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Сучасні підходи до діагностики базуються на застосуванні молекулярно-генетичних
методів, насамперед полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР), яка забезпечує високу
чутливість і специфічність [7]. Окрім того, перспективним напрямком є розробка швидких
тест-систем, що дозволяють здійснювати первинну діагностику безпосередньо в польових
умовах [6].

Значна увага приділяється питанням персистенції вірусу. Доведено, що SVA може
зберігатися в організмі тварин після клінічного одужання, зокрема в лімфоїдній тканині, що
створює передумови для прихованого носійства та подальшого поширення інфекції [5].

Новітні дослідження також вказують на можливість нетрадиційних шляхів передачі
збудника, включаючи механічних переносників та наявність вірусу у спермі кнурів [5], що
розширює уявлення про епізоотологію захворювання та вимагає перегляду заходів
біобезпеки.

Епізоотологічний аналіз свідчить про розширення географічного ареалу SVA та
варіабельність клінічного перебігу: від безсимптомного носійства до масових спалахів
везикулярних уражень [3,4]. Сучасна парадигма діагностики зміщується від класичних
методів ізоляції вірусу до високочутливих методів, що базуються на виявленні нуклеїнових
кислот вірусу, враховуючи виражений лімфоїдний тропізм збудника [6,7]. Аналіз даних
підтверджує, що ефективність діагностики прямо залежить від коректного вибору
біоматеріалу (мазки, зішкріби, лімфоїдна тканина) [5]. У сфері імунопрофілактики, попри
відсутність комерційних вакцин, останні дослідження демонструють високий потенціал
інактивованих вакцинних препаратів. Отримані дані свідчать про формування захисного
титру антитіл та зниження клінічного прояву інфекції у стадах. Стратегія контролю SVA
сьогодні має базуватися на принципі ешелонованої оборони: від жорсткого вхідного
контролю поголів’я до впровадження періодичного скринінгу, що дозволяє виявляти
циркуляцію вірусу до появи патогномонічних ознак [3]. Перспективи подальших досліджень
мають бути зосереджені на вивченні молекулярної еволюції SVA та адаптації протоколів
імунопрофілактики до умов локальних господарств.

Поява спалахів сенекавірусної інфекції в країнах Європи свідчить про потенційну
загрозу її занесення та поширення, що підкреслює необхідність готовності ветеринарної
служби до проведення оперативної диференційної діагностики [4].
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Кишкова паличка (E. coli) − один з перших видів бактерій, що колонізує ссавців після
народження; вона потрапляє до організму через родові шляхи та з фекаліями матері. Було
підраховано, що щільність E. coli у товстому кишечнику ссавців та птахів становить від 1
мільйона до 10 мільйонів клітин на грам вмісту товстої кишки. З іншого боку, патогенна E.
coli є причиною значної частини з понад 2 мільйонів щорічних смертей людей від діарейних
захворювань. В основі такої відмінності лежать генетичні механізми, які вивчали різні групи
вчених по всьому світу. Виявилося, що генетичний апарат кишкової палички значно
пластичніший, ніж вчені уявляли раніше. В науковій літературі описано кілька процесів, що
викликають зміни в геномі бактерії. До таких явищ відносять мутації, рекомбінації,
горизонтальний перенос генів, вплив плазмід та бактеріофагів. Кожен з цих факторів може
змінювати геном кишкової палички і сприяти появі нових штамів, в тому числі патогенних.

E. coli належить до родини Enterobacteriaceae. Молекулярні дослідження філогенії
показують, що вона тісно пов'язана з деякими іншими патогенами хребетних, включаючи
Shigella та Salmonella, бактерії Vibrio cholera та Haemophilus, які можуть викликати
пневмонію та менінгіт. Ентеробактерії характеризуються здатністю до факультативного
дихання: вони аеробні на відкритому повітрі, але анаеробно живуть у кишечнику. Завдяки
цій універсальності багато представників цієї родини живуть вільно, тоді як інші живуть у
коменсальних стосунках з тваринами чи рослинами [1].

Основна біологія E. coli набагато складніша та цікавіша, ніж вказували класичні
дослідження. E. coli наділена не лише великим генетичним та екологічним різноманіттям,
але й високим рівнем генетичної рекомбінації та обміну. Ці явища дозволяють генерувати
велику кількість генотипів, навіть якщо вони можуть не відбуватися в кожному поколінні.
Переміщуються не лише гени; відбувається значна рекомбінація плазмід та фрагментів генів.
Деякі з цих комбінацій виявляються успішними та захоплюють багато екологічних ніш та
нових господарів, що продовжує поширення нових варіантів E. coli, здатних стати
висококонкурентними, наприклад, O157:H7, вперше ідентифікований як патоген для людини
у 1982 році. Це одночасно створює структуру, заселену екотипом, та продукує велику
кількість штамів, які можуть жити в середовищах, які раніше вважалися вторинними або
нетиповими для цього виду [2].

