
О Б З О Р Н А Я  С Т А Т Ь Я

72

Бактериология, 2023, том 8, №2, с. 72–78

Bacteriology, 2023, volume 8, No 2, p. 72–78

DOI: 10.20953/2500-1027-2023-2-72-78

Патогенетический потенциал Vibrio vulnificus 
как возбудителя септических инфекций
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Vibrio vulnificus – галофильная грамотрицательная бактерия, относящаяся к роду Vibrio и семейству Vibrionaceae. 
V. vulnificus может вызывать серьезные, в т.ч. смертельные, инфекции: первичную септицемию, связанную с употре-
блением зараженных морепродуктов, раневые инфекции, возникающие при воздействии загрязненной морской воды 
на открытую рану, реже – инфекции желудочно-кишечного тракта. Летальность при развитии первичного сепсиса 
достигает 50%, а смерть обычно наступает в течение 72 ч после появления первых симптомов.
В данной обзорной работе описываются ключевые аспекты биологии V. vulnificus, включающие в себя факторы виру-
лентности и их регуляцию, информацию о биотипах и генотипах патогена, особенности выживания как в окружающей 
среде, так и в организме человека, а также способы диагностики и генотипирования. Анализ литературных источников 
за последние 10 лет показал, что микроорганизм имеет ряд факторов, вызывающих патогенные проявления при попа-
дании в организм человека, такие как гемолизин, металлопротеиназа, липополисахарид, MARTX, капсула, сидерофо-
ры, система утилизации и получения железа. При этом отмечается, что основную роль в развитии патогенеза играют 
качественный состав эффекторных доменов MARTX и способность бактерии к капсулообразованию. Несмотря на 
большое количество исследований, детерминанты вирулентности четко не определены и нельзя с уверенностью раз-
делить вирулентные и авирулентные штаммы.
В последние годы интерес к исследованию морского вибриона возрос, вероятно в связи с его расширяющимся гео-
графическим ареалом. Высокий уровень смертности, связанный с данной инфекцией, указывает на необходимость 
модернизации программ информирования для групп риска. Ввиду достаточно разнообразного проявления инфекции 
встает проблема ранней диагностики и генотипирования. Необходим комплексный подход к изучению патогена и 
мониторинг распространения штаммов на территории Российской Федерации.
Ключевые слова: обзор, Vibrio vulnificus, септическая инфекция, раневая инфекция, факторы вирулентности, MARTX, 
капсульный полисахарид, гемолизин
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Pathogenetic potential of Vibrio vulnificus as a causative 
agent of septic infections
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Vibrio vulnificus – a halophilic gram-negative bacterium belonging to the genus Vibrio and the family Vibrionaceae. V. vulnificus 
can cause serious and fatal infections: primary septicemia caused by the consumption of contaminated seafood, wound infections 
that occur when exposed to contaminated sea water on an open wound, rarely infections of the gastrointestinal tract. Mortality in 
the development of primary sepsis reaches 50%, and death usually occurs within 72 hours after the onset of the first symptoms.
This review paper describes key aspects of the biology of V. vulnificus, including virulence factors and their regulation, 
information about the biotypes and genotypes of the pathogen, survival features both in the environment and in the human body, 
as well as diagnostic and genotyping methods. An analysis of literature sources over the past 10 years has shown that the 
microorganism has a number of factors that cause pathogenic manifestations when it enters the human body, such as 
hemolysin, metalloproteinase, lipopolysaccharide, MARTX, capsule, siderophores, iron utilization and production system. It is 
noted that the qualitative composition of the MARTX effector domains and the ability of the bacterium to form capsules play the 
main role in the development of pathogenesis. Despite a large number of studies, the determinants of virulence are not clearly 
defined and it is impossible to distinguish virulent and avirulent strains with certainty.
In recent years, interest in the study of the marine vibrio has increased, probably due to its expanding geographic range. The 
high mortality rate associated with this infection points to the need for improved information programs for at-risk groups. In view 
of the rather diverse manifestation of infection, the problem of early diagnosis and genotyping arises. An integrated approach 
is needed to study the pathogen and monitor the spread of strains on the territory of the Russian Federation.
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Патогенетический потенциал Vibrio vulnificus как возбудителя септических инфекций

Pathogenetic potential of Vibrio vulnificus as a causative agent of septic infections

V ibrio vulnificus – галофильная грамотрицательная бакте-

рия, относящаяся к роду Vibrio и семейству Vibrionaceae. 

