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I. ВВЕДЕНИЕ
 Тейхоевые кислоты были открыты около пятидесяти лет назад 
проф. Бэддели в клеточных стенках лактобацил и стафилококков. Они 
представляли собой глицерин- и рибитфосфатные полимеры, несу щие 
в качестве гликозильных заместителей глюкозу или аминосахар [1]. 
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 Принятые сокращения: ТК – тейхоевые кислоты; ПГ – пептидогликан; 
ЛТК – ли потейхоевые кислоты; ТХУ – трихлоруксусная кислота; sn-Gro-(3-P – 
L-гли це ро фосфат; Pol-ol P – полиолфосфат; О-D-Ala, О-L-Lys или О-ацетил 
(OAc) – остатоки аланина, лизина или уксусной кислоты, присоединенные слож-
ноэфирной связью; CDP, UDP – цитидин-, уридиндифосфат; ФР – ферритин; 
АТ – антитела.
 Моносахариды: Glc – глюкоза; Gal – галактоза; GlcNAc, GalNAc – N-ацетили-
ро ван ные глюкоз- и галактозамины; Man – манноза; Mad – мадуроза; L-Rha – 
L -рам ноза; L-Rha3Me – L-3-О-метилрамноза; Tal – таллоза; GlcUАNAc2 – 
диаминоглюкуроновая кислота; Rib – рибоза.
 Кислоты: D-Ala – D-аланин; L-Lys – L-лизин; L-Glu – L-глутаминовая; 
AcOH (OАc) – уксусная; Lac – молочная; Pyr – пировиноградная; Suc – янтарная; 
HPO3

–  – ортофосфорная; HSO3
–  – серная.

 Спирты: Gro –глицерин; Ery-ol – эритрит; Rib-ol – рибит; Man-ol – маннит; 
Ara-ol – арабит; P-EtN, P-Cho – фосфорилэтаноламин и фосфорилхолин.
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Почти в это же время проф. И.Б. Наумова и акад. А.Н. Белозерский 
обнаружили тейхоевые кислоты в клеточных стенках актиномицетов 
[2]. Эти работы положили начало многолетним плодотворным иссле-
дованиям ТК на кафедре микробиологии биологического факультета 
МГУ. Изучение различных представителей порядка Actinomycetales 
и других микроорганизмов привело к открытию новых структурных 
типов и структурных элементов ТК [3], чему немало способствовало 
применение новейших методов исследования, включая ЯМР-спектро-
скопию [4–6].
 Тейхоевые кислоты, ковалентно связанные с пептидогликаном, 
являются неотъемлемой частью клеточной стенки и, таким образом, 
находятся в тесной связи со всеми процессами, происходящими при 
ее участии. К ним относятся – рост и деление клеток, связывание и 
резервирование катионов, необходимых для функционирования 
мембранных ферментов, процессы межклеточного узнавания, рецеп-
ция фагов, патогенность. Тейхоевые кислоты и другие анионные 
соединения клеточной стенки, вносят существенный вклад в форми-
ро вание структуры полиэлектролитного геля и определяют ее механи-
чес кие свойства [7].
 Несомненно, изучение этих уникальных природных соединений 
является весьма важной проблемой, имеющей несколько аспектов. 
 Фундаментальный аспект включает изучение структурного разно-
образия биополимеров, что важно для понимания их свойств и 
функ ций в микробной клетке, механизмов взаимодействия бактерий 
внутри микробного сообщества и с внешней средой. 
 В последние десятилетия ТК стали объектами медицинских иссле-
дований. Изучение клеточных стенок патогенных микроорга низмов 
привело к пониманию таких важных явлений, как адгезия, виру-
лентность, образование биопленок на имплантированных материа-
лах [8, 9], а также природы некоторых аутоимунных заболеваний 
чело века [10]. Наряду с другими компонентами клеточных стенок 
тейхоевые кислоты ответственны за чувствительность клетки к ряду 
анти биотиков и иммуномодуляторные свойства бактерий [11–13].
 Практически с момента открытия ТК делались попытки исполь-
зовать их в так сономии микроорганизмов. Для ряда таксонов порядка 
Acti no myceta les признак «наличие ТК» дифференцирует таксоны 
высших порядков, таких как подпорядок и семейство [14], в то время 
как структура ТК может служить маркером для дифференциации 
актиномицетов на уровне вида [15]. 
 Ввиду обширности материала основное внимание будет уделено 
рассмотрению структурных и функциональных особенностей тейхо евых 
кислот актиномицетов и других грамположительных бактерий. 
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II. СТРУКТУРНЫЕ ТИПЫ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ
 Тейхоевые кислоты – обширная группа анионных, фосфатсо-
дер жащих биополимеров, широко распространенных в клеточ ных 
стенках грамположительных бактерий.
 Со времени их открытия в 1958 году в клеточных стенках бацилл, 
стафилококков и лактобацилл [1] спектр их распространения был 
значительно расширен. Они были найдены у стрептококков, пнев-
мококков, листерий, клостридий и актиномицетов.
 Обязательными структурными элементами ТК являются полиол 
(многоатомный спирт) и фосфорная кислота, которая объединяет 
остатки полиолов посредством диэфирных связей в цепи различной 
длины и обуславливает их кислотные свойства:

 К собственно тейхоевым кислотам относится класс полимеров, 
содержащих в качестве повторяющейся единицы цепи – полиолфос-
фаты. Обнаружены и другие варианты структур ТК, в интегральную 
цепь которых помимо полиольных входят гликозильные остатки. В 
зависимости от того, какие элементы объединяют фосфодиэфирные 
связи, различают четыре структурных типа ТК (типы I–IV) [3], 
каждый из которых включает несколько подтипов [15] (рис. 1).

Рис.1. Структурные типы тейхоевых кислот.
 � – полиол, z – фосфорная кислота,  �– гликозил. 
 Тип I – поли(полиолфос фат), тип II – поли(гликозилполиолфосфат), тип III – по-
ли(полиолфосфат - гликозилфосфат), тип IV – смешанный тип (I + II тип).

 Аналогами ТК клеточных стенок в мембране являются липо тей-
хоевые кислоты (ЛТК) – полимеры, содержащие гликолипид, кова-
лентно связанный с гидрофильной цепью 1,3-поли(полиолфосфат-
ной) (тип I) или поли(гликозилполиолфосфатной) (тип II) природы. 
Благодаря наличию гликолипидного якоря ЛТК удерживаются в 
мембране. Однако гидрофильная часть молекулы может проникать 
в толщу клеточной стенки и даже выходить на поверхность клетки, 
обуславливая ее антигенные и адгезивные свойства. (О ЛТК см. 
обзоры [16, 17]).
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ТЕЙХОЕВЫЕ КИСЛОТЫ I ТИПА. ПОЛИ(ПОЛИОЛФОСФАТЫ)

 В составе поли(полиолфосфатных) тейхоевых кислот обнаружены 
шесть полиолов: глицерин, рибит, маннит, эритрит, арабит и 6-O-ме-
тил галактит, причем самым распространенным является глицерин, 
а два последних полиола встречаются крайне редко. 
 На природе полиола и положении фосфодиэфирной связи бази-
руется подразделение структур ТК I типа на 8 подтипов. Вариации 
каж дого подтипа включают различия в природе, положении и конфи-
гурации гликозильных заместителей и О-ацильных остатков.
 I-Г 1,3. Поли(глицерофосфатные) тейхоевые кислоты. Фосфо-
ди эфирная связь объединяет OH-группы при С-1 и С-3 сосед них 
остатков глицерина: -1)-sn-Gro-(3-P-. Гидроксильные груп пы при 
С-2 глицерина могут быть свободными или связан ными с остатками 
сахаров и/или О-ацильными группами.
 Среди углеводных заместителей особенно часто встречаются 
β-глюкоза и α-N-ацетилированные аминосахариды. Гликозильные 
заместители в тейхоевых кислотах этого типа, как правило, присутст-
вуют в форме моносахарных остатков:

.
Однако в тейхоевой кислоте Nonomuraea roseoviolacea subsp. carmi-
nata ИНА и N. polychroma ИНА 2755 [3] (ранее – род Actinomadura) 
обнаружен дисахарид, состоящий из α-N-ацетилгалактозамина и 
β-3-О-метилгалактозы (мадурозы):

а в полностью замещенной ТК Streptomyces sparsogenes ВКМ Ас-1744Т 

[18] – тетрасахарид, состоящий из остатка глюкозы и чередующихся 
α- и β-связанных остатков аминосахаридов:
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 Тейхоевые кислоты этого подтипа наряду с гликозильными могут 
нести О-ацильные остатки.  Характерной особенностью ТК бацилл, 
стафилококков и лактобацилл является наличие D-аланина (D-Ala), 
а особенностью актиномицетов – L-лизина (L-Lys) [3, 19]. Недавно 
в составе ТК Bre vibacterium aurantiacum ВКМ Ас-2111Т, Streptomyces 
spec tabilis INA 000606 и некоторых других стрептомицетов были 
обнаружены остатки О-L-глутаминовой кислоты [20, 21]. ТК актиноми-
це тов также могут нести остатки уксусной [3] и/или серной кислот [22].
 I-Г 2,3. Помимо 1,3-связанных глицеринтейхоевых кислот 
су ществуют полимеры, в которых фосфодиэфирная связь объеди-
няет OH-группы при С-2 и С-3 соседних глицериновых еди ниц: 
-2)-sn-Gro-(3-P-. OH-группа при С-1 глицерина может оста ваться 
либо свободной, либо замещенной углеводными ком по нентами, среди 
которых обнаружены α- и β-Glc, α-Gal и дисахарид (α-D-Galp-(1→3)-
β-D-GalpNAc-) [3].
 I-Р 1,5. Поли(рибитфосфатные) ТК. Фосфодиэфирная связь 
объединяет OH-группы при С-1 и С-5 соседних рибитных еди ниц: 
-1)-Rib-ol-(5-P-. Этот тип ТК достаточно часто встре ча ется в клеточных 
стенках актиномицетов, бацилл, лак тобацилл, стафилококков и 
листерий. 
 Углеводные заместители и остатки О-D-Ala [19] и О-L-Lys [3, 
23, 24] обычно присоединяются по С-4(2) рибита, однако описаны 
случаи, когда D-Ala связывался с одним из остатков саха ров [19]. В 
ряде рибиттейхоевых кислот обнаружены боко вые полиолфосфатные 
мономеры [3] и остатки органических кислот – уксусной, молочной, 
пировиноградной [3, 25, 26] и янтарной [23].
 Самыми распространенными гликозильными заместителями в 
рибиттейхоевых кислотах I-Р 1,5-подтипа являются остатки β-Glc и 
β-GlcNAc. Другие моносахариды (α-Glc, α-Gal, α-GlcNAc, α-L-Rha 
и ее метилированная форма) встречаются значительно реже. 
 Необычный гликозильный заместитель, представляющий собой 
тет расахарид, был идентифицирован в ТК Agromyces fucosus ssp. hip-
puratus ВКМ Ас-1352 и Ас-1353 [3]:
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а в ТК Listeria monocytogenes 1/2а, 1/2в, 1/2с рибитфосфатные моно-
меры одновременно содержали два гликозильных заместителя: ос тат-
ки N-ацетилглюкозамина по С-2(4) и рамноз-димеры по С-4(2) [27]:

 Подобный тип замещения до сих пор не обнаружен в ТК других 
бактерий. 
 I-Р 3,5. Поли(рибитфосфатные) ТК. Фосфодиэфирная связь 
объединяет ОН-группы при С-3 и С-5 рибита: -3)-Rib-ol-(5-P-. Дан-
ный подтип ТК не содержит гликозильных заместителей и представ-
лен единственной структурой, обнаруженной в клеточных стенках 
Nocardiopsis alba и N. prasina ВКМ Ас-1880Т [15]. 
 I-Э 1,4. Поли(эритритфосфатные) ТК. Фосфодиэфирная связь 
объединяет ОН-группы при С-1 и С-4 эритрита: -1)-Ery-ol-(4-P-. 
Впервые эритриттейхоевая кислота была обнаружена в кле точ-
ной стенке Glycomyces tenuis ВКМ Ас-1250Т [3]. Полимер содер-
жал остатки α-N-ацетилглюкозамина и уксусной кислоты. Почти 
одновременно эритритейхоевые кислоты были описаны у двух 
штаммов Brachybacterium (B. alimentarium CNRZ 925 и B. tyro fer-
men tans CNRZ 926), содержащих необычный углеводный компо-
нент – диаминоглюкуроновую кислоту [28]. Мономерные звенья 
ТК B. alimentarium CNRZ 925 свободны или связаны с остатками 
уроновой и уксусной кислот:

 ТК B. tyrofermentans CNRZ 926 имеет более сложную структуру: 
в составе гликозильных заместителей идентифицированы N-аце-
тил глюкозамин и уроновая кислота. Осталось не выясненным, при-
сутствуют ли эти остатки в форме моно- или дисахаридов. Локализа-
ция фосфодиэфирной связи в полимере точно не установлена. Вывод 
о 1,4-поли(эритритфосфатной) природе ТК был сделан на основании 
изучения фосфорных эфиров (продуктов химической деградации ТК) 
и не был подтвержден ЯМР-спектроскопическими методами.
 I-М 1,6. Поли(маннитфосфатные) ТК. Фосфодиэфирная связь 
объединяет ОН-группы при С-1 и С-6 маннита: -1)-Man-ol-(6-P-. 
Ранее маннит как компонент ТК был обнаружен в клеточных стен-
ках многих штаммов бревибактерий [29, 30], но структура первой 
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ман нитсодержащей ТК была установлена для Brevibacrerium iodinum 
NCTC 9742 [31]. В ее составе идентифицированы четыре типа моно-
мерных звеньев [31, 32], несущих 4,5-кетально связанные остатки 
пировиноградной кислоты и β-глюкозы по С-2 маннита.

