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Резюме 
Энтеротоксигенная Escherichia coli является возбудителем колибактериоза животных и человека. В 

статье описаны главные факторы патогенности энтеротоксигенной Escherichia coli – фимбриальные адгези-

ны и энтеротоксины. 

 

Summary 
Enterotoxigenic Escherichia coli is the causative agent of colibacillosis in animals and humans. The article de-

scribes the main factors of pathogenicity of enterotoxigenic Escherichia coli fimbrial adhesins and enterotoxins. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Энтеротоксигенные штаммы Esche-

richia coli (ETEC) являются возбудителями 

колибактериоза животных и человека. Сре-

ди сельскохозяйственных животных в 

группе риска находятся телята и поросята, 

у людей подвержены действию ETEC путе-

шественники, военнослужащие, дети, про-

живающие в развивающихся странах Азии, 

Африки, Латинской Америки [10, 16].  

Инфицирование человека и живот-

ных ETEC происходит алиментарным пу-

тем через зараженную воду или пищу. 

ETEC прикрепляется к рецепторам эпите-

лия слизистой оболочки тонкого кишечни-

ка при помощи фимбриальных белков 

(адгезинов), далее бактерия колонизирует 

тонкий кишечник, вырабатывает энтеро-

токсины, что приводит к нарушению транс-

порта воды и электролитов в энтероцитах с 

последующей секреторной диареей и обез-

воживанием организма [7]. 

В данной работе проведен анализ ли-

тературных данных главных факторов па-

тогенности энтеротоксигенной Escherichia 

coli. К ним относят фимбриальные адгези-

ны и энтеротоксины. Принято считать, что 

ETEC является патогенной, если содержит  

фимбриальные адгезины и продуцирует 

энтеротоксины. 

 

Фимбриальные адгезины. Первой 

стадией развития инфекционного процесса 

является адгезия ETEC с помощью фим-

бриальных белков к рецепторам клеток 

эпителия слизистой оболочки кишечника, 

при этом морфологического изменения эн-

тероцитов не наблюдается. 

Фимбриальные адгезины ETEC, изоли-

рованные от животных и человека, струк-

турно отличаются, это говорит о низкой 

вероятности заражения человеком штамма-

ми ETEC от животных [5]. 

Согласно литературным данным у 75% 

ETEC, выделенных от человека, присут-

ствуют факторы колонизации F2 (CFA/I), 

F3 (CFA/II) и CF/IV. Данные фимбриаль-

ные белки являются углеводсвязывающими 

белками (лектинами), причем CFА/I – 

структурно гомогенен, CFА/II и CFА/IV 

неоднородны, каждый из них состоит из 

трех антигенов: CS1, CS2, CS3 и CS4, CS5, 

CS6, соответственно [15,3].  

Для ETEC, изолированных от живот-

ных, характерны иные фимбриальные бел-

ки: F4 (К88) сероварианты ab, ac, ad; F5 

(К99); F6 (987P); F7 (F41); F17 (FY/Att25); 

F18 сероварианты ab, ac [1]. 

Согласно представленным материалам 

отдела бактериальных инфекций крупного 

рогатого скота РУП «Институт экспери-

ментальной  ветеринарии  им.  С.Н.  Выше- 



 

 
1/2018 Экология и животный мир 37 

 

лесского» за период 2014−2017 гг. ведущее 

место среди адгезивных штаммов E. coli 

занимают изоляты с адгезинами F7 (F41),  

F17 (FY/Att25), реже встречаются E. coli с 

адгезинами F4 (К88), F5 (К99) и F6 (987р). 

Существует корреляция между адгезивны-

ми признаками E. coli и способностью вы-

рабатывать энтеротоксины. Так для E. coli с 

серотипом К88 характерным признаком яв-

ляется выработка термолабильного токси-

на, в то время как для E. coli с серотипом 

К99 – продукция термостабильных токси-

нов.  

Энтеротоксины ETEC различаются по 

молекулярной массе, структурной организа-

ции, иммуногенности и механизму дей-

ствия. 25% штаммов ETEC продуцируют 

термолабильные и около 70% –термоста- 

бильные токсины [12]. 

Термолабильныe энтеротоксины. В 

1950-х годах было замечено, что некоторые 

штаммы E.coli могут вызывать желудочно-

кишечные заболевания у человека, клини-

чески проявляющиеся в виде холероподоб-

ных симптомов, что было обусловлено вы-

работкой E.coli термолабильного энтеро-

токсина (LT). LT-энтеротоксин по функци-

ональным, структурным и иммуногенным 

свойствам имеет сходство с холерным энте-

ротоксином, вырабатываемым бактериями 

Vibrio cholerae, что объясняет перекрест-

ную защитную реакцию специфических 

антител [6, 9, 2]. 