V. vulnificus может вызывать серьезные, в т.ч. смертельные, 

инфекции: первичную септицемию, вызванную употреблени-

ем зараженных морепродуктов, раневые инфекции, возни-

кающие при воздействии загрязненной морской воды на 

открытую рану, реже инфекции желудочно-кишечного трак-

та. Летальность при развитии первичного сепсиса достигает 

50%, а смерть обычно наступает в течение 72 ч после появ-

ления первых симптомов [1]. По данным CDC, риску инфек-

ции наиболее подвержены мужчины в возрасте старше 45 

лет, с сопутствующими заболеваниями печени [2].

Распространенность V. vulnificus в большей степени за-

висит от температуры и солености морской воды [3]. 

Возбудитель инфекции чаще встречается при температуре 

воды ≥18°C и солености ~15–25% [4]. Микроорганизм нака-

пливается в устрицах, не вызывая при этом патогенеза. 

Также V. vulnificus повсеместно встречается в аквариумах, 

что может свидетельствовать об угрозе для содержащихся в 

неволе морских животных и обслуживающих аквариумы 

людей [5].

Наибольшее внимание исследованию патогена уделяется 

в странах Северной и Южной Америки, а также в Японии и 

Южной Корее. В базе данных National Center of Biotechnology 

Information (NCBI) насчитывается более 6000 публикаций по 

изучению V. vulnificus, из них 2500 опубликованы за послед-

ние 5 лет, что говорит об усиливающемся интересе к про-

блеме во всем мире. Однако в России данная проблема 

практически не освещена. Тем временем расширяется гео-

графический ареал этих условно-патогенных микроорганиз-

мов и увеличивается их патогенный потенциал. Например, 

есть данные о вспышках инфекции V. vulnificus, зарегистри-

рованных на широтах Балтийского моря [6, 7] и Аляски, 

ранее считавшихся слишком холодными для развития мор-

ского вибриона [8].

В связи с этим возникает необходимость углубленного 

изучения штаммов V. vulnificus, обитающих в акваториях на 

территории Российской Федерации, создания диагностиче-

ских систем, оценки возможных клинических случаев зара-

жения людей, мониторинга пищевой продукции, а также 

более глубокого анализа геномов выделенных микроорга-

низмов.

Биотипы и генотипы

Известно существование 3 биотипов V. vulnificus, а среди 

штаммов биотипа 1, наиболее часто поражающих человека, 

выделяют два генотипа. Биотип 1 был описан первым и 

встречается практически во всех клинических случаях. 

Биотип 2 вызывает сепсис у угрей, и в редких случаях штам-

мы этого биотипа вызывали клинические проявления у чело-

века. Биотип 3 был описан совсем недавно, он выделен 

только от людей с раневыми инфекциями, заразившихся при 

разведении тилапии на территории Израиля, и генетически 

представляет собой химеру первых двух биотипов [9]. 

Филогенетический анализ показал, что популяция V. 

vulnificus делится на две основные линии. В линии I преоб-

ладают клинические штаммы, в то время как в линии II – 

штаммы из источников окружающей среды. Также были 

идентифицированы две другие небольшие линии: линия III, 

включающая штаммы биотипа 3, и линия IV, в которой пре-

обладают штаммы из окружающей среды [10]. Линия I также 

известна как C (Clinical – характерная для клинических 

штаммов), линия II – как E (Environmental – характерная для 

штаммов, выделенных из окружающей среды) [11]. Резуль-

таты RAPD-ПЦР-анализа1 многочисленных клинических 

штаммов и штаммов, выделенных из окружающей среды, 

позволили выявить ПЦР-ампликон, уникальный для клини-

ческих изолятов человека [12, 13]. В дальнейшем полноге-

номное секвенирование подтвердило существование двух 

генотипов, С и Е, среди штаммов биотипа 1, а также очень 

значимую корреляцию С-генотипа со способностью вызы-

вать заболевание у человека [14].