 В дальнейшем были описаны структуры аналогичных полимеров 
с α-L-рамнозой и пировиноградной кислотой в цепи [33], а также 
уникальная ТК с боковыми монофосфатными остатками по С-2(4) 
маннита [34]:

 I-M 4,6. Поли(маннитфосфатные) ТК. Фосфодиэфирная связь 
объединяет ОН-группы при С-4 и С-6 маннита. Данный под тип 
обна ружен только в клеточной стенке Bifi dobacterium bifi dum ssp. pen-
sylvanicum [35]: -4)-Маn-ol-(6-P-. Выводы о типе фосфодиэфирной 
связи были сделаны на основании результатов периодатного окисле-
ния и не подтверждены методами ЯМР. Авторы предполагают, что 
маннитфосфат образует олигомер, состоящий примерно из 4 моно-
мерных единиц, который выполняет функции тейхоевых кис лот. 
Кроме того, олигомеры не экстрагировались ТХУ – обычным методом 
экстракции ТК, связанных фосфодиэфирными связями с пептидогли-
ка ном (см. далее). Напротив, они присоединялись фосфо ди эфир ными 
связями к полисахариду, присутствующему в клеточной стенке бифи-
добактерии. На сегодняшний день это пока единственное сооб щение о 
существовании подобного подтипа полиолфосфатных соединений.
 I-A. Арабиттейхоевые кислоты (или олигомеры) были найдены 
в единственном организме – Agromyces cerinus ssp. cerinus ВКМ 
Ас-1340Т. Поскольку полимер не экстагировался ни одним из при ня-
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тых методов экстракции, о его составе судили по продуктам дегра-
дации клеточной стенки: фосфорным эфирам арабита и гликозидам. 
Было выделено два гликозида, с ди- и трисахаридными остатками по 
С-2(4) арабита:

 L-Талоза, идентифицированная в составе трисахарида, была 
об наружена в ТК впервые. Локализацию фосфодиэфирной связи в 
полимере (если это полимер) установить не удалось, хотя присутст вие 
дифосфата арабита в продуктах его кислотной дегра дации свиде тель-
ствовало в пользу поли(арабитфос фат ной) природы ТК [36].
 I-6МеГ. Новый тип полиола – 6-О-метилгалактит был обнаружен 
в составе ТК Erysipelothrix rhusiopathiae NCTC 8163T. Обсуждается 
связь 6-О-метилгалактита с N-ацетилгалактозамином. Авторы 
констатируют существование необычного полиола на основании 
хими ческих методов исследования углеводсодержащих фракций, 
выделенных из клеточной стенки, однако более точных доказательств 
структуры не приводится [37]. 
 Таким образом, ТК поли(полиолфосфатной) природы демонст-
рируют большое разнообразие полиолов, гликозильных замес тителей 
и остатков органических и неорганических кислот. Фосфодиэфирные 
связи объединяют соседние полиольные остатки в цепочки линейной 
структуры. ТК могут быть незамещенными, хотя чаще встречаются 
полимеры, несущие остатки различных моно сахаридов – β-Glc, 
α-GlcNAc и α-GalNAc. В качестве О-ацильных групп обнаружены 
остатки уксусной, янтарной, молочной кислот, D-Ala, L-Glu и L-Lys, 
а также кеталь пировиноградной кислоты. Доминирующими поли-
мерами являются глицерин- и рибит-ТК. Эритрит-, арабит-, маннит- 
и 6-О-метилгалактитсодержащие поли меры найдены в единичных 
случаях и структуры многих из них до конца не расшифрованы.

ТЕЙХОЕВЫЕ КИСЛОТЫ II ТИПА. ПОЛИ(ГЛИКОЗИЛПОЛИОЛФОСФАТЫ)

 ТК II типа – это поли(гликозилполиолфосфаты). В образовании 
фосфодиэфирной связи принимают участие как полиольные (пока 
найдены только глицерин и рибит), так и сахарные остатки. Послед-
ние, таким образом, входят в состав интегральной цепи полимера 
(см. рис. 1). Фосфодиэфирная связь всегда локализуется по С-3 гли-
церина или С-5 рибита, как следует из путей биосинтеза глицерин- и 
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рибит-ТК, соответственно [19]. Положение же фосфодиэфирной связи 
на сахарном остатке может варьировать и осуществляться по С-3, С-4 
и С-6, в зависимости от этого различают 3 подтипа ТК. Гликозидная 
связь в полимере обычно объединяет гликозидный гидроксил сахар-
ного и С-1 полиольного остатков, однако в ряде случаев может осу-
ществляться по С-2 глицерина или С-2,4 рибита.
 Впервые ТК такой природы были обнаружены в капсулах и кле-
точных стенках пневмококков [19], а затем у многих других бактерий, 
включая актиномицеты.
 II-ГС 3,6. Поли(гликозилглицерофосфаты). Фосфодиэфирная 
связь объединяет С-3 глицеринового и С-6 сахарного остатков.
 Первая ТК данного подтипа, содержащая в интегральной цепи 
α-глю козу, найдена у Bacillus stearothermophilus B65 [38]:

Впоследствии ее структура была подтверждена ЯМР-спектро ско пи-
ческим исследованием [5]. С этого момента методы ЯМР-спект ро ско-
пии прочно вошли в практику изучения структур ТК. 
 Аналогичная по строению ТК, но с β-глюкозой, была первой 
гли козилглицерин-ТК, обнаруженной у актиномицета Streptomyces 
kanamyceticus RIA 690 [23]: 

 В дальнейшем были описаны различные вариации полимеров, в 
состав которых входили β-Gal и различные олигосахариды как линей-
ной, так и разветвленной структуры [3, 39, 40]. 
 Большую группу составляют ТК с локализацией гликозидной 
связи по С-2 глицерина. Впервые подобные полимеры были найдены 
у бацилл [41]:

а затем и у актиномицетов [3, 26, 42, 43].
 II-ГС 3,4. Фосфодиэфирная связь осуществляется по С-3 глице-
рина и С-4 сахарного остатка. ТК этого подтипа представлены един-
ственной структурой с β-Glc в интегральной цепи. Они обнаружены 
в клеточных стенках Streptomyces fl avotricini ВКМ Ас-1277Т [3] и 
S. vir giniae BKM Ac-1218Т [44]:
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 II-ГС 3,3. Фосфодиэфирная связь осуществляется по С-3 гли це рина 
и С-3 сахарного остатка, который в ТК этого подтипа пред ставлен α- и 
β-галактозой. Однако структуры полимеров отли чаются различными 
боковыми ответвлениями (β-Glc, β-Gal, β-Mad и α-GlcNAc), локали-
зованными на галактозильных остатках итнтегральной цепи по С-2, 
С-4 или С-6, так что мономерное звено ТК составляют ди- и три-
сахариды разветвленной структуры. 

А – ТК Bacillus licheniformis [45] и Б – ТК Brevibacterium linens ВКМ Ас-2119 
и GK-3 [46]). 
 Обнаружены полимеры (с β-галактозой), у которых боковые 
глю козильные [47] и аминосахарные остатки несли кеталь пировино-
градной кислоты [46]. 
 Наиболее сложная по набору различных мономерных звеньев (5!) 
и их составу ТК описана для Actinomadura viridis (ВKM Ac-1315Т и 
Ac-631) [48]. Углеводный компонент одного из мономеров представ-
лен трисахаридом, содержащим β-мадурозу по С-4 и β-глюкозу по 
С-6 галактозильного остатка кo' ра ТК:

 Новой структурной особенностью ТК A. viridis является наличие 
мономеров, содержащих одновременно два галактопиранозильных 
остатка на одном остатке глицерина, по С-1 и С-2:
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 Этот минорный структурный фрагмент мог быть терминальным 
звеном вышеупомянутой ТК, но нельзя исключать и возможности 
сущест вования нового типа тейхоевых кислот с подобным мономером 
в качестве компонента повторяющейся единицы цепи.
 При анализе известных структур ТК актиномицетов II-ГС типа 
можно заметить, что подгруппа II-ГС 3,3 образована полимерами, в 
которых часто встречаются дисахаридные единицы, причем интег-
ральную цепь полимера формирует только один моносахаридный 
оста ток, а второй образует его боковое ответвление. Является ли этот 
факт характерной особенностью именно этого подтипа ТК – покажут 
дальнейшие исследования.
 II-РС 5,6. Поли(гликозилрибитфосфатные) ТК. Фосфодиэфирная 
связь объединяет С-5 рибитного и С-6 сахарного остатков.
 К настоящему времени изучена структура двух ТК, выделенных 
из клеточных стенок стрептококков. В интегральную цепь полимера 
S. oralis C104 входит пентасахарид линейной структуры, связанный 
через гликозидный гидроксил первого моносахарного остатка с С-1 
рибита [3]:

а в состав тейхоевой кислоты S. рneumoniae R6 – тетрасахарид, несу-
щий фосфорилхолиновые остатки [3, 49]:

 Аналогичный полимер, но содержащий вместо холина остатки 
эта ноламина, обнаружен в клеточной стенке другого стрептококка – 
S. mitis SK598 биовар 1 – и может рассматриваться как новый вариант 
структуры ТК S. рneumoniae [50].
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 II-РС 5,3. Фосфодиэфирная связь объединяет С-5 рибитного и 
С-3 сахарного остатков. Полимеры этого подтипа представ лены уни-
кальной структурой ТК, обнаруженной в клеточной стен ке Agromy ces 
cerinus subs. nitratus ВКМ Ас-1351 [3]. В интег ральную цепь поли мера 
включена рибоза в фуранозной форме. Это первый случай обна-
ружения пентоз в составе ТК. 
 При анализе гликозилрибит-ТК нельзя не обратить вни ма ния на 
включение в основную цепь ТК моносахаридов в фуранозной форме. 
К сожалению, пока трудно сказать, нас колько этот факт харак терен для 
ТК только этого подтипа. Во всяком случае, при изу че нии большого 
числа структур ТК других типов, моносахариды в фура нозной форме 
найдены только в глицерин-ТК Nocardioides albus ВКМ Ас-805Т 
[47].
 II-РС 5,4. Фосфодиэфирная связь объединяет С-5 рибитного и 
С-4 сахарного остатков. Все ТК этого подтипа были обнаружены в 
клеточных стенках нескольких серотипов Listeria monocytogenes [27] 
и содержали мономерное звено общей структуры: 

-4)-β-GlcpNAc-(1→2)-Rib-ol-(5-P-.
 ТК листерий отличаются от всех других полимеров, принадлежа-
щих к поли(гликозилрибитфосфатам) тем, что гликозидная связь в 
интегральной цепи полимера осуществляется не по С-1 рибита, а 
по С-2. Кроме того, кор полимера имеет один или два боковых глико-
зильных заместителя, локализованных на остатке аминосахара: β-Glc 
по С-3 в ТК серотипа 4d (А); β-Glc и α-Gal по С-3 и С-6 в ТК серо типа 
4в, соответственно (Б); β-GlcNAc и α-Gal в ТК серотипа 4f (В) [27]:

 В L. monocytogenes серотипа 6 была установлена структура ТК, 
также принадлежащая к рассматриваемой группе полимеров, однако 
остаток N-ацетилглюкозамина локализовался по С-4 рибита и не имел 
боковых гликозильных заместителей [51]: 

-4)-β-GlcpNAc-(1→4)-Rib-ol-(5-P-.

ТЕЙХОЕВЫЕ КИСЛОТЫ III ТИПА

 ТК III типа относятся к смешанным полимерам и содержат эле-
менты полиолфосфатов (I тип) и сахар-1-фосфатов: 
 полиол-Р-гли козил-Р-полиол-Р-гликозил-Р-полиол-Р-. 
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 Впервые ТК этого типа была обнаружена в клеточной стенке 
Sta philococcus lactis 13 [19]. Интегральная цепь полимера состояла 
из чередующихся звеньев глицерофосфата и N-ацетилглюкозами-
нил-1-фос фата. Фосфодиэфирная связь осуществлялась по С-3 
гли церина и С-4 аминосахара. Каждый остаток аминосахара нес 
О-эфирносвязанный D-Ala:

 Позднее принципиально схожие по структуре полимеры были 
найдены в клеточных стенках ряда других стафилококков − S. hyicus 
subsp. hyicus NCTC 10350 и S. sciuri DSM 20352. Они также содер жа-
ли повторяющиеся последовательности − Gro-P-GlcNAc-P-, однако 
сахарный компонент присутствовал и как мономер, и как оли гомер (от 
1 до 3 остатков). Кроме того, остатки глицерофосфата были частично 
замещены по С-2 остатками N-ацетилглюкозамина [52].

ТЕЙХОЕВЫЕ КИСЛОТЫ IV ТИПА

 IV тип относится к смешанным полимерам, т. к. содержит эле-
менты структур I и II типа:
          (I)                     (II)                      (I)                     (II)
полиол-Р-гликозилполиол-Р-полиол-Р-гликозилполиол-Р-.

