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For scientists who work in 
the Yersinia field, when you mention Bob, 
you are talking about Bob Brubaker. He 
spent his entire academic career working 
mostly with Yersinia pestis, the agent of 
plague. He remembered many resear-
chers of the past and their contributions 
to the field, and he was a very tough re-
viewer of the manuscripts, as he always 
demanded references to the original 
work. Because of him, many significant 
research studies of the previous genera-
tions of scientists have not been forgot-
ten, and we should be grateful to him for 
that and follow this example. Needless 
to say that he significantly contributed 
to the training of new generations of 
scientists as a mentor of numerous Ph.D. students and 
postdoctoral fellows during his tenure at Michigan State 
University (MSU), where he held a faculty position for 
a few decades. 

He graduated from the Quaker Friends School in 
Wilmington, Delaware, and then received his B.A. de-

Когда среди ученых, работаю-
щих в области исследования Yersinia, 
вы упоминаете Боба, все понимают, 
что речь идет о Бобе Брубейкере. 
Почти всю свою академическую ка-
рьеру он посвятил изучению Yersinia 
pestis, возбудителя чумы. Он помнил 
многих исследователей прошлого и 
их вклад в эту область и был очень 
жестким рецензентом рукописей, по-
скольку всегда требовал ссылаться на 
оригинальные работы. Благодаря ему 
многие значимые исследования пре-
дыдущих поколений ученых не были 
забыты, и мы должны быть призна-
тельны ему за это и следовать этому 
примеру. Излишне говорить, что он 

внес значительный вклад в подготовку новых поко-
лений ученых в качестве наставника многочислен-
ных аспирантов и постдокторантов во время своей 
работы в Мичиганском государственном универси-
тете (MSU), где занимал должность преподавателя в 
течение нескольких десятилетий.
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gree from the University of Delaware in 1956. After his 
time in the military, he received a Master’s degree from 
George Washington University in 1959, followed by  
a Ph.D. degree from the University of Chicago in 1966. 

He began his scientific journey when little molecu-
lar tools were available, which scientists enjoy today, 
so the experiments were lengthy and relied on an inter-
pretation of phenotypes. On the other hand, studying 
the behavior of Yersinia spp. under different conditions 
could reveal unexpected characteristics, which were not 
obvious to today’s scientists relying a lot on stu dying 
the genetic makeup of the pathogen. Nevertheless, at the 
end of his scientific career, he had a chance to combine 
the “old school” science with the modern approaches, 
when he participated in the interpretation of the whole-
genome sequencing, which was done for the first time for 
Y. pseudotuberculosis [1]. Direct comparison of a single 
genome of Y. pestis CO92, known at that time with the 
plague microbe progenitor, Y. pseudotuberculosis al-
lowed researchers to confirm many phenotypes known 
for plague researchers, some of which were originally de-
scribed by Bob Brubaker. Using the modern definitions, 
he was an expert in the field, which is called nutritional 
virulence nowadays, studying how pathogens evolved to 
adapt to efficiently utilize host nutrients. This allows the 
pathogen not only to compete with the host for resour-
ces, but potentially change its regulatory network for the 
expression of virulence factors and biological pathways 
directly by the nutrient preferences or their metabolites. 
This might be particularly important for Y. pestis, which 
alternates its life cycle between two nutritionally rich 
environments in the flea midgut and the mammalian 
host. The results of such adaptation were an accumu-
lation of the pseudogenes during the specialization of 
Y. pestis as a highly lethal pathogen. The appearance of 
most of such pseudogenes was a result of the depletion 
of the non-essential functions which were not used any-
more during the conversion of the saprophytic lifestyle 
of Y. pseudotuberculosis to a mainly two-niche Y. pestis 
pathogen. Nevertheless, some pseudogenes were likely 
evolved to strengthen the impairment of certain path-
ways to optimize the pathogen survival in the host and 
ensure the increase of virulence. Generally, it should be 
a balance between the virulence and host resistance to 
the infection; otherwise, the pathogen quickly kills the 
host, preventing the further spread of the microbe. As 
emphasized by Bob Brubaker, this rule does not apply 
to Y. pestis as infected fleas can find a new host after the 
death of the firstly infected animal. It is in the interest of 
Y. pestis to promote a high bacteremia that will ease the 
colonization of fleas after the blood meal is taken. This 
promotes Y. pestis to maintain its high virulence sta-
tus, and even enhance it, as it might be needed to infect  
a more resistant host to cause a high bacteremia there 
as well. All these thoughts we beautifully articulated in 
his excellent review [2]. In conclusion, inactivation of 
certain regulatory and biological pathways in Y. pestis in 
comparison with Y. pseudotuberculosis, including even 
virulence factors (host cell invasin Inv impairment is 
a good example), by insertion of IS element, indel, or  