Геном V. vulnificus, как и других видов Vibrio, представлен 

двумя хромосомами разного размера. Размер большой хро-

мосомы составляет ~3,2 Мб, тогда как размер малой хромо-

сомы – ~1,8 Мб [11]. У некоторых штаммов отмечают нали-

чие плазмиды. На сегодняшний день в литературе описано 

по меньшей мере 28 плазмидных профилей. Плазмида виру-

лентности встречается у штаммов биотипа 2, тогда как конъ-

югативные плазмиды того же семейства широко распро-

странены среди всех трех биотипов и могут способствовать 

передаче плазмиды вирулентности [15]. Все эти плазмиды, 

вероятно, играют важную роль в экологической адаптации и 

пластичности вида. Наличие плазмид у микроорганизма 

делает его потенциальным резервуаром генов для других 

видов бактерий.

Факторы вирулентности и патогенез

V. vulnificus, как и любой микроорганизм, обладающий 

патогенным потенциалом, имеет ряд факторов, помогающих 

ему не только проникнуть и сохраниться, но и размножиться, 

распространиться в тканях и органах организма, воздей-

ствуя при этом на его функции. В данном обзоре мы поста-

рались описать факторы патогенности и их регуляторы, 

наиболее значимые для развития инфекции.

Гемолизин (VVH)

VVH (гемолизин V. vulnificus) – токсин, секретируемый во 

внеклеточное пространство. Кодирующая его последова-

тельность содержит две открытые рамки считывания: гены 

vvhA и vvhB. Функция гена vvhB еще не определена, поэтому 

в основном рассматривается функция vvhA. Ген vvhA имеет 

общую длину 1416 п.н. и присутствует у всех штаммов 

V. vulnificus, являясь структурным геном гемолизина [16]. 

Гемолизин относится к семейству холестерин-зависимых 

цитолизинов, порообразующих токсинов [17]. Гемолизин во-

дорастворим и термолабилен. Он влияет на воспалительный 

патогенез, регулируя аутофагическую гибель клеток без 

апоптотического процесса [18]. Белок VvhA также может вы-

зывать вазодилатацию, играя значительную роль в развитии 

гипотензивного септического шока [19].

Металлопротеиназа (VVP)

Металлопротеиназа синтезируется в клетках в виде пред-

шественника, в котором различают 4 области: сигнальный 

пептид, N-концевой домен (nPP), C-концевой домен (Cter100) 

1Полимеразная цепная реакция (ПЦР) со случайной амплификацией поли-
морфной ДНК (Random Amplification of Polymorphic DNA/RAPD). 
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и зрелая протеаза, которая образуется в результате само-

процессинга [20].

Сначала металлопротеиназа выполняет роль эластазы, 

которая увеличивает поверхностную адгезиию и проницае-

мость сосудов в организме хозяина в результате образова-

ния брадикинина. Брадикинин, действующий как сосудорас-

ширяющее средство, важен для распространения патогена 

по организму [21]. Затем происходит активация протромби-

на и фибринолизина с помощью VVP, что приводит к свер-

тыванию и защищает бактерии от иммунного ответа орга-

низма хозяина во время распространения бактериальной 

инфекции. Металлопротеиназа также может вызывать апоп-

тоз через пути, включающие активацию ERK (extracellular 

signal-regulated kinase), деградацию коллагена IV типа, вы-

свобождение цитохрома C и активацию каспаз-3 и -9 [22, 

23]. Кроме того, VVP может ингибировать экспрессию транс-

крипции муцина 2, который является важным компонентом 

кишечного эпителиального барьера, и нарушать структур-

ную целостность кишечного тракта. Таким образом, метал-

лопротеиназа ускоряет попадание V. vulnificus из кишечника 

в кровь, что в конечном итоге приводит к возникновению 

сепсиса [24, 25]. Однако стоит отметить, что данный фер-

мент также в значительной степени продуцируются у микро-

организма, находящегося в интерстициальных тканях конеч-

ностей, где температура ниже, чем в тонком кишечнике и 

кровотоке, вызывая серьезные коллагенолитические, гемор-

рагические и отечные поражения кожи конечностей [19]. 

