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В род Yersiniae входят 26 видов, три из которых патогенны для человека: Yersinia enterocolitica и Yersinia 
pseudotuberculosis, вызывающие иерсиниоз и псевдотуберкулез – инфекции с преимущественно желудочно-кишечной 
симптоматикой, и Yersinia pestis – возбудитель чумы. Патогенные иерсинии экспрессируют белки, опосредующие при-
крепление к клеткам-хозяина, способствующие инвазии или уклонению от его иммунной системы, позволяя возбуди-
телям пролиферировать и распространяться внутри макроорганизма. Кроме того, эти виды служат моделями для 
изучения эволюции факторов патогенности бактерий. Вирулентность патогенных штаммов Yersiniae зависит от нали-
чия во внешней мембране молекул с адгезивными свойствами. Некоторые из них, такие как белки YadA и Inv энтеро-
патогенных видов, а также pH 6 антиген Y. pestis, были достаточно полно изучены. Однако полногеномное секвениро-
вание выявило множество других адгезинов, присутствующих в данных микроорганизмах, функции которых только 
начинают исследоваться. В настоящем обзоре кратко суммируются текущие знания об адгезинах иерсиний, их функ-
циях и предполагаемой роли в инфекционном процессе. Особое внимание уделено одному из семейств 
β-цилиндрических белков внешней мембраны иерсиний, связанных с патогенностью бактерий, а именно белкам-авто-
транспортерам. 
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The genus Yersinia includes 26 species, three of which are pathogenic to humans: Yersinia enterocolitica and Yersinia 
pseudotuberculosis, which cause yersiniosis and pseudotuberculosis, infections with mainly gastrointestinal symptoms, and 
Yersinia pestis, the causative agent of plague. Pathogenic Yersiniae express proteins that mediate attachment to host cells, 
facilitate invasion or evasion of the host’s immune system, allowing pathogens to proliferate and spread within the host. In 
addition, these species, and Y. pestis serve as models for studying the evolution of pathogenicity factors in bacteria. The 
virulence of pathogenic Yersinia strains depends on the presence of molecules with adhesive properties in their outer 
membrane. Some of them, such as the YadA and Inv proteins of enteropathogenic species, as well as the pH 6 antigen of 
Y. pestis, have been adequately studied. However, the whole-genome sequencing has revealed many other adhesins present 
in these microorganisms, which functions are just under investigation. This review briefly summarizes current knowledge about 
Yersinia adhesins, their functions and their putative role in the infectious process. Particular attention is paid to one of the 
families of β-cylindrical proteins of the outer membrane of Yersinia, associated with the pathogenicity of bacteria, namely, 
autotransporter adhesins.
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Р
од Yersinia в настоящее время насчитывает 26 видов, 

три из которых имеют медицинское значение. Yersinia 

enterocolitica и Yersinia pseudotuberculosis вызывают у людей 

желудочно-кишечные заболевания средней тяжести [1]. 

Один из них – Y. pseudotuberculosis – принято считать праро-

дителем Yersinia pestis. Дивергенция видов произошла около 

15–20 тыс. лет назад [2]. Y. pestis является этиологическим 

агентом чумы – широко распространенного зоонозного 

заболевания, одной из самых разрушительных болезней в 

истории человечества [3].

Патогенность микроорганизмов – сложное явление, реа-

лизуемое посредством множества разных механизмов. 
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Однако существует несколько общих стратегий, используе-

мых патогенами для поддержания жизнеспособности и пре-

одоления защитных барьеров хозяина, в числе которых 

обеспечение прочной адгезии к его клеткам. Патогенность 

представителей всех трех видов иерсиний зависит от адге-

зивных свойств бактерий, а молекулы адгезинов, опосреду-

ющие прикрепление к тканям хозяина, являлись предметом 

исследований в течение нескольких десятилетий. Первыми 

из обнаруженных адгезинов иерсиний были Yersinia adhesin 

A (YadA) и инвазин (invasin – InvA), идентифицированные 

еще в 1980-х гг. [4–6]. Доступность полногеномных последо-

вательностей бактерий позволила в последующем выявить 

ряд новых генов иерсиний, потенциально кодирующих белки 

с адгезивными свойствами (таблица). В дополнение к этому 

создание рекомбинантных молекул адгезинов в сочетании с 

использованием методов структурной биологии привело к 

лучшему пониманию молекулярных механизмов бактери-

альной адгезии. В зависимости от структуры, путей сборки 

и механизмов экспорта адгезины подразделяются на не-

сколько разных классов, большинство из которых представ-

лено у иерсиний [7].

Белки системы секреции V типа

Белки системы секреции типа V, или автотранспортеры 

(АТ), составляют самую большую группу секретируемых 

белков грамотрицательных бактерий, делящуюся на пять 

классов: Va–Ve [7]. У патогенных иерсиний обнаружили ав-

тотранспортные адгезины, относящиеся к типам Va, Vc и Ve 

(рисунок). Белки типа Va представляют собой классические 

AT, состоящие из N-терминального сигнального пептида, 

вариабельного функционального passenger-домена и 

С-терминального мембранного β-домена. Сигнальный пеп-

тид обеспечивает транспорт белка в периплазму, где шапе-

роны иерсиний Skp, SurA и DegP защищают его от протеаз 

и удерживают в развернутом состоянии до момента достав-

ки до сборочного молекулярного комплекса (β-barrel assembly 

machinery – BAM-комплекс) наружной мембраны [7]. β-домен 

белка образует транспортный канал, через который 

passenger-домен секретируется через наружную мембрану. 

Белки типа Vc, или тримерные AT-адгезины (TAA), по своей 

структуре аналогичны классическим автотранспортерам, но 

могут функционировать только в виде тримеров [8]. 

Passenger-домены ТАА обычно состоят из шарообразного 

головного домена, за которым следует спиральный стебель. 

AT типа Ve, или «обратные AT», имеют структуру, аналогич-

ную классическим AT, но порядок их доменов обратный, то 

есть β-домен является N-терминальным для passenger-

домена [9]. 

Классические AT, известные под общим названием Yaps 

(Yersinia autotransporter proteins), были обнаружены при ана-

лизе геномов возбудителей чумы и псевдотуберкулеза in 

silico. У Y. pestis существует 13 открытых рамок считывания, 

кодирующих предполагаемые функциональные белки AT 

(YapA, YapB, YapC, YapF, YapE, YapG, YapH, YapJ, YapK, 

YapL, YapM, YapN, YapV).

