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Сибирская язва – особо опасное заболева ние 
животных и человека, вызываемое грамположи-
тельной спорообразующей бактерией Bacillus an-
thracis. Главным образом оно поражает копытных 
млекопитающих, в том числе сельскохозяйственных 
животных, но может поражать и других теплокров-
ных, в том числе и человека. Патогенность B. an-
thracis обеспечивается наличием двух плазмид – 
рХО1 и рХО2, несущих генетические детерминанты 
основных факторов патогенности – сибиреязвенных 
токсинов (летального и отечного), и капсулы, 
защищающие патоген от воздействия иммунной 

системы хозяина [1–4]. Ключевой для эпидемиоло-
гии сибирской язвы характеристикой B. anthracis 
является способность к формированию эндоспор, 
крайне устойчивых в окружающей среде [5, 6]. 
Попадая в организм теплокровного хозяина, споры 
прорастают и превращаются в вегетативные клетки, 
которые размножаются в точке проникновения или 
в ближайших лимфатических тканях. Затем, если 
болезнь переходит в следующую стадию, они рас-
пространяются по организму лимфогематогенным 
путем и вызывают геморрагические некротические 
поражения, токсемию и сепсис, которые могут при-
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вести к смерти. После этого вегетативные клет-
ки, оставшиеся в трупе хозяина, погибают при его 
разложении под действием гнилостной микрофлоры. 
Но часть из них попадает в почву с кровянистыми 
выделениями на последних стадиях инфекции и 
при поедании трупа хищниками и падальщиками. 
Часть попавших в почву вегетативных клеток B. an-
thracis образует споры. Таким образом жизненный 
цикл патогена замыкается, а вновь образованные 
споры способны вызвать новый цикл заражения. 
При этом они сохраняют жизнеспособность и, что 
более важно, вирулентность в течение как минимум 
десятков и даже сотен лет. Место гибели животного 
от сибирской язвы сохраняет эпидемический потен-
циал, то есть на нем возможны новые вспышки забо-
левания [7, 8]. 

По некоторым оценкам, вплоть до новейшего 
времени сибирская язва была одной из основных 
причин неконтролируемой смертности домашнего 
скота – коров, овец, коз, лошадей и свиней по всему 
миру [9]. Лишь развитие медицинского и ветери-
нарного надзора в XIX – начале XX в. и затем 
внедрение в практику вакцинопрофилактики и 
анти биотикотерапии позволили свести количество 
случаев заболевания сибирской язвой в развитых 
странах к минимуму [10]. Но если в развитых странах 
сибирская язва практически побеждена, то в бедных 
и слаборазвитых регионах Африки, Центральной и 
Южной Азии это заболевание остается доста точно 
актуальным. Ежегодная заболеваемость сибирс кой 
язвой колеблется от 20 тыс. до 100 тыс. человек [11, 
12], а непосредственно группа риска насчитывает 
63,8 млн человек и 1,1 млрд голов скота [13]. Это 
приводит к риску заноса инфекции из неблаго по-
лучных районов в благополучные вместе с конта-
минированными B. anthracis товарами (мясо, шерсть, 
шкуры, костная мука и другие продукты животного 
происхождения) или зараженным скотом. Кроме 
того, и сейчас сохраняется возможность вспышек 
сибирской язвы в благополучных регионах при 
активизации старых либо ранее неизвестных поч-
вен ных очагов [7], а также существует угроза 
использования B. anthracis как биологического 
оружия [14]. Это обусловливает необходимость 
постоянного контроля этой инфекции и ее изучения. 
Большинство исследований сфокусированы на си-
бирс кой язве у сельскохозяйственных животных и 
у человека, в то время как аспекты сибиреязвенной 
инфекции, касающиеся ее существования в природе 
и различной чувствительности к ней у разных видов 
животных, представлены в литературных источ-
никах в основном в виде фрагментарных наблю-
дений. В данном обзоре мы поставили перед собой 
цель: попытаться собрать воедино и обобщить 
результаты этих многочисленных, но разрозненных 
исследований.

Пути и способы распространения сибирской 
язвы в природе. Заболевание сибирской язвой может 
протекать в разных формах с различными симп томо-

комплексами, тяжестью и летальностью. Наименее 
тяжелая кожная форма возникает при попадании 
спор B. anthracis в открытые повреждения кожи, где 
они прорастают и развиваются, приводя к местным 
некротическим поражениям [15]. Легочная форма 
возникает в результате вдыхания аэрозольных 
частиц диаметром от 1 до 5 мкм, содержащих споры 
B. anthracis (более крупные частицы удаляются 
с помощью мукоцилиарного клиренса легких). Эти 
споры захватываются альвеолярными фагоцитами и 
дендритными клетками, транспортируются в трахео-
бронхиальные и средостенные лимфатические 
узлы, где и прорастают. Без ранней терапии эта 
форма инфекции приводит к отеку органов груд ной 
полос ти, бактеремии, менингиту и 100 % леталь-
ности [15, 16]. Орофарингеальная (ротогло точная) и 
гастроинтестинальная (желудочно-кишеч ная) фор-
мы связ аны с употреблением конта ми ни ро ван ной 
спо рами B. anthracis пищи. Проявля ются эти формы 
либо изъязвлением ротовой полости, лимфадено-
патией шейных и/или подчелюст ных лимфатических 
узлов и отеком шеи в случае орофарингеальной 
формы, либо язвенными поражениями и отеками 
желудка и кишечника в случае гастроинтестинальной 
формы. Обе формы могут приводить к тяжелой 
интоксикации, бактеремии и летальному исходу 
[15, 17]. Встречается также инъекционная форма 
сибирской язвы, возникающая при внутривенном 
введении препаратов, контаминированных спорами 
B. anthracis, описанная у инъекционных опиатных 
наркоманов. Она проявляется локальными пораже-
ниями мягких тканей с выраженными отеками и/или 
тяжелой системной сибирской язвой с полиорганной 
недостаточностью и сибиреязвенным менингитом 
[18]. Однако из-за крайне специфического способа 
передачи инфекции эта форма болезни является 
редкой и не значима для эпидемиологии.