Чаще всего патоген проявляет себя как раневая инфекция, 

нередко прогрессирует до сепсиса [26]. Можно предполо-

жить, что ведущую роль в этом играет металлопротеиназа.

MARTX

MARTX (Multifunctional-autoprocessing repeats-in-toxin) – 

это многофункциональный самопроцессирующийся токсин, 

содержащий повторы в молекуле белка. Он играет важную 

роль в сепсисе, вызванном инфекцией V. vulnificus [27]. 

MARTX кодируется геном rtxA1, размером около 15,6 т.п.н., 

и представляет собой токсин, состоящий из областей, со-

держащих N-концевые повторы, C-концевые повторы и эф-

фекторные домены. MARTX состоит из 5206 аминокислот-

ных остатков, имеет расчетную молекулярную массу 

556 кДа. В настоящее время он признан самым крупным 

полипептидным токсином [28]. Аминокислотные N- и 

C-концевые повторы образуют поры в мембране эукариоти-

ческих клеток. Формирование пор облегчает транслокацию 

центральной области эффекторных доменов в цитозоль эу-

кариот, после чего эффекторы высвобождаются в результа-

те аутопроцессинга. Токсин MARTX, описанный у репрезен-

тативного клинического штамма CMCP6, имеет 5 эффектор-

ных доменов и включает домен неизвестной функции в 

первом положении (DUF1), Rho-домен инактивации ГТФазы 

(RID), α/β-гидролазу (ABH), flop-белок (MCF – makes 

caterpillars floppy-like domain) и Ras/Rap1-специфическую 

эндопептидазу (RRSP) [29]. Описанные выше домены функ-

ционируют по разным биохимическим механизмам, обычно 

нарушая один из трех ключевых клеточных процессов: из-

меняют динамику цитоскелета, специфически взаимодей-

ствуя с филламином А, тем самым вызывая острую некроти-

ческую гибель клеток [30], нарушают передачу сигналов 

ГТФазы или везикулярный транспорт [31]. Описан экспери-

мент, определяющий роль каждого из эффекторных доме-

нов в развитии патогенеза для штамма CMCP6. Результаты 

данного исследования позволяют предположить, что эффек-

торные домены DUF1 и ABH фактически снижают вирулент-

ность, а RRSP и RID доминируют над потенциалом вирулент-

ности V. vulnificus [30]. Кроме того, MARTX способствует 

выживанию патогена в организме хозяина, предотвращая 

его поглощение фагоцитами [32], эту роль также выполняют 

эффекторные домены [30].

Таким образом, MARTX вызывает некроз кишечных эпи-

телиальных клеток, позволяя V. vulnificus проникать напря-

мую в кровоток, что является доминирующим фактором в 

развитии сепсиса [33], а качественный состав эффекторных 

доменов определяет потенциал вирулентности.

Капсульный полисахарид

Капсульный полисахарид (CPS) – еще один ключевой 

фактор вирулентности V. vulnificus. При возникновении и 

развитии сепсиса способность бактерии обходить иммунный 

ответ хозяина в основном объясняется наличием капсулы, 

которая обеспечивает устойчивость к опсонизации компле-

ментом и последующему фагоцитозу макрофагами. Капсула 

играет значительную роль в развитии септического шока, 

вероятно, индуцируя чрезмерную продукцию воспалитель-

ных цитокинов, через TLR2/NF-κB-зависимый путь [34]. 

Ранее были идентифицированы четыре генетических обла-

сти, которые необходимы для экспрессии и вирулентности 

CPS. Три являются частью капсульного генного локуса, со-

стоящего из генов биосинтеза, полимеризации и транспор-

та, сгруппированных на одном хромосомном фрагменте. 