ТК смешанной структуры были обнаружены только в клеточных 
стенках представителей рода Nocardiopsis − N. dassonvillei. subs. das-
sonvillei (18 штаммов) и двух штаммах N. dassonvillei subs. albirubida 
[15]. Полимеры содержали чередующиеся остатки глицеро фосфата и 
остатки N-ацетилгалактозаминилглицерофосфата. Гликозидная связь 
в кóре полимера осуществляется по С-2 глицерина, а фосфоди эфир-
ная − по С-3 (подтип 3,3) или С-4 (подтип 3,4) сахарных ос татков. 
 Структуру ТК IV типа можно продемонстрировать на примере 
поли мера, выделенного из N. dassonvillei subs. dassonvillei [15]:
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 Таким образом, ТК II, Ш и IV типов объединяет одно общее свой-
ство – они содержат в интегральной цепи углеводный компонент, 
участвующий в образовании фосфодиэфирной связи. В клеточных 
стенках бактерий наиболее распространены тейхоевые кислоты 
поли(гликозилполиолфосфатной) природы. Они чрезвычайно раз но-
образны и объединяют полимеры, относящиеся к шести под типам. 
В интегральную цепь входят, в основном, галакто- и глю ко пи рано-
зильные остатки в β- и α-конфигурации, часто в форме диса харида 
линейной или разветвленной структуры. В составе ТК II типа обна-
ружены остатки маннозы, рибофуранозы и галактофуранозы, не 
встречающиеся в поли(полиолфосфатах), в единичных случаях – 
остатки D-Ala, фосфорилхолина и органических кислот. 

ОБЛАСТЬ СВЯЗИ ТЕЙХОЕВОЙ КИСЛОТЫ И ПЕПТИДОГЛИКАНА

 Вопрос о природе связи ТК с пептидогликаном (ПГ) был под-
нят еще в 1963 г. Уже тогда предполагалось, что эта связь – кова-
лентная [53], на что указывала низкая скорость экстракции ТК 
из клеточной стенки с использованием ТХУ или щелочи. Изуче-
ние продуктов ферментативной деградации ПГ позволило заклю-
чить, что ТК, вероятно, присоединяется к ПГ в форме фос фо-
диэфира через терминальную фосфатную группу [53] к С-6 остатка 
мурамовой кислоты [54, 55]. Фосфодиэфирную связь первоначально 
рассматривали как единственное связующее звено, однако позднее 
выяснилось, что ТК присоединяется к ПГ через так называемый «свя-
зующий олигомер», обязательным ком понентом которого яв ляется 
глицерофосфат [54].
 Впервые структура связующего олигомера была расшиф ро вана у 
Staphylococcus aureus H, Bacillus subtilis W 23 и B. sub ti lis NCIB 3610, 
содержащих в клеточной стенке рибит-ТК. Оли гомер состоял из трех 
остатков глицерофосфата и одного ос татка N-ацетилглюкозамина [54].
 Структура связующего олигомера в клеточной стенке S. aureus 
H была затем уточнена японскими учеными, которые пока зали, 
что N-ацетилглюкозамин присутствует в олигомере в сос таве 
гексозсодержащего дисахарида, вторым элементом кото рого является 
N-ацетилманнозамин: ManpNAc(β1→4)GlcpNAc. Таким образом, 
была установлена полная структура связующего олигомера S. aureus 
H [56, 57]: 

ТК — (GroP)3-ManpNAc(β1→4)GlcpNAc-P → ПГ.
 Сходные по составу связующие олигомеры обнаружены и в ТК 
других бактерий. Общим для всех элементом является гек соз содер-
жащий дисахарид, структура которого достаточно ста бильна, и лишь в 
нескольких случаях наблюдаются его незначи тельные вариации (табл.). 
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 У одних бактерий «область связи» представлена только диса ха-
ридом, у других – дисахаридом, к нередуцирующему концу кото рого 
присоединены остатки глицерофосфата, коли чество которых у раз ных 
видов бактерий варьирует от одного до трех (табл.).
 Связующий олигомер новой структуры был обнаружен у Lis teria 
monocytogenes EGD – его глицерофосфатная часть содержит два ос-
татка глюкозы (табл.) [58]. 
 В составе клеточных стенок стрептомицетов связующее звено 
изу чено только у S. chrysomallus ВKM Ас-628, имеющего рибит-ТК. 
Олигомер уникален, т.к. наряду с глицерофосфатом содержит тетра-
сахарид, включающий N-ацетилированные глюкоз-, фукоз-, хиновоз- 
и галактозамины [3].
 Таким образом, присоединение ТК к ПГ у разных групп бак терий 
осуществляется посредством ковалентной связи через связующий 
олигомер, близкий по структуре к олигомеру B. subtilis W23: 
(GroP)2-ManpNAc(β1→4)GlcpNAc-(1-Р-. Видоспецифичные вариа-
ции известных структур олигомеров касаются наличия или коли-
чества остатков глицерофосфата, замещения N-ацетилглюкозамина – 
глюкозамином или N-ацетилманнозамина – глюкозой.

III. БИОСИНТЕЗ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ
 Современные представления о биосинтезе ТК будут рассмот рены 
на примере B. subtilis 168, поскольку принцип сборки глюкозилиро-
ван ного 1,3-поли(глицерофосфата) (рис. 2) является общим для 
ряда бактерий и включает 4 основных этапа: 1) Синтез связующего 
оли гомера на полипренольном носителе. 2) Полимеризация поли(по-
лиолфосфтной) цепи на липид ном предшественнике. 3) Глико-
зилирование цепи ТК. 4) Переброска синтезированной ТК и связую-
щего олигомера с липидного интермедиата на пептидогликан [63].
 Гены биосинтеза ТК. В биосинтезе ТК могут принимать участие 
около 10 генов, что подтверждает важность этих полимеров для 
клетки. Так, у B. subtilis 168 были выделены и охарактеризованы 
8 генов – (tagABDFEGHO), кодирующих ферменты, участвующие 
в сборке α-глюкозилированного 1,3-поли(глицерофосфата) [64]. 
Гены организованы в два дивергентно транскрибируемых оперона 
(дивер гона) – tagAB и tagDEF [65, 66] и два независимых оперона: 
одно генный tagO и оперон, содержащий два гена tag GH [67, 68]. Регу-
ляторные элементы дивергонов, два σА -контролируемые про мо тора, 
дополнительно модулируются сигналами, спаренными с кле точным 
делением, с фазой клеточного роста и содержанием фосфатов в среде 



Н.В.Потехина240



Тейхоевые кислоты актиномицетов... 241

[63, 69]. Липидным носителем, на котором осуществляется весь 
процесс сборки, является ундекапренолфосфат [59, 70]. 
 Перенос элементов поли(полиолфосфата) и связующего олиго-
мера осуществляется с участием нуклеотидных предшественников, 
которые синтезируются в цитоплазме: UDP – для гликозильных и CDP – 
для полиольных единиц [19], причем остатки глицерина пере носятся в 
форме sn-Gro-3-P-, а остатки рибита – в форме Rib-ol-5-P- [63, 70].
 Синтез связующего олигомера осуществляется ферментами 
TagO, TagA и TagB путем последовательного переноса GlcNAc-1-P и 
ManNAc-1-P к полипренолфосфату с образованием липида 2 (рис. 2) 
[57, 59] и заканчивается добавлением к липидсвязанному дисахариду 
двух или трех глицерофосфатных звеньев [63].
 Удлинение цепи ТК происходит в результате постепенного добав-
ления мономеров от CDP-глицерина к конечному глицерофосфату, 

Рис. 2. Сборка гликозилированной поли(глицерофосфатной) тейхоевой кислоты 
B. subtilis 168. 
 TagO, TagA и TagB – ферменты синтеза связующего олигомера; TagE, TagF 
и TagD – ферменты синтеза ТК; prenol-P – липидный носитель [63].
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дистальному по отношению к связующему олигомеру [7]. Действую-
щие ферменты – полимераза (поли(глицерофосфат)глицерофос фат 
трансфераза), кодируется tagF [71, 72], и глицерин-3-фосфатци-
ти дин трансфераза, продукт tagD [73] – участвуют в образовании 
CDP-гли церина.
 Активность фермента TagD, катализирующего синтез CDP-гли-
церина и, таким образом, запускающего сборку поли(глицерофос-
фатной) цепи, регулируется концентрацией фосфата в среде роста. 
В условиях ограничения его концентрации происходит быстрая и 
необ ратимая инактивация фермента и включение синтеза тейхуро-
но вых кислот [7].
 Гликозилирование ТК, вероятно, сопутствует ее удлинению 
[7]. Глюкозилтрансфераза (TagE), продукт гена tagE [74], переносит 
глюкозильный остаток непосредственно от UDP-глюкозы к растущей 
полимерной цепи. В синтезе UDP-Glc, в свою очередь, задействованы 
два фермента: сначала фосфоглюкомутаза участвует в образовании 
глюкозы-1-фосфата [75], а затем UDP-глюкозилпирофосфорилаза [76] 
связывает ее с нуклеотидным предшественником.
 Тейхоевые кислоты с сахарфосфатными мономерами в интеграль-
ной цепи синтезируются тем же путем, что и поли(полиолфосфаты), 
различия наблюдаются лишь в способе сборки мономерного звена. Для 
B. licheniformis ATСС 9945 было показано, что гликозилглицерофос-
фат первоначально собирается на отдельном липидном носителе и 
только после этого переносится к растущей полимерной цепи [7]. У 
B. coagulans мономерная единица формируется непосредственно на 
рас ту щей цепи ТК путем чередующихся прямых переносов галактозы 
и глицерофосфата от нуклеотидных предшественников [7].
 Присоединение ТК к ПГ происходит на внешней стороне 
мембраны. Полностью сформированная молекула ТК присоединя ется 
к вновь синтезированному участ ку гликановой цепи, и толь ко после 
этого весь блок переносится в клеточную стенку [7].
 D-аланилирование ТК. Для ряда стафилококков и B. subtilis были 
иссле дованы гены dltABCD, кодирующие ферменты, осуществляю-
щие D-аланилирование стеночной тейхоевой кислоты. На рис. 3 
пока зана схема предполагаемого переноса остатков D-Ala к ТК, 
встро енной в клеточную стенку. Донором аминокислотных остатков 
выступает ЛТК [7].
 Можно считать установленным, что ТК синтезируются мембран-
но-связанными ферментами, в результате совместного действия 
которых образуются CDP-глицерин и CDP-рибит. Затем полимеразы 
катализируют образование полимеров глицерин- и рибитфосфатов, а 
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моносахаридные остатки вводятся в полимер гликозилтрансферазами 
при наличии соответствующего UDP-моносахарида как донора 
субстрата. Одни и те же нуклеотидные предшественники переносят 
полиолфосфатные единицы (sn-Gro-3-P и Rib-ol-5-P) и гликозиль-
ные остатки (сахар-1-фосфаты) к месту сборки как связующего оли-
гомера, так и тейхоевой кислоты. В клеточную стенку включается 
вновь синтезированный блок – «участок ПГ, ковалентно связанный 
с тейхоевой кислотой», после чего происходит этерификация ТК 
остатками D-Ala.

IV. ЛОКАЛИЗАЦИЯ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ
 Тейхоевые кислоты составляют значительную часть клеточной 
стенки грамположительных бактерий и их количество может дости-
гать 60% от ее веса [15]. В связи с этим на протяжении многих лет 
решался вопрос о расположении данных полимеров в поверхностных 
слоях клетки.
 Проблема локализации ТК имеет два аспекта. Основной аспект 
зат ра гивает расположение цепей ТК в толще клеточной стенки. 
Второй же, скорее, связан с неравномерным распределением ТК в 
различных участках клеточной поверхности и в некоторой степени 
отражает проблему гетерогенности ТК.