Для развития конкретной формы инфекции 
первостепенное значение имеют входные ворота 
инфекции, то есть путь ее передачи, который реали-
зуется в зависимости от определенной комбинации 
биогенных и абиогенных факторов окружающей 
среды и физиологических, иммунологических и 
этоло гических особенностей конкретного хозяина. 
Ниже мы рассматриваем некоторые особенности 
основ ных путей передачи сибирской язвы.

Алиментарный путь заражения. Это основ-
ной способ распространения сибирской язвы среди 
животных в сельском хозяйстве и дикой природе, 
так как именно благодаря трофической цепи 
«растения – травоядные – хищники/падальщики» 
осуществляется жизненный цикл B. anthracis и его 
циркуляция в природе. 

Первый этап инфекционного процесса – зараже-
ние травоядных. Наиболее интересными для изучения 
в этом процессе являются моменты, в первую 
очередь касающиеся динамики жизнеспособности 
спор B. anthracis в почве, взаимодействия спор с 
поч венной микрофлорой и ризосферой растений и 
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их герминации. В конечном итоге от этого зависят 
дозы патогена, воздействию которых будет подвер-
гаться восприимчивое животное. Резюмируя опубли-
кованные наблюдения, можно привести некоторые 
факты, важные для распространения сибирской язвы 
алиментарным путем. 

На месте гибели животного от сибирской язвы 
(или поедания хищниками животного с сибире-
язвенной бактериемией) достаточная для заражения 
концентрация спор сохраняется на вегетативных 
частях растений в течение двух лет [19, 20]. 
При этом разлагающиеся останки удобряют почву, 
что усиливает рост растений, а кроме того, само по 
себе присутствие в почве B. anthracis дополнительно 
стимулирует прорастание семян трав [21]. Благо-
даря этому в течение одной-трех вегетаций в месте 
разложения останков животного, болевшего сибирс-
кой язвой, стимулируется рост травы, которая вы-
растает более высокой и сочной, чем окружающая 
растительность, и выглядит более привлекательной 
для травоядных. Одновременно это место сохраняет 
свою эпидемическую опасность. Эти два фактора в 
совокупности повышают вероятность нового цикла 
заражения травоядных и способствуют циркуляции 
заболевания в популяции. 

Кроме того, для травоядных зачастую характер-
ны сезонные миграции, которые носят не случайный 
характер, а проходят по более-менее постоянным 
маршрутам [22]. Таким образом, место гибели 
живот ного от сибирской язвы не только сохраняет 
повы шенный эпидемический потенциал в течение 
нескольких сезонов, но и с большой долей вероят-
ности за это время посещается восприимчивыми 
живот ными. Этим не только поддерживается цирку-
ля ция сибирской язвы в экосистеме, но и обес пе-
чивается определенная сезонность возник новения 
вспышек. Примечательно, что сезонные циклич-
ные миграции характерны не только для диких 
животных. Кочевое животноводство и перегоны 
скота по скотопрогонным трасам, которые до сих 
пор практикуются в некоторых регионах, также 
обладают сезонной цикличностью. При недоста-
точно эффективных противоэпидемических меро-
прия тиях (вакцинация, дезобработка мест падежа 
скота и т.д.) создаются идеальные условия для 
вспы шек сибирской язвы. Например, по некоторым 
оценкам, в США в период до 1930-х гг. вероятность 
заражения скота сибирской язвой в пределах 10 км от 
скотопрогонных трасс достигала 1:3,99 (p<0,0003), 
а в некоторых регионах даже 1:0,60 (p<0,4175) [9], 
то есть значительная часть травянистой раститель-
ности поблизости скотопрогонных трасс оказалась 
контаминированной спорами B. anthracis в концент-
рации, достаточной для заражения.

Сезонные миграции в совокупности с выжива-
нием спор на поверхности растений и стимуляцией 
роста растительности на месте разложения погибшего 
животного не являются единственным механизмом, 
обеспечивающим сезонность вспышек сибирской 

язвы. Определенную роль играет сезонность осад-
ков: в сезон дождей травоядные съедают больше 
грунта, налипшего на растения, что также может 
увеличивать их заболеваемость сибирской язвой 
[23]. Также заболеваемость может расти и в се-
зон засухи, когда животные вынуждены есть сухие 
растения и из-за недостатка корма увеличивать в 
рационе долю приземных частей растений, кото-
рые жестче более высоко расположенных частей 
и больше загрязнены песком. Колючая трава и 
песок приводят к микротравмам пищеварительного 
тракта, которые могут служить входными воротами 
инфекции [9, 24].