Р.Р. Брубейкер окончил школу «Друзья кваке-
ров» в Уилмингтоне, штат Делавэр, а затем получил 
степень бакалавра в Университете Делавэра в 1956 г. 
После службы в армии получил степень магистра в 
Университете Джорджа Вашингтона в 1959 г., а за-
тем степень доктора философии в Чикагском уни-
верситете в 1966 г.

Р.Р. Брубейкер начал свой научный путь, когда 
доступно было лишь небольшое количество тех моле-
кулярных инструментов, которыми пользуются уче-
ные сегодня, поэтому эксперименты были длитель-
ными и основывались на интерпретации фенотипов. 
С другой стороны, изучение поведения Yersinia spp. 
в разных условиях могло выявить неожиданные ха-
рактеристики, которые не были бы очевидными для 
современных ученых, во многом полагающихся на 
изучение генетического состава патогена. Тем не ме-
нее в конце научной карьеры у него появилась воз-
можность объединить науку «старой школы» с совре-
менными подходами, когда он участвовал в интер-
претации данных полногеномного секвенирования, 
впервые проведенного для Y. pseudotuberculosis [1]. 
Прямое сравнение единственного известного в то 
время генома Y. pestis CO92 с предшественником 
чумного микроба – Y. pseudotuberculosis позволи-
ло обосновать многие известные исследователям 
чумы фенотипы, некоторые из которых были перво-
начально описаны Робертом Брубейкером. Говоря 
современным языком, он был экспертом в области, 
которая в настоящее время называется «пищевой» 
вирулентностью, изучая, как патогены эволюцио-
нировали, чтобы адаптироваться к эффективному 
использованию питательных веществ хозяина. Это 
позволяет патогену не только конкурировать с хозяи-
ном за ресурсы, но и потенциально изменять свою 
регуляторную сеть для экспрессии факторов виру-
лентности и биологических путей непосредственно 
через предпочтения питательных веществ или их 
метаболитов. Это может быть особенно важно для 
Y. pestis, жизненный цикл которого чередует две бо-
гатые питательными веществами среды – среднюю 
кишку блохи и организм хозяина-млекопитающего. 
Результатом такой адаптации стало накопление 
псевдогенов во время эволюции Y. pestis как высоко-
летального патогена. Появление большинства таких 
псевдогенов стало результатом потери значения не-
существенных функций, которые больше не исполь-
зовались в процессе перехода от сапрофитного об-
раза жизни Y. pseudotuberculosis к существованию 
в двух нишах у патогена Y. pestis. Тем не менее не-
которые псевдогены, вероятно, эволюционировали 
в направлении усиления нарушения определенных 
путей в целях оптимизации выживания патогена в 
хозяине и обеспечения повышения вирулентности. 
Как правило, должен соблюдаться баланс между ви-
рулентностью и устойчивостью хозяина к инфекции; 
в противном случае патоген быстро убивает хозяина, 
предотвращая дальнейшее распространение микро-
ба. Как подчеркивал Р.Р. Брубейкер, это правило не 
распространяется на Y. pestis, поскольку инфици-
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a frameshift single base mutation was the likely way of 
the enhancement of the virulence of Y. pestis. Will the 
opposite be true, and restoration of the lost function can 
lead to a reduction in the virulence of Y. pestis? There is 
at least one instance of such restoration of lost function, 
when the defective lpxL gene of Y. pestis was comple-
mented by the lpxL gene from Escherichia coli, resul-
ting in the production of potent TLR4-activating hexa-
acylated LPS and consequent reduction in virulence [3]. 
Nevertheless, this was not about nutritional virulence, 
but rather about exploiting the immunomodulatory pro-
perties of Y. pestis. Bob Brubaker proposed a list of the 
metabolic lesions, candidates for restoration, which may 
reduce the virulence of Y. pestis [2]. To test his hypothe-
ses, further work is necessary. The only thing to remem-
ber is that a restoration of a single defective gene in the 
pathway may not be enough to return the lost function, 
as other genes in this and adjacent pathways may accu-
mulate further mutations due to non-usage. The example 
is the restoration of glycerol utilization in Y. pestis strains 
of the Orientalis biovars, where two genes had to be re-
paired to provide the glycerol-positive phenotype [4]. 