Нещодавні досягнення в нашому розумінні генетики та фізіології E. coli були справді
вражаючими. Нам відомі всі послідовності геному трьох штамів цього виду, і геном E. coli,
безсумнівно, є найкраще вивченим з усіх геномів (приблизно 70 відсотків його генів
«анотовані», за термінологією геноміки). Він також використовувався як модельний організм
в еволюційних дослідженнях, як у природних популяціях, так і в лабораторії в так званих
«експериментальних еволюційних» дослідженнях. Ці дослідження дозволили нам краще
зрозуміти дію двох еволюційних сил, відбору та мутації, протягом дуже тривалого часу. Ці
дослідження ґрунтувалися на поширеному уявленні про те, що ці бактерії є клональними,
передають гени з покоління в покоління з незначним перемішуванням або обміном −
уявлення, яке було повністю спростовано наприкінці 20-го століття [3].

Кишкова паличка (Escherichia coli) знайома біологам як класична модельна система,
повсюдно поширена в лабораторіях молекулярної біології по всьому світу. Поза
лабораторією штами E. coli існують як майже універсальний компонент флори нижніх
відділів кишечника людини та тварин. Хоча зазвичай це коменсал, E. coli має альтер-его як
патоген і пов'язана з діарейними захворюваннями та позакишковими інфекціями. Вивчення
різноманітності E. coli передує появі молекулярних даних, причому штами спочатку
розрізняли за допомогою серотипування та метаболічного профілювання, а геномне
різноманіття ілюстрували за допомогою гібридизації ДНК. Кількісне дослідження
різноманітності E. coli розпочалося із застосування багатолокусного ферментативного
електрофорезу і прогресувало з накопиченням даних про нуклеотидні послідовності, від
окремих генів через багатолокусне послідовно-типування до секвенування всього геному.



Міжнародна науково-практична конференція
«Актуальні питання ветеринарної медицини: реалії та перспективи-2026», 14.05.2026

227

Філогенетичні методи пролили світло на процеси геномної еволюції цього надзвичайно
різноманітного виду та виявили походження патогенних штамів E. coli, включаючи
представників філогенетично нерозрізненого «роду» Shigella. У травні та червні 2011 року
спалах геморагічного уремічного синдрому в Німеччині був пов'язаний зі штамом
ентерогеморагічної кишкової палички (EHEC) O104:H4. Застосування технологій
високопродуктивного секвенування дозволило охарактеризувати геном та походження
штаму, що став причиною спалаху, у режимі реального часу під час розгортання спалаху [5].

Американські вчені виявили, що різноманітність навіть вища, ніж повідомлялося для
людських штамів E. coli. Генетичне різноманіття більше у мексиканських штамів, ніж в
австралійських, і кожна група організмів-господарів демонструє певну групу споріднених
штамів. Цікаво, що в певних групах штамів, таких як ті, що пов'язані з хижаками, гризунами
та приматами, рекомбінація відбувається частіше, ніж у хазяїв з дуже специфічним раціоном.
Крім того, вчені виявили, що світова популяція E. coli може бути неоднорідною, а радше
існувати ізольовані субпопуляції. робимо висновок, що внутрішньогенна та міжгенна
рекомбінація в E. coli є важливішою за мутацію [4].

Однак ми щойно почали досліджувати бактеріальну екологію та еволюційну біологію в
природних популяціях. Такі дослідження набули актуальності у зв'язку з нещодавніми
спалахами деяких патогенних штамів кишкової палички харчового походження. Ці штами
мають фактори вірулентності та генетичні «острови патогенності», які зробили кишкову
паличку, яка довгий час була вбивцею немовлят у бідних країнах, зростаючою загрозою в
усьому світі. Важливо зрозуміти, як це відбувається [1].

Виявляється, що штам O157:H7, винуватець кількох нещодавніх смертельних спалахів
харчових захворювань у США та Європі, має 1387 генів, яких бракує його предку K-12; до
них належать фактори вірулентності, певні метаболічні шляхи та профаги (ДНК, отримана
від вірусів), а також гени, що дозволяють елементам ДНК переміщатися по хромосомі.
Примітно, що штам може мати так багато нових генів; вони складають близько 25 відсотків
геному O157:H7. Для порівняння, вважається, що всі люди генетично приблизно на 99
відсотків ідентичні. Порівняння геномів K-12 та O157:H7 показує, що ентеробактерії зазнали
набагато більшої генетичної рекомбінації або перемішування генів, ніж передбачалося.
Латеральний перенос створює бактеріальні геноми, які є мозаїкою генів з різною
еволюційною історією. Наприклад, генетики можуть знаходити маркери спадковості,
шукаючи закономірності в нуклеотидних основах, які з'єднуються, утворюючи
дволанцюгову ДНК. Було висловлено припущення, що ці гени походять з інших
бактеріальних ліній і нещодавно були отримані E. coli шляхом горизонтального переносу [4].

