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Формирование трансмиссивной передачи чум-
ного микроба – один из центральных аспектов про-
блемы его происхождения и эволюции. в настоящее 
время этот вопрос стал прерогативой молекулярной 
генетики. молекулярно-генетическими методами по-
казано, что прямой предок чумного микроба – возбу-
дитель псевдотуберкулеза первого серотипа Yersinia 
pseudotuberculosis O:1b [36], который, в свою оче-
редь, проявляет повышенную вирулентность к гры-
зунам и доминирует в природе в холодных районах 

северной и центральной азии, а также дальнего 
востока [8, 22]. методом молекулярных часов уста-
новлено, что отделение Y. pestis от Y. pseudotubercu-
losis произошло не ранее 30 тыс. лет назад, в конце 
позднего плейстоцена – голоцене [30]. эти неоспо-
римые молекулярно-генетические заключения мож-
но принять в качестве центральных постулатов про-
блемы происхождения микроба чумы.

быстрые переходы популяций живых организ-
мов в другие экологические ниши, сопровождаю-
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в обзоре рассматриваются два подхода к изучению происхождения возбудителя чумы Yersinia pestis и гене-
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щиеся формированием новых видов, проходят под 
действием радикальных изменений среды обитания 
или являются следствием интродукции. предковый 
псевдотуберкулезный и производный чумной микро-
бы обитают в бинарных средах – гостальной/вне-
гостальной (англ. host – хозяин). гостальная среда 
обоих микробных видов (организмы теплокровных 
животных) высоко устойчива, поддерживается меха-
низмами гомеостаза и стабилизирующим отбором. к 
тому же псевдотуберкулез относят к незаразным ин-
фекциям – напрямую одно животное от другого за-
разиться не может, то есть пребывание во внегосталь-
ной среде является атрибутом возбудителя псевдоту-
беркулеза. следовательно, индуктором рецентного 
видообразования микроба чумы могла быть только 
интродукция в гостальную среду, инициированная 
какими-либо внегостальными событиями. таким об-
разом, вопросы о происхождении микроба чумы и 
генезисе трансмиссивной передачи может быть по-
ставлен в следующем виде: какие природные изме-
нения в холодных районах азии в последние 30 тыс. 
лет привели к переходу популяции (клона) Y. pseudo-
tuberculosis O:1b в популяцию Y. pestis, где и каким 
образом этот процесс проходил? 

среды обитания псевдотуберкулезного и чум-
ного микробов и их экологические ниши достаточно 
хорошо изучены. Фундаментальная экологическая 
ниша Y. pseudotuberculosis O:1b характеризуется 
жизненной формой психрофильного возбудителя 
кишечного сапрозооноза [8]. сочетание сапрофи-
тических и паразитических свойств обеспечивают 
изоферментные системы, переключающиеся в зави-
симости от места пребывания микроба в конкретный 
момент. 

возбудитель чумы – облигатный паразит те-
плокровных млекопитающих, передается блохами. 
местом его локализации в организме хозяина слу-
жит лимфомиелоидный комплекс. в организме бло-
хи чумной микроб обитает только в содержимом пи-
щеварительного тракта, то есть в среде, производной 
от теплокровного хозяина, и не проникает в ткани 
насекомого. это свидетельствует о слабой эволюци-
онной связи блохи и микроба, незавершенности про-
цесса формирования трансмиссивной передачи [26, 
29]. тем не менее, пребывание чумного микроба во 
внегостальной среде – крови теплокровного хозяина 
на различных стадиях переваривания пищеваритель-
ными ферментами блохи, требовало определенных 
адаптаций к персистенции вне теплокровного хозяи-
на [24, 25]. по основным характеристикам взаимоот-
ношений со средой чумной микроб занимает фунда-
ментальную экологическую нишу факультативного 
внутриклеточного возбудителя трансмиссивной си-
стемной («кровяной») инфекции норовых млекопи-
тающих [1].

переход предкового псевдотуберкулезного ми-
кроба в новую экологическую нишу проходил пу-
тем адаптации по трем направлениям формирова-
ния меж- и внутривидовых связей, обеспечивающих 
процессы самоорганизации, саморегуляции и само-

воспроизведения популяций нового вида (факторы 
коммуникации) [19, 26]: адаптация к лимфомиелоид-
ному комплексу теплокровных хозяев (факторы ви-
рулентности), к переносчику-блохе (факторы транс-
миссии) и взаимоадаптация. наибольший интерес 
вызывает вопрос о формировании факторов транс-
миссии, т.е. о преобразовании пищевого (фекально-
орального) пути заражения в трансмиссивный. 
микроб чумы является уникальным в обширном се-
мействе Enterobacteriaceae и роде Yersinia по спосо-
бу передачи через укусы блох. следовательно, этот 
способ трансмиссии сложился на рубеже плейсто-
цена и голоцена, или в голоцене при каких-то уни-
кальных природных обстоятельствах. изучение этих 
обстоятельств проводят по двум основным научным 
направлениям: молекулярно-генетическому и эколо-
гическому. наиболее интенсивно разрабатывается 
первый. 

Молекулярно-генетические модели формиро-
вания фактора трансмиссии. все предложенные 
молекулярно-генетические сценарии происхождения 
микроба чумы и формирования механизма транс-
миссивной передачи основаны на сравнении гено-
мов предкового и производного видов в рамках саль-
тационистской эволюционной идеологии. переход 
псевдотуберкулезного микроба в новую экологиче-
скую нишу рассматривают как последовательность 
дискретных разномасштабных генетических актов: 
аквизиций, инсерций, делеций, инактиваций, реком-
бинаций [17], которые контролируются и поддержи-
ваются эндогенными регуляторами – «глобальными 
анцестральными промискуитетными регуляторными 
системами» (global ancestral promiscuous regulatory 
system) [16, 31]. ведущую роль отводят горизонталь-
ному переносу генов (гпг) и генных блоков (плаз-
мид, транспозонов, фагов, островов патогенности) 
из внешней среды или от микробов других видов. 
при этом главным событием видообразовательного 
процесса считают внедрение извне двух «чужих» 
плазмид, на которых кодированы специфические для 
чумного микроба проспективные функции, востре-
бованные в бинарной среде обитания грызун – бло-
ха: гены caf1 (фактор вирулентности) и ymt (фактор 
трансмиссии) большой плазмиды pFra поддержи-
вают адаптацию к хозяину и переносчику; гены pla 
(фактор вирулентности), pst и pim (факторы комму-
никации), локализованные на малой плазмиде pPst, 
также поддерживают адаптацию к хозяину и обