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Материалы и методы 
Проведен анализ литературы и определены бета-лактамазы, которые могут 

встречаться у E.coli и Sallmonela enterica. Изучено сходства/различия в 

последовательности нуклеотидов генов бета-лактамаз E.coli и Sallmonela enterica. 

Первичную структуру генов получали из баз проекта Human Microbiome Project 

(http://www.hmpdacc.org) и NCBI (http://www.ncbi.nlm.nih.gov). Выравнивание и 

филогенетический анализ генов, оценку сходства/различий генов проводили с 

использованием программы MEGA7.  

Результаты 
У E.coli описаны как сериновые, так и металло-бета-лактамазы. У E.coli  могут 

встречаться цефалоспориназы AmpC, плазмидно-кодируемые b-лактамазы класса C: MIR-

1, BIL-1, MOX-1, FOX-1, группы 2b - TEM-1, TEM-2 и SHV-1, группы 2be - более 80 

производных TEM-1, TEM-2 и SHV-1(бета-лактамазы расширенного спектра действия), 

группы 2br  - SHV-10, карбапенемазы класса А - КРС, карбапенемазы класса D - ОХА-48. 

Из металло-бета-лактамаз у E.coli могут встречаться карбапенемазы класса В: VIM, IMP, 

NDM.  

У представителей сальмонелл описаны blaTEM-1, blaSHV-1, blaOXA, blaCTX-M, 

blaAMPC,  blaPSE, blaКРС-1. 

Бета-лактамазы КРС-1, CTX-M, TEM-1, SHV-1, blaOXA присутствуют и у E.coli  и 

у Salmonella spp. Филогенетический анализ blaTEM, blaSHV, blaOXA, blaCTX-M, 

blaAMPC, встречающихся у E.coli  и сальмонелл, свидетельствует об определенном 

структурном сходстве каждой из этих генетических детерминант, что подтверждает 

существование активного горизонтального переноса генов бета-лактамаз в семействе 

энтеробактерий.   

Выводы 
Изучение генов, кодирующих бета-лактамазы, и вскрытие механизмов 

горизонтального переноса в перспективе позволит ограничить горизонтальный 

внутривидовой и межвидовой перенос генов устойчивости, разработать способы 

понижения резистентности микроорганизмов к антибиотикам данного ряда. 
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Введение 
В связи с ростом заболеваемости аутоиммунными заболеваниями приобретает 

актуальность изучение роли микроорганизмов в патогенезе данной патологии. Отсутствие  

расшифрованных механизмов молекулярного патогенеза постстрептококковых 

осложнений и неправильное ведение пациентов с первичными стрептококковыми 

инфекциями сопровождаются  развитием неблагоприятных последствий. В последнее 

время во многих странах отмечается рост заболеваемости стрептококковыми инфекциями, 

связанный с возвратом исчезнувших из циркуляции серотипов возбудителя. 

Цель исследования 
Изучить роль суперантигенов стрептококков серогруппы А, особенностей 

иммунного ответа  в патогенезе аутоиммунных заболеваний. 

Материалы и методы 
Анализ литературных данных отечественных и зарубежных авторов. 

Результаты 
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К суперантигенам (САГ) стрептококков относят типоспецифические М-белки, 

эритрогенные и пирогенные токсины. Развитие тяжелых заболеваний связано с 

инфицированием стрептококками серогруппы А определенных М-серотипов. Среди более 

100 серотипов стрептококков выделяют ревматогенные (1, 3, 5, 6, 18) и нефритогенные 

(17, 19, 24, 49) М-типы. Отмечается доминирование стрептококков М-1 серотипа, которые 

способны вызвать как ревматизм, так и гломерулонефрит. Стрептококки М-1 типа 

выделяют при инвазивных формах стрептококковой инфекции и синдроме токсического 

шока.  САГ стрептококков  не требуют процессинга в антигенпрезентирующих клетках, 

обладают высоким митогенным действием на Т-клетки. Особенность взаимодействия 

САГ стрептококков серогруппы А с Т-лимфоцитами приводит к цитокиновому «взрыву»: 

гиперпродукции фактора некроза опухолей α/β, γ-интерферона, ИЛ1, ИЛ2, ИЛ6, ИЛ8. 

Продукция более высоких уровней  уровнем цитокинов приводит к развитию более 

тяжелых форм течения заболеваний. 

Политропность стрептококков к разным тканям организма обусловлена наличием 

общих перекрестно-реагирующих антигенных детерминант у стрептококков серогруппы 

А (М-белок, нетипоспецифические белки, А-полисахарид) с сарколеммой миофибрилл и 

тканями почек. Стрептококки стимулируют образование антител, которые осаждаются на 

тканях сердца и почек и вызывают их поражение. 

Выводы 
Большое количество САГ стрептококков серогруппы А и других факторов 

патогенности определяют клинический полиморфизм стрептококковых инфекций. 

Молекулярная мимикрия САГ стрептококков серогруппы А играет важную роль в запуске 

каскада иммунологических реакций организма и индукции постстрептококковых 

аутоиммунных осложнений. 
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Введение 
Вирус Зика — это распространяющийся вирус, переносимый комарами  рода 

Aedes. Впервые был обнаружен в 1947 году у макак-резус, обитающих в лесу Зика 

(Уганда). Вирус Зика относится к зоонозным арбовирусным инфекциям. Распространение 

вируса чаще локализовано в тропических и субтропических зонах земного шара, где 

обитают переносчики. 

Цель исследования 
Изучить особенности строения вируса, симптомы заболевания, осложнения, 

методы диагностики, лечения и профилактики. 

Материалы и методы 
Были проанализированы литературные данные и изучены используемые методы 

диагностики: ПЦР, иммуноферментные тесты, реакции нейтрализации.  

Результаты 
Вирус Зика относится к  семейству Flaviviridae, роду Flavivirus. Вирионы 

сферической формы диаметром около 60 нм. Вирус сложный, имеет суперкапсидную 

(гликопротеиновую) оболочку. Геном вируса – однонитевая цельная позитивная +РНК, 

которая заключена в прочный капсид. Репликация происходит в цитоплазме пораженных 

вирусом клеток. Выход новых вирионов происходит при гибели пораженных клеток. 

Предполагается, что вирус первоначально инфицирует дендритные клетки около места 

внедрения, затем распространяется в лимфатические узлы и кровоток. Позвоночные 