Рис. 3. Схематическое изображе ние 
пред пола гаемого пути переноса 
ос татков D-ала нина к тейхоевой 
кислоте. 
 Ato – остатки полиола, P – фос-
фаты в ТК; DltA – D-Ala-D-Ala-ли-
да за (А), активирует D-Ala путем 
гидролиза  АТФ  с  образованием 
пи ро фосфата и пере носит его на 
D-Ala-спе цифический белковый но-
си тель DltC (C). Гидрофобный бе лок 
DltB (В), вероятно, вовлекается в 
перенос активированного D-Ala через 
цитоплазматическую мембрану. Белок 
DltD (D), несущий предполагаемые 
N-тер минальные сигнальные пеп ти ды, 
по-видимому, катализирует перенос 
D-Ala от мембранного носителя и 
вклю чение его в тейхоевую кислоту 
стенки [77].
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 Первые работы в этой области носили противоречивый харак-
тер. С одной стороны, иммунологические и рентгено ско пичес кие 
ис сле дования указывали на диффузное расположение цепей ТК 
[78], с другой – выявляли поверхностную локализацию полимеров, 
объясняющую их антигенные свойства и способность клетки к рецеп-
ции фагов [79]. 
 При изучении стрептококков, стафилококков и бацилл ТК од но-
временно находили как на внутренней поверхности стен ки, так и 
на внешней, расположенными перпендикулярно к ее поверхности 
[78–81].
 Арчибальд [79, 82] нашел оригинальный подход к решению воп-
роса о локализации ТК. В экспериментах с B. subtilis W23, исполь-
зовав бактериофаг в качестве маркера, с помощью электронной мик-
роскопии удалось проследить, что сначала фаги адсорбируются на 
внутренней поверхности стенки [83, 84], а затем в ходе последующего 
роста клетки – на ее внешней поверхности. 
 Этому открытию Арчибальда предшествовали работы с конкава-
лином А, меченным флуоресцином [80]. Этот растительный белок 
изби рательно связывается с остатками α-D-Glc ТК и образует на 
по верх ности клетки дискретные соли, видимые в электронный мик-
рос коп [81]. Опыты с конкавалином А показали, что часть цепей ТК 
рас пределена внутри клеточной стенки, не образуя при этом каких-
либо дискретных слоев, а часть – на поверхности.
 Аналогичные данные были получены с помощью дифферен-
циаль ного окрашивания тейхоевых и тейхуроновых кислот. Мерад 
и др. [85] подтвердили, что при переходе культуры B. subtilis от фос-
фат-ограниченного к фосфат-насыщенному росту ТК равномерно 
распределялись по внутренней поверхности септальной области клетки 
(экваториальная область клетки, в которой формируется перегородка 
при делении). Включение вновь синтезированных молекул ТК в кле-
точную стенку начиналось на мембране одновременно с син те зом ПГ 
и происходило спосо бом «изнутри–наружу» [7, 85–87], после чего ТК 
постепенно появлялась на полюсах клетки [88].
 У ряда бактерий было показано, что цепи ТК и ЛТК, располагаю-
щиеся в толще клеточной стенки, перпендикулярно к поверхности, 
могут выходить за ее пределы, образуя так называемый «пу шис тый» 
слой [78, 80, 81, 89].
 Модель клеточной стенки с внеш ним прилегающим к ней «пу-
шис тым» слоем (рис. 4), состоя щим из «торчащих» тейхоевых и 
липотейхоевых кислот, представ ля ется на современном этапе иссле-
дований наиболее вероятной. В то же время существует мнение, 
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что «пушистый» слой состоит из 
частично гидролизованного авто-
ли зи нами пептидогликана [90].
 Второй аспект проблемы лока-
лизации ТК связан с характе ром 
распределения полимеров по по-
верхности клеточной стенки. У 
B. sub tilis W23 на полюсах клет-
ки тейхоевых кислот было зна-
чи тельно меньше, чем в ее ци-
линд рической части. Это можно 
объяс нить с пози ции обновления 
кле точной стенки, связанного с 
участием авто лити ческих фер мен-
тов, а, следовательно, и ТК [82] (см. функции ТК). При иссле дованиях 
мутан тов B. subtilis 168 в латеральных и септаль ных областях 
кле точной стенки обна ружены ТК различной струк ту ры [69]. Мно-
гочисленные данные свидетельствуют также о неравно мер ном рас-
пре деле нии отрицательного заряда на поверхности клетки [82, 87, 
88, 90, 91].
 Таким образом, в различных участках клеточной поверхности 
на хо дятся ТК, отличающиеся не только количественным содержа-
нием, но и по составу [92]. Для бацилл и кокков показано, что ТК 
рас пределяются по всей толще клеточной стенки, притом отдельные 
части молекул выходят на поверхность клетки и образуют так назы-
ваемый «пушистый слой». 

V. СВОЙСТВА И ФУНКЦИИ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ
 По мнению проф. Бэддели, «главная функция анионных полиме-
ров клеточной стенки, в том числе и ТК, есть функция, при которой 
структурные детали полимера менее важны, чем их общее свойство, а 
именно: наличие большого числа отрицательно заряженных центров» 
[19]. И действительно, клеточная стенка грамположительных бак те-
рий, как правило, содержит один или несколько анионных полиме-
ров, причем наиболее распространенными среди них являются 
тей хоевые кислоты. До сих пор не описаны мутанты, в стенках 
кото рых отсутствовали бы ТК [93]. В опытах с бациллами была про-
демонстрирована первостепенная роль отрицательно заряженных 
групп полимеров. Бактерии, выращенные на среде с ограничением 
по фосфору и содержащие вместо тейхоевых – тейхуроновые кис-

Рис. 4. Перпендикулярное располо-
жение цепей ТК и ЛТК в клеточной 
стенке Staphylococcus aureus [63].
 ПГ – обозначен черным, ТК – зе-
ле ным, ЛТК – красным.
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лоты (ТУК), нормально развивались и делились, в то время как 
мутанты, синтез ТУК которых был блокирован, имели нарушения в 
морфогенезе или погибали [94–97].
 Широкое распространение и огромное разнообразие ТК в клеточ-
ных стенках грамположительных бактерий, несомненно, указывают 
на важность этих природных соединений в жизнедеятельности клетки 
[3, 93, 94, 98]. Даже при неблагоприятных условиях культивирования, 
когда синтезируются только жизненно необходимые соединения, син-
тез ТК протекает в полном объеме. 
 Стеночные анионные полимеры выполняют ряд функций. Их 
спо собность связывать катионы может защищать клетку от воз дей-
ствия токсических металлов и обеспечивать запаса ние необ ходимых 
бивалентных катионов, таких как магний [99, 100]. Показано также 
взаимодействие между главным автолизином N-ацетил-L-ала нин-
амидазой и ТК у некоторых бактерий [101], приводящее к акти-
вированию фермента. ТК, ковалентно связанные с ПГ, образу ют 
элект ролитный гель, формирующий общий заряд клеточной по-
верхности и обеспечивающий прохождение многих процессов и 
био химических реакций в клеточной стенке [7]. ТК обладают имму-
нологическими и адгезивными свойствами, участвуют в рецепции 
бактериофагов. Показана также их роль в микробной коагрегации и 
определении патогенных свойств некоторых микроорганизмов. Опи-
саны и некоторые другие, малоизученные свойства ТК: свя зы вание 
гидро фильных молекул в гидрофобных зонах клетки и структурные 
функции, такие как связывание с белками S-слоя [102, 103].

УЧАСТИЕ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ В КАТИОННОМ ОБМЕНЕ

 Как известно, полимеры, содержащие фосфатные группы, в силу 
своего анионного характера могут связывать катионы металлов. Это 
свойство обнаружено также у ТК, причем показано, что двухвалент-
ные катионы связываются предпочтительнее одновалентных [19, 104]. 
По всей вероятности, ТК принадлежит важная роль в сохранении 
нормального баланса бивалентных катионов и особенно Mg2+ в районе 
цито плазматической мембраны [19, 100, 104–107]. Возможно, это и 
является главной функцией ТК [99]. 
 Хъюгес с соавт. [100] показали, что в экстрактах кле ток из 
Bacil lus licheniformis Mg2+-зависимые ферменты предпочти тель нее 
исполь зуют ионы, связанные с ТК. Вероятно, в интакт ных клет ках 
сте ночные и мембранные ТК образуют взаимо дейст вую щую систему 
запасания катионов для мембраны [108], в кото рой двухвалентные 
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катионы переносятся напрямую, без про межуточного растворения во 
внутриклеточной жидкости. Подобный механизм прямого переноса 
энергетически более выгоден для клетки, чем взаимодействие фер-
мен тов с полнос тью гидра тированными ионами [106].
 Количество связанного магния может непосредственно за ви сеть 
от количества ТК в клеточной стенке [99]. В свою оче редь, имеются 
дан ные о том, что клетка способна регулиро вать содер жание ТК в 
зависимости от уровня ионов Mg2+ в куль туральной среде. Так, напри-
мер, в условиях его ограничения B. sub tilis ак тивно синтезирует ТК 
[19], что приводит к увеличе нию потен циальных участков связывания 
катионов.
 Взаимодействие бивалентных катионов с фосфатными груп па ми 
происходит в два этапа. Первый – образование ион ной пары, второй – 
потеря одной или более молекул воды из пер вичной гидратированной 
оболочки катиона с образованием комплекса [100].
 В ранних исследованиях ТК Lactobacillus plantarum АТСС 10241 
и Bacillus licheniformis АТСС 9945 с использованием рентгено фото-
элект ронной спектроскопии было установлено, что существует два 
раз личных механизма связывания ионов Mg2+ [109], отражающих 
природу ионного взаимодействия катиона и фосфатных групп тей-
хоевой кислоты (рис. 5, 6).

Первый способ связывания
 При изучении связывающей способности глицерин-ТК Lactoba-
cillus buchneri NCIB 8007 было показано, что отношение Mg/Р сос-
тавляет 0,4 : 1 [110]. Арчибальд с соавт. [111] предположили, что 
сла бое замещение остатками D-Ala (0,21 Ala/Р) в ТК препятствует 
взаимодействию катионов и фосфатных групп, т.к. аминогруппа 
ала нина способна нейтрализовать отрицательный заряд остатка 
фос форной кислоты в цепи. Именно поэтому соотношение связан-
ного магния и фосфора составляло 0,4 : 1, а не 0,5 : 1, как показывают 
тео ретические расчеты. Кроме того, соотношение всех компонентов 
тей хоевой кислоты – (0,42 Mg2+ : 1,0 P : 0,2 Ala) – свидетельствует о 
при соединении одного иона магния к двум соседним фосфатным 
группам.
 Таким образом, первый способ связывания отражает бивалентное 
взаимодействие Mg2+ с двумя соседними фосфатными группами 
одной полимерной цепи. Прочность ионной связи характеризуется 
величиной константы связывания К = 2,7х103 М–1 [110].
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Второй способ связывания
 При изучении связывания Mg2+ рибит-ТК Staphylococcus aureus Н 
[112] выяснилось, что константа связывания магния была значительно 
ниже, чем в случае глицерин-ТК. Это свидетельствовало о более 
сла бых связях между катионами и рибиттейхоевой кислотой и, сле-
довательно, предполагало существование другого механизма ионного 
взаимодействия. Соотношение Mg/Р в рибит-ТК B. subtilis W23 [96] и 
S. aureus Н, лишенной остатков D-Ala, составляло 1 : 1, а в нативной 
ТК, содержащей 0,67 Ala/Р (с учетом, что каждый остаток аланина 
нейтрализует соседнюю фосфатную группу), – 0,35 : 1. В обоих слу-
чаях соотношение показывало, что один Mg2+ присоединяется к одной 
фосфатной группе (рис. 6).
 Если исходить из того же механизма связывания, что и в случае 
глицерин-ТК, то присоединение одного иона магния к двум сосед ним 

Рис. 5. Первый способ связывания Mg2+ и тейхоевой кислоты.
 Один катион магния взаимодействует с двумя соседними фосфатными груп-
пами ТК. Р – атом фосфора, обозначен желтым; О– – атом кислорода, обозначен 
красным [63, 109].

Рис. 6. Второй способ связывания Mg2+ и тейхоевой кислоты.
 Один катион магния взаимодействует с одной фосфатной группой ТК. P – атом 
фосфора, обозначен желтым; О– – атом кислорода, обозначен красным; X– – ион 
хлора или анионная группа адгезина, обозначен зеленым; NH3

+ – аминогруппа 
D-аланина, обозначена синим [63, 109].
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фосфатным группам рибит-ТК должно сопровождаться значи тель ным 
пространственным растяжением ионных связей вследствие боль шого 
расстояния между фосфатными группами. Изгиб цепи, способный 
сократить расстояние между анионными группами, представляется 
затрудненным из-за присутствия аминосахарных заместителей. 
Условия, при которых один Mg2+ присоединяется к одной фосфатной 
группе, не требовали пространственного растяжения полимера, 
поэтому логично было предположить именно такой механизм связы-
вания, даже в отсутствие соседних остатков D-Ala [112]. Оставшаяся 
неиспользованной валентность катиона может быть реализована, 
например, связью с анионом хлора или с какими-то другими внеш-
ними анионами [109, 112].
 Присоединение Mg2+ с использованием одной валентности 
харак терно не только для рибит-ТК. Оно может иметь место и в гли-
церин-ТК, содержащих остатки D-Ala. Следует отметить, что при 
взаи модействии Mg2+ с D-Ala-содержащими глицерин-ТК создаются 
менее прочные связи между катионом и полимером. В случае потери 
ТК D-Ala обе валентности магния прочно связываются с фосфатными 
группами внутри полимера [109].
 Таким образом, второй способ связывания отражает моновалент-
ное взаимодействие Mg2+ с одной фосфатной группой ТК. Образовав-
шаяся ионная связь характеризуется меньшей прочностью и имеет 
меньшую по величине константу связывания К = 0,61х103 М–1 [96].
 Аналогичную схему коагрегации можно предположить и для 
свя  зывания ТК с другими катионами, такими как Ca2+ и K+. Однако, 
вместо существующей связи с ионами Cl– для катионов Ca2+ показано 
его взаимодействие с анионными центрами адгезина – поверхност-
ного белка, участвующего в процессах адгезии (рис. 6, Х – адгезин, 
обозначен зеленым) [109].
 Как уже отмечалось, в большинстве случаев ТК предпочтительнее 
свя зываются с ионами Mg2+, однако при повышенной концентрации 
Ca2+ он может конкурировать с Mg2+ за места связывания на ТК. Дру-
гие металлы, содержащиеся в среде, такие как K+ и Na+, не ока зывали 
влияния на процесс связывания ТК с магнием [110].

Связывание магния в клетке in vivo
 Описанные выше способы взаимодействия катионов и ТК были 
изучены, в основном, на препаратах тейхоевых кислот. Вероятно, в 
нативной клеточной стенке связывание ТК с катионами происходит 
иначе. И действительно, определение константы ассоциации магния 
в клеточной стенке S. aureus Н, содержащей рибит-ТК, показало, что 
она по величине близка к константе глицерин-ТК с бивалентным 
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свя зыванием магния. Следовательно, в образовании ионной связи с 
фосфатными группами ТК задействованы обе валентности магния, 
что возможно только в случае, когда Mg2+ соединяет анионные 
груп пы двух соседних цепей ТК, образуя между ними поперечный 
мостик [112]. Таким образом, в нативной клеточной стенке один ион 
Mg2+ способен связывать 2 фосфатные группы, как глицерин-ТК, 
так и рибит-ТК, но принадлежащие разным цепям. Показано также 
поперечное (по аналогии с пептидогликаном) связывание двух-
валентными катионами цепей ТК и ЛТК или разных цепей ЛТК, 
т.к. они структурно схожи с ТК и локализованы в тех же районах 
кле точной стенки [109].
 Подобным образом в клеточной стенке могут вести себя остатки 
D-Ala, образующие мостики с фосфатными группами соседних 
цепей ТК [112]. Это один из примеров сложного взаимодействия 
между двумя основными группами стеночных полимеров. Возможно, 
подобная связь существует между аминогруппами пептидной 
субъединицы ПГ и фосфатными группами ТК [63].