Как уже было отмечено, споры B. anthracis 
сохра няются на поверхности растений в достаточных 
для заражения концентрациях в течение не более 
чем одного-двух лет, но их сохранность в верхних 
слоях почвы заметно выше. Жизнеспособные споры 
могут быть обнаружены в верхних слоях в течение 
семи и более лет после разложения туши погибшего 
животного даже в регионах с жарким климатом 
и высокой инсоляцией [25], то есть в условиях, 
не способствующих сохранности микрофлоры. 
В более холодных регионах B. anthracis выживает 
в верхних слоях почвы, по-видимому, еще дольше. 
В итоге те травоядные, которые поедают больше 
приземной растительности, особенно вырывая ее 
вместе с корнями, подвергаются риску заражения 
более длительное время. Такими особенностями 
трофического поведения, как сравнительная доля 
в рационе приземных или высоко расположенных 
частей растений, высота, на которую объедается 
растение, и т.д., можно частично объяснить разную 
частоту заболевания сибирской язвой среди разных 
групп восприимчивых животных.

Еще один значимый вопрос, касающийся али-
мен тарной сибирской язвы, – каковы же именно 
механизмы заражения? В понимании того, как прог-
лоченная спора приводит к характерной клини-
ческой картине, есть определенные пробелы. В пер-
вую очередь это касается самых начальных стадий 
инфекционного процесса: попадания споры в орга-
низм хозяина и прорастания в нем. 

Дело в том, что по общепринятой модели эндо-
споры B. anthracis, попадая в организм, поглощаются 
макрофагами, где они внутриклеточно прорастают в 
вегетативные клетки, покрытые капсулой [26]. Но 
B. anthracis – неинвазивный микроорганизм, и в 
нормальных условиях кожные покровы, сли зистые 
оболочки ЖКТ и дыхательных органов создают 
эффективные барьеры, препятствующие про ник-
новению спор B. anthracis в организм. Для развития 
инфекционного процесса споры должны фагоцити-
роваться либо в глубине поврежденной кожи, либо 
в регионарных лимфатических узлах, куда миг-
ри руют споры, проникшие через повреж де ния 
пок ро вов, либо легочными фагоцитами в альвео-
лах. При этом, соответственно, развиваются кож-
ная и легочная формы сибирской язвы. Но как 
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попавшая в желудочно-кишечный тракт спора 
преодолевает эпителиальный барьер кишечника – 
до сих пор остается недостаточно ясным. Мы 
нашли в литературных источниках два взгляда на 
механизм этого процесса. Согласно первому из 
них, определенную роль в инфицировании играют 
микротравмы, наносимые твердыми включе-
ниями в пище, такими как песчинки, фрагменты 
лигнифицированных частей растений и т.д. [9, 
24]. Через эти микротравмы проникают споры 
B. anthracis, после чего они фагоцитируются, про-
растают в фагосоме, и начинается собственно 
инфекционный процесс [27]. Но при таком механизме 
заражения основной формой болезни должна быть 
орофарингеальная, а не интестинальная, так как в 
первую очередь травмируются вышерасположенные 
отделы пищеварительной системы – ротоглотка 
и пищевод, что не согласуется с эпидемической 
картиной при вспышках среди травоядных. Кроме 
того, травмам пищеварительного тракта должны 
быть более подвержены именно хищники, которые 
ранятся осколками костей и другими твердыми 
частями тел поедаемых жертв, но которые, тем 
не менее, редко заболевают сибирской язвой, 
даже поедая зараженных ею животных. Поэтому 
более правдоподобным, на наш взгляд, выглядит 
другой механизм заражения гастроинтестинальной 
сибирской язвой – прорастание спор в просвете ЖКТ 
с последующим синтезом белков, повреждающих 
эпителий кишечника, таких как антролизин О, и про-
никновением через эти повреждения вегетативных 
инкапсулированных клеток, за которым следует 
быстрое развитие системной инфекции [28, 29]. 
Именно этот механизм заражения может объяснить, 
хотя бы отчасти, различную чувствительность к 
сибирской язве травоядных копытных и хищников. 
Ведь если рассмотреть основные физиолого-
анатомические адаптации пищеварительной систе-
мы этих двух групп животных, то можно отметить 
следующее:

1. Травоядные адаптированы к пище, содер-
жащей большое количество структурных полисаха-
ридов растений, которые сложно поддаются фер-
ментативному расщеплению и обеспечивают полу-
че ние сравнительно небольшого количества энер-
гии. Адаптация ЖКТ травоядных состоит в боль-
шом его объеме и длине относительно размеров 
тела, низкой скорости движения пищи по ЖКТ, 
относительно низкой протеолитической активности 
и наличии отделов желудка у жвачных (рубец) и 
кишечника у моногастричных травоядных, в ко-
торых проходит длительная ферментация пищи 
сим био ти ческими бактериями. Именно в этих 
отде лах у травоядных соблюдается рН, прибли-
жен ный к нейтральным значениям, что вкупе с 
низкой протеолитической активностью и наличием 
пита тель ных веществ (продуктов микробного 
гидролиза растительных полисахаридов) является 
предпосылкой для успешного прорастания спор. 

Длительность нахождения в них каждой порции 
пищи предоставляет достаточно времени не только 
для ферментации полисахаридов, но и для герми-
нации спор. Вегетативные клетки B. anthracis в 
этой модели инкапсулируются, повреждают кишеч-
ный эпителий секретируемыми белками и далее 
проникают в организм через эти повреждения [28, 29]. 