Установлено, что ген yapA нефункционален у штаммов 

Y. pestis subsp. pestis bv. orientalis из-за наличия точечной 

мутации в сигнальной последовательности [10], но экспрес-

сируется в штамме Y. pestis subsp. pestis bv. medievalis KIM 

[11]. У штаммов чумного микроба ген yapB является псевдо-

геном из-за усечения транслокаторного домена, однако в 

хромосоме Y. pseudotuberculosis обнаружили два смежных 

интактных паралога гена yapB [10]. Ген yapN есть только у 

штамма Y. pestis subsp. pestis bv. medievalis KIM [11].

Автотранспортеры типа Vа. Белок YapC Y. pestis обла-

дает высокой степенью гомологии с адгезином TibA энтеро-

токсигенных Escherichia coli. Установлено, что продукт yapC 

может играть важную роль в развитии инфекционного про-

цесса при чуме, опосредуя прикрепление как к мышиным 

макрофагоподобным клеткам, так и к эпителиоподобным 

клеткам человека. Кроме того, экспрессия белка YapC чум-

ного микроба на поверхности E. coli приводила к появлению 

аутоагрегации – феномена, связанного с вирулентностью у 

штаммов иерсиний. Белок YapC также участвует в образо-

вании биопленок [12]. Однако делеция гена yapC у штамма 

Y. pestis KIM5 не приводила к снижению адгезии к клеткам 

RAW264.7 или HEp-2 и утрате способности к аутоагрегации 

и образованию биопленок, что может быть связано с обна-

руженным низким уровнем экспрессии гена yapC in vitro.

Белок YapE является единственным белком-автотран-

спортером, обнаруженным кроме чумного микроба у 

Рисунок. Организация доменов и модели топологии белков 

системы секреции типа Va, Vc и Ve.

(А) Доменная организация белков AT типа Va (например, YapE), Vc 

(например, YadA) и Ve (например, Int, Inv), содержащих на N-конце 

сигнальный пептид (СП), который облегчает Sec-зависимый транс-

порт через внутреннюю мембрану. В белках AT типа Vc СП связан с 

длинным passenger-доменом, который соединен с C-концевым 

β-бочкообразным доменом через короткий линкер. В белках AT типа 

Ve порядок доменов отличается: СП соединен с периплазматиче-

ским доменом (ПД), за ним следует β-бочкообразный домен, кото-

рый соединен с C-концевым passenger-доменом через линкер.

(Б) Классические AT-белки типа Va являются мономерными. 

С-концевой β-бочкообразный домен (голубой) встроен во внешнюю 

мембрану. N-концевой passenger-домен (желтый) переносится на 

бактериальную поверхность и остается прикрепленным к 

β-цилиндру. Системы секреции типа Vc образуют гомотримеры, где 

каждый мономер вносит вклад в 4 β-цепи с образованием одного 

тримерного 12-цепочечного β-цилиндра. Система секреции типа Ve 

включает белки АТ инвертированного типа, такие как Int и Inv. У 

инвертированных АТ типа Ve β-бочкообразный домен расположен 

на N-конце и сливается с passenger-доменом на C-конце.
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Таблица. Адгезины патогенных для человека Yersinia 

Адгезин Функция
Наличие у видова) Ссылки

Y. pestis Y. pseudotuberculosis Y. enterocolitica

Автотранспортные адгезины

Т
и

п
 V

a

YapA Неизвестна + (Q9F292) x (Q667Z2) – [10]

YapB1 Неизвестна o x (Q667Z0) – [10]

YapB2 Неизвестна – x (Q667Z1) – [10]

YapC
Аутоагглютинация, связывание с эпителиальными 
клетками и макрофагами, образование биопленок

+ (Q9F290) x (Q66DI5) – [18]

YapE Связывание с эукариотическими клетками, аутоагрегация + (Q9F288) x (Q664E) x (A1JSQ7) [14]

YapF
Частично защищает мышей от гибели при подкожном 

заражении
+ (Q9F287) x (Q665R2) – [10]

YapG Неизвестна + (Q9F286) x (Q665P5) – [15]

YapH Неизвестна + (Q9F285) x (Q666F5) – [10]

YapJ Неизвестна + (Q0WGA9) – – [10]

YapK Неизвестна + (Q0WJZ8) x (Q66FH2) – [10]

YapL Неизвестна + (Q7CJH7) x (Q668J2) – [10]

YapM Неизвестна + (Q0WIL1) x (Q667C1) – [10]

YapN Неизвестна + (Q0WID7) x (A0A0U1QUE7) – [10]

YapV
Взаимодействует с фактором полимеризации актина 

N-WASP
+ (Q8CZT5) x (Q666H3) – [16]

YapX Неизвестна o x (Q666H2) – [17]

Т
и

п
 V

c

YadA

Связывание с компонентами внутриклеточного матрикса, 
эпителиальными клетками, макрофагами и 

нейтрофилами, опосредует устойчивость к сыворотке и 
аутоагглютинацию

o + (K7ZVF1) + (P31489) [134]

YadB
Способствует выживанию при внутрикожном пути 

введения
+ (Q7CHJ4) + (Q66CJ1) – [43]

YadC
Способствует выживанию при внутрикожном пути 

введения
+ (Q7CHJ5) + (Q66CJ0) – [43]

Т
и

п
 V

e

InvA
Адгезия и инвазия эпителиальных клеток через 

β1-интегрины
o + (P11922) + (A1JT35) [46]

Ifp/InvB Адгезия и инвазия эпителиальных клеток o + (Q66C38) x (A0A0H3NUI2) [57]

InvC/IIp Адгезия и инвазия клеток хозяина + (Q7CFY4) + (A0A0H3AYF9) – [55]

InvD Неизвестна – x (A0A0H3B1G5) – [55]

Фимбриальные адгезины

Ш
а

п
е
р

о
н
/а

ш
е
р

н
ы

е
 ф

и
м

б
р

и
и

Psa/Myf
Связывание с галактозой и фосфатидилхолином, 

образование биопленок
+ (P31527) + (Q56983) + (P33408) [80]

Caf Защита от фагоцитоза, связывание с интерлейкином-1β + (P26949) – – [92]

y0348–0352 Адгезия к макрофагам + (Q7CKZ7) x (Q66G26) – [108]

y0561–0563 Образование биопленок + (Q7CKQ0) x (Q66FH7) – [104]

y1858–1862 Адгезия к макрофагам + (Q7CIW9) x (Q669U8) x (A1JM00) [104]

y1869–1873 Адгезия к макрофагам + (Q7CIW3) x (Q669W0) – [108]

y2388–2392 Неизвестна + (Q9ZC30) x (Q66B61) x (A1JTK2) [104]

y3478–3480 Неизвестна + (Q7CGJ4) x (Q665Z6) – [104]