Влияние остатков О-D-аланина на связывание ионов магния 
тейхоевыми кислотами 

 На способность тейхоевых кислот связывать ионы Mg2+ влия ют 
остатки O-D-Ala, которые, по-видимому, регулируют при соединение 
катионов к ТК посредством прямой конкуренции за отрицательно 
заря женные фосфатные группы [110, 112]. При сутствие остатков 
D-Ala в ТК снижает связывающую спо собность полимера, хотя и не 
уменьшает константу связывания ТК и магния [95, 100, 110].
 Для уточнения роли остатков О-D-Ala в процессах связывания 
катио нов изучались ТК с различной степенью D-аланилирования 
[110–112]. Глицерин-ТК из Lactobacillus luchneri с низким содер-
жанием D-Ala связывала 1 Mg2+ на каждые 2 фосфатные группы [112], 
т.е. незначительное количество остатков D-Ala не ока зывало заметного 
влия ния на количество присоединенного магния. Дальнейшие иссле-
до вания в этой области показали, что в Staphylococcus aureus Н свя-
зы вание магния с ТК коррелирует с соотношением Ala/Р в обратно 
пропорциональной зависимости [111, 112].
 Таким образом, в глицерин-ТК с высоким содержанием D-Ala в 
цепи катионы Mg2+ могут присоединяться только к одной фосфатной 
группе (второй способ связывания), т.к. соседние – могут быть нейт-
ра лизованы аминогруппами D-Ala.
 Из вышесказанного следует, что остатки аланина кон ку рируют 
с катионами металлов за анионные центры полиолфос фатной цепи 
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и могут служить как бы регуляторным механизмом присоединения 
ка тио нов к ТК.

Факторы, влияющие на содержание остатков O-D-аланина
 На содержание О-эфирносвязанного D-Ala в ТК влияют усло-
вия культивирования. При низких значениях pH рост культуры 
Staphylococcus aureus Н приводил к увеличению содержания D-Ala 
и, следовательно, к уменьшению связывания Mg2+. И, напротив, рост 
при 7,5 % NaCl приводил к 66% уменьшению содержания остатков 
D-Ala и более чем двукратному увеличению связывания магния [99].
 Количество D-Ala зависит также от температуры. Повышение 
температуры при культивировании приводило к снижению коли-
чест ва остатков аминокислоты и соответствующему повышению 
свя зывающей способности ТК [112].
 Ролью ТК как «ионных регуляторов» можно объяснить способ-
ность некоторых микроорганизмов переносить неблагоприятные 
условия и поддерживать свою жизнеспособность. В частности, при 
низких концентрациях Mg2+ в культуральной среде ТК B. subtilis 
теряют остатки D-Ala и тем самым увеличивают свою способность 
связывать катионы [113].
 Кроме того, штаммы, имеющие значительное количество ТК, 
спо собны переносить высокие концентрации солей в окружающей 
среде [99]. Не исключено, что это связано с основной функцией ТК – 
запасанием ионов Mg2+. В опытах in vitro повышение концентрации 
NaCl в среде роста приводило к сжатию клеточной стенки грамполо-
жительных бактерий [114] и изменению конфигурации ТК – от рас-
тянутой при низких концентрациях до сжатой в спираль при высо ких 
[115]. С другой стороны, потеря клеткой О-эфирносвязанных остат-
ков D-Ala увеличивает связывание Mg2+ клеточной стенкой [111] и 
позволяет клетке восстанавливать свою форму [114].

Участие других полимеров клеточной стенки 
в связывании катионов

 Помимо ТК способностью связывать катионы обладают и другие 
полимеры клеточной стенки [116]. Это в первую очередь относится 
к тейхуроновым кислотам [15, 101] и пептидогликану [117].
 Все отрицательно заряженные группы в клеточной стенке вклю-
чаются в прямое взаимодействие с катионами или участвуют в 
обра зовании комплексов с ионами металлов. При этом, по мнению 
Беве ридж с соавт. [118], благодаря наличию механизмов тонкой 
регу ляции ионы данного металла могут присоединяться только к 
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опре деленному участку клеточной стенки. Это позволяет клетке 
опти мально использовать необходимые для жизнедеятельности двух-
валентные катионы в изменяющихся условиях окружающей среды.
 In vivo двухвалентные катионы, связанные с ТК, могут, по-види-
мому, служить дополнительным стабилизирующим фактором, 
выполняя роль сшивок, посредством которых основные полимеры 
клеточной стенки, а также ЛТК, могут связываться в единый стаби-
ли зирующий и функциональный макрокомплекс.
 Таким образом, изучены два способа коагрегации ТК и Mg2+. При 
моновалентном связывании (для рибит-ТК и D-аланилирован ных 
глицерин-ТК) катион присоединяется к фосфатной группе с исполь-
зованием только одной своей валентности, в то время как вто рая 
валентность может оставаться свободной, связываться с клеточным 
адгезином, ионом хлора или фосфатной группой соседней цепи тей-
хое вой кислоты. При бивалентном связывании (характерном для де- 
или слабоаланилированных глицерин-ТК) катион взаимодействует с 
двумя соседними фосфатными группами одной цепи полимера.

УЧАСТИЕ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ В РЕГУЛЯЦИИ АКТИВНОСТИ 
АВТОЛИТИЧЕСКИХ ФЕРМЕНТОВ

 Большинство бактерий синтезируют группу ферментов, извест-
ных под названием автолизинов. Помимо гидролиза пептидогли кана 
собственной клеточной стенки [119] они участвуют в многочислен-
ных процессах, включающих рост, обновление клеточной стенки, 
деление, отделение дочерних клеток, хемотаксис, секрецию протеи-
нов, дифференциацию клеток. С ними также связывают степень 
пато генности, генетическую компетентность и устойчивость к бак-
териофагам [120–122].
 Автолизины локализованы на внешней поверхности мембраны, 
однако в логарифмической фазе роста они связаны с клеточной стен-
кой. Автолизины являются универсальными ферментами бактерий, 
содержащих ПГ. По механизму действия автолизины делятся на три 
основные группы [120]:
 1) Гликозидазы (N-ацетилмурамидазы) разрушают гликозидные 
связи в коре гликановой цепи: эндо-N-β-ацетилмурамидаза – между 
N-ацетилмурамовой кислотой и N-ацетилглюкозамином и эндо-N-
β-ацетилглюкозамидаза – между N-ацетилглюкозамином и N-аце-
тилмурамовой кислотой;
 2) N-Ацетилмурамил-L-аланинамидаза гидролизует связь меж ду 
карбоксильной группой молочной кислоты и аминогруппой L-аланина;
 3) Эндопептидазы нескольких типов разрушают пептидные связи 
в пептидных субъединицах (рис. 7).
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 Принцип связывания положительно заряженного фермента и 
несущего отрицательный заряд полимера лежит в основе взаимод ей-
ст вия автолизинов и ТК, причем существенную роль в этом процессе 
играет плотность отрицательного заряда ТК [123].
 Первые результаты в изучении регуляторной функции ТК были 
получены в опытах на пневмококках, а впоследствии – и на некото рых 
других бактериях. Участие ТК в регуляции активности авто ли зи нов 
подтверждено, в основном, в опытах с L-аланинамида зой –доми ни-
рующим ферментом автолитических процессов некоторых бацилл и 
кокков [120]. При этом выяснилось, что ТК являются акти ваторами, 
а ЛТК – ингибиторами фермента. Кроме того, были раскрыты неко-
торые механизмы связывания L-амидазы и ТК. Ниже эти вопросы 
будут рассмотрены более подробно.

Роль тейхоевых кислот в регуляции активности 
L-аланинамидазы у пневмококков

 Первые исследования, связанные с участием ТК в регуляции актив-
ности L-аланинамидазы, проводились на Streptococcus pneumo niae, 
клеточная стенка которого содержала рибит-ТК, несущую фос фо рил-
холиновые остатки. Такое же строение имела гидрофильная часть 
липотейхоевой кислоты [49]. ТК, содержащие холиновые остатки, 
являлись важным фактором поддержания нормальной морфологии 
и физиологии клетки [124]. Пневмококки, выращенные на среде, 
содер жащей холин, включали его в состав тейхоевой кислоты и син-
те зировали клеточную стенку, чувствительную к автолизину. При 
выра щивании же на среде с этаноламином (аналогом холина), кото рый 
вклю чался в состав ТК, автолитические процессы в клетке заметно 
изменялись. Терялась способность к лизису в стационарной фазе и 
гене тической трансформации, ингибировалось отделение дочерних 
клеток, что вело к появлению длинных цепочек неразделившихся 
клеток. Эти данные свидетельствовали о взаимосвязи автолитических 
процессов со структурой ТК пневмококков и важной роли холиновых 
остатков в регуляции активности L-аланинамидазы. Аналогичные 
выводы были сделаны при анализе экспериментов, связанных с 
прев ращениеми этаноламина в холин при метилировании клеточной 
стенки в опытах in vitro [125] и in vivo [126] и при изучении мутантов, 
спо собных расти в отсутствие холина [127].
 Связывание С-терминального конца L-аланинамидазы с холином 
ТК [128] также приводило к структурным и конформационным изме-
нениям молекулы фермента – неактивная низкомолекулярная Е-форма 
переходила в активную высокомолекулярную С-форму [125, 129]. После 
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активации амидазы ее связь с ТК уже не являлась необхо димой [130]. 
 Регуляция работы автолитических ферментов на уровне мемб-
раны осу щест вляется ЛТК и связана с ее ингибирующей функцией. 
Ведущая роль в процессе взаимодействия ЛТК с L-аланинамидазой 
также принадлежит холиновым остаткам, выполняющим роль спе ци-
фи ческих лигандов [125, 129, 131–133]. 
 Клетка может осуществлять контроль за автолитическими про-
цес сами с помощью фосфорилхолинэстеразы, которая отщепляет 
фосфорилхолиновые остатки тейхоевой и липотейхоевой кислот [132, 
134], создавая, таким образом, зоны, неблагоприятные для связывания 
фермента с ТК клеточной стенки или мембраны.

Участие тейхоевых кислот в регуляции 
активности автолизинов у Bacillus subtilis

 Неоднократно отмечалось сродство литических ферментов к кле-
точной стенке Bacillus subtilis АТСС 6051, содержащей тейхоевые 
кис лоты. Данные о роли ТК в этом процессе получены с помощью 
мутантов: изменения в структуре ТК сопровождались снижением 
чувст вительности мутантных клеток к автолизинам [135].

Рис. 7. Cхема пептидогликана B. subtilis.
 Стрелками показаны участки действия специфических автолизинов: 
N-ацетилглюкоз амидазы (1), N-ацетилмурамидазы (2), L-аланинамидазы (3), 
эндопептидаз (4) [7].
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 Многочисленные исследования показали, что остатки D-Ala 
спо собны влиять на общий заряд ТК. При их удалении усиливался 
эндо генный лизис клеток и лизис под действием β-лактамных анти-
биотиков [63, 99, 111, 123]. Процесс автолизиса в мутантных клетках 
B. subtilis 168 с бóльшей плотностью отрицательного заряда анион-
ных полимеров также протекал активнее [136]. Из этого следовало, 
что в связывании ТК и автолизинов B. subtilis основное значение, 
веро ятно, принадлежит общему отрицательному заряду полимера, а 
роль предпо лагаемых «аллостерических» лигандов отводится всей 
молекуле ТК [101, 123].
 С этой позиции можно интерпретировать результаты эксперимен-
тов со штаммами B. subtilis, выращенными при ограничении фосфора 
в среде роста. В этих условиях подавлялся синтез ТК и инду цировался 
синтез другого анионного полимера – тейхуроновой кис лоты. Этот 
процесс мог идти и в противоположном направлении [94–96, 137]. 
Переход от ТК к ТУК не влиял на активность автолизинов [97]. 
Вероятно, для нормального протекания автолитических процессов 
дос таточно присутствия любого из двух анионных полимеров. В пользу 
этого предположения свидетельствуют также данные о влия нии силы 
протонного градиента на активность автолизинов как в ТК-, так и в 
ТУК-содержащих клеточных стенках [97, 138].
 Аналогичные наблюдения были получены при изучении ЛТК. 
Установлено, что ее ингибиторная активность у B. subtilis [139] и 
S. aureus была обратно пропорциональна числу остатков D-Ala на 
поли(рибитфосфатной) цепи [139, 140]. В связи с этим Фишер с соавт. 
[140] предложили рассматривать ЛТК с высокой степенью замещения 
D-аланильными остатками и свободную от них как неактивную и 
активную формы мембранного полимера, соответственно. С другой 
стороны, существуют данные, подвергающие сомнению факт влияния 
остатков D-Ala на ингибиторную функцию ЛТК [140].
 Одним из факторов контроля автолитической активности может 
являться белок–модификатор с более низкой молекулярной массой. 
Связываясь с амидазой, этот белок значительно повышал ее актив-
ность в опытах in vitvo [101, 141]. Аналогичные механизмы регуляции 
были обнаружены у пневмококков (см. выше) и некоторых других 
организмов [142]. 
 (Исчерпывающие сведения об автолизинах B. subtilis можно полу-
чить в обзоре [141]).
 Таким образом, изучены два механизма регуляции активности 
авто литических ферментов у микроорганизмов с участием тейхое-
вых и липотейхоевых кислот. Активация фермента происходит 
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после его взаимодействия с ТК клеточной стенки и изменения 
его конформационных свойств. В Streptococcus pneumoniae роль 
спе ци фических лиганд на ТК выполняют остатки холина, а при 
взаимодействии ТК и автолизина B. subtilis важен общий отрица тель-
ный заряд полимера, и роль «аллостерических» лигандов отводится 
всей молекуле тейхоевой кислоты. Связывание автолизинов с ЛТК 
при водит к ингибированию их активности.