2. ЖКТ хищников, напротив, по сравнению 
с ЖКТ травоядных более короткий, менее объем-
ный, пищеварение проходит быстрее и интенсив-
нее при высокой протеолитической активности и 
низких значениях рН в желудке. Многие всеядные 
животные, относительно устойчивые к сибирской 
язве (грызуны, свиньи), по упомянутым анатомо-
физиологическим особенностям строения и функ-
цио ни рования ЖКТ хоть и отличаются от хищ-
ников, но все же находятся гораздо ближе к ним, 
чем к классическим травоядным. Скорее всего, 
ни сравнительно агрессивные условия среды, ни 
короткий временной интервал нахождения пищи в 
ЖКТ у хищников и всеядных не позволяют прорасти 
в нем спорам B. anthracis, инкапсулироваться веге-
тативным клеткам, повредить кишечный эпителий и 
проникнуть в организм.

При этом именно у хищников, падальщиков и 
всеядных сибирская язва часто протекает имен но 
в виде локальных поражений ротоглотки и мягких 
тканей головы, без перехода инфекции в гене ра-
лизованную форму [9, 30–32]. Протекание болез-
ни именно по такому пути указывает на то, что 
заражение происходит при попадании B. anthracis 
в микротравмы, наносимые твердыми частями 
поедаемой туши, например осколками костей. А это, 
в свою очередь, означает, что хищники в прин ципе 
способны заразиться сибирской язвой, в том числе 
алиментарным путем, но только верхние отделы – 
ротоглотка и пищевод – уязвимы для инфекции при 
движении по пищеварительному тракту контами-
нированной B. anthracis пищи. У травояд ных же, 
даже если и происходит заражение сибирс кой 
язвой через микротравмы ротоглотки, вызванные, 
например, твердыми частями поедаемых растений, 
наличие спор B. anthracis в этой пище приводит к 
развитию и желудочно-кишечной формы болезни, 
быстро убивающей животное еще до того, как успе-
вают образоваться поражения ротоглотки, харак-
тер ные для орофарингеальной сибирской язвы. 
В результате именно желудочно-кишечная форма 
инфекции оказывается наиболее эпидемически 
значимой для травоядных.

В литературе мы не обнаружили прямых 
экспери ментальных подтверждений этой концеп-
ции. Но все же есть ряд работ, результаты которых 
косвенно свидетельствуют в ее пользу. Например, 
показано, что бациллярные споры могут прорастать 
в рубце жвачных животных [33], а вегетативные 
клетки B. anthracis способны разрушать кишечный 
эпителий [28, 29] и проникать через образован-
ные повреждения в организм хозяина, вызывая 
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бактеремию [28]. Можно отметить два довольно 
интересных момента, описанных в последней про-
цитированной работе. Первый касается технических 
моментов моделирования инфекции. Как видно из 
названия статьи «A new murine model for gastro-
intestinal anthrax infection», желудочно-кишечная 
форма инфекции моделировалась не на копытных, 
для которых она характерна, а на мышах. Но мыши 
относительно устойчивы к сибирской язве, в том чис-
ле к ее желудочно-кишечной форме. Для того чтобы 
вызвать заболевание, экспериментаторам пришлось 
провести ряд предварительных манипуляций перед 
заражением: длительное голодание для снижения 
активности пищеварительных ферментов в ЖКТ и 
нейтрализацию рН желудка раствором NaHCO3. Тем 
самым физиологические условия в ЖКТ подопыт-
ных мышей были в какой-то мере приближены к ус-
ловиям в ЖКТ травоядных животных. И это служит 
дополнительным, хоть и косвенным, аргументом 
в пользу физиологических особенностей ЖКТ разных 
групп млекопитающих как одного из факторов 
избирательной чувствительности к желудочно-
кишечной форме сибирской язвы. Второй момент, на 
котором можно остановиться, – после повреждения 
кишечного эпителия из просвета кишечника во 
внутреннюю среду организма хозяина проникал не 
только сибиреязвенный микроб, но и комменсальная 
кишечная микрофлора, которая высевалась из крови 
у трети животных, у которых развилась системная 
сибирская язва. Можно предположить, что подобные 
вторичные инфекции усугубляют состояние боль-
ного сибирской язвой животного и являются одним 
из механизмов повышенной тяжести и летальности 
желудочно-кишечной сибирской язвы. 

Кроме того, прямым подтверждением тезиса 
о различной чувствительности к сибирской язве 
хищников и травоядных, как следствия физиолого-
анатомических различий их ЖКТ, служит пони-
женная чувствительность к этой болезни разных 
поло во зраст ных групп даже в рамках одного вида 
траво ядных. Так, при вспышках сибирской язвы и 
среди домашнего скота [24, 34], и среди диких би-
зонов и лосей [35, 36], и даже среди хоботных (аф-
риканский слон) [37] было подмечено, что болезнь 
поражает преимущественно взрослых половозрелых 
самцов, доля заболевших самок гораздо меньше, 
а еще ниже процент зараженного молодняка.