Another area where Bob Brubaker contributed sig-
nificantly was the study of the phenomenon of low-cal-
cium response. The shift of temperature from ambient 
26 °C to the host 37 °C in a Ca2+ deficient media results 
in a fast cessation of the growth of Y. pestis (growth 
restriction, bacteriostasis) accompanied by a massive 
secretion of the virulence proteins Yops and V-antigen 
(LcrV) encoded by the type 3 secretion system (T3SS) 
of the virulence plasmid pCD1. The addition of Ca2+ in 
the medium allows a full-scale growth with the repres-
sion of the Yop proteins production. The importance of 
this in vitro phenomenon comes from the fact that the 
calcium-enriched blood permits vegetative growth of 
Y. pestis important for the high-level bacteremia in the 
flea transmission cycle. In the organs, Y. pestis grows 
primarily within necrotic focal lesions similar to the 
intracellular fluid of the host cell cytoplasm (low cal-
cium). The Brubaker’s work showed that the restriction 
of growth and Yop production could be separated, and 
he created the synthetic media, which he called “based 
case scenario (BCS)” that allowed a full-scale growth 
of Y. pestis in calcium-deficient medium at 37 °C while 
producing Yops. The BSC media contained K+ and 
L-aspartate but lacked Ca2+ and Na+, efficiently preven-
ting a sodium toxicity that he attributed to the restriction 
growth pheno menon. The BCS medium was very use-
ful in the study of temporal whole-genome transcription 
analysis upon the temperature transition from 26 °C to 
37 °C, as Y. pestis continued both proliferation and gene 
expression, inclu ding T3SS [5]. The complete story of 
the investigation of the low calcium response under dif-
ferent physiological conditions and the mechanisms un-
derlying this phenomenon was described in detail in his 
review [6]. 

The study of how the mammalian host responds to 
Y. pestis invasion was the major interest of Bob Brubaker, 
where he pioneered the studies leading to the discovery 
of immunosuppression of proinflammatory cytokines  

рованные блохи могут найти нового хозяина после 
смерти первоначально инфицированного животного. 
Для Y. pestis важно вызвать высокую бактериемию, 
с тем чтобы обеспечить колонизацию блохи после 
приема кровяной пищи. Это способствует тому, что 
Y. pestis сохраняет свой статус высокой вирулент-
ности и даже усиливает ее, поскольку она может 
потребоваться для заражения более резистентного 
хозяина, чтобы вызвать и у него высокую бактерие-
мию. Все эти мысли прекрасно изложены в его пре-
восходном обзоре [2].

В заключение следует отметить, что инактива-
ция определенных регуляторных и биологических 
путей у Y. pestis по сравнению с Y. pseudotuberculosis, 
включая даже факторы вирулентности (хорошим 
примером является нарушение инвазина Inv), путем 
вставки IS-элемента, индел-мутации или мутации 
со сдвигом рамки считывания одного основания 
была вероятным способом усиления вирулентно-
сти Y. pestis. Будет ли верным обратное, и может 
ли привести восстановление утраченной функции 
к снижению вирулентности Y. pestis? Существует 
по крайней мере один пример такого восстанов-
ления утраченной функции, когда дефектный ген 
lpxL Y. pestis был комплементирован геном lpxL из 
Escherichia coli, что привело к образованию мощно-
го активирующего TLR4 гексаацилированного ЛПС 
и последующему снижению вирулентности [3]. Тем 
не менее речь шла не о «пищевой» вирулентности, 
а, скорее, об использовании иммуномодулирующих 
свойств Y. pestis. Р.Р. Брубейкер предложил список 
метаболических повреждений, кандидатов на вос-
становление, которые могут снизить вирулентность 
Y. pestis [2]. Для проверки его гипотез необходима 
дальнейшая работа. Единственное, что следует пом-
нить, – это то, что восстановление одного дефект-
ного гена в метаболическом пути может быть недо-
статочным для возвращения утраченной функции, 
поскольку другие гены в этом и смежных путях мо-
гут накапливать дальнейшие мутации из-за их не-
использования. Примером является восстановление 
утилизации глицерина в штаммах Y. pestis биоваров 
Orientalis, где два гена должны быть восстановле-
ны для проявления глицерин-положительного фено-
типа [4].

