■ .1 - ины пойстчи мпкр։
организм..,

Анална включил слсдующн; -тзпы тле՛ зФихацпн ДПК плазмиды: 
определение фхнкпиони.ч ..ио/, йлчкм՛ лазмпт (тока ни ел п
ство наличия вхстрахромогониых а՛՝.՛֊ .՛ ■՝ |нос|п0

Электрофоретический шал;! ■.< те про и» хромосом пой Д1П՝ 
исследуемых культур выявил наличие :-.лх пысокомолск>лярных, так к 
относительно НИЗКОМОЛСКул/р 11՛ . :..! 1МГ (! ՛ ') С л 1\'С1 П1МСЦИ՛.,
что наличие плазмнд еще вс опр< и ։м» ՛ I. • > .чи-н՛ и илл мма. так ка՛ 
НО всякая Н.'ДММНДЗ лет։ рМИНПр- >Ч !՛. г.,՛. :, Г111НИ III, ГГрПЖЧП

МО



вклейка
(к ст \. А Лалаян и ip 1

Рис- I. Электрофорез н 1%-ноП агарозе Плазмидныс ДНК наделенных 
штаммов. 1. К. oxyjoca ЕпГ՜, Adh+. Н'.у՜. 2, Е. coll ЕпГг. Adh՜. Hly’՛ 
3. S. typhiinurium Ent՜. Adh-, Illy'. 4. II.nd HI рестрикты II IK фата 
лямбда. 5. Cllrob;n t-. r spp. Em՜- Adh*. Hly՜. 6. K. oxyicca Ent , 
.Adh՜. Hly՜. E coll l-ni • Adh՜ Шу . I, 1!. III. IV - указа i.i плани

ды предназначенные для трзнсформ.чцри.

Рис.2. Электрофорез н J’S- Hoft arapoie. II к-вмидны;- .։нтли трлнеформан 
тов. трансформация IHK a (I). 2ШК h (2). ДПК i <Л). ДНК d (I) 

Маркеры Hind 1։1 рестрикты флгл д (3.1.



только, что независимо от вида выделенного микроорганизма выявляе
мая ками высокомолекулярная ДНК плазмид идентична по размерам 
зо всех культурах, а длины остальных плазмид варьируют в среднем 
от 2,5 до 50 тин.

Для выяснения функциональной значимости плазмндных ДНК ис
следуемых патогенных микроорганизмов проводили трансформацию 
плазмидами I. II. III, IV (рис. I) штамма реципиента £. соН 200РБ 
п!К, Еп1՜. Н1у՜. АсЬ՜ Ф»ш>тии полученных трансформантов показан 
в табл. 2.

Тибдниа 2. Фенотип доноров к грансформантуи

ДНК 
пйаз.мнды

Фенотип 
донорао

феи тип транс
формантов

ДНК 
плазмиды 

II

Феноfк 
:онорон

«Венотип теанс- 
формантов

lJ • А ЕАп !• 111 ЕН АН
II Ell АН i Iv ЕАН АН

Е-’ЭИГсрртокслгенное!ъ: 11— гемо.ик ннескам иктныность; А—адгезивность (свсцн- 
фнчелшя и общая).

Как видно из табл. 2. плазмиды I, 11, 111. 1\ выделенные из C:iro- 
bat'ter spp., S. typ/iiinurium, л. соответственно, содержат о ди- 
каковый набор факторов патогенности. Несмотря на функциональную 
эквивалентность этих плазмид, о чем свидетельствуют фенотипы транс
формантов исходных штаммов, экспрессия генов, кодирующих факторы 
КатбгеннбСти, различается в оригинальных штаммах. Так, например, 
плазмида!, выделенная из птаммя Citrob aeter Ent՜, Adh Hly 
в E. coll экспрессирует сразу грн фактора патогенности Eni, Adh, 
Шу. С другой стороны, плазм в.щ IV. выделенная из A. oxyiocu Ent4՜ 
Hly4, Adh*, в трансформантах Е. coll экспрессирует только два фак
тора патогенности Adh ,111.

Эти факты свидетельствуют о том. ч о экспрессия ։еиов, кодирую
щих факторы патогенности в исследованных штаммах, зависит от 
клетки-хозяина, и патогенность всегда можеч проявиться в благоприят
ных условиях при смене хозяина, как, например, при естествен ной цнр- 
куляции конъюгат ив ных плазмид в популяциях кишечных бактерий.

Анализ плазмнлкого -остава г рансфор,мантов показал существо- 
Мне ;> пн֊: । ..епмл.-.••••՝.--эг-ых. так и низкомолекулярных плаз
мид, что наноль. пл iu и Щ/ ..м.»..1,о, ...ссоквинии высокомолеку- 

1.-миды .п ряд мол их (рис 2) Оказалось таКЖе, Что плаз* 
мим; I, II, III и IV в рансфор՜.; щю ивняковый профиль дне- 
Cun . дин, в связи i чем становн. , «я чп. их структурное родство.

■ 1Ким образом. ф\ нкционз. ьп.. эквивалентность и структурная 
Ж •-•циация плазмид. в исследованных ииаммах позволяет иредполо- 
gtnii. существование одной или нескольких родственных плаз
мид, циркулирующих одновременно среди многих видов энтеробакте
рий. В« тио, генетическая opj ипйщщия плазмид, несущих гены па- 

14)



гогенногти, может играть оярс (еденную роль в формировании нон-нин 
лльиой патогенности микробов. Так, различного рола генетические 
структуры (тика повторов ДНК, инвертируемых сегментов и т. и.) мо 
тут повышал» возможности генетической рсортдни швин мнкрооргапи՜1 
мон и существенно изменять экспрессию генов Основываясь па выше
приведенных результатах, можно сказать, что решающее влияние на 
проявление । енов патогенности могут окатат ь внутриклеточные фак
торы

ЛИТЕРАТУРА

I Ка;и1г1'/чн 1. Ф. Вопроси молехулярни-к.ппочнон био.‘юпп1. М.-п-лм научи : онф 
ИЭЬ АН Ар.мССР. 13—14, Ереван, 1983.

2. Шкиити* Фрич Сэморук Дж. Молекулярное клонправайне. 79. М.. 1984 
т с Г Автореф. докт. тсс.. М., 1984.
4 Покроймй Н II,. Полоцкий К). Г.,, Юащк П Д. и др. ЖМЭИ. 4. 77 ֊80. 198Н
5. Pa.ru.woo 1. X п др. Методические рекомендации. М„ 1987.
6. Гомиков Н. Куддай Д, Г.։ Пет/Ювская Ь1 Дарг.оноча Г. II. ЖМЭИ. 1. 3 .1»,

196«.
7. Д.ТО1՝.,!/!! /•/ С , Оо/у а. Д Хи. ! АсиЫ Нс-.. 6. 1513 1523. 1979

Ногтупнло 21.VII 1989 г.

142


	139
	140
	140.1
	141
	142