УЧАСТИЕ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ В СОЗДАНИИ И РЕГУЛЯЦИИ 
ПЛОТНОСТИ ОТРИЦАТЕЛЬНОГО ЗАРЯДА КЛЕТОЧНОЙ 

ПОВЕРХНОСТИ

Поверхностный заряд микроорганизмов
 Известно, что и грамположительные, и грамотрицательные бак-
терии несут на своей поверхности отрицательный заряд, плот ность 
которого выше, чем в окружающей среде. Плотность заряда варьи-
рует от организма к организму и зависит от pH и ионного сос тава 
окру жающей среды. 
 Это свойство бактерий используют экспериментаторы для изме-
ре ния общего электрического заряда поверхности микроорганизмов 
или изменения поверхностных свойств клеток при взаимодействии 
их с вирусами, белками и антибиотиками [143].
 Отрицательный заряд клеточной поверхности обуславлива ется 
анионными полимерами клеточных стенок. Это, в первую оче редь, 
отно сится к ПГ – макрополимеру, общему для обеих групп мик-
роорганизмов. Отрицательный заряд ПГ формируют кар бок силь ные 
группы γ-глютаминовой и мезо-диаминопимелиновой кис лот, а также 
терминальные остатки D-Ala пептидных субъединиц. Зна чи тельный 
вклад в формирование структуры полиэлектролитного геля клеточной 
стенки вносят ТК и ЛТК, а также другие анионные соединения, 
такие как тейхуроновые кислоты и сахар-1-фосфатные поли меры. 
Отталкивание сход ных зарядов под дер жи вает ПГ в растянутом сос-
тоянии, и нейтрализация этого заряда вызывает снижение общего 
заряда клеточной стенки и сопут ствующее этому уменьшение ее 
порис тости [7].
 Сонненфелд с соавт. [87], использовав положительно заряженный 
ферритин (ФР) для определения анионных групп на поверхности 
клетки, показали:
 а) отрицательный заряд клеточной стенки обеспечивается как 
фосфатными группами ТК, так и карбоксильными ПГ;
 б) карбоксильные группы ориентированы по направлению к внеш-
ней поверхности клеточной стенки;
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 в) отрицательный заряд в толще клеточной стенки распреде ля ется 
асимметрично, благодаря ориентации ТК и пептидных субъеди ниц 
пеп тидогликана в направлении к ее внешней поверхности, поверх 
плос кости гликанового слоя.
 Исследования ряда авторов показали, что помимо асимметрии 
отри цательный заряд характеризуется различной плотностью в раз ных 
участках клеточной поверхности [82, 88, 90, 92]. Это подтверж дают 
и результаты опытов Сонненфелда с соавт. [91], обнаруживших, что 
меченный ФР имел большее сродство к полюсам клетки B. subtilis. 
Авторы склонны объяснять этот факт либо неравномерным рас пре-
де лением полимеров в различных частях палочковидной клетки, 
либо конформационными изменениями гликановых цепей и ТК, при-
водящими к экспонированию фосфатных и карбоксильных групп на 
полюсах. Другие авторы наблюдали предпочтительное связывание 
поло жительно заряженного цитохрома С с цилиндрической частью 
клетки, а не с ее полюсами [139]. 
 Локализацией автолизинов в зонах повышенного отрицательного 
заряда клеточной поверхности можно объяснить более быстрое 
обновление клеточной стенки в цилиндрических областях клетки 
по сравнению с полюсами [88], а также данные о различной чувстви-
тельности автолизинов к различным участкам стенки и септы [91]. 
Следует отметить, что септа не несет заряда и не связывается с ФР. 
Авто ры полагают, что в области септы каждой дочерней клетки 
за ря женные группы ТК и ПГ ориентированы голова к голове и 
электро статическое отталкивание, возникающее при этом, может 
спо собствовать разделению дочерних клеток [91].

Физиологическая роль отрицательного заряда тейхоевых кислот
 По мнению Бэддели [19], главная функция ТК – сохранять высо-
кий поверхностный заряд клеток. Электроотрицательные свойства 
клеточной поверхности, способствуя отталкиванию клеток друг 
от друга, создают благоприятные условия для распространения 
бак терий в окружающей среде и более эффективного использова-
ния питательных веществ [19]. Отрицательный заряд определяет 
основные свойства и функции ТК, при этом одни и те же лиганды, 
участвующие в связывании ионов металлов, могут быть ответственны 
за узнавание других положительно заряженных молекул в клеточном 
окружении [116] – пептидов и некоторых антибиотиков, чему, 
вероятно, способствует перпендикулярно расположение ТК и ЛТК 
в клеточной стенке (рис. 4).



Н.В.Потехина258

О-D-аланин – регулятор общего заряда клеточной поверхности
 Ведущую роль в регуляции общего заряда тейхоевых и липотей-
хоевых кислот играет О-D-аланин и О-L-лизин (о физиологической 
роли остатков D-Ala см. обзор [63]). О важности остатков D-ала нина 
свидетельствует тот факт, что они включаются в клеточ ную стенку 
Bacillus subtilis var. niger, выращенного при низком значении pH в 
условиях ограничения азота, когда синтезируются только N-содер жа-
щие компоненты, необходимые для роста [95].
 С помощью О-D-Ala грамположительные бактерии способны изме-
нять свой поверхностный заряд, регулировать лиганды связы ва ния и 
контролировать электромеханические свойства клеточной стенки.
 Степень аланилирования ТК является тем механизмом, с помо-
щью которого клетка приспосабливается к изменениям условий 
окру жающей среды, таким как повышение температуры и солевой 
кон центрации (см. выше).
 В этом аспекте рассматривается устойчивость бактерий к неко-
то рым антибиотикам. Одним из факторов грамицидиновой резис-
тентности Staphylococcus aureus, возможно, является общий отри-
цательный заряд ТК и ПГ. Некоторые устойчивые к грамицидину 
стафилококки имели клеточную поверхность с менее выраженными 
анионными свойствами за счет амидирования глутаминовой кислоты 
в ПГ и более высокой степени D-аланилирования ТК [144].
 Cо степенью этерификации тейхоевых кислот связаны, по-види мо му, 
адгезивные и вирулентные свойства бактерий, их способность взаимо-
действовать с различными положительно заряженными моле кулами.
 Сложноэфирная связь, объединяющая остаток аминокислоты и 
ТК по природе – высоко энергетична (активация остатка D-Ala в про-
цессе присоединения к тейхоевой кислоте происходит при участии 
АТФ [77], рис. 3) и по реактивности близка к аминоацил-т-РНК. Эта 
связь представляет потенциальный источник свободной энергии, 
необходимый клетке для обеспечения биохимических реак ций, про ис-
ходящих в стенке. Двойной оборот остатков D-Ala за время удвоения 
клеток S. aureus в процессе деления свидетельствует в поддержку 
этого предположения [145].

РОЛЬ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ В АДГЕЗИИ 
И ВИРУЛЕНТНОСТИ БАКТЕРИЙ

 Некоторые анионные полимеры клеточных стенок бактерий 
участ вуют в процессах межклеточной адгезии. Эти процессы осно-
ваны на ионном взаимодействии белка адгезина одной клетки со 
спе цифическими рецепторами другой. Такими рецепторами могут 
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быть тейхоевые кислоты [146].
 Адгезия является необходимым условием начального этапа 
боль шинства инфекций, вызываемых рядом грамположительных 
бактерий. Из множества факторов, участвующих в адгезии (у стреп-
тококков группы А выявлено, по крайней мере, 17 компонентов 
клеточной поверхности, обеспечивающих тканевой тропизм [147]), 
важ нейшая роль принадлежит липотейхоевым кислотам. Именно они 
обес печивают прилипание патогенных бактерий к эпителиальным 
эукариотическим клеткам и, таким образом, являются фактором 
вирулентности [147, 148]. Обработка эпителиальных клеток щёк 
рото вой полости раствором ЛТК стрептококков группы А тип 
29М снижала адгезию этих бактерий к эпителию и, следовательно, 
снижала риск заболевания [149].
 При изучении Streptococcus pyogenes (стрептококк группы А) 
было показано, что адгезия может проходить в два этапа. На первом 
этапе фибронектины клеток хозяина узнают липотейхоевую кислоту 
бактерий, а на втором – включаются бактериальные адгезины, осу-
ществляющие взаимодействие стрептококка и клеток хозяина [147].
 Для ряда бактерий Lysteria monocytogenes, Staphylococcus aureus, 
Streptococcus agalactiae [150–152] и S. pyogenes [153] установлена 
связь между их вирулентностью и D-аланилированием ЛТК. Общий 
заряд ЛТК является важным фактором адгезии. Инактивация dlt в L. 
monocytogenes, приводящая к потере остатков D-Ala липотейхоевой 
кислотой, весьма ослабляла вирулентность этого организма для 
мышей [150]. Та же закономерность наблюдалась и для других бакте-
рий – увеличение плотности отрицательного заряда поверхности 
вызывало ослаб ление адгезии мутантных клеток.
 Процессы адгезии у патогенных бактерий связаны, в основном, с 
ЛТК, хотя в отдельных случаях прилипание осуществляется за счет 
тейхоевых кислот клеточной стенки. Предполагается, что тейхоевые 
кис лоты S. aureus участвуют в связывании бактерии с эпителиаль ными 
клет ками носовой полости [154], а ТК Staphylococcus epider midis, воз-
можно, играют роль в связывании стафилококка с фибронекти нами 
макроорганизма на ранних стадиях патогенеза [9].
 Говоря о вирулентности, нельзя не отметить, что ЛТК обладают 
выра женным токсическим действием и при введении в организм 
чело века и животных могут вызвать септический шок, воспаление 
в тканях и другие нарушения [155, 156]. Освобождение ЛТК в про-
цессе развития инфекции происходит либо в ходе естественного 
лизиса бактериальных клеток, либо под действием β-лактамных 
анти биотиков [155–157].
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 ТК клеточных стенок не обладают токсическим действием или 
проявляют его в меньшей степени, чем ЛТК [158].

Роль тейхоевых кислот в связывании положительно 
заряженных пептидов

 На анионных свойствах клеточной поверхности, определяемых, 
в частности, ТК, основаны некоторые механизмы действия защит-
ных систем человека и животных. Многие животные и человек при 
инфи цировании бактериями начинают вырабатывать положительно 
заряженные пептиды в качестве компонентов их природного имму-
ни тета. Мутанты S. aureus и S. xylosus с повышенной чувствитель-
ностью к иммунным пептидам, а также низину и галидермину имели 
и более высокий отрицательный заряд на поверхности клеток вслед-
ствие потери остатков D-Ala тейхоевыми кислотами. Эти мутанты 
свя зывали и менее анионные иммунные пептиды, и с более высоким 
положительным зарядом.
 D-аланилирование ТК, распространенное у многих патогенных 
бактерий, очевидно, во многом определяет их резистентность к за-
щит ным системам человека и животных [77].
 Аналогичные выводы были сделаны и при изучении грам отри-
цательных бактерий: уменьшение анионных свойств липополи са-
харидов повышало устойчивость бактерий к положительно заря-
женным пептидам [159].
 Ранее Дойль с соавт. [102] отмечали способность ТК взаимодейст-
вовать с некоторыми макромолекулами клетки и, в частности, с 
бел ками. Возможно, одной из малоизученных функций ТК является 
свя зывание гидрофильных молекул в гидрофобных зонах клеточной 
поверхности.
 Недавно были получены данные, свидетельствующие о некова-
лент ном связывании ТК Lactobacillus acidophillus ATCC 4356 с поло-
жительно заряженными белками S-слоя [92]. Областью связи служит 
N-терминальнный конец белковой молекулы [103]. Эти данные 
можно рассматривать как участие ТК в стабилизиции клеточной 
поверхности.

Роль тейхоевых кислот в образовании биопленок
 Staphylococcus aureus является частой причиной инфекций, свя-
занных с колонизацией имплантированных биоматериалов. Моле-
кулярная основа первичной адгезии бактерий к искусственным поверх-
ностям (ИП) до конца не ясна. Однако известно, что ключевая роль в 
первой ступени образования биопленок принадлежит ТК. На про цессы 
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взаимодействия между тейхоевыми кислотами с ИП влияют ионные 
силы и силы Вандерваальса, которые могут быть как притягиваю-
щими, так и отталкивающими [8]. Даже в случае одинакового заряда 
ТК и ИП силы Вандерваальса способны преодолеть отталкивание и 
при вести к адгезии [160, 161]. Значительное повышение общего отри-
цательного заряда клеточной поверхности мутантов S. aureus за счет 
потери тейхоевыми кислотами остатков D-Ala приводило к усилению 
отталкивающих сил, и бактериальные пленки на полистироле и стекле 
не образовывались [162, 163]. Вероятно, возникающие при этом 
элект ростатическое отталкивание препятствует адгезии. Следо ва-
тельно, остатки D-Ala, нейтрализующие общий отрицательный за ряд, 
способствуют образованию стафилококками фиксированных пленок 
на искусственных поверхностях [163]. Понимание этих меха низмов 
стимулирует создание новых биоимплантантов с повышен ными 
электроотрицательными свойствами, такими как тефлон, иони зиро-
ванный пластик или гепаринизированные поверхности [164–166].