П
и

л
и

 
IV

 
ти

п
а Pil Неизвестна – + + [112]

Flp Формирование микроколоний o x (Q665Z1) + (A1JQP1) [114]

Белки с β-цилиндрической (бочкообразной) структурой

С
е
м

е
й

ст
во

 O
m

p
X

Ail
Адгезия к эпителиальным клеткам и их инвазия, 

способствует повышению устойчивости к сыворотке
+ (Q0WCZ9) + (Q56957) + (P16454) [58]

OmpX Неизвестна + (Q8D0S1) x (Q669E5) x (A1JU26) [62]

y2304 Неизвестна x (Q7CI97) x (Q66AY4) – [62]

y2446 Неизвестна x (Q7CI12) x (Q66BP0) – [62]
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Y. pseudotuberculosis и Y. enterocolitica [10]. Часть функцио-

нального домена YapE после транслокации остается связан-

ной с внешней мембраной бактерии, другая часть пептида 

подвергается протеолитическому расщеплению с помощью 

протеазы OmpT или активатора плазминогена Pla и высво-

бождается в межклеточное пространство, проявляя адгезив-

ную активность [13]. Инактивация гена yapE у штаммов 

Y. pestis снижает колонизацию тканей мутантным штаммом 

при бубонной чуме. Показана данного роль белка Y. pestis в 

связывании бактерии с клетками млекопитающих и ауто-

агрегации [14]. Однако YapE Y. enterocolitica не обладает 

аутоагрегационной активностью и не подвергается протео-

литическому расщеплению [14]. YapG чумного микроба, так 

же как и YapE, подвергается протеолитическому расщепле-

нию активатором плазминогена и высвобождается в культу-

ральную среду [10, 13]. Другие АТ локализованы на поверх-

ности Y. pestis, что показано с помощью метода доступности 

протеазам и иммунофлуоресцентной микроскопии [11]. 

YapG не играет роли в вирулентности штаммов Y. pestis ни 

при бубонной, ни при легочной чуме, и его функции еще 

предстоит выяснить [15].

Гены yapK, yapJ и yapV чумного микроба являются близ-

кими паралогами. При этом ген yapV присутствует у штамма 

Y. pestis KIM, но отсутствует у Y. pestis CO92 [16]. Кроме 

того, в геноме Y. pseudotuberculosis обнаружили ген AT 

yapX – паралог yapKJV, который является псевдогеном у 

всех штаммов Y. pestis [17]. Изучение профилей транскрип-

ции генов, кодирующих АТ, показало низкие уровни экспрес-

сии в условиях роста in vitro, которые повышаются in vivo 

[18]. Гены yapJ и yapK подвергаются позитивной регуляции в 

ходе инфекционного процесса при бубонной и легочной 

чуме [18], хотя их точные функции еще не ясны [19]. 

Аминокислотная последовательность белка YapV чумного 

микроба на 85% подобна последовательности автотран-

спортера IcsA Shigella flexneri [16]. Установлено, что YapV 

Y. pestis, подобно IcsA шигелл, способен взаимодействовать 

с белком N-WASP (neural Wiskott-Aldrich syndrome protein), 

участвующим в полимеризации актина. Показано, что белки 

YapV, YapJ и YapK связываются с молекулами внеклеточно-

го матрикса (extracellular matrix – ECM), а YapV и, в меньшей 

степени, YapK взаимодействуют, кроме того, с клетками 

альвеолярного эпителия [17]. 

Ген yapM, по-видимому, входит в состав оперона из четы-

рех котранскрибируемых генов, продукты трех из которых 

предположительно могут участвовать во взаимодействии с 

глюкозаминогликанами, входящими в состав внеклеточного 

матрикса [10]. Локализация белка YapM на внешней мем-

бране бактериальной клетки подтверждается его доступно-

стью для экзогенно добавленных протеаз (продемонстриро-

вано при экспрессии в E. coli и Y. pestis) и антител (проде-

монстрировано для Y. pestis). Установлено, что yapM – един-

ственный ген, подвергающийся отрицательной регуляции в 

условия низкого содержания железа при температурах 26°C 

и 37°C. Белок YapM – единственный из автотранспортеров, 

синтез которого не индуцируется в легких в любую времен-

ную точку и индуцируется в лимфатических узлах на низком 

уровне через 48 ч после начала инфекции [10]. Учитывая 

профиль экспрессии гена yapM, можно предположить, что 

его продукт не играет значимой роли в организме млекопи-

тающего и важен для чумного микроба при колонизации 

блох, где возбудитель чумы растет при более низких темпе-

ратурах в крови, богатой железом [10]. 

Следует отметить, что некоторые из генов, предположи-

тельно кодирующих белки-автотранспортеры, были иденти-

фицированы в ходе проведения генетических скринингов 

как кодирующие продукты, потенциально играющие роль в 

инфицировании организма хозяина или обладающие имму-

ногенными свойствами [20–23].

Например, установлено, что одним из генов, подвергаю-

щихся положительной регуляции в транскриптоме чумного 

микроба при блокообразовании блох Xenopsylla cheopis, яв-

ляется ген yapL Y. pestis. Однако сконструированный ΔyapL-

штамм не проявлял дефектов в образовании биопленки in 

vitro, инфицировании и блокообразовании блох и, по-

видимому, не является единственным для проявления дан-

ного фенотипа чумного микроба [23].

С использованием технологии поиска антигенов, индуци-

рующихся in vivo, выявили гены чумного микроба, подверга-

ющиеся позитивной регуляции при бубонной чуме на моде-

ли кроликов [20]. Из обнаруженных авторами 25 генов три 

относились к автотранспортным белкам системы секреции V 

типа: YapK (YPO1627), YapG (YPO0587) и YapH (YPO1004). 

