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В течение многих лет в качестве основного меха-
низма поддержания эпизоотической активности при-
родных очагов чумы рассматривалась трансмиссив-
ная передача возбудителя этой инфекции по цепочке 
грызун-блоха-грызун [19]. Теоретической основой 
этой гипотезы служили представления об облигатном 
паразитизме возбудителя чумы и наличии в очагах 
постоянно текущих эпизоотий. Некоторые исследо-
ватели допускали возможность временного (в пере-
рывах между эпизоотиями) сохранения возбудителя 
чумы в объектах внешней среды [31, 39, 42]. Об этом 
же свидетельствовали и данные, полученные позже 
при изучении пространственно-временных особенно-
стей проявления чумы, которые входили в противоре-
чие с классическими представлениями о механизмах 
распространения возбудителя в природе [9, 20, 26]. 
Классическая концепция не позволяла удовлетвори-
тельно объяснить феномен межэпизоотического пе-
риода в равнинных природных очагах чумы, факты 
«взрывного» развития эпизоотий и регистрации оди-
ночно зараженных чумой животных, возобновления 
активности очагов после глубоких естественных де-
прессий численности носителей или смены домини-
рующих видов основных носителей, одновременного 
возникновения эпизоотий во многих пунктах энзоо-
тичной территории. Для объяснения этих явлений 

ранее привлекалось несколько групп гипотез [1, 18], 
в том числе – дальние заносы возбудителя чумы [10], 
его сохранение и циркуляция на ограниченных участ-
ках [2], фено- и генотипическая изменчивость чумно-
го микроба [9, 11, 15]. Однако удовлетворительные 
ответы на ранее поставленные вопросы так и не полу-
чены. Вместе с тем на основе огромного фактическо-
го материала, полученного при изучении природной 
очаговости чумы, в 70-х гг. прошлого столетия было 
выдвинуто общее положение о наличии в природе ме-
ханизма «первичных» заражений [27]. Среди условий, 
необходимых для действия такого механизма, рассма-
тривалась возможность существования измененной 
формы чумного микроба вне организма носителей. 
Эта гипотеза способствовала возрождению интереса 
исследователей к различным модификациям гипотезы 
«теллурической» чумы, в том числе к возможности 
длительного независимого сохранения номинальной 
формы возбудителя в почвах нор [28, 30, 32], либо в 
продуктах метаболизма носителя или переносчика [5, 
11]. Также были высказаны предположения о симбио-
зе возбудителя чумы с сапрофитной микрофлорой, со-
держащейся в субстрате нор грызунов [15].

Следует подчеркнуть, что имевшие место по-
пытки доказать возможность длительного обитания 
Y. pestis в почве основывались на ошибочной методо-
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логии. Способность возбудителя чумы существовать 
в почве оценивалась, исходя из его биологических 
особенностей, без учета механизмов межвидовых 
связей в почвенном экотопе. Работы, выполненные 
по изучению возможности длительного обитании 
возбудителя чумы в почвенных сообществах, показа-
ли перспективность этого направления для объясне-
ния механизма энзоотии чумы [17, 18]. Эти данные 
послужили косвенным основанием для обоснования 
гипотезы о том, что чумной микроб может длительно 
существовать в почве как облигатный паразит одно-
клеточных организмов [17].

Новым вкладом в теорию природной очаговости 
чумы явилось открытие способности чумного микро-
ба к образованию биопленки, представляющей собой 
сообщество клеток, окруженных внеклеточным ма-
триксом [33, 34]. Биопленка Y. pestis может обеспе-
чивать длительное сохранение чумного микроба во 
внешней среде [4, 35]. Появление этих данных созда-
ло предпосылки к очередной ревизии сложившихся 
представлений. В отличие от теоретических разра-
боток двадцатого столетия, оценивающих состояние 
популяций возбудителя чумы по группе косвенных 
вторичных признаков (динамика численности носи-
телей и переносчиков, их генерационная и миграци-
онная активность, а также другие экологические осо-
бенности), появилась возможность ответить на дис-
куссионные вопросы с учетом особенностей эколо-
гии самого возбудителя чумы. Современные данные 
о биопленках Y. pestis позволяют значительно расши-
рить представления о значении блока преджелудка 
блох, играющего ключевую роль в классической кон-
цепции механизма энзоотии чумы [3]. Доказано, что 
в преджелудке блох образуются многочисленные ми-
кроколонии чумного микроба, которые впоследствии 
формируют конгломераты, погруженные в органиче-
ский полимерный матрикс в преджелудке («чумной 
блок») и средней кишке («глыбки») этих насекомых 
[3, 12, 38]. Выявление этого феномена имеет особое 
эпизоотологическое значение, так как раскрывает 
механизм попадания биопленок чумного микроба в 
почву нор грызунов путем выведения из кишечника 
блох мелких «глыбок» при дефекации [5]. 

