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Сибирская язва — острая зоонозная инфекция, возбудителем которой является Bacillus
anthracis, спорообразующая грам-положительная бактерия [1].

К факторам патогенности сибиреязвенного микроба относят главным образом трех-
компонентный токсин, капсулу и компоненты споры.

Главное отличие бактерий B. anthracis от близкородственных видов бацилл заключа-
ется в наличии двух плазмид - pXO1 и pXO2, обуславливающих патогенность и специфич-
ность [4]. На плазмиде pXO1 локализованы гены, кодирующие токсин (cya, lef, и pagA)
и регуляторные элементы (atxA, pagR) [2]. pXO2 несет гены cap-оперона, ответственные
за формирование капсулы [6].В настоящее время описаны штаммы B. cereus, обладающие
обеими плазмидами и патогенные для широкого спектра млекопитающих [3].

Различные штаммы сибиреязвенного микроба, имеющие плазмиды pXO1 и pXO2 мо-
гут отличаться по вирулентности для мышей. Это может быть обусловленомутациями
вгенах, кодирующих факторы патогенности, приводящими к аминокислотным заменам
соответствующих белков, изменяя их функциональную активность [7]. Изучение аллель-
ного полиморфизма этих генов может выявить корреляции определенных мутаций с ви-
рулентностью штамма, а также рядом маркеров, используемых для генотипирования [5],
и внести вклад в изучение эволюции и филогеографии сибиреязвенного микроба.

В настоящей работе проанализированы последовательности плазмид pXO1 и pXO2 39
штаммов B. anthracis из рабочей коллекции лаборатории микробиологии сибирской яз-
вы, в результате чего описан аллельный полиморфизм генов lef, pagA и atxA. Кроме того
выявлены мутации в последовательностях перечисленных генов у штаммов B. anthracis
и B. cereus, депонированных в базе данных GenBank. Исходя из полученных данных о
мутациях в генах, кодирующих факторы патогенности, исследуемые штаммы были рас-
пределены по сиквенстипам по каждому из генов.
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