Бактерії несуть частину своєї генетичної інформації у формі позахромосомних
елементів, відомих як плазміди. Ці кільцеві молекули ДНК є найдинамічнішим компонентом
бактеріального геному, оскільки вони легко переміщуються між штамами. Плазміди
поширені в E. coli, хоча бактерія може виживати без плазміди або, на іншому полюсі,
зберігати значний відсоток свого геному в таких елементах. У цього виду описано близько
300 видів плазмід. У них можна знайти інформацію про засвоєння рідкісних цукрів та
продукування коліцинів (речовин, що вбивають можливих конкурентів того ж виду);
стійкість до антибіотиків та важких металів; імунітет проти вірусів та коліцинів, що
атакують бактерії; гени, що кодують генетичний обмін; та філаменти, пов'язані з патогенезом
та продукуванням токсинів [5].

Традиційно товста кишка ссавців та птахів вважалася природним середовищем
існування кишкової палички. Коли кишкова паличка викликає захворювання, зазвичай
підозрюється фекальне забруднення їжі або води; тобто медичні працівники шукають спосіб,
яким кишкова паличка з товстої кишки одного ссавця могла потрапити в травну систему
іншого. Довгий час вважалося, що бактерії не можуть розмножуватися на зовнішніх
середовищах. Однак останні результати показують, що існують штами кишкової палички, які
займають ніші, відмінні від товстої кишки. Серед них виділяються патогенні кишкові
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палички, які можуть жити в інших частинах травного тракту, у крові, урогенітальному тракті
та у вторинних середовищах. Штами, що знаходяться в каналізації та водному середовищі,
загалом більш різноманітні, ніж штами, отримані безпосередньо від господарів [3].

Біологи знають багато про популяційну екологію E. coli, яка живе в коменсальних
стосунках з тваринами-господарями. Зазвичай на кожного господаря припадає один
домінантний штам E. coli, але поява нових генотипів вказує на те, що це домінування
тимчасове. Тут діє традиційна еволюція: популяція може змінюватися через адаптивні
процеси, коли кращий штам витісняє менш конкурентоспроможний, або через випадкові
процеси, відомі як генетичний дрейф. Основною зброєю внутрішньовидової конкуренції є
коліцини, які можуть знищувати штами того ж виду, які не мають плазміди, що кодує той
самий коліцин. Коліцини діють, порушуючи критичні клітинні функції, такі як вироблення
аденозинтрифосфату, або АТФ, енергетичної молекули, що є центральною для клітинного
метаболізму [4].

Висновки. Незважаючи на те, що E. coli є найвідомішою бактерією у світі, ми тільки
починаємо розуміти її екологію та еволюційну біологію. Зрозуміло, що E. coli — це дуже
різноманітна бактерія, а її геном дуже динамічний. Це не суто клональний організм, про який
йшлося в перших популяційно-генетичних дослідженнях. Це бактерія з щедрою та складною
мінливістю, яка відіграла певну роль, серед іншого, в її успіху як патогена. Успішні
комбінації можуть поширюватися епідемічно в популяціях людини або тварин. Широко
вивчена та викликаюча багато побоювань кишкова паличка має більшу геномну пластичність,
ніж вважалося раніше, і, можливо, пройшла різні шляхи, щоб стати патогеном.

Секвенувавши певні геноми E. coli та вивчивши популяційну генетику численних видів
бактерій, ми знаємо, що хоча бактерії зазнали незначних змін у морфології, їхній геном є
невеликою, але динамічною та мінливою сутністю, яка не припиняє еволюцію. Велика
геномна пластичність E. coli надала їй надзвичайної екологічної пластичності. E. coli може
швидко адаптуватися до різних середовищ і здатна існувати як вільноживучий організм або в
коменсальному мутуалізмі в товстій кишці ссавців і птахів. Крім того, всередині організмів-
господарів вона може успішно проникати в інші ніші. Таким чином, вона може стати
небезпечним патогеном, який успішно колонізує людей і тварин.

Вважаємо, що походження нових патогенів – це складне явище, що виникає внаслідок
динаміки між хромосомним компонентом та плазмідами в бактеріальних популяціях. З цих
результатів ми робимо висновок, що еволюція та поява нових патогенів досі недостатньо
вивчені і потребують подальших досліджень.
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