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ТЕЙХОЕВЫХ 
И ЛИПОТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ

 Сразу после открытия ТК стало очевидно, что они обладают 
анти генными свойствами. Бэддели и Дэвидсон [167] при изучении 
боль шой группы молочнокислых бактерий, содержащих глицерин- 
и рибит-ТК, отметили корреляцию между природой ТК клеточной 
стен ки и серологическими свойствами бактерий. Лактобациллы 
груп пы D содержали рибит-ТК, группы Е и А – глицерин-ТК, а 
груп пы В,С и F – не содержали их вовсе. Аналогичные результаты, 
полу ченные в это же время другими авторами для пневмококков и 
стреп тококков группы А и D, позволяют заключить, что природа 
полиола и гликозильных заместителей в составе ТК может определять 
анти генные свойства бактерий [168].
 Многочисленные исследования ТК большой группы микроорга-
низмов – стафилококков, бацилл, пневмококков, лактобацилл и 
листерий – показали, что все они обладают антигенными свойствами 
и способны вызывать в организме животного иммунный ответ [11, 13, 
167]. В одних случаях антигенами могут быть ТК клеточных стенок, 
в других – ЛТК, иммунологические свойства которых интенсивно 
изучаются в последние десятилетия [169, 170].
 Иммунный ответ с образованием антител (АТ) к тейхоевым кис-
лотам в организме животного в первую очередь определяется их 
поверх ностной локализацией в клетке бактерии. На поверхностную 
лока лизацию полимеров указывали реакции клеток с антителами, 
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специ фическими для ТК и ЛТК [171]. Модель клеточной стенки, пред-
ставленная на рис. 1, легко объясняет серологические свойства многих 
бактерий, в том числе – обусловленные ЛТК. Инъекции кроликам 
стеночных препаратов из Lactobacillus plantarum и L. casei приводили 
к образованию АТ, специфичных для мембранных компонентов. Кле-
точная стенка L. plantarum, даже обработанная трипсином, содержала 
ЛТК в количестве, достаточном для возникновения иммунного ответа 
[11]. Результаты этих экспериментов могли свидетельствовать о 
проникновении ЛТК в клеточную стенку. Поэтому образование АТ, 
реагирующих с глицерин-ТК, после инъекции животным препаратов 
клеточных стенок, не всегда означает, что поли(глицерофосфаты) 
присутствуют в ней как стеночные полимеры [11].
 Вторым важным условием иммунного ответа является естествен-
ное окружение ТК в интактной клетке или клеточной стенке, посколь-
ку очищенные препараты тейхоевых кислот не иммуногенны [11].
 Молекула ТК содержит несколько структурных элементов, кото-
рые могут служить иммунологическими детерминантами: углевод-
ные заместители, остатки D-Ala и сам полиолфосфатный остов 
мо ле кулы [172].
 Глицерофосфатная последовательность служит основной детер-
ми нантой в ЛТК L. casei, не содержащей гликозильных заместителей, 
как и в тейхоевых кислотах стрептококков группы А [172].
 В большинстве случаев ТК несут гликозильные заместители, 
и, если последние являются иммунодоминантами, тейхоевые кис-
лоты могут быть использованы в серологической классификации. 
Анти тела к ЛТК из группы D и N стрептококков, группы F лакто-
бацилл и ряда стафилококков специфичны к углеводным замес-
тителям [172]. Для Listeria monocytogenes серотип 4в [13] и лакто-
бацилл группы F серологическую специфичность определяли 
галактозильные, для различных штаммов Staphylococcus aureus – α- и 
β-N-ацетилглюкозаминильные, а для L. plantarum – α-глюкозильные 
остатки тейхоевых кислот [172].
 Какие антитела будут образовываться – специфичные для поли ол-
фосфатных цепей или углеводных заместителей – зависит от сте пени 
замещенности гидроксильных групп полиольных единиц тей хоевой 
кислоты и индивидуальных особенностей инфицированных животных 
[11]. Кроме того, ТК одного микроорганизма способны инду цировать 
образование нескольких антител, специфичных к разным детер-
минантам. Однако активность АТ, специфичных к полиолфосфату, 
определяется степенью его замещенности углеводными остатками. 
Чем выше степень замещенности, тем меньше антител образуется к 
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полиолфосфатной цепи [173]. Так, антисыворотка к ТК Staphylococcus 
simulans ССМ 2705, замещенной на 20–25% сахарными остатками, 
содержит в основном антитела к глицерофосфату (глицерофосфат 
в данном случае является иммунодоминантой) и лишь небольшое 
количество антител, специфичных к углеводным детерминантам. 
Такая антисыворотка будет перекрестно реагировать с тейхоевыми 
кислотами, содержащими аналогичные детерминанты.
 Перекрестные реакции наблюдались между антителами к ТК L. 
plan tarum, являющейся поли(гликозилглицерофосфатом) с боковыми 
глюкозильными остатками, и ЛТК, замещенной α-глюкозой [172]. В 
обоих случаях, несмотря на различный тип полимеров (II и I, соот-
ветственно), иммунологическими детерминантами являлись глюко-
зиль ные остатки в α-конфигурации.
 Наличие перекрестных реакций между антисыворотками к ТК 
стреп тококка группы А и тейхоевой кислотой лактобацилл, которые 
ингибировались поли(глицерофосфатом), свидетельствовали о том, 
что антигенной детерминантой являлась глицерин-ТК [11]. Она 
отвечала за перекрестные реакции преципитации не только между 
разными серотипами стрептококков, но и между разными видами 
грамположительных бактерий. Таким образом, в основе перекрест-
ных реакций всегда лежит наличие общих антигенов.
 Общим антигеном могут быть как гликозильные остатки, так и 
поли олфосфатная цепь. У лактобацилл группы D, штаммов S. aureus 
и микрококков биотипов 2–5,7 общим антигеном выступает рибит-ТК 
клеточной стенки [172]. Однако для большинства бактерий общим 
анти геном является поли(глицерофосфатная) цепь, поскольку ТК 
этого типа наиболее распространены в стенках грамположительных 
бактерий [172].
 Антитела к ЛТК Lactobacillus casei, не содержащей гликозильных 
заместителей, специфичны к глицерофосфатной последовательности, 
но могут реагировать с любыми другими поли(глицерофосфатными) 
ТК [172], включая несущие гликозильные заместители. Аналогичным 
образом ЛТК, содержащие углеводные заместители, могут вызывать 
образование АТ, реагирующих с глицерофосфатным остовом. При 
изу чении пространственной структуры гликозилированной ТК было 
установлено, что молекула может принимать конфигурацию, при 
которой сахарные остатки располагаются по одну сторону поли(гли-
церофосфатной) цепи. Антитела, таким образом, могут реаги ровать 
как с гликозильной стороной – специфические для гликозильных 
замес тителей, так и с глицерофосфатной стороной – специфические 
для глицерофосфатной цепи [11, 172].
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 Антитела к D-Ala, также являющемуся общим антигеном, 
встре чаются редко, вероятно, из-за лабильности О-эфирной связи 
[172], однако они были получены для стрептококков группы А и 
Sta phylococcus aureus phage type 187. В тоже время для Lactobacillus 
plantarum NCIB 7220 и некоторых стафилококков иммунологическая 
активность остатков D-аланина не обнаружена [172, 173].
 Групповым антигеном является иммунологическая детерми нан-
та, общая для группы микроорганизмов, объединенных на основа нии 
других сходных характеристик. Групповым антигеном может быть 
полиол фосфатная цепь, но, как правило, это – гликозильный остаток в 
α- или β-конфигурации как на ТК, так и на ЛТК. Термин «групповые 
анти гены» означает, что ТК может реагировать с антисывороткой, 
обра зованной к ТК, несущей ту же серологическую детерминанту 
или детерминанты любого другого представителя группы. По этому 
принципу стрептококки, лактобациллы, микрококки, стафилококки и 
листерии подразделяются на различные серотипы [11, 172]. Таким обра-
зом, иммунодоминанта, общая для ТК группы бактерий, может слу-
жить маркером в серологической классификации некоторых видов.
 Приведенные данные с несомненностью свидетельствуют, что ТК 
и особенно ЛТК являются активными иммуногенами. Практически 
любой элемент структуры может выступать в роли иммунологической 
детер минатны: полиолфосфатный остов, гликозильный заместитель, 
остаток D-аланина. В связи с этим тейхоевая кислота одного орга-
низма способна вызывать образование нескольких специфичных 
АТ. Этот феномен объясняет существование перекрестных реакций 
не только между близкими видами, но и между разными группами 
грам положительных бактерий. Тем не менее, наличие общей иммуно-
доминанты в тейхоевых кислотах группы бактерий, имеющих другие 
сходные признаки, лежит в основе серологической классификации.

РЕЦЕПЦИЯ ФАГОВ

 Многие бактериофаги при связывании с клеткой проявляют 
спе цифичность к некоторым макромолекулами клетки. Важную 
роль при этом играет окружение макромолекулы, обеспечиваемое 
целостностью клетки или клеточной стенки [12]. В состав рецепторов 
для многих фагов, инфицирующих грамположительные бактерии, 
входят пептидогликан и тейхоевые кислоты [12, 174], но именно 
пос ледние определяют специфичность связывания. После замены 
ТК на ТУК при фосфатном голодании клетки фаги SP 50 [79, 83] 
и SP59 теряют способность инфицировать Bacillus subtilis W23, 
вос становление ТК в клеточной стенке возвращает клетке чувст ви-
тельность к фагу [82, 83].
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 Поверхностная локализация ТК и ЛТК является важным и необ-
ходимым условием, обеспечивающим способность клетки к фаговой 
рецепции [87].
 На протяжении многих лет свойство бактерий связываться с 
раз личными фагами, успешно использовалось для изучения лока-
лизации и конформации стеночных полимеров, биосинтеза, а также 
роста и обновления клеточной стенки [82, 83]. Однако точная при-
рода рецепции фага до сих пор остается не ясной. При изучении 
неко торых бактерий и их мутантов (либо не содержащих ТК, либо 
несущих изменения в их структуре) выяснилось, что некоторые бак-
териофаги реагировали на гликозильные заместители ТК, другим же 
для адсорбции было достаточно присутствия в клетке только поли(гли-
церофосфатных) цепей.
 Гликозильные заместители ТК играют определяющую роль в 
рецепции литических фагов Listeria monocytogenes серотип 1/2а 
(остатки N-ацетилглюкозамина) [175], 12 штаммов B. subtilis 168 
и Staphylococcus epidermidis (глюкозильные остатки) [12]. Потеря 
угле водных компонентов тейхоевой кислотой у мутантов приводила 
к устойчивости клеткок к фагам. Для S. aureus было показано, что фаг 
проявлял специфичность только к при роде сахарного остатка, оди-
наково связываясь как с α-, так и с β-гликози ли рованной тейхоевой 
кис лотой [176].
 Ряд данных свидетельствовал о роли глицерофосфатного остова 
молекулы ТК в фаговой рецепции. Эксперименты с S. aureus Copen-
hagen и S. aureus H [12] и их мутантами показали, что потеря N-аце-
тил глюкозамина, так же как потеря тейхоевых кислот в целом, 
сни жали способность клеток к рецепции ряда типовых фагов. 
Однако фаг К связывался с мутантами, в ТК которых отсутствовали 
остатки N-ацетилглюкозамина, что указывало на неспецифичность 
свя зывания данного фага с клеткой, главным условием которого 
явля лось наличие в ее клеточной стенке поли(глицерофосфата). 
Аналогичные данные были получены при изучении инфицирования 
фагом К группы коагулаз-негативных штаммов стафилококков, кле-
точная стенка которых содержала глицеринтейхоевую кислоту. При 
этом наблюдалось определенное сходство с антигенными свойствами 
ТК: поли(глицерофосфатная) цепь являлась общим рецептором для 
связывания с фагами, в то время как сахарные остатки определяли 
его специфичность. Логично предположить, что фаги, специфичные 
для глицерофосфатной цепи, могут узнавать и гидрофильные цепи 
липо тейхоевой кислоты.
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 В отличие от вышеописанных случаев в рецепции пневмококко-
вого бактериофага Dp-1 роль специфического адсорбента играют, 
по-видимому, не гликозильные остатки, а остатки холина на рибит-ТК 
[177, 178].
 Способность клетки адсорбировать определенные виды бактерио-
фагов может быть использована при подразделении штаммов неко-
торых видов бактерий на группы. По этому признаку штаммы B. 
subtilis 168 образуют от четырех до шести групп [179].
 Следует заметить, что рецепцию фагов, по-видимому, нельзя от но-
сить к основным функциям тейхоевых кислот, т.к. обычно подобное 
инфи цирование неблагоприятно для бактерии и приводит к ее гибели. 
Однако рецепция фагов может иметь важное значение в бакте риаль ной 
эволюции, т.к. способствует обновлению генетического материала. 
(Проб лемы фаговой рецепции грамположительных бактерий подробно 
осве щены в обзорах [12, 177, 178].)
 Таким образом, ТК наряду с ПГ формируют участки фаговой ре цеп-
ции на поверхности клетки. В отдельный случаях для адсорбции фага 
бывает достаточно присутствия в клетке тейхоевых кислот поли(гли-
церофосфатной) природы, однако специфичность связывания, как 
правило, определяют ее гликозильные заместители. 