Т.о., данные белки антигенны, и их позитивная регуляция in 

vivo может отражать важность данного типа поверхностно и 
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Pla
Активация плазминогена, инактивация комплемента, 

адгезия и инвазия эпителиальных клеток
+ (E5GAD2) – – [74]

Другие адгезины

MAM7 Связывание с фибронектином и фосфатидной кислотой x (Q8D0N9) + (A0A0H3B2K4) x (A1JM37) [117]

ПГА
Образование биопленок; продуцируется локусом 

hmsHRSF
+ (Q56939) + (Q66B31) x (A1JSA3) [59]

ЛПС
Связывание с DC-SIGN-рецептором на 

антигенпрезентирующих клетках
+ + + [121]

а) В случае отсутствия информации о наличии гена конкретного адгезина в литературе для поиска в одном или нескольких геномах рассматриваемого вида 
использовали биоинформатиционный анализ (BLAST). Для интактных генов включили код доступа UniProt для репрезентативной последовательности (в скобках). 
В случае фимбриальных адгезинов код доступа относится для ашерного белка. Для пилей IV типа код доступа относится к основной субъединице пилина. Для 
PGA код доступа предназначен для белка HmsH, а для ЛПС код доступа не включили.
+ – ген присутствует и экспрессируется;
x – ген присутствует (статус экспрессии неизвестен); 
о – псевдоген;
– – ген отсутствует.
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внеклеточно расположенных молекул для выживания 

Y. pestis в ходе инфицирования организма хозяина. Белки 

системы секреции V типа высокоиммуногенны и вследствие 

этого могут индуцировать развитие протективного иммуни-

тета, а также использоваться как серологические маркеры 

инфицирования чумным микробом. 

При поиске антигенов, способных стимулировать протек-

тивный Т-клеточный ответ, методом реверсивной вакцино-

логии B.Li et al. [22] обнаружили, что белок-автотранспортер 

YapF может частично защитить мышей от гибели при под-

кожном введении 200 LD50 вирулентного штамма Y. pestis. 

По мнению авторов, данный белок может быть рекомендо-

ван в качестве компонента при конструировании субъеди-

ничной вакцины.

Функции некоторых автотранспортных белков, таких как 

YapL, YapH, YapN, на данный момент не известны.

Автотранспортеры типа Vc. YadA, являющийся прототи-

пом TAA, присутствует у всех трех патогенных для человека 

видов иерсиний. Однако у Y. pestis ген yadA из-за делеции 

одной пары оснований, вызывающей сдвиг рамки считыва-

ния, является псевдогеном [24, 25]. YadA – важный фактор 

патогенности Y. enterocolitica, и его делеция приводит к ат-

тенуации штаммов на мышиной модели инфекции [26]. 

Мутантные штаммы с делецией гена yadA проникают через 

слизистую оболочку кишечника мышей, но не способны 

персистировать более 2 дней в их организме [27]. Напротив, 

белок YadA не является необходимым для вирулентности 

штаммов Y. pseudotuberculosis. Введение функциональной 

копии гена yadA в геном штаммов Y. pestis вызывает уме-

ренное снижение вирулентности [24]. Ген yadA расположен 

на плазмиде кальцийзависимости pCad (pYV) иерсиний, 

синтез белка индуцируется при повышении температуры до 

37°С [28]. Экспрессия гена yadA регулируется температуро-

чувствительным геном lcrF [29]. Установлено, что у Y. pestis 

и E. coli ген lcrF транскрибируется при температурах 26°С и 

37°С на сопоставимых уровнях, но трансляция кодируемого 

белка эффективна только при 37°С [30]. У штаммов 

Y. enterocolitica обнаружили белок VirF, гомологичный LcrF 

чумного микроба, который также является активатором ко-

дируемых плазмидой pCad генов, в том числе и yadA, про-

дукты которых связаны с вирулентностью [31]. Недавнее 

исследование показало, что экспрессия yadA также модули-

руется регулятором транскрипции OmpR, который репрес-

сирует ген путем непосредственного связывания с его про-

мотором. OmpR-опосредованный контроль экспрессии yadA 

не зависит от механизма терморегуляции, упомянутого 

выше [32].

Размер белка YadA отличается у разных штаммов и 

может составлять от 422 до 455 аминокислотных остатков 

[33]. YadA является многофункциональным белком, кото-

рый связывается с компонентами внеклеточного матрикса 

млекопитающих, такими как фибриллярные коллагены 

типов I, II, III [12, 26, 34], сетеобразующий коллаген типа IV, 

фибронектин и ламинин. Показано, что для связывания 

белку YadA необходима тройная спиральная конформация 

коллагена [35]. 

YadA обеспечивает адгезию к различным типам клеток, в 

том числе эпителиальным клеткам, нейтрофилам и макро-

фагам [36]. Для развития инфекционного процесса иерсинии 

должны вступить в плотный контакт с клетками хозяина, 

который опосредуется путем взаимодействия инвазина InvA 

и белка YadA с β1-интегрином. Предполагается, что в случае 

YadA это происходит путем связывания внеклеточного ма-

трикса [37]. Затем в клетку хозяина вводятся эффекторные 

белки системы секреции III типа (Yersinia outer proteins – 

Yops), разрушающие ее цитоскелет и предотвращающие 

фагоцитоз [38, 39]. Размер YadA строго соответствует длине 

молекулярной иглы системы секреции III типа, и изменение 

длины одного из них без одновременной изменения длины 

другого предотвращает проникновение эффекторных бел-

ков в клетки хозяина [40]. Белок YadA участвует в автоагре-

гации бактериальных клеток [41], обеспечивает устойчи-

вость к бактерицидной активности сыворотки, позволяя 

иерсиниям избегать системы комплемента хозяина, которая 

является первой линией защиты от микроорганизмов. 

Триммерными автотранспортерами, присутствующими у 

Y. pestis и Y. pseudotuberculosis, являются белки YadB и 

YadC, которые имеют структуру, сходную с YadA [42]. Оба 

белка характеризуются слабой экспрессией у чумного ми-

кроба [42] и, в отличие от YadA, не играют роли в прикрепле-

нии к эпителиальным клеткам. Удаление локуса yadBC 

приводит к незначительному снижению способности к инва-

зии эпителиальных клеток (60% по сравнению со штаммом 

дикого типа) [42]. Кроме того, белки YadB и YadC на 60% 

увеличивают поглощение бактерий фагоцитами, подтверж-

дая их роль в инвазии [43]. YadBC, по-видимому, не участву-

ют в патогенезе легочной чумы, и их роль при бубонной 

чуме окончательно не определена [44]. Однако гены yadBC 

чумного микроба характеризуются высоким уровнем экс-

прессии в организме блох [23], хотя и не играют значитель-

ной роли в их колонизации [43]. Тем не менее отсутствие 

этих генов приводит к двух-четырехкратному снижению 

жизнеспособности клеток при внутрикожном пути введения 

Y. pestis, что указывает на их участие в выживании бакте-

рии на начальных стадиях инфекции [43]. Кроме того, эти 

белки снижают уровень хемоаттрактанта CXCL-1, который 

продуцируется макрофагами, нейтрофилами и эпителиаль-

ными клетками и способствует миграции полиморфно-ядер-

ных лейкоцитов [43]. 