Такое различие в чувствительности у поло воз-
раст ных групп может быть обусловлено влиянием 
множества факторов – от особенностей питания до 
гормональных и поведенческих различий. В том 
числе определенную роль может играть половая 
сегрегация между самцами и самками одного вида 
по местам выпаса и пищевым предпочтениям [36]. 
Самцы многих копытных крупнее самок и, соответ-
ственно, съедают больше пищи, тем самым увеличи-
вая риск алиментарного заражения. При этом самцы 
зачастую питаются более грубой растительностью, 
что увеличивает вероятность получения микротравм 

верхних отделов пищеварительной системы, 
которые, по мнению некоторых авторов [9], могут 
сыграть роль входных ворот инфекции. Но, на наш 
взгляд, важнее то, что большая доля в рационе 
грубых частей растений увеличивает длительность 
пищеварения в первую очередь в рубце [36, 38, 
39], что, с учетом обсуждаемой модели герминации 
спор B. anthracis как начальной стадии развития 
гастроинтестинальной сибирской язвы, также может 
повышать вероятность заболевания при питании 
контаминированной B. anthracis растительностью. 

Но наиболее интересна низкая восприимчивость 
к сибирской язве у детенышей [9]. Этот феномен 
очень ярко подчеркивает роль особенностей строения 
и функционирования ЖКТ в эпидемиологии сибирс-
кой язвы. Во-первых, детеныши питаются молоком, 
что очевидно снижает риск заражения спорами 
B. anthracis, содержащимися в грунте. Во-вторых, 
в ранний период жизни их ЖКТ адаптирован для мо-
лочной диеты. Даже телята жвачных по строению и 
физиологии ЖКТ схожи с моногастричными живот-
ными. В частности, у детенышей жвачных недоразвит 
рубец, а в пищеварении участвует преимущественно 
сычуг и тонкий кишечник [40]. В отличие от 
взрослых с их многокамерным объемистым желуд ком 
и низкой скоростью пищеварения, у телят функ цио-
ни рует один желудок с более низким рН, отме чаются 
высокая активность собственных пище ва рительных 
ферментов и большая скорость пищева рения, которые 
в совокупности могут созда вать неблагоприятные 
условия для выживания и прорастания спор B. an-
thracis, снижая вероятность развития инфекции.

Воздушно-пылевой путь распространения си-
бирс кой язвы. Как упоминалось выше, ингаляцион-
ная форма сибирской язвы – одна из наиболее тяжелых 
и приводит к 100 % гибели при отсутствии терапии. 
Для ее развития необходимо прорастание спор B. an-
thracis в альвеолярных фагоцитах и дендритных 
клетках [15, 16] и/или в лимфоидной ткани верхних 
дыхательных путей [41]. Следовательно, для начала 
инфекционного процесса требуется доставка спор 
в соответствующие отделы дыхательной системы 
[15, 16]. Соответственно, споры должны находить-
ся в аэрозолированном состоянии в виде воздушной 
взвеси, вдыхаемой восприимчивым животным. Так 
как в природных экосистемах спорообразование 
B. anth ra cis происходит в почве, практически 
единст венным источником таких аэрозолей может 
быть пыль, образующаяся из почвы на месте гибе ли 
животного, больного сибирской язвой. Под дейст-
вием ветра, при перемещении стад животных или 
при купании животных в пыли из почвы могут 
образовываться пылевые облака, а если почва была 
контаминирована спорами B. anthracis, то и пылевое 
облако будет содержать эти споры. Такая зараженная 
пыль может вдыхаться, попадать на слизистую глаз, 
в повреждения кожи или просто налипать на шку-
ру и потом проглатываться при облизывании, что 
теоретически может привести к развитию соответ-
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ствующей формы сибирской язвы. Но в то же время 
легочная сибирская язва не столь часто встречается в 
природе, как можно было бы ожидать. Главной при-
чиной тут выступает сравнительно высокая заража-
ющая доза. Так, лабораторные исследования показы-
вают, что в зависимости от вида животного и мето-
дических особенностей конкретного эксперимента 
LD50 при ингаляторном заражении сибиреязвенной 
инфекцией составляет от 103 до 106. В среднем ее 
порядок – несколько сотен тысяч спор [42], и при 
этом она резко возрастает по мере увеличения раз-
мера аэрозольных частиц [43]. В то же время кон-
центрация спор B. anthracis в местах захоронения 
животных, погибших от сибирской язвы, в боль-
шинст ве случаев составляет 101–103 КОЕ/г сухой 
почвы (или иного образца) [44–46]. Например, 
P.M. Lindeque et al. приводит такую статистику по 
содержанию спор сибиреязвенного микроба в почве 
на месте гибели больных сибирской язвой антилоп: 
25 % почвенных участков содержали 1–10 спор/г 
почвы, 29 % – 11–100 спор/г, 25 % – 101–1000 спор/г, 
10 % – 1001–10000 спор/г, 7 % – 10001–100000 спор/г 
и 4 % – более 1000000 спор/г [37]. Таким образом, 
несложный расчет показывает, что для разви тия 
легочной инфекции необходимо разово вдохнуть не 
менее 1 г пыли, что представляется мало вероятным. 
P.C. Turnbull et al. в работе [47] измеряли концен-
трацию спор B. anthracis в воздухе с наветренной 
стороны от старых почвенных очагов сибирской 
язвы, содержащих от 2∙104 до 1,6∙106 КОЕ/г почвы 
в национальном парке Этоша (Намибия) после 
механического воздействия на почву, имитирующего 
поднятие пыли при движении животных. При этом 
оказалось, что содержание спор на расстоянии 
6–18 м от почвенного очага составляло не более 
2 КОЕ/л воздуха. Исходя из средней частоты 
дыхания животных и объема вдыхаемого воздуха, 
авторы произвели расчет, согласно которому для 
вдыхания одной споры B. anthracis мелким копыт-
ным требуется 5–7 минут, крупным – 0,3–0,7 ми-
нуты, а человеку – около 2,5 минуты. Если учесть 
высокие значения LD50 при ингаляторном зара-
жении сибирской язвой, становится очевидно, что 
подобный механизм заражения едва ли может иметь 
ощутимую эпидемическую значимость. Тем не 
менее следует отметить, что при большой числен-
ности группы риска можно оперировать не только 
LD50, но и показателями LD10 и даже LD1. Для инга-
ляторной сибирской язвы эти значения для человека, 
по некоторым расчетам, составляют десятки спор и 
единичные споры, соответственно [48]. Конечно, для 
копытных эти значения могут быть несколько иными, 
но даже если они ниже на порядок, то низкий шанс 
развития заболевания у отдельной особи может ком-
пенсироваться высокой численностью особей в ста-
де. Кроме того, чем больше численность стада, тем 
сильнее оно поднимает пыль при движении и, соот-
ветственно, тем большее время экспозиции отдельной 
особи в пылевом облаке, а значит, и ее шанс заразиться.

