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6. Эффективное использование ИИ в учебных целях снижается
ограниченным представлением преподавателей и обучающихся о его работе и
применении.

Очевидно, что использование ИИ должно быть осознанным и
соответствовать конкретным потребностям учебного учреждения.

Выводы. Технологии с элементами ИИ в настоящее время могут
эффективно применяться для улучшения качества образовательного процесса,
автоматизации процессов администрирования и снижения затрат на обучение и
научные исследования. На основе изучения опыта их использования в других
учреждениях высшего образования возможно рассмотрение вопросов о
применения ИИ в медицинских учебных учреждениях. В тоже время следует
учитывать определенные проблемы, связанные с внедрением цифровых
технологий с элементами ИИ в систему высшего образования.
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Актуальность. Clostridium difficile (C. difficile) является частым
возбудителем нозокомиальной диареи и представляет собой серьезную
проблему современного здравоохранения. За последние три десятилетия резко
увеличилась заболеваемость и тяжесть инфекции C. difficile (ИКД) во всем
мире [1].
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Цель. Провести анализ результатов научных исследований, определяющих
влияние клостридиальных токсинов на тяжесть течения инфекции C.difficile,
определить плазменную концентрацию токсина при синдроме повышенной
эпителиальной проницаемости, сравнить результаты между уровнем токсина в
плазме и стуле.

Методы исследования. Проведен анализ русскоязычных и англоязычных
источников, определяющих роль токсинов C.difficile. Анализ стула и плазмы на
наличие клостридиальных токсинов проведен у 29 пациентов. Метод
определения клостридиальных токсинов А и Б (TcdA, TcdB) основан на
твердофазном «сэндвич» – варианте иммуноферментного анализа.

Результаты и их обсуждение. C. difficile – это грамположительная
анаэробная, спорообразующая и токсин-продуцирующая бацилла,
принадлежащая к роду Clostridium. C. Difficile получила признание как важный
патоген человека, когда она была идентифицирована как этиологический агент
псевдомембранозного колита, связанного с применением антибиотиков [2].
Факторами вирулентности C. difficile являются высокомолекулярные
клостридиальные токсины: токсин A (TcdA) и токсин B (TcdB). Однако
гипервирулентные штаммы C. difficile 327способны продуцировать в
дополнение к TcdA и TcdB третий токсин: бинарный АДФ-рибозилирующий
токсин (трансфераза C. difficile – CTD). TcdA и TcdB представляют собой белки
массой 308 и 270 кДа соответственно. Гены, кодирующие TcdA (tcdA) и TcdB
(tcdB), расположены в хромосомной области размером 19.6-kb, называемой
локусом патогенности (PaLoc). Бинарный токсин CDT, продуцируемый
некоторыми штаммами C. difficile, кодируется двумя генами, cdtA и cdtB,
которые расположены в хромосомной области размером 6,2-kb (отличной от
PaLoc), называемой локусом Cdt или CdtLoc [3]. Индивидуальная роль и
относительная важность TcdA и TcdB в патогенезе заболеваний являются
предметом активных исследований. TcdA и TcdB в широком смысле
классифицируются как AB-токсины, где субъединица B участвует в доставке
ферментативной субъединицы A в цитозоль клетки-мишени. После связывания
со своими рецепторами TcdA и TcdB путем эндоцитоза проникают в клетку-
хозяина. Было показано, что TcdA и TcdB используют динамин-зависимый
механизм проникновения для интоксикации клеток-хозяев. TcdA и TcdB
оказывают два основных эффекта: цитопатический и цитотоксический.
Цитопатические эффекты визуализируются как резкие морфологические
изменения, такие как сморщивание и округление клеток, и первоначально
сопровождаются образованием нейритоподобных ретракционных волокон,
блокирующих Rho-зависимую передачу сигналов и вызывающих разрушение
актинового цитоскелета, а также плотных соединений между клетками. Потеря
межклеточных контактов и повышенная проницаемость эпителия – все это,
вероятно, является причиной диареи [4]. Помимо цитопатических эффектов,
токсины C.Difficile могут вызывать 328 цитотоксические эффекты на
поврежденные клетки. Интоксицированные клетки отвечают на инактивацию
RhoA усилением регуляции проапоптотического продукта немедленного
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раннего гена RhoB, который временно избегает глюкозилирования при
активации и участвует в регуляции запрограммированной гибели клеток.
Цитотоксические эффекты также связаны с активацией воспалительного
процесса гликозилированным RhoA, что, вероятно, является причиной
воспаления и колита, индуцированного C. Difficile. Масштаб клинических
проявлений вышел за пределы кишечника и распространился на другие органы,
такие как сердце, почки и мозг, что указывает на наличие системной токсемии,
которая, возможно, играет фундаментальную роль в определении прогноза
пациентов с ИКД [5].

В результате нашего клинического исследования определено, что у
септических пациентов в результате повреждения кишечного эпителия
сохраняется высокая плазменная концентрация, не смотря на отрицательный
результат токсина в стуле. Медианное значение TcdA составило
223 пг/мл, TcdB – 1169,1 пг/мл.

Выводы. Одним из самых вирулентных штаммов патобиоты, способных
вызывать значительные изменения в организме тяжелобольного пациента
остается C.difficile. Наличие нетоксигенных штаммов C.difficile может
привести к ложноположительному результату, превышающему 10%, если для
диагностики ИКД используется только культуральная диагностика кала.
Доказательство патогенности культивируемого микроорганизма требует
дальнейшего анализа для определения наличия токсина А, токсина В или генов
фактора вирулентности.
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