Штаммы ETEC вырабатывают термо-

лабильные токсины двух классов: LT и     

LT-II. 

Термолабильный энтеротоксин 

ETEC. LT-энтеротоксин – олигомерный 

белок с молекулярной массой 85 kDa, со-

стоящий из субъединицы А (LTa), облада-

ющей ферментативной активностью, и пяти 

одинаковых субъединиц В (LTb), отвечаю-

щих за связывание токсина с энтероцитами.  

Субъединицы В термолабильного эн-

теротоксина (молекулярная масса каждой 

11,6 kDa) формируют пентамер кольцевой 

структуры и отвечают за специфическое 

связывание с моносиаловым ганглиозидом 

GM1 – рецептором, расположенным на 

мембране энтероцитов.  

Субъединица А (молекулярной масса 

27 kDa) состоит из двух фрагментов: пеп-

тида А1 – АДФ-рибозилтрансферазы, отве-

чающей за ферментативную активность 

LT, и пептида А2, связывающего пептид 

А1 с субъединицей В [17].  

Специфическое связывание LT с ре-

цепторами энтероцитов GM1 обеспечивает 

субъединица В, при этом формируется ка-

нал, через который  пептид А1 проникает в 

цитозоль клетки. Проникнув в клетку, пеп-

тид А1 катализирует перенос АДФ-

рибозильной группы с НАД на α-субъеди-

ницу G-белка, активирующего аденилат-

циклазу, что приводит к её необратимой 

активации, внутриклеточному накоплению 

циклического аденозинмонофосфата и ак-

тивации цАМФ-зависимой протеинкиназы 

А. Последняя фосфорилирует хлоридные 

каналы, локализованные в апикальной мем-

бране энтероцитов, после чего усиливается 

экскреция ионов Сl– из клетки и подавляет-

ся адсорбция ионов Na+, что приводит к 

увеличению концентрации хлорида натрия 

в просвете кишечника, куда  по осмотиче-

скому градиенту из пораженных клеток по-

ступает вода, что приводит к развитию сек-

реторной диареи.  

Стоит отметить, что LT-энтеротокси-

ны, продуцируемые штаммами ETEC, вы-

деленными от животных (LTp), и LT-

энтеротоксины, продуцируемые штаммами 

ETEC, изолированные от людей (LTh), от-

личаются первичными аминокислотными 

последовательностями. Также известно, 

что изоляты ETEC, выделенные от челове-

ка, содержат сайты рестрикции для эндо-

нуклеазы HhaI в гене elt – генетический 

маркер LTh-энтеротоксина. Субъединица А 

у них идентична, что говорит об одинако-

вом клиническом эффекте вышеуказанных 

энтеротоксинов [18].  

В настоящее время выделяют еще 

один класс термолабильных энтеротокси-

нов, продуцируемых ETEC, – LT-II. Не-

смотря на схожую структурную организа-

цию с LT, LT-II имеет ряд отличий: 

1) гены, отвечающие за продукцию 

токсина LT-II, закодированы не в плазмиде 

(характерно для LT), а в хромосомной ДНК; 
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2) рецепторами для LT-II являются 

ганглиозиды GD1, GD1b, GD1a, GT1b, 

GQ1b, GD2; 

3) отличие по антигенным свойствам 

(антисыворотки против LT не нейтрализу-

ют LT-II). 

LT-II продуцируют ETEC, выделен-

ные от человека и животных, однако меха-

низм действия LT-II остается малоизучен-

ным, нет доказательств того, что LT-II вы-

зывает диарею у животных и человека [13].  

Термостабильные энтеротоксины. 

Термостабильные энтеротоксины (ST) – 

пептиды с молекулярной массой 2−5 kDa 

не обладают иммуногенными свойствами и 

приобретают их лишь в сочетании с моле-

кулой носителем (гаптеном).  

Известно два типа ST-энтеротокси-

нов: STa (ST-I) и STb (ST-II), которые от-

личаются по строению и механизму дей-

ствия (рисунок 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

STa-энтеротоксины продуцируют не 

только ETEC, но и другие грамотрицатель-

ные бактерии, вызывающие заболевания 

желудочно-кишечного тракта: V.сholera, 

V.mimicus, Yersinia enterocolitica, C.freundii 

и Klebsiella spp [11]. 