Отдельно можно остановиться на такой пове-
ден ческой реакции многих животных, как купание 
в пыли, и ассоциированном с ней риске развития 
ингаляторной сибирской язвы. Действительно, при-
нимая пылевую ванну, животное длительное вре мя 
находится в центре поднятого им же самим пы ле-
вого облака, что значительно увеличивает потен-
циальный риск вдыхания содержащихся в этой пыли 
микроорганизмов, в том числе и спор B. anthracis, 
если купание происходит на месте гибели животно-
го, больного сибирской язвой [49]. Но потенциаль-
ная значимость купания в пыли в распространении 
сибирской язвы не подтвердилась полевыми наблю-
дениями. Несмотря на привычку многих животных 
купаться в пыли, рядом с останками животных, по-
гибших от сибирской язвы, следы пылевых ванн 
не обнаруживаются. Видимо, животные избегают 
купаться в пыли поблизости от трупов, причиной 
чего могут быть, например, химические изменения 
почвы на месте разложения трупа, делающие ее 
менее привлекательной для купания [49], или то, 
что труп погибшего животного привлекает много-
численных хищников и падальщиков, запах которых 
еще длительное время может отпугивать травояд-
ных. Кроме того, оказалось, что сезонность пыле-
вых купаний и пик смертности от сибирской язвы не 
совпадают по времени [49].

Подводя итоги, можно сказать, что распростра-
нение ингаляционной сибирской язвы в природе, по 
всей видимости, если и происходит, то имеет лишь 
эпизодический характер и не вносит весомого вклада 
в эпидемиологию этой инфекции. 

Тем не менее именно ингаляционная сибирская 
язва привлекает внимание многих исследователей 
благодаря таким антропогенным аспектам ее рас-
пространения, как непреднамеренное аэрозоли-
рование спор B. anthracis при промышленной 
обработке продукции животного происхождения, 
полу ченной из больных сибирской язвой живот ных 
[50], или целенаправленное создание споросодер-
жащих аэрозолей в военных целях [51], которые 
достаточно полно описаны в литературе, а потому 
остались за рамками данного обзора.

Инокуляционный путь передачи сибирской 
язвы. Сибиреязвенный микроб – это неинвазивный 
микроорганизм, у него отсутствуют механизмы 
самостоятельного внедрения в организм хозяина 
через его внешние покровы. Но при внешнем 
воздействии, нарушающем целостность покровов 
макроорганизма, в его внутреннюю среду могут 
заноситься различные микроорганизмы, в том чис-
ле споры или вегетативные клетки B. anthracis, 
вызывая сибирскую язву. В природных экосисте-
мах такое распространение сибирской язвы мо-
жет осуществляться кровососущими членисто-
ногими. Наибольшую опасность при этом пред-
ставляют кровососущие двукрылые, в первую 
оче редь мухи, а именно представители семейств 
Tabanidae (слепни, или табаниды) и Hippoboscidae 
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(кровососки), которые, кусая больное сибирской 
язвой животное с бактериемией, могут сохранять 
жизнеспособные бактерии B. anthracis на ротовом 
аппарате более одной-двух недель в желудочно-
кишечном тракте [52]. Кусая после этого здоровое 
животное, они могут его заразить сибирской язвой, 
тем самым распространяя инфекцию на десятки 
километров от первичного очага. Стоит заметить, 
что острые опыты по заражению крупных животных 
с помощью кровососущих мух показали, что для 
летальной инфекции требуется, чтобы на одном 
животном кормилось не менее нескольких десятков 
мух, до этого кормившихся на больном животном, 
у которого сибирская язва развилась до стадии 
бактериемии. Единичные укусы в большинстве 
случаев либо не приводят к заражению, либо же 
инфекция проходит в сравнительно легкой кожной 
форме и не приводит к смерти [53]. Тем не менее при 
высокой плотности популяции слепней они способ-
ны превращать единичные случаи сибирской язвы в 
эпизоотии среди диких и домашних копытных [30]. 
Интересно, что табаниды в определенной степени 
опосредуют влияние климатических факторов 
(количество и сезонность осадков, роза ветров) на 
эпидемиологию сибирской язвы. Так, благодаря 
особенностям биологии табанид, на их численность 
влияет количество осадков весной и ранним летом 
(в полосе умеренного климата Северного полуша-
рия): при засухе в этот период количество слепней 
уменьшается, при обилии осадков – возрастает. 
Это отражается на вероятности возникновения 
вспышек сибирской язвы в некоторых эндемичных 
регионах [30]. Кроме того, успешное кормление 
слепней на млекопитающих возможно только при 
скорости ветра менее 3,3 м/с. Эта особенность при-
водит к «мозаичности» на карте выявления случаев 
сибирской язвы – описаны вспышки, при которых 
животные, пасущиеся на вершине холмов, где 
постоянно дует сильный ветер, не заболевали, в то 
время как рядом, в защищенных от ветра низинах, 
отмечались множественные случаи сибирской 
язвы [54]. 