Автотранспортеры типа Vе. Инвазин InvA, в дополнение 

к YadA, является основным адгезином энтеропатогенных 

иерсиний. InvA важен для развития первой фазы инфекци-

онного процесса, позволяя бактериальным клеткам прикре-

пляться и проникать в M-клетки лимфатических фолликулов 

кишечника. Адгезия и интернализация энтеропатогенных 

иерсиний в пейеровых бляшках опосредуется InvA за счет 

связывания с β1-интегрином, расположенным на апикальной 

поверхности М-клеток [45]. Этот процесс приводит к пере-

стройкам цитоскелета клетки, где образуются очаговые 

комплексы адгезии. Затем следует интернализация бакте-

рии и запуск выработки различных цитокинов [46]. Хотя InvA 

играет значительную роль в связывании и проникновении в 

клетки [47], его функции могут быть опосредованы белком 

YadA, хотя процесс будет проходить более медленно [48]. 

Размер белка InvA у Y. enterocolitica и Y. pseudotuberculosis 

составляет 92 и 103 кДа соответственно. 

Регуляция экспрессии белка зависит от различных факто-

ров, среди которых главную роль играют температура и ре-



А.С.Трунякова и др. / Бактериология, 2020, т. 5, №4, с. 39–51

44

гулятор транскрипции RovA [49]. У Y. pseudotuberculosis 

синтез инвазина максимально выражен при температуре 

окружающей среды (25°C), тогда как при 37°C обнаружива-

ются только небольшие количества белка [4]. Недавно было 

показано, что экспрессия invA повышается во время перси-

стирующей инфекции [50]. Экспрессия гена invA также 

может отличаться у разных штаммов. В частности, продук-

ция InvA ингибируется при температуре 37°C у штаммов 

Y. enterocolitica серотипа O:8 из-за быстрой деградации 

термочувствительного белка RovA и подавления транскрип-

ции гена invA с помощью гистоноподобного белка, структу-

рирующего нуклеоиды [51, 52]. Аналогично, количество 

синтезируемого белка InvA снижается при температуре 37°C 

у Y. enterocolitica серотипа O:9 [53]. Напротив, InvA эффек-

тивно продуцируется штаммом Y. enterocolitica O:3 даже при 

температуре 37°С. Из-за единственной аминокислотной за-

мены пролина на серин (P98S) у штаммов данного серотипа 

RovA слабо зависит от температуры [54]. Кроме того, встав-

ка элемента IS1667 в промотор invA у Y. enterocolitica O:3 

приводит к конститутивному образованию InvA [54]. Также 

было доказано, что инвазин Y. pestis не продуцируется из-за 

вставки IS200 в ген invA [27].

Установлено, что иерсинии обладают еще несколькими 

инвазин-подобными AT, которые также участвуют в адгезии 

к клеткам хозяина и способствуют колонизации различных 

тканей млекопитающих. У Y. pseudotuberculosis обнаружили 

три дополнительных автотранспортера: белок семейства 

интимина (Ilp или InvB), InvC и InvD [55]. Ортолог InvC у 

Y. pestis упоминается как Ilp [56]. Эти белки имеют структур-

ную организацию, сходную с InvA. Белок Ilp присутствует во 

всех штаммах Y. pseudotuberculosis [57]. Интересно, что у 

всех штаммов Y. pestis нуклеотидная последовательность 

гена ilp (intimin/InvA-like protein) нарушена вставкой IS285, за 

исключением штамма 91001, где он изменен вследствие 

точечной мутации. Белки Ilp и InvC иерсиний участвуют в 

адгезии к эпителиальным клеткам человека, мыши и свиньи 

и опосредуют инвазию [55, 57]. У Y. pestis делеция гена ilp 

приводит к снижению адгезии и интернализации штамма к 

клеткам HEp-2. Кроме того, у мышей, зараженных делецион-

ным ilp-мутантом, наблюдали значительное удлинение сро-

ков средней продолжительности жизни и снижение колони-

зации бактериями печени, почек и легких [57].

 Белки с β-цилиндрической (бочкообразной) 

структурой

Адгезин Ail. Адгезин Ail (Attachment invasion locus) пато-

генных иерсиний, Salmonella enterica и E. coli принадлежит к 

Ail/Lom-семейству белков наружной мембраны [58]. Этот не-

большой белок (17,6 кДа), синтез которого кодируется хро-

мосомой, является важным фактором патогенности иерси-

ний. Многие из его функций, включая резистентность к сы-

воротке, участие в клеточной адгезии, инвазии и в доставке 

белков Yop в клетки хозяина, хорошо охарактеризованы 

[59–61]. 

У всех трех патогенных для человека иерсиний белок Ail 

играет важную роль в устойчивости к сыворотке. Причем 

делеция гена ail приводит штаммы Y. pestis к почти полной 

чувствительности к сыворотке крови человека и морской 

свинки [62, 63]. Однако из-за небольшого размера белка Ail 

его активность обычно маскируется O-полисахаридной 

цепью и олигосахаридом кора липополисахарида (ЛПС) у 

Y. enterocolitica O:3 [64] или O-полисахаридом у 

Y. pseudotuberculosis YPIII [65]. Таким образом, белок Ail про-

являет полную биологическую активность только у возбуди-

теля чумы, обладающего R-формой ЛПС (rough – шерохова-

тый), лишенной О-полисахаридной цепи. 

У Y. enterocolitica и Y. pestis Ail опосредует связывание с 

различными эпителиальными клеточными линиями и белка-

ми внеклеточного матрикса [4, 60, 63, 66–68]. По некоторым 

данным, белок Ail Y. pseudotuberculosis не участвует в адге-

зии и инвазии [65, 69]. Интересно, что аминокислотная по-

следовательность Ail Y. pestis практически идентична после-

довательности у Y. pseudotuberculosis, отличаясь только в 

двух положениях, что позволяет предположить, что эти 

аминокислотные остатки могут играть важную роль в связы-

вании с компонентами клеток [65]. Кроме того, у Y. pestis Ail 

участвует в аутоагрегации [63]. 