В настоящее время установлено, что ведущую 
роль в выживании Y. pestis в блохе играет плазмида 
pFra и кодируемый этой плазмидой белок Ymt. Белок 
Ymt, или «мышиный токсин», является фосфолипа-
зой и образуется только при температуре ниже 37 °С. 
Штаммы, лишенные плазмиды pFra, утрачивают 
способность к колонизации пищеварительного трак-
та блохи [36, 40].

Большую роль в реализации феномена бло-
кообразования играют также продукты хромосом-
ной области пигментации (рgm область) [41, 43]. 
Образование блока в преджелудке блохи коррелиру-
ет у чумного микроба с фенотипом пигментсорбции 
и образованием пигментированных колоний при до-
бавлении в среду роста гемина или Конго красного. 
Установлено, что клетки с Pgm+ фенотипом образуют 

плотные конгломераты, которые закрепляются среди 
акантов преджелудка блохи. Клетки с Pgm– фено-
типом растут в преджелудке в виде рыхлой массы, 
легко смываемой с акантов при кровососании [3]. 
Спонтанная потеря области пигментации приводит 
к появлению непигментированных мутантов Y. pestis 
[37], которые не способны образовывать блок в пред-
желудке блох [41, 43]. По-видимому, именно феномен 
образования биопленок чумного микроба в организ-
ме блох служит основой длительного его сохранения 
в сухих фекалиях и трупах этих насекомых, а также в 
почве нор теплокровных животных [5, 8, 23]. 

Формирование биопленок чумного микроба в 
преджелудке блох происходит в диапазоне темпера-
тур от 8 до 26 °С. При более высокой температуре 
процесс образования биопленки прекращается [ 33, 
38]. Температурозависимая регуляция образования 
биопленки Y. pestis свидетельствует о начальной 
адаптации этого свойства к существованию в бес-
позвоночных животных и во внешней среде, но не 
в теплокровных животных (37 °С), в организме ко-
торых действуют другие механизмы выживания и 
защиты клеток возбудителя [13, 14, 43]. Наличие от-
носительно узкого температурного «коридора» для 
образования биопленок чумного микроба позволяет 
понять причину четко выраженной сезонности раз-
вития эпизоотий чумы в различных ландшафтно-
географических зонах равнин и гор [22]. 