Другой областью, в которую Роберт Брубейкер 
внес значительный вклад, было изучение феноме-
на реакции на низкий уровень кальция. Изменение 
температуры от окружающей среды (26 °C) до ор-
ганизма хозяина (37 °C) в среде с дефицитом Ca2+ 
приводит к быстрому прекращению роста Y. pestis 
(ограничение роста, бактериостаз), сопровождаю-
щемуся массивной секрецией белков вирулентности 
Yops и V-антигена (LcrV), кодируемых системой се-
креции 3-го типа (T3SS) плазмиды вирулентности 
pCD1. Добавление Ca2+ в среду обеспечивает полно-
масштабный рост с подавлением продукции белков 
Yop. Важность этого наблюдаемого in vitro фено-
мена обусловлена тем, что обогащенная кальцием 
кровь обеспечивает вегетативный рост Y. pestis, не-



192

Проблемы особо опасных инфекций. 2025; 2          ПАМЯТИ КОЛЛЕГ

at the initial stage of plague infection. Moreover, simul-
taneously priming the mice with IFN-gamma and TNF-
alpha before infection with Y. pestis resulted in an animal 
survival [7]. The effect of immunosuppression depended 
on the functionality of the T3SS and secretion of LcrV, 
which was in good correspondence with Brubaker’s pre-
vious observation that the expression of LcrV promoted 
plague infection by preventing the formation of protec-
tive granulomas [8]. Later, it was shown in his lab that 
injection of pure recombinant LcrV suppressed TNF-
alpha and IFN-gamma in mice and promoted survival of 
avirulent pCD1 plasmid-free Y. pestis, as well as heter-
ologous bacteria, such as Salmonella and Listeria mono­
cytogenes; the infection with the latter was lethal [9]. 
The effect of innate immunity early in Y. pestis infec-
tion was attributed to the induction of IL-10 by LcrV  
[10, 11]. In line with the investigation of immunomodu-
latory properties of LcrV, it is necessary to refer to a sort 
of forgotten Brubaker’s paper on suppression of mouse 
skin allograft rejection by recombinant LcrV. This was  
a good example of repurposing a major virulence factor 
of pathogenic bacteria for something potentially useful 
for the treatment of certain conditions [12]. 

Burrows & Bacon described in 1958 that the im-
munization with the crude preparation of LcrV from 
Y. pestis protected against plague [13]. However, the la-
ter discovery of massive synthesis of Yop proteins under 
conditions used for the induction of LcrV at that prepa-
ration doubted the LcrV protective properties, attribu-
ting the protection to the Yop contamination. Moreover, 
in 1991, two well-known laboratories reported that LcrV 
is a regulatory protein of the low calcium response, 
further questioning the protective potential of LcrV  
[14, 15]. Nevertheless, thereafter using highly pure re-
combinant LcrV, Brubaker’s lab for the first time provi-
ded a formal proof that LcrV can provide both passive 
and active protection against challenge with Y. pestis. 
The immunization with the LcrV restored the innate im-
mune response to Y. pestis infection and led to the for-
mation of protective granulomas [9, 16]. Since that time, 
the LcrV became a principal component of plague sub-
unit vaccines, proving alone a high level of protection in 
different animal models when used as a purified protein, 
expressed in different carrier platforms, encapsulated 
in the particles, and recently in mRNA vaccines. Bob 
Brubaker, with colleagues, was awarded the U.S. patent 
in 1994 for the use of LcrV in the plague vaccine issued 
via the MSU. 