VI. СТРУКТУРНОЕ РАЗНООБРАЗИЕ И БИОЛОГИЧЕСКАЯ 
РОЛЬ ТЕЙХОЕВЫХ КИСЛОТ

 Изучение структур ТК является первым и необходимым эта пом, 
дающим ключ к пониманию свойств и функций этих биопо ли ме-
ров в клетке. ТК актиномицетов проявляют бесконечно боль шое 
разнообразие, и его трудно объяснить лишь с точки зрения физио ло-
гических функций полимеров. Известно, что определяющую роль в 
коаг регации катионов, связывании автолизинов, а также в патогенных 
и адгезивных свойствах бактериальной клетки играет отри ца тельный 
заряд ТК, обусловленный наличием фосфатных групп. В то же 
время роль отдельных структурных элементов этих полимеров пока 
изучена недостаточно, хотя и установлено, что они влияют на функ-
циональную активность и некоторые биологические свойства ТК.

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ РОЛЬ АЦИЛЬНЫХ ОСТАТКОВ ТК

 Для бацилл и кокков достаточно хорошо доказано участие остат ков 
О-D-аланина в регуляции общего отрицательного заряда как самой 
ТК, так и клеточной поверхности в целом [63]. Холиновые остатки 
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ТК пневмококков являются лигандами связывания с автолизинами. 
О-ацетильные остатки, характерные элементы ТК актиномицетов, 
возможно, играют роль консервантов энергии в силу высокой энер-
гетики О-эфирной связи [23]. И, кроме того, ацетильные остатки 
связаны с регуляцией заряда клеточной поверхности, т.к. могут участ-
вовать в процессах ацетилирования или деацетилирования остатков 
аминосахаров и мурамовой кислоты ПГ. Для бацилл и стрептоми-
цетов показано изменение степени ацетилированности ПГ в процессе 
роста культуры [7, 180]. Не исключено, что ТК в этих процессах 
могут выступать либо донором, либо акцептором ацетильных групп, 
служащих субстратами для ацилаз или деацилаз.
 Кроме того, широкое распространение N-ацетилированных ами-
но саха ров в ТК различных групп бактерий может быть связано с их 
регуляторной функцией, аналогичной функции остатков О-D-Ala. 
Деаце ти лирование аминосахара ведет к снижению общей плотности 
отрицательного заряда ТК.
 При изучении бревибактерий, проявляю щих галотолерантные 
свойства [181], выяснилось, что клеточные стен ки каждого штамма 
содер жат несколько анионных полимеров, при этом плотность 
отри цательного заряда одного из полимеров повышена за счет при-
сутствия остатков пировиноградной, янтарной, глутаминовой и орто-
фос форной кислот [21, 31, 32–34, 46].
 Аналогичная корреляция была описана ранее для алкалифиль-
ной бациллы Bacillus sp. C-125, содержащей в клеточной стенке три 
анионных полимера – полиглюкуроновую, тейхуроновую и полиглу-
таминовую кислоты [182]. В обоих случаях особенности состава кле-
точной стенки отражают, по-видимому, физиологические свойства бак-
терий, в частности, их способность жить в экстремальных условиях.
 Из литературных данных известно, что при повышенной концентра-
ции ионов Na+ в культуральной среде уменьшается связывание ионов 
магния тейхоевыми кислотами [99]. На это изменение клетка отвечает 
повышением электроотрицательности тейхоевых кислот – полимеры 
теряют остатки D-Ala, освобождая, таким образом, дополнительные 
участки для связывания катионов. Изучение физико-химических 
свойств тейхоевых кислот показало, что молекула полимера способна 
принимать различную пространственную конфигурацию: от сжатой 
в спираль при высоких концентрациях NaCl до растянутой − при 
низких [115]. Основываясь на этих данных, можно предположить, 
что в клеточной стенке галотолерантной (или галофильной) бактерии 
молекула тейхоевой кислоты находится в конфигурации спирали 



Н.В.Потехина268

или иной сжатой форме. Наличие нескольких анионных полимеров 
в стенке, а также повышенное количество отрицательно заряженных 
групп на ТК или другом полимере позволяют клетке компенсировать 
потери в способности захватывать ионы магния из окружающей 
среды, связанные с конформацией молекулы.
 Возможно и другое предположение, объясняющее присутствие 
допол нительных отрицательно заряженных групп в клеточной стенке 
галофильных бактерий. Изучение мутантов алкалифильной бактерии 
Bacillus sp. C-125, различающихся количественным содержанием 
трех различных анионных полимеров в клеточной стенке, показало, 
что спо собность бацилл выживать в щелочных условиях напрямую 
зависит от состава и соотношения этих полимеров. Авторы полагают, 
что способность клетки нейтрализовать вредное воздействие ионов 
гидроксила связана с анион ными группами полимеров [182]. Исходя 
из этих данных, можно предположить, что усиленный отрица тель ный 
заряд стеночных полимеров бревибактерий помогает клетке мини ми-
зи ро вать воздействие на нее ионов Cl–.

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ РОЛЬ ГЛИКОЗИЛЬНЫХ ЗАМЕСТИТЕЛЕЙ ТК
 У некоторых бактерий гликозильные заместители ТК играют важ-
ную роль в межклеточной коагрегации и связывании с фагами, известна 
и их иммунологическая активность. О важности гликозильных остат-
ков свидетельствует тот факт, что свободные поли(полиолфосфатные) 
цепи ТК встречаются в клеточных стенах грамположительных бак-
терий довольно редко. В то же время отсутствие гликозиль ных 
замес тителей на ТК у мутантов не влечет за собой заметных наруше-
ний в морфологии и физиологии клетки, тогда как полная потеря 
спо собности синтезировать ТК является для мутантной клетки 
леталь ной. Возможно, гликозильные остатки не являются для клетки 
жизненно необходимыми элементами структуры ТК, но выполняют 
функции еще не выясненные до конца. Одна из таких функций может 
быть связана с конформационными свойствами молекулы, что, в свою 
очередь, отражается на ее физико-химических свойствах.
 Так, в ТК ряда актиномадур и стрептомицетов в качестве глико-
зильных заместителей обнаружены остатки О-метилированных саха-
ров [3, 26, 48]. Для A. madura было показано, что количество маду розы 
в ТК варьирует в партиях мицелия, выращенного в раз ных опытах. В 
связи с этим возникает вопрос, включается ли метилиро ван ный сахар 
в ТК при биосинтезе полимера или происходит пост синтетическое 
метилирование гликозильных остатков. 
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 С одной стороны, известно, что в клеточную стенку переносится 
уже полностью собранная цепь ТК, а с другой – присутствие в кле-
точной стенке некоторых ферментов, например, ацилирующих и 
деацелирующих аминосахарные остатки ПГ [7], позволяет допустить 
и существование фермента, метилирующего остатки сахаров. Это 
пред положение кажется наиболее вероятным, т.к. в составе тейхоевых 
кислот нескольких актиномицетов одновременно присутствовали как 
моносахарид, так и его метилированное производное. Метилирование 
сахарных остатков можно рассматривать как механизм, регулирую-
щий гидрофобные свойства молекулы и, соответственно, тех участков 
клеточной поверхности, где локализуется полимер.

Гетерогенность тейхоевых кислот
 В клеточных стенках некоторых микроорганизмов может присут-
ствовать до трех различных по структуре тейхоевых кислот [15, 29, 
30, 32, 40, 43, 46, 47].
 Анализ данных по гетерогенному составу ТК показывает, что 
набор полимеров, одновременно присутствующих в клеточной 
стенке, всегда включает 1,3-поли(глицерофосфаты), причем они 
могут быть как доминирующими, так и минорными компонентами. 
Поли(глицерофосфаты) встречаются наряду с рибит-, манниттейхое-
выми кислотами или поли(гликозилглицерофосфатами). До сих пор 
не были описаны случаи одновременного присутствия рибит- и ман-
ниттейхоевых кислот или рибит- и гликозилглицерофосфататных. 
Поли(глицерофосфаты) являются самыми распространенными ТК 
клеточных стенок грамположительных бактерий. Вероятно, это сви-
детельство того, что пути их биосинтеза являются наиболее древними.
 В клетках одних бактерий сохранился весь процесс сборки 
1,3-по ли(глицерофосфата) как основной ТК, у других – в качестве 
руди мента, для минорной ТК. Интересно, что одни и те же ферменты 
и нуклеотидные предшественники участвуют как в биосинтезе 
поли(глицерофосфата), так и в синтезе глицерофосфатных единиц 
области связи [7] рибиттейхоевых кислот (табл.), а также – области 
связи тейхуроновых кислот и сахар-1-фосфатных полимеров [3].
 Эволюция ТК могла идти как по пути изменения полиоль ного 
остатка (глицерин, эритрит, рибит, маннит), так и по линии услож-
не ния полимерной цепи с включением различных по природе гли-
козильных заместителей и ацильных остатков. Этим, очевидно, и 
можно объяснить тот факт, что наиболее сложные в плане клеточной 
организации актиномицеты имеют и наиболее сложные по структуре 
тейхоевые кислоты.
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 Сосуществование нескольких тейхоевых кислот в одной клеточ-
ной стенке вероятнее всего связано с разграничением их физиологи-
чес ких функций, определяемых в основном, плотностью отрицатель-
ного заряда каждого полимера [3, 92].

VII. ЗАКЛЮЧЕНИЕ
 Проблема разнообразия и гетерогенности ТК клеточных стенок 
микроорганизмов имеет полувековую давность, начиная с работ Бэд-
дели и Армстронга и Наумовой и Белозерского [1, 2]. Исследование 
струк тур ТК получило новое развитие в 70–80-х годах 20 века 
бла годаря использованию методов ядерно-магнитного резонанса. 
Обоб щение имеющихся данных позволило выделить 4 структурных 
типа этих полимеров, отличающихся по природе фосфодиэфирных 
связей в интегральной цепи, и более 20 структурных элементов, среди 
которых 6 полиолов, различные моносахариды, остатки органических 
и неорганических кислот, аминокислоты и аминоспирты.
 Несмотря на значительное структурное разнообразие ТК, боль-
шинство исследователей полагают, что главным объединяющим 
свойст вом этих полимеров является их полианионный характер, 
кото рый и служит отправной точкой для проявления широкого 
спектра их функций и свойств. ТК связаны с катионным обменом и 
рабо той автолитических ферментов, обладают иммунологическими 
и адгезивными свойствами, участвуют в рецепции бактериофагов, 
играют роль в микробной коагрегации, определяют патогенные свой-
ства некоторых микроорганизмов.
 Функциональная роль многочисленных структурных элементов 
ТК изучена лишь в отдельных случаях. Однозначно показана роль 
остатков D-аланина в регуляции общего отрицательного заряда как 
самой ТК, так и клеточной поверхности в целом [63] и холиновых 
остат ков ТК пневмококков – лигандов связывания с автолизинами 
[125]. Во всех остальных изученных случаях структурные элементы 
ТК, наряду с самими полимерами, определяют иммунологические и 
адсорбционные свойства клетки. 
 Клеточные стенки некоторых организмов одновременно содержат 
несколько ТК. При этом, набор ТК, одновременно присутствующих в 
клеточной стенке, всегда включает в себя 1,3-поли(глицерофосфаты), 
кото рые могут быть и доминирующими и минорными компонентами 
и являются самыми распространенными ТК грамположительных 
бактерий. Совместно с поли(глицерофосфатами) встречаются рибит-, 
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маннит-, а также гликозилглицерофосфатные ТК. Гетерогенность 
ТК связывают с разграничением их физиологических функций в 
различных участках клеточной поверхности, в основе которых могут 
лежать структурные различия полимеров, определяющие конфор ма-
цию молекулы и величину ее отрицательного заряда.
 Интерес к ТК, подкрепленный информацией об их структурах, 
прив лекает исследователей все новых и новых областей знаний, в част-
ности, медицины, при разработке вакцин и биотрансплантатов.
 В последние десятилетия ТК обратили на себя внимание сис-
те ма тиков в надежде найти новые относительно стабильные ха рак-
теристики актиномицетов, полезные для классификации и иден-
тификации микроорганизмов на родовом и, особенно, видовом 
уров нях. Вовлечение ТК в жизненно важные функции клетки, 
ог ром ное структурное разнообразие, а также широкое распро стра-
нение среди грамположительных бактерий и, в частности, в акти-
но мицетах, предопределяло их значимость как потенциальных 
хемотаксономических признаков. 
 Ранее было замечено, что виды внутри рода содержат различные 
по структуре ТК [184]. Эти данные легли в основу гипотезы о видо-
специфичности ТК, предложенной И.Б. Наумовой и др. [15], которая 
успешно подтверждается на примере ряда родов поряд ка Acti-
nomycetales – Artrobacter, Actinomadura, Nonomuraea, Brevibacte rium, 
Glycomyces, Nocardiopsis, Streptomyces, Nocardioides и Agromy ces 
[3, 15, 43]. Результаты, полученные на достаточно большом мате риале, 
позволяют констатировать видовую специфичность ТК акти номицетов 
и возможность использования их в качестве дополнительного видо-
вого так сономического признака.
 Таким образом, информация о тейхоевых кислотах расширяет 
рамки возможностей изучения метаболических процессов, связанных 
с биосинтезом тейхоевых кислот, физиологической роли структурных 
эле ментов этих полимеров, причин и роли гетерогенности ТК в жиз-
недеятельности бактериальной клетки, а также предоставляет воз-
мож ность использовть ТК в качестве видоспецифических маркеров 
в порядке Actinomycetales.

 Автор посвящает этот обзор памяти своего Учителя – профессора Ирины 
Борисовны НАУМОВОЙ, открывшей тейхоевые кислоты в актиномицетах и 
посвятившей их изучению более сорока лет. 
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