Четвертая, интегроноподобная, область аналогична области 

суперинтегрона V. cholerae [35]. Моделью для характеристи-

ки биосинтеза и генетики капсул многих микроорганизмов, в 

том числе и V. vulnificus, послужила характеристика капсулы 

Escherichia coli [36]. Отдельные моносахариды собираются 

на липидном носителе ундекапренилфосфате, при этом 

сборка происходит на внутренней стороне внутренней мем-

браны. Полимеризация цепи происходит при помощи фер-

ментов гликозилтрансфераз (WecA, WcvE, WcvF, WcvG и 

WcvI) [37]. Флиппаза Wzx после завершения сборки пере-

мещает моносахариды, не связанные с липидным носите-

лем, через внутреннюю мембрану. Затем моносахариды со-

единяются вместе на периплазматической стороне внутрен-

ней мембраны полимеразой Wxy. В перемещении капсулы 

через внешнюю мембрану участвуют белки Wza, Wzb и Wzc, 

представляющие собой белок-транспортер полисахаридов, 

фосфатазу и тирозиновую аутокиназу соответственно [38]. 

Биосинтетическая область включает в себя несколько от-

крытых рамок считывания, которые участвуют в биосинтезе 

активированных предшественников моносахаридов. Среди 

описанных генов: ген эпимеразы wcvA и дегидрогеназы 

wcvB. Отдельно выделяют гены rml: rmlA, rmlD и rmlC, уча-

ствующие в биосинтезе L-рамнозы как наиболее распро-

страненного сахара в капсуле V. vulnificus. Вероятно, данная 

группа генов подвергается полицистронному транскрибиро-

ванию [37].

Фенотипически наличие или отсутствие капсулы можно 

определить культивированием на плотных питательных сре-
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дах. При этом выделяют два типа колоний V. vulnificus: про-

зрачные и непрозрачные. Прозрачные колонии не образуют 

капсулы и не патогенны для мышей, а непрозрачные, напро-

тив, вызывают заболевание, а, следовательно, могут проти-

востоять иммунному ответу организма хозяина и обладают 

антифагоцитарной активностью [39]. Вероятно, между этими 

двумя морфотипами могут происходить фазовые переходы, 

причем такие переходы могут быть как обратимыми, так и 

необратимыми для одного и того же штамма [40]. На фазо-

вые вариации CPS у V. vulnificus влияют различные факторы 

окружающей среды [41]. Таким образом, продукция капсуль-

ного полисахарида контролируется как факторами окружаю-

щей среды, так генетическими и регуляторными факторами. 

В то же время патогенность V. vulnificus напрямую связана с 

присутствием капсульного полисахарида, который является 

важным фактором вирулентности.

Липополисахарид

Некоторые авторы предполагают, что липополисахарид 

(ЛПС) также является одним из наиболее важных факторов 

(как и для большинства грамотрицательных бактерий) раз-

вития тяжелых инфекций, вызываемых V. vulnificus, таких 

как глубокое повреждение мягких тканей и септический 

шок [42]. По некоторым данным, заражению описываемым 

патогеном наиболее подвержены мужчины, тогда как в за-

щите женщин от эндотоксической активности ЛПС V. 

vulnificus участвует эстроген [43].

Все выделенные штаммы разделяют по O-антигену на 

7 серогрупп [44]. Среди проанализированных работ встреча-

ется мало данных по описанию серогрупп данного вибриона, 

в связи с чем разработка отечественных сывороток может 

быть перспективным направлением работы. Также стоит за-

метить, что в литературе очень мало внимания уделяется 

изучению генетического строения липополисахаридного 

кластера, однако исследования в данной области могут по-

мочь в более глубокой характеристике выделенных штам-

мов. Так, например, структурный анализ липополисахарид-

ного кластера у клинических штаммов показал, что можно 

выделить не менее пяти антигенных подгрупп. Первая под-

группа наиболее распространена среди данных штаммов. 