Экспрессия гена ail у Y. enterocolitica более выражена при 

температуре 37°C и пониженном уровне кислорода, чем при 

более низких температурах [70, 71]. Напротив, у Y. pestis 

данный ген также экспрессируется при температуре 26°C, 

хотя и на более низких уровнях, чем при 37°C, что, вероятно, 

отражает адаптацию чумного микроба к другим путям зара-

жения [62, 63]. Кроме того, уровни экспрессии ail намного 

выше у Y. pestis, чем у Y. pseudotuberculosis [62, 72]. Y. pestis 

и Y. pseudotuberculosis содержат три дополнительных пара-

лога ail, гены y1682, y2304 и y2446, но их продукты не уча-

ствуют в формировании устойчивости к сыворотке [62].

Активатор плазминогена. Активатор плазминогена (Pla), 

входящий в семейство омптинов [73], обладает протеолити-

ческой и адгезивной активностью, которые критически 

важны для прогрессирования бубонной и легочной чумы 

[74]. Синтез белка Pla кодируется геном, расположенным на 

плазмиде пестициногенности pPst (также называемой 

pPCP1 или pPla), которая есть в геноме только у Y. pestis 

[75]. Данная плазмида входила в состав генома чумного 

микроба с давних времен, т.к. ген pla обнаружили в древних 

образцах ДНК из остатков людей бронзового века [1]. 

Основной функцией активатора плазминогена Pla являет-

ся расщепление плазминогена с образованием его активной 

формы – плазмина [76, 77]. Плазмин – сериновая протеаза, 

расщепляющая фибриновые сгустки, деградация которых 

увеличивает скорость распространения чумного микроба в 

тканях хозяина, а также ингибирует образование иммунных 

клеток [77]. Кроме того, плазмин расщепляет компоненты 

внеклеточного матрикса, такие как ламинин и фибронектин, 

и активирует матриксную металлопротеиназу, которая также 

способствует более быстрому распространению бактерий 

[77]. Было показано, что Pla способствует миграции бакте-

рий от первичного очага инфекции к лимфатическим узлам 

при бубонной чуме; во время легочной чумы он необходим 

для размножения бактерий в дыхательных путях [77, 78]. 

Активатор плазминогена опосредует адгезию и инвазию 

макрофагов через рецептор DEC-205, что приводит к рас-

пространению Y. pestis на мышиной модели инфекции [79, 

80]. Другие исследователи, напротив, сообщают, что Pla не 

способствует миграции бактерий в лимфатические узлы и 

не вызывает прямого повреждения органов, но обеспечива-
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ет размножение чумного микроба и помогает защитить клет-

ки Y. pestis от иммунной системы хозяина [81]. 

Недавние исследования показали защитную роль Fas-

лиганда (FasL), деградируемого активатором плазминогена 

Y. pestis, в индукции иммунитета хозяина во время легоч-

ной формы инфекций [82]. FasL – это мембранный белок, 

необходимый для гибели клеток млекопитающих, и он дей-

ствует как защитная молекула во время бактериальной 

пневмонии. У мышей, зараженных «диким» штаммом 

Y. pestis, наблюдалось снижение уровня FasL, в отличие от 

Δpla мутантов. Последнее свидетельствует о том, что де-

градация FasL изменяет воспалительные реакции хозяина 

и способствует мультипликации Y. pestis в легких [82]. 

Активатор плазминогена Pla также инактивирует C3 факто-

ра системы комплемента, что приводит к ингибированию 

опсоно-фагоцитоза [77]. 

Pla также является адгезином, который способствует ин-

вазии клеток и доставке белков Yop, причем самый сильный 

эффект продемонстрирован при 37°C и 28°C при нейтраль-

ном pH [83, 84]. Pla присутствует при обеих температурах, но 

при 37°С его количество увеличивается в два раза, актив-

ность белка также увеличивается при этой температуре [73, 

85, 86]. Pla опосредует прикрепление (и даже приводит к 

инвазии) эукариотических клеток и связывает компоненты 

внеклеточного матрикса, такие как коллаген типа IV, лами-

нин и гепарансульфат протеогликан [87–89]. Кроме того, 

наличие R-формы ЛПС является критическим для протеоли-

тической и адгезивной активности плазминогена [86, 90].

Фимбриальные адгезины

Белки с шаперон/ашерной системой секреции. 

Фимбрии и пили – длинные линейные отростки, выступаю-

щие от поверхности клетки, сформированные из множества 

субъединиц. Эти структуры опосредуют адгезию и образова-

ние биопленки, участвуют в поглощении ДНК естественно 

компетентными бактериями, обеспечивают некоторые 

формы подвижности и конъюгацию. Многие фимбриальные 

структуры, особенно участвующие в адгезии, собираются по 

шаперон/ашерному пути секреции (Ш-А) [91]. Y. pestis про-

дуцирует два всесторонне охарактеризованные адгезина: 

pH6 антиген (Psa) и капсульный антиген, или фракция 1 (F1 

или Caf1) [80, 92], образующие на клеточной поверхности 

тонкие нити или капсулоподобную структуру соответственно. 

Синтез капсульного антигена Caf1 Y. pestis кодируется 

видоспецифичной плазмидой pFra (также называемой pMT1 

или pYT). Несмотря на то, что капсульный антиген не явля-

ется классическим адгезином, это важный фактор патоген-

ности, который помогает клетке чумного микроба противо-

стоять фагоцитозу и уклоняться от системы врожденного 

иммунитета путем связывания с провоспалительным цито-

кином интерлейкином 1β на ранних стадиях инфекции [93, 

94]. Белок Caf1 экспрессируется при температуре тела мле-

копитающего; однако он может также играть роль в переда-

че возбудителя чумы через укусы блох [95].

В отличие от Caf1, Psa кодируется локусом psaEFABC 

хромосомной локализации, а ортологичные локусы обнару-

жили как у Y. pseudotuberculosis, так и у Y. enterocolitica [69, 

96]. В последнем случае Psa упоминается как мукоидный 

фактор Myf. Все субъединицы пилина Psa обладают адге-

зивной активностью, благодаря чему белок является поли-

валентным адгезином [94]. 

У Y. pestis Psa является важным адгезином, опосредую-

щим прикрепление к клеткам хозяина через β1-связанные 

галактозильные остатки в гликосфинголипидах [97], и может 

способствовать доставке эффекторных белков Yop [84, 98]. 