Достаточно мало известно про роль в пере даче 
сибирской язвы других кровососущих дву кры лых, 
например комаров. Существует ряд эксперимен-
тальных работ, в которых показано, что комары 
способны передавать сибирскую язву от больного 
животного к здоровому [55, 56]. Но подобные ста-
тьи крайне малочисленны и опубликованы доста-
точно давно. Нам не удалось отыскать более совре-
менных работ, в которых роль комаров или других 
кровососущих членистоногих (вши, блохи, клещи) 
была бы изучена подробно или подтверждена 
полевыми и клиническими наблюдениями. 

Описывая роль насекомых в эпидемиологии 
сибирской язвы, стоит сделать небольшое отступ-
ление от темы и упомянуть возможность механи-
ческого переноса B. anthracis некровососущими 
мясными и домашними мухами, которые, питаясь 

на тушах погибших от сибирской язвы животных, 
могут распространять споры возбудителя со свои ми 
выделениями, в том числе контаминируя ими близ-
лежащую растительность, которую могут поедать 
травоядные и заражаться при этом сибирской язвой 
[57, 58]. В природных экосистемах инокуляционное 
заражение сибирской язвой возможно, видимо, только 
при укусах кровососущих двукрылых, но для людей 
описана еще одна редкая форма инокуляционной 
передачи сибирской язвы – инъекционная. Хоть эта 
крайне специфическая форма сибирской язвы и не 
имеет прямого отношения к теме данного обзора, 
она позволяет в несколько новом свете взглянуть на 
вопрос сохранности спор сибиреязвенного микроба 
в продукции растительного происхождения при ее 
технологической обработке. Эта клиническая фор-
ма была выявлена среди инъекционных опиатных 
наркоманов, вводящих себе препараты героина, 
которые оказались контаминированными спорами 
B. anthracis. По клинической картине инъекционная 
сибирская язва может рассматриваться либо как 
самостоятельное заболевание, либо как тяжелая 
форма кожной сибирской язвы, сопровождающаяся 
массивными отеками и некротическими пораже-
ниями и характеризующаяся примерно 30 % леталь-
ностью [59–61]. Очевидно, что подобные случаи 
достаточно редки и встречаются только среди очень 
узкой маргинализированой прослойки населения. 
Тем не менее они – практически единственная воз-
мож ность возникновения массовых случаев сибирс-
кой язвы у людей в развитых странах с отлажен-
ной системой ветеринарного и санитарного над-
зора, поэтому они достаточно подробно изуче ны. 
Но, к сожалению, изучение таких случаев ограни-
чивается описанием клинической картины, особен-
ностей их диагностики и терапии, а также прове-
дением молекулярно-генетической характе рис-
тики выделенных от больных штаммов. При этом 
ретроспективный эпиданализ либо не был проведен, 
либо остался не опубликованным. И такие вопросы, 
как размер заражающих доз и механизмы конта-
минации инъекционных препаратов, остаются без 
ответа. А последний аспект наиболее интересен, так 
как именно он указывает на то, достаточно ли было 
выращивания исходного растительного сырья (мака) 
на контаминированной почве или споры B. an-
thracis попали в препарат на каких-либо этапах его 
изготовления, фасовки и транспортировки, и, соот-
ветственно, какие технологические этапы способны 
пережить без утери жизнеспособности.

Контактная передача сибирской язвы. Кон-
такт ный путь предусматривает прямую передачу 
инфек ции между больной и здоровой особями, 
не связан ными в данный момент трофическими 
отношениями. Поскольку B. anthracis является не-
ин ва  зивным микроорганизмом, для успешной пере-
дачи инфекции контактным путем среди живот ных 
требуется совпадение ряда условий: 1) наличие у 
больного животного бактериемии и повреждений 
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кожи, из которых контаминированная кровь попа дает 
наружу; 2) наличие повреждений кожи у здоро вого 
животного; 3) непосредственный контакт повреж-
дений кожи реципиента с контаминированной 
кровью донора. 