R. Brubaker was one of the first to study, back in 
1969, the relationship between the ability of Pasteurella 
pestis cells to absorb eхogenous hemin on solid syn-
thetic media at a temperature of 26 °C and sensitivity to 
bacteriocin-pesticin [17]. The predecessors – S. Jackson 
and T.W. Burrows (1956) showed the pigmentation of 
Pasteurella pestis on a defined medium containing hae-
min [18]. The term ‘pigmentation’ referred to the abi-
lity to absorb certain small planar molecules, especially 
hemin, by colonies of the plague pathogen growing on 
the surface of agar. Non-pigmented (Pgm−) mutants lost 
virulence, but iron injection restored complete viru-

обходимый для высокого уровня бактериемии в ци-
кле трансмиссии с участием блох. В органах Y. pestis 
растет в основном в очагах некроза, где так же, как 
в цитоплазме клетки хозяина, содержание кальция 
находится на низком уровне. Работа Брубейкера 
показала, что ограничение роста и продукция Yop 
могут быть разделены, и он создал синтетическую 
среду, которую назвал «базовым сценарием (BCS)», 
обеспечивающую полномасштабный рост Y. pestis в 
среде с дефицитом кальция при 37 °C с образовани-
ем Yops. Среда BSC содержала K+ и L-аспартат, но 
не содержала Ca2+ и Na+, что эффективно предотвра-
щало токсичность натрия, которую он связывал с 
феноменом ограничения роста. Среда BCS оказалась 
очень полезной при изучении временного анализа 
транскрипции всего генома при переходе темпера-
туры от 26 до 37 °C, поскольку Y. pestis продолжала 
как пролиферацию, так и экспрессию генов, включая 
T3SS [5]. Полная история исследования реакции на 
низкий уровень кальция в различных физиологиче-
ских условиях и механизмов, лежащих в основе это-
го явления, подробно описана в его обзоре [6].

Изучение того, как млекопитающий хозяин реа-
гирует на вторжение Y. pestis, было основным инте-
ресом Роберта Брубейкера. Он был пионером в иссле-
дованиях, приведших к открытию иммуносупрессии 
провоспалительных цитокинов на начальной стадии 
заражения чумой. Более того, одновременное введе-
ние мышам IFN-гамма и TNF-альфа перед заражени-
ем Y. pestis приводило к выживанию животных [7]. 
Эффект иммуносупрессии зависел от функциональ-
ности T3SS и секреции LcrV, что хорошо соответ-
ствовало предыдущему наблюдению Брубейкера о 
том, что экспрессия LcrV способствовала заражению 
чумой, предотвращая образование защитных грану-
лем [8]. Позднее в его лаборатории было показано, 
что инъекция чистого рекомбинантного LcrV по-
давляла действие TNF-альфа и IFN-гамма у мышей 
и способствовала выживанию авирулентных, сво-
бодных от плазмиды pCD1 Y. pestis, а также гетеро-
логичных бактерий, таких как Salmonella и Listeria 
monocytogenes; заражение последними было леталь-
ным [9]. Эффект врожденного иммунитета на ранней 
стадии заражения Y. pestis был приписан индукции 
IL-10 с помощью LcrV [10, 11]. В вопросе исследова-
ния иммуномодулирующих свойств LcrV необходи-
мо сослаться на отчасти забытую статью Брубейкера 
о подавлении отторжения аллотрансплантата кожи 
у мышей рекомбинантным LcrV. Это был хороший 
пример иного использования основного фактора ви-
рулентности патогенных бактерий для чего-то по-
тенциально полезного для лечения определенных 
состояний [12]. 

T.W. Burrows и G.A. Bacon описали в 1958 г., что 
иммунизация сырым препаратом LcrV из Y. pestis за-
щищает от чумы [13]. Однако позднее открытие мас-
сивного синтеза белков Yop в условиях, используе-
мых для индукции LcrV в этом препарате, поставило 
под сомнение защитные свойства LcrV, приписав 
защиту контаминации Yop. Более того, в 1991 г. две 
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lence of Pgm− mutants in mice infected through periphe-
ral routes (Jackson, Burrows, 1956) [19]. Interestingly, 
Pgm– mutants exhibited complete virulence in normal 
mice when administered intravenously [20].