Вторым рецептором для Psa является фосфатидилхолин 

эпителиальных клеток альвеол [99]. Кроме того, Psa связы-

вается с липопротеином низкой плотности, взаимодействуя 

с липидным компонентом мембран [100]. Пилин PsaA 

Y. pestis содержит различные, но смежно расположенные 

сайты связывания для галактозы и холина [101]. У Myf 

Y. enterocolitica нарушен холин-связывающий мотив, что 

объясняет отсутствие у данного белка способности агглюти-

нировать эритроциты. Установлено, что опосредованная Psa 

Y. pestis гемагглютинация зависит от связывания фосфохо-

лина [101]. Psa также помогает уклоняться от действия им-

мунной системы хозяина, возможно, за счет связывания с 

углеводной частью Fc-фрагмента IgG [102, 103]. Кроме того, 

Psa способствует образованию биопленки [104]. Известно, 

что синтез pH6-антиген экспрессируется при низком pH (<6) 

и температуре 37°C [105], хотя более поздние данные указы-

вают на то, что белок может синтезироваться при темпера-

туре 28°C [102]. Синтез pH6-антигена более выражен у 

штаммов Y. pestis, чем у Y. pseudotuberculosis [106]. Y. pestis 

совместно экспрессирует psa и caf, причем в фенотипе 

штамма доминируют адгезивные свойства первого из них 

[106]. Интересно, что Psa и Caf1, по-видимому, ингибируют 

инвазию эпителиальных клеток Y. pestis [107].

После окончания проектов по полногеномному секвени-

рованию штаммов чумного микроба обнаружили восемь 

дополнительных хромосомных локусов, кодирующих пред-

полагаемые белки с шаперон/ашерными системами секре-

ции. Однако у двух из них нарушены гены, кодирующие 

синтез ашеров, и поэтому они вряд ли являются функцио-

нальными [108]. Все шесть интактных локусов при гетероло-

гичной экспрессии в клетках E. coli продуцировали пилепо-

добные структуры, хотя продукт только одного из них, 

y0561–0563, участвовал в адгезии к эпителиальным клеткам 

и способствовал формированию биопленки при температу-

ре 28°C [104]. Однако делеция этого локуса в штамме 

Y. pestis не оказала заметного влияния на адгезию. Удаление 

другого локуса, y1858–1862, привело к незначительному 

снижению вирулентности штамма Y. pestis при внутривен-

ном заражении мышей и вызвало уменьшение адгезии к 

макрофагальной клеточной линии. что позволяет предполо-

жить, что эта фимбрия может играть роль в уклонении от 

иммунного ответа хозяина [104]. Более позднее исследова-

ние показало, что делеции локусов y0348–0352 и y1869–

1873 оказывали сходные эффекты на модели интраназаль-

ной инфекции у мышей [108].

Пили IV типа. Другим классом фимбриальных адгезинов 

являются пили IV типа, которые представляют собой выдви-

гающиеся поверхностные придатки, которые придают под-

вижность некоторым видам бактерий [109]. В отличие от 

шаперон/ашерных систем, пили IV типа собираются из бел-

кового комплекса, охватывающего как внутреннюю, так и 

внешнюю мембраны, подобно системам секреции II типа 

[110]. Существует несколько генетических локусов, кодиру-
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ющих синтез пилей IV типа. Установлено, что локус pil рас-

положен на «острове патогенности» YAPI у Y. enterocolitica и 

Y. pseudotuberculosis, но отсутствует у Y. pestis [111]. Многие 

штаммы Y. pseudotuberculosis обладают локусом pil, продук-

ты которого при гетерологичной экспрессии в E. coli образу-

ют полярно расположенные пучки пилей [112]. Экспрессия pil 

усиливается в условиях повышения температуры и осмоляр-

ности, а удаление локуса pil приводит к снижению вирулент-

ности штаммов энтерона мышиной модели [112].

Вторым локусом пилей IV типа является tad (Tight 

Adhesion), кодирующий фимбриальный белок с низким мо-

лекулярным весом (Flp) [113]. Локус широко распространен 

у грамотрицательных бактерий и присутствует у всех пато-

генных иерсиний [114]. Однако у Y. pestis он, скорее всего, 

неактивен из-за делеции основного гена пилина flp и мута-

ции со сдвигом рамки считывания в другом гене, кодирую-

щем предполагаемый секретин [115]. У Y. enterocolitica пили 

Flp обнаруживаются только у части клеточной популяции, 

но, по-видимому, они участвуют в формировании микроко-

лоний при температуре 26°С [114]. 

Другие адгезины

Поливалентная молекула адгезии 7 (Multivalent Adhesion 

Molecule 7 – MAM7), конститутивно экспрессирующийся 

белок наружной мембраны Vibrio parahaemolyticus, состоит 

из семи повторяющихся доменов и широко распространен у 

других грамотрицательных бактерий. Установлено, что 

MAM7 V. parahaemolyticus, опосредующий прикрепление к 

клеткам хозяина, связывается с фибронектином и фосфати-

довой кислотой, обладая значительно более высокой аф-

финностью к последней [116, 117]. Ортологичный ген обна-

ружили у всех трех патогенных видов иерсиний. Установлено, 

что белок MAM7 играет роль в вирулентности штаммов 

Y. pseudotuberculosis, т.к. делеционный мутант обладал сни-

женными способностью к прикреплению к фибробластам и 

цитотоксичностью, чем штамм дикого типа, а также компле-

ментированный мутантный штамм. Кроме того, при экспрес-

сии белка в клетках E. coli, последняя была способна к адге-

зии к клеткам HeLa и конкурировала с Y. pseudotuberculosis 

за эффективность связывания [117].

Важным этапом жизненного цикла чумного микроба явля-

ется колонизация преджелудка блохи с образованием ок-

клюзионной биопленки [118]. Этот процесс зависит от про-

дуктов локуса аккумуляции гемина (от англ. hemin storage), 

оперона hmsHFRS, которые активны при температуре 26°С, 

но не при 37°С [119]. Оперон кодирует синтез и экспорт вне-

клеточного полисахарида поли-β-1,6-N-ацетил-D-

глюкозамина, который образует матрицу биопленки [59]. 

Способность к образованию биопленки усилена у чумного 

микроба по сравнению с возбудителем псевдотуберкулеза 

из-за сдвига рамки считывания, обусловленного внутренним 

дублированием в гене-репрессоре rscA [120].