Есть предположение, что-либо присутствие этого типа ЛПС 

само по себе вызывает повышенную вирулентность, либо 

этот тип ЛПС является маркером более вирулентных штам-

мов [45].

Сидерофоры, система утилизации и получения железа

Показано, что люди с ослабленной иммунной системой 

или хроническими заболеваниями печени, такими как цир-

роз, в 80 раз чаще, чем здоровые люди, страдают первичной 

септицемией, вызванной V. vulnificus [46]. Эпидемиологи-

ческие данные подтверждаются лабораторными исследова-

ниями, в которых изучалась роль железа в заболевании, 

когда повышенный уровень железа в сыворотке крови явля-

ется характерной чертой для инфицированных людей [47].

Для получения железа из окружающей среды V. vulnificus 

использует вульнибактин, аэробактин, ферриоксамин B, гем 

и свободные ионы двух- и трехвалентного железа [48]. 

Первой была охарактеризована структура катехинового си-

дерофора, названного вульнибактином [49]. Вульнибактин 

синтезируется в цитоплазме V. vulnificus и транслоцируется 

во внеклеточное пространство. Изохоризматсинтаза (ICS) и 

изохоризматаза (VenB) играют ключевую роль в биосинтезе 

вульнибактина. Он хелатирует Fe3+ в окружающей среде, и 

комплекс железо–вулнибактин импортируется в периплазму 

через специфический рецептор внешней мембраны, VuuA. В 

то время как VuuA является единственным рецептором в 

системе утилизации трехвалентного железа и вульнибакти-

на, белки HupA и HvtA функционируют как рецепторы гема 

[48]. Показано, что клинические штаммы V. vulnificus способ-

ны в большей степени, чем штаммы, выделенные из окружа-

ющей среды, продуцировать вульнибактин и использовать 

железо, связанное с трансферрином [50], что свидетель-

ствует о важной роли системы получения и утилизации же-

леза в развитии патогенеза.

К факторам вирулентности также можно отнести Tad-

пили, или пили плотной адгезии, кодируемые тремя локуса-

ми гена tad [51], а также эффлюкс-помпы для оттока анти-

бактериальных препаратов и других токсичных соедине-

ний [52].

Согласно некоторым исследованиям, не только клиниче-

ские штаммы V. vulnificus, но и штаммы, выделенные из 

окружающей среды, имеют факторы вирулентности [53]. 

Поэтому именно анализ наличия факторов вирулентности, 

ответственных за развитие патогенеза, поможет принимать 

необходимые меры в отношении изолятов, выделяемых на 

территории Российской Федерации, и оценивать риски ин-

фицирования людей.

Регуляторы факторов вирулентности

Микроорганизм обладает несколькими регуляторами экс-

прессии факторов вирулентности. Например, уровень сыво-

роточного железа тесно связан с тяжестью инфекции 

V. vulnificus при сепсисе [54]. Также регуляторами вирулент-

ности являются белки LuxS, LuxP-LuxQ, LuxU-LuxO и SmcR 

(основной регулятор транскрипции для генов-мишеней, кон-

тролируемых системой quorum sensing (QC)) [55].

Циклический аденозинмонофосфат (cAMP), основной 

клеточный сигнальный метаболит, образует комплекс с ци-

клическим аденозинмонофосфатным рецепторным белком 

(CRP), который может связываться с ДНК и влиять на экс-

прессию многих генов, таких как гены цитолизина, металло-

протеиназы и системы захвата железа [56].

HlyU – белок, регулирующий экспрессию гена гемолизи-

на/цитолизина vvhA и гена эластолитической протеазы 

vvpE. HlyU также контролирует экспрессию гена rtxA1, осла-

бляя действие репрессора, конкурируя с его сайтом связы-

вания [57].

Белок AphB является членом семейства регуляторов 

транскрипции LysR и играет центральную роль в экспрессии 

генов вирулентности посредством регуляции каскада [58].

Все описанные выше регуляторы необходимы для роста и 

размножения V. vulnificus в крови человека [59].