Очевидно, что подобное стечение обстоятельств 
в природе достаточно маловероятно. Поэтому 
сибирс кая язва считается неконтагиозным заболе-
ванием [15, 17]. Единственным важным исключе-
нием, пусть и с некоторыми оговорками, можно 
счесть кожную сибирскую язву человека. Эта 
форма инфекции характерна в первую очередь для 
персонала, занятого животноводством и сопутст-
вую щими технологическими процессами (забой 
скота, разделка туш, переработка мяса, шкур, шерсти 
и т.д.), при которых есть риск инфицирования 
через травмы кожи рук, лица и шеи. Но, несмотря 
на высокий удельный вес такого способа передачи 
сибирской язвы именно для человека (около 95 % 
всех случаев сибирской язвы [15]) и, соответствен-
но, его медицинскую значимость, он является, по 
сути, тупиковым, так как дальнейшей передачи 
инфекции от заболевшего человека не происходит, 
и малозначимым для эпидемиологии в природных 
экосистемах. 

Описаны лишь отдельные случаи, которые 
можно с натяжкой отнести к контактному пути 
зара же ния сибирской язвой в природе. Например, 
во время вспышки сибирской язвы у северных оленей 
на Ямале в 2016 г. мы наблюдали следующий случай. 
Один из первых заболевших оленей вовремя получил 
инъекцию бициллина, через несколько часов после 
которой он пошел на поправку, смог самостоятельно 
подняться и был допущен аборигенами к животным, 
с которыми его до болезни постоянно запрягали 
в одну упряжку. Этот излеченный олень и ранее 
здоровые олени при встрече обнюхивали друг 
друга и терлись мордами, после чего здоровые оле-
ни практически одновременно заболели сибирской 
язвой и умерли через сутки [8]. Вероятно, имело 
место заражение через слизистые носа и глаз. Однако 
это наблюдение было единичным, не подтвержден-
ным соответствующими исследованиями, и может 
быть объяснено стечением обстоятельств.

Таким образом, несмотря на достаточно широ-
кое распространение B. anthracis в современном 
мире, этот вид, по принятым на данный момент 
пред став лениям, возник сравнительно недавно, и его 
история насчитывает не более нескольких десятков 
тысячелетий [62, 63]. Таким образом, и формирова-
ние вида B. anthracis, и его распространение по зем-
ному шару произошло, по сути, на глазах анато-
мически современного человечества. Пере ход к 
произво дящему хозяйству и развитие живот но-
водст ва создали идеальные условия для эпиде-
мий: постоянно поддерживающиеся крупные пого -
ловья животных, зачастую содержащиеся в ску-
чен ных условиях на ограниченной территории 
и полу чающие централизованное питание из 

одного источника. И все время, от формирования 
первых аграрных цивилизаций до нового времени, 
сибирская язва была спутником человечества. Она 
успела распространиться по всему миру, кроме 
Антарктиды, причем это распространение, по всей 
видимости, имеет именно антропогенную природу 
[64]. Человеческая деятельность, будь то заселе-
ние новых территорий, военные походы или тор-
говые операции, сопровождалась перемещением 
домашних, вьючных и верховых животных, а так-
же товаров животного происхождения: мяса, шкур, 
меха, шерсти и изделий из них. Некоторые из этих 
животных могли болеть сибирской язвой, а часть 
товаров могла быть контаминирована спорами 
B. anthracis. И таким образом сибиреязвенный ми-
кроб распространялся на значительные расстояния 
и попадал в новые для себя экологические ниши. 
Но постепенное развитие системы санитарного и 
ветеринарного контроля, вакцинопрофилактики 
и терапии сибирской язвы привели к тому, что 
подобное перемещение штаммов B. anthracis стало 
практически невозможным, а вспышки сибирской 
язвы стали крайне редкими, по крайней мере, 
в развитых странах. И хотя подобная эффективная 
система противоэпидемических мероприятий позво-
ляет свести к минимуму количество потерь среди 
людей и животных и минимизировать эконо ми-
ческий ущерб от сибирской язвы, в то же время она 
делает невозможным наблюдение за законо мер-
ностями эпидемического процесса среди живот-
ных, такими как динамика численности заболев ших, 
смещение эпидемических очагов в пространс тве, 
периодичность вспышек заболевания и дифферен-
циаль ная чувствительность различных групп 
животных к сибирской язве. Единственной возмож-
ностью изучения таких аспектов эпидемиологии 
сибирской язвы в современном мире являются по-
левые наблюдения в немногочисленных экосисте-
мах, в которых она до сих пор продолжает свобод-
но циркулировать: в малонаселенных бореальных 
и аридных регионах. Изучение эпидемиологии 
сибирской язвы в таких малозначимых с хозяйст-
венной точки зрения регионах, на первый взгляд, 
кажется не имеющим заметного прикладного зна-
чения. Но циркулирующий в них B. anthracis не 
только продолжает влиять на численность диких 
животных, в том числе и охраняемых видов, но 
и, при неблагоприятном стечении обстоятельств, 
проникает из этих экосистем в более населенные 
регионы с развитым сельским хозяйством и вызы-
вает экономические и людские потери. И пони-
мание указанных выше эпидемиологических осо-
бен ностей может в определенной мере помочь 
в прогнозировании таких нежелательных последст-
вий и противодействии им. Кроме того, изучение 
эпидемиологии сибирской язвы именно в природных 
экосистемах дает редкую возможность проследить 
крайне интересный процесс адаптации эволюционно 
молодого патогена к давно сложившимся 
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экосистемам, его встраивание в кратчайшие с точки 
зрения эволюции сроки в сложные взаимосвязи 
между почвенной микрофлорой, растениями, траво-
ядными и хищниками. 

Конфликт интересов. Авторы подтверждают 
отсутствие конфликта финансовых/нефинансовых 
интересов, связанных с написанием статьи.
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