Ведущую роль биопленок в инициации эпизоотий 
чумы подтверждают также представления о наличии 
в природе механизма, обеспечивающего автономную 
передачу бактерий Y. pestis из почвенного биоценоза в 
организм блох [21, 23]. Возможность такой передачи 
основывается на широко известной способности раз-
личных паразитических нематод активно проникать 
в тело насекомых, в том числе блох [24]. В экспери-
ментах зарубежных и отечественных ученых пока-
зана способность к переносу нематодами биопленок 
Y. pestis, формируемых микробом как на их кутикуле, 
так и в пищеварительном тракте. Показано, что фор-
мирование биопленки на кутикуле нематод четко кор-
релирует с Pgm+ фенотипом чумного микроба [6, 33, 
34]. Личинки нематод, заселяя организм насекомых, 
вносят в него различные микроорганизмы, в том чис-
ле патогенные бактерии [29]. Эти факты дают основа-
ния для предположения о возможности заноса возбу-
дителя чумы в организм блох по цепочке: биопленка 
чумного микроба – нематода – личинка блох – куколка 
блох – имаго блох [13, 21]. В почве свободноживущие 
личинки нематод могут поглощать возбудителя чумы 
при утилизации его биопленок и поедании различных 
простейших, которые, возможно, способны длительно 
сохранять Y. pestis [4, 17]. Реализация трансларвальной 
передачи чумного микроба с дальнейшим завершени-
ем метаморфоза личинок блох и выплодом в норах те-
плокровных животных инфицированных чумой имаго 
позволяет объяснить причину появления в природных 
очагах единично зараженных животных в межэпизоо-
тический период. Этот же механизм объясняет нали-
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чие стойких участков проявления чумы, так называе-
мых микроочагов, в границах которых эдафические 
факторы (влажность, наличие органических веществ 
и др.) наиболее благоприятны для сохранения и вос-
производства биопленок Y. pestis. Важно, что оптимум 
существования в почве личинок нематод и блох, рав-
но как и условий формирования биопленок чумного 
микроба, полностью совпадают. Последнее позволяет 
предполагать, что наблюдаемый в природных очагах 
«взрывной» сезонный и многолетний характер воз-
никновения эпизоотий чумы происходит за счет одно-
временного пика численности в почве личинок блох 
и личинок свободно живущих нематод. Поэтому эпи-
зоотии чумы чаще регистрируются в увлажненных, 
богатых органикой участках очага (понижения релье-
фа, приколодезные «пятна» и др.) [9, 20], оптимально 
подходящих для обитания свободно живущих нема-
тод. Все это в целом объясняет хорошо выраженную 
в границах энзоотичной территории микроочаговость 
чумы [2], равно как и четко выраженную зависимость 
эпизоотической активности природных очагов чумы 
от климатических и эдафических факторов. Возможно 
также, что в межэпизоотические периоды возбудитель 
чумы, защищенный биопленкой, способен длитель-
но сохраняться в почве, в том числе в простейших и 
их цистах [17]. Наступление благоприятных условий 
для воспроизводства биопленок Y. pestis с участием 
различных представителей почвенной биоты может 
служить пусковым моментом для начала эпизоотий. 
Именно с этим, по нашему мнению, связана выра-
женная цикличность развития в природных очагах 
крупных эпизоотических волн [20]. При реализации 
в почве многочисленных цепочек трансларвальной 
передачи чумного микроба создаются условия для за-
ражения имаго блох, а впоследствии и фоновых видов 
теплокровных животных – норников (в первую оче-
редь, грызуны и зайцеобразные). 

В зависимости от интенсивности воспроизвод-
ства чумного микроба в форме биопленок в микро-
очагах спорадически регистрируют как единичные 
находки зараженных чумой животных (в первую оче-
редь, блохи), так и взрывные эпизоотии с вовлечени-
ем всех фоновых видов грызунов и эктопаразитов. С 
этих позиций становится понятным отсутствие четкой 
взаимосвязи между численностью грызунов и эпизоо-
тической активностью природных очагов чумы [25]. 
Заражения фоновых видов грызунов (зайцеобразных 
и др.) могут спорадически возникать практически 
при любой численности зверьков. При установлении 
оптимальных условий для массового воспроизводства 
биопленок чумного микроба в микроочагах становит-
ся возможным развитие интенсивных эпизоотий среди 
фоновых видов теплокровных животных – норников. 
При развитии эпизоотий в многовидовых сообще-
ствах грызунов отдельные их виды имеют практиче-
ски равные шансы заражения чумой. С этим связано 
отмечаемое непостоянство эпизоотологического ста-
туса отдельных видов носителей чумы при смене их 
доминирования на конкретной очаговой территории. 

Вероятно, что этот механизм определяет полигосталь-
ность и поливекторность природных очагов чумы, как 
и относительность принятого термина – «основной 
носитель» чумной инфекции [20].

Очевидно, что при развитии эпизоотии имаго фо-
новых видов блох начинают инфицироваться при кро-
вососании на агонирующих зверьках. Образование 
очередных генераций биопленок в преджелудке блох 
завершается отбором Pgm+ штаммов, что приводит к 
накоплению их в виде биопленок в почве. 

В качестве заключения отметим, что опираясь 
на новые данные, касающиеся экологических осо-
бенностей чумного микроба, можно ответить прак-
тически на все проблемные вопросы эпизоотологии 
чумы. Кроме того, в целях повышения эффективно-
сти эпизоотологического обследования целесообраз-
но расширить спектр исследуемых биологических 
объектов за счет личинок фоновых видов блох. Ранее 
в высокогорьях хребта Хангая имела место находка 
зараженных чумой личинок блох Oropsylla silantiewi 
[7]. Регистрация личинок блох, зараженных Y. pestis, 
на участках стойкого проявления чумы может слу-
жить своеобразным индикатором готовности парази-
тарной системы природного очага к возникновению 
эпизоотий. В связи с этим также требуется дальней-
шее совершенствование методов прогнозирования 
эпизоотической активности природных очагов чумы, 
санации микроочагов, предупреждения распростра-
нения чумной инфекции за их границы. 

Работа поддержана грантом РФФИ 08-04-00731.
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