R. Brubaker found the mutation rate from Pgm+ to 
Pgm– to be 10–5 per generation and suggested that this 
event also leads to loss of the pesticin receptor. Brubaker 
concluded that the correlation between pesticin sensiti-
vity and the Pgm+/Pgm– phenotype indicates a close rela-
tionship between these traits. It was later established that 
the genetic determination of those factors is linked to 
the chromosomal region of pigmentation (pgm region). 
The hms (hemin storage locus) locus is responsible for 
the ability to absorb hemin on the surface of Y. pestis 
cells, and the psn gene of the pesticin receptor, which 
is also a receptor for the siderophore yersiniabactin Ybt 
and is part of the high pathogenicity island (HPI), is re-
sponsible for sensitivity to pesticin. It was established 
that the 102 kb pgm region can be completely lost as 
a result of reciprocal recombination between the two 
copies of the IS100 element flanking this region [21]. 
This leads to complete avirulence of the cells, loss of 
the ability to adsorb hemin on the cell surface, to form  
a plague block in the flea midgut and a simultaneous loss 
of pesticin receptor biosynthesis and loss of sensitivity 
to pesticin. Long before this, Bob Brubaker showed that 
the pigmentation and pesticin absorption site are not 
necessarily identical as there are Pgm+ strains that are 
not sensitive to pesticin. Brubaker and other researchers 
obtained rare mutants, Pgm+Pstr and Pgm–Psts [22, 23], 
which were used to study the structural and functional 
organization of the pgm region. In 1989, D.J. Sikkema 
and R.R. Brubaker found that Pgm– mutants unable to 
grow on iron-deficient medium lacked detectable levels 
of six iron-repressible peptides expressed by the parental 
Pgm+ strain [22]. In 1996, study involving Bob Brubaker 
showed the existence of another, 26 °C temperature-de-
pendent iron uptake system [24]. Together with Russian 
scientists, Brubaker studied the expression of one of the 
most important virulence factors of the plague patho-
gen – the plasminogen activator in Y. pseudotuberculosis 
and E. coli [25].

The entire his career, Bob Brubaker was loyal to 
Michigan State University, where he started as a young 
faculty member, retired, and became Professor Emeritus. 
This is what was written at the MSU site in the obitu-
ary: “In memory of Robert ‘Bob’ Brubaker: A legacy of 
scientific discovery and mentorship: Bob enjoyed sha-
ring his unique perspectives on both science and life, 
which were always enlightening and enriching. His was 
a life of consequence, and his memory will forever be  
a blessing to all who knew him. Rest in peace, Professor 
Brubaker. Your legacy inspires and guides us”. You 
can not say better than that. In his honor, the MSU 
has established an endowment to be used to support  
the Robert R. Brubaker lectureship. 
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способности адсорбировать гемин на поверхности 
клеток, образовывать чумной блок в преджелудке 
блохи и к одновременной утрате биосинтеза рецеп-
тора пестицина и потере чувствительности к пести-
цину. Еще задолго до этого Брубейкер показал, что 
сайты пигментации и абсорбции пестицина не обя-
зательно идентичны, поскольку существуют штам-
мы Pgm+, которые нечувствительны к пестицину. 
Р. Брубейкером и другими исследователями получе-
ны редкие мутанты – Pgm+Pstr и Pgm–Psts [22, 23], ко-
торые были использованы для изучения структурно-
функциональной организации pgm-области. В 1989 г. 
D.J. Sikkema и R.R. Brubaker установили, что Pgm– 
мутанты, неспособные расти на среде с дефицитом 
железа, не имели обнаруживаемых уровней шести 
железо-репрессируемых пептидов, экспрессируемых 
родительским Pgm+ штаммом [22]. В 1996 г. в рабо-
те с участием Р. Брубейкера показано существование 
еще одной, зависящей от температуры 26 °С системы 
потребления железа [24]. Совместно с российскими 
учеными Брубейкером изучена экспрессия одного 
из важнейших факторов вирулентности возбудителя 
чумы – активатора плазминогена в Y. pseudotubercu­
losis и E. coli [25]. 

Всю свою карьеру Роберт Брубейкер был верен 
Мичиганскому государственному университету, где 
он начал молодым преподавателем, вышел на пен-
сию и стал почетным профессором. Вот что было 
написано на сайте MSU в некрологе: «В память о 
Роберте «Бобе» Брубейкере. Наследие научного от-
крытия и наставничества: Боб с удовольствием де-
лился своими уникальными взглядами на науку и 
жизнь, которые всегда были просветляющими и обо-
гащающими. В его жизни было много достижений, 
и память о нем навсегда останется благословением 
для всех, кто его знал. Покойтесь с миром, профессор 
Брубейкер. Ваше наследие вдохновляет и направляет 
нас». Лучше и не скажешь. В его честь Мичиганский 
университет учредил фонд, который будет использо-
ваться для поддержки наследия лекторской деятель-
ности Роберта Р. Брубейкера.
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