Диагностика и внутривидовое генотипирование

При подозрении на V. vulnificus у человека проводится 

бактериологическое исследование [60]. При возможности 

параллельно проводится ПЦР-анализ для ускоренного скри-

нинга. В качестве мишеней для ПЦР-диагностики в литера-
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туре описано использование нескольких генов: vvhA [61], 

gyrB [62], vcgC, vcgE и 16S рРНК типа A и B [63].

Внутривидовое генотипирование проводят с целью рас-

следования эпидемиологических случаев и установления 

родства штаммов. Для внутривидового генотипирования, по 

данным литературных источников, наиболее часто исполь-

зуются SNP-анализ (Single Nucleotide Polymorphism), MLST 

(Multilocus sequence typing) и MLVA (Multiple Locus Variable-

number Tandem Repeat Analysis).

MLST – типирование на основе мультилокусных последо-

вательностей – активно используется для внутривидового 

типирования V. vulnificus. Схема MLST V. vulnificus использу-

ет внутренние фрагменты следующих десяти генов домаш-

него хозяйства: glp, gyrB, mdh, metG, purM, dtdS, lysA, pntA, 

pyrC, tnaA. Авторы разделили исследованные штаммы на 

2 линии: MLST A и MLST B [64].

MLVA – мультилокусное исследование на основе VNTR 

(Variable Number Tandem Repeat). VNTR V. vulnificus показы-

вает широкий спектр полиморфизма. В литературе описы-

вается исследование штаммов V. vulnificus по 12 VNTR-

локусам, в результате которого все изоляты были разделе-

ны на 2 группы: группу А, в которую вошли в основном 

штаммы биотипа 1, и группу B, в которой оказались только 

представители биотипа 2 [65].

SNP – однонуклеотидный полиморфизм. В целом резуль-

таты генотипирования по SNP разделили V. vulnificus на три 

основные филогенетические линии и дополнительную под-

группу, кладу B, состоящую из изолятов, встречающихся 

только в Израиле [66].

Анализ SNP представляется наиболее удобным для оцен-

ки эволюции штаммов и к тому же позволяет проводить 

полногеномное сравнение, тогда как MLST, например, ис-

пользует оценку вариабельности консервативных генов «до-

машнего хозяйства» и к тому же является наиболее трудо-

емким, как и MLVA.

Вероятно, что анализ штаммов, встречающихся на терри-

тории нашей страны, покажет иную картину распределения 

и определит новые филогенетические ветви.

Следует отметить, что ни один из доступных методов об-

наружения V. vulnificus не позволяет отличить вирулентные 

штаммы от авирулентных, поскольку детерминанты виру-

лентности на сегодняшний день четко не определены [67]. 

Таким образом, поиск маркеров, определяющих патоген-

ность микроорганизма, является ключевым направлением в 

дальнейших исследованиях.

Заключение

Анализ патогенетического потенциала V. vulnificus под-

черкивает необходимость развития мониторинга данного 

патогена. В последние годы географический район распро-

странения вибриона значительно расширился. Высокий 

уровень смертности, связанный с данной инфекцией, указы-

вает на необходимость модернизации программ информи-

рования для групп риска. Ввиду достаточно разнообразного 

проявления инфекции встает проблема ранней диагностики 

и генотипирования. Основной вопрос заключается в том, как 

достаточно быстро отследить патогенные для человека 

штаммы в морской воде и морепродуктах. Ответом на дан-

ный вопрос может быть комплексный подход к изучению 

патогена, включающий в себя геномные исследования, ис-

следования по проявлению вирулентности и условий, ее об-

уславливающих, а также транскриптомный анализ.

Стоит отметить, что из всех описанных выше факторов 

вирулентности наиболее весомый вклад в развитие инфек-

ции вносят способность микроорганизма образовывать кап-

сулу и наличие определенных эффекторных доменов 

MARTX. Эти данные дают основание предположить, что 

более глубокое исследование именно этих факторов позво-

лит определить истинный вирулентный потенциал 

V. vulnificus.
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