STa-энтеротоксины делят на два под-

типа: STa-H и STa-Р. STa-H продуцируют 

ETEC, выделенные от человека, а STa-Р от 

ETEC, изолированных от свиней, телят, 

ягнят, цыплят, лошадей и человека. 

Отличие STa-H от STa-Р токсина со-

стоит в количестве и составе аминокислот-

ных остатков, содержащих 19 и 18 амино-

кислот, соответственно.  

STa-энтеротоксины содержат на С-

конце последовательность протяженно-

стью 13 аминокислотных  остатков,  опре-

деляющих токсичность и термостабиль-

ность токсина. Шесть остатков цистеина, 

связанных между собой тремя дисульфид-

ными «мостиками», в составе домена обу-

славливают токсичность этой молекулы. 

Исходя из литературных данных, ме-

ханизм действия STa состоит в активации 

гуанилатциклазной системы посредством 

связывания с рецепторами, сопряженными 

с гуанилатциклазой GC-С, что приводит к 

увеличению концентрации внутриклеточ-

ного циклического гуанозинмонофосфата 

(цГМФ), нарушению всасывания ионов 

Na+, увеличению экскрецию ионов Сl–, вы-

ходу жидкости из пораженных клеток и 

возникновению секреторной диареи 

(рисунок 2) [8]. 

а)  

б)  

Рисунок 1 – а) кристаллическая  

структура энтеротоксина STa; 

б) кристаллическая структура  

энтеротоксина STb Рисунок 2 –  

Механизм действия STa 
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STb-энтеротоксины – пептиды с моле-

кулярной массой 5 kDa, состоящие из 48 

аминокислотных остатков.  

STb-энтеротоксины продуцируют 

ETEC, изолированные от поросят-

отъёмышей, значительно реже от человека, 

телят, цыплят. 

Известно, что рецепторами для STb 

являются сульфатиды эпителиальных кле-

ток кишечника, а механизм действия за-

ключается  в  активации  внутриклеточного  

кальция, что в дальнейшем приводит также 

к развитию диареи [4].  

В последнее десятилетие обнаружены 

новые факторы патогенности ETEC: термо-

стабильный энтеротоксин EAST1, белки  

наружной мембраны. Энтеротоксин 

EAST1, который ранее считали характер-

ным для энтероаггрегативных штаммов 

E.coli, в настоящее время выявляют у 

штаммов ETEC [14]. В таблице 1 приведена 

характеристика энтеротоксинов ETEC. 

Таблица 1 – Характеристика энтеротоксинов ETEC 

Токсин Подтип 
Молекулярный  

вес (kDa) 
Действие Рецептор(ы) 

термолабильные энтеротоксины 

LT 
LTh 85,0 активация  

аденилатциклазной системы 
GM1 

LTp 85,0 

LT-II 

LT-IIa 85,0 - 
GD1b, GD1a, GT1b, GQ1b, 

GD2 

LT-IIb 85,0 - GD1a, GT1b, GM3 

LT-IIc 85,0 - GM1, GM2, GM3, GD1a 

термостабильные энтеротоксины 

STa 
STa-H 2,0 активация  

гуанилатциклазной системы 
рецепторы GC-C 

STa-P 2,0 

STb - 5,0 
активация  

кальциевых каналов 
сульфатид 

EAST 1 - 4,1 
активация  

гуанилатциклазной системы 

рецепторы  

гуанилатциклазы GC-C 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Штаммы ETEC играют одну из веду-

щих ролей среди патогенных штаммов 

E.coli в развитии колибактериозной диареи 

у животных и человека ввиду присутствия 

таких факторов патогенности, как энтеро-

токсины и фимбриальные адгезины. 

Энтеротоксины подразделяются на 

два класса: термолабильные и термоста-

бильные. Самыми изученными из них по 

структуре, механизму действия являются 

термолабильный LT и термостабильный 

STa энтеротоксины, менее изученными 

остаются LT-II и STb энтеротоксины. В по-

следнее  время  к  классу  термостабильных  

энтеротоксинов ETEC стали относить 

EAST1, который, как считалось ранее, вы-

рабатывался только энтероаггрегативной 

E.coli.  

Факторы патогенности энтеротокси-

генной Escherichia coli представляют боль-

шой научный и практический интерес, так 

как понимание их структуры и механизмов 

действия позволит решить вопросы иден-

тификации ETEC, усовершенствовать спе-

цифические методы профилактики в борь-

бе с колибактериозом человека и живот-

ных, в развитии которого ETEC играет 

главную роль. 
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