Кроме того, липополисахарид может действовать как ад-

гезин. Установлено, что олигосахарид кора ЛПС Y. pestis 

взаимодействует с экспрессируемым антиген-презентирую-

щими клетками лектиновым рецептором DC-SIGN (специ-

фичная для дендритных клеток молекула межклеточной ад-

гезии, захватывающая неинтегрин – Dendritic Cell-Specific 

Intercellular adhesion molecule-3-Grabbing Non-integrin), из-

вестным еще как CD209 [121]. Это взаимодействие позволя-

ет Y. pestis проникать в антиген-презентирующие клетки 

(дендритные клетки и макрофаги), которые чумной микроб 

использует для распространения из первичного очага ин-

фекции в лимфатические узлы.

Заключение

Клеточная оболочка грамотрицательных бактерий явля-

ется одним из основных барьеров при лечении инфекций, 

вызванных грамотрицательными патогенами [122–124]. 

Проницаемость наружной мембраны иерсиний в основном 

определяют липополисахарид, а также обилие и репертуар 

общих и специфических поринов с β-бочкообразной структу-

рой, обеспечивающих активный транспорт или диффузию 

субстратов [125, 126]. Кроме того, наружная мембрана со-

держит многочисленные белки, которые тесно связаны с 

патогенностью. Учитывая существующие трудности прове-

дения антибиотикотерапии инфекций, вызванных грамотри-

цательными патогенами, и появление все большего числа 

штаммов с множественной лекарственной устойчивостью, 

вмешательство в биогенез белков наружной мембраны 

может быть привлекательной стратегией. Благодаря данно-

му целенаправленному вмешательству грамотрицательные 

бактерии, возможно, станут более доступны для антибиоти-

ков, и в то же время их патогенность может быть снижена. 

Однако для этого необходимо иметь точное представление о 

механизмах биогенеза белков наружной мембраны, а также 

понимать роль данных факторов патогенности в сложном 

взаимодействии с хозяином во время инфекции. 

Иерсинии представляют собой важный с медицинской 

точки зрения, повсеместно распространенный и интересный 

с биологической точки зрения род бактерий. Они широко 

используются в качестве модельных микроорганизмов для 

изучения внеклеточной инфекции, доставки эффекторов 

системы секреции типа III, уклонения от иммунной системы 

хозяина и адгезии. В течение долгого времени основными 

адгезинами энтеропатогенных иерсиний считались белки 

YadA, InvA и, в меньшей степени, Ail. Несмотря на их явно 

лидирующие позиции в процессе адгезии в последние годы 

для данных микроорганизмов установили роль в патогенно-

сти иерсиний других типов адгезинов: автотранспортеров, 

фимбрий и т.д. Возбудитель чумы, не продуцирующий ни 

YadA, ни InvA, содержит альтернативные адгезины, напри-

мер Psa, и другие белки с потенциально адгезивными свой-

ствами, обнаруженные при проведении проектов по полно-

геномному секвенированию.

Примечательной особенностью вирулентного фенотипа 

штаммов Y. enterocolitica является доминирование YadA. У 

большинства других бактериальных патогенов, включая 

Y. pseudotuberculosis и Y. pestis, ни один из адгезинов не 

оказывает столь глубокого влияния не только на адгезивные 

свойства бактерий, но и на устойчивость к сыворотке крови 

и фагоцитозу. Во многих случаях эффекты одного адгезина 

трудно установить из-за функциональной избыточности мо-

лекул адгезии, как это было показано на примере сальмо-

нелл, для которых описано множество адгезинов, ни один из 

которых не имеет главного значения для патогенности [127]. 

Роль белка YadA Y. enterocolitica, таким образом, совершен-

но исключительна. 
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Основным регулятором вирулентности штаммов иерсиний 

является температура. При различных температурах поверх-

ностно расположенные молекулы иерсиний различны. Это 

относится не только к набору экспрессируемых адгезинов, но 

и к другим поверхностным молекулам, таким как системы 

секреции Ysa и Ysc типа III, жгутики и ЛПС [128–132]. Хотя 

некоторые белки, по-видимому, доминируют в адгезивном 

фенотипе при определенных температурах (в частности, InvA 

при температуре окружающей среды и YadA при температу-

ре тела млекопитающих у энтеропатогенных иерсиний), не-

сколько адгезинов экспрессируются одновременно при 

любой заданной температуре, и даже, по-видимому, суще-

ствует некоторое перекрытие между дифференцированно 

экспрессируемыми адгезинами. Однако лишь в нескольких 

исследованиях рассматривалось взаимодействие адгезинов 

в функциях адгезии и иммунного уклонения [64, 107, 133–

137]. Хотя эти исследования и более сложны, они необходи-

мы для полного определения роли адгезинов in vivo, остаю-

щейся неизвестной несмотря на большое количество экспе-

риментальных данных по отдельным адгезинам. Кроме того, 

различные адгезины могут играть разную роль в организме 

разных хозяев, о чем свидетельствует важность белка InvA 

при инфицировании свиней, являющихся значимым резерву-

аром для Y. enterocolitica O:3 [138]. Таким образом, чтобы 

получить полное представление о функциях отдельных адге-

зинов или адгезинов, действующих согласованно, недоста-

точно изучить только один вид хозяина. Y. enterocolitica и 

Y. pseudotuberculosis способны заражать не только различ-

ных млекопитающих, но и насекомых и нематод, а также 

могут быть найдены свободно живущими в окружающей 

среде [129, 139–141]. Для Y. pestis колонизация блох являет-

ся важной стадией инфекционного цикла, и изучение этого 

взаимодействия дало много данных о факторах, необходи-

мых для выживания чумного микроба в их организме, фор-

мирования биопленок и передачи патогена новым хозяе-

вам – млекопитающим [142]. 

В последнее время появились данные, что даже близко-

родственные адгезины у разных штаммов могут иметь су-

щественно разные функции [65, 143, 144]. Таким образом, 

не все результаты, полученные для одного адгезина, могут 

быть применимы к участию в адгезии его ортологов у других 

штаммов, не говоря уже об ортологах других видов иерси-

ний. Поэтому при исследованиях было бы интересно прове-

сти подобное сравнение для оценки общности полученных 

результатов. Особенно плодотворным может оказаться 

сравнение адгезинов «классических» патогенных иерсиний 

с адгезинами видов, не являющимися патогенными для че-

ловека или млекопитающих, такими как Y. ruckeri (возбуди-

тель заболевания рыб) и Y. entomophaga (возбудитель ин-

фекции у насекомых). Это потенциально может пролить свет 

на патогенез инфекций, вызываемых обеими группами ми-

кроорганизмов и дать представление о механизмах виру-

лентности штаммов для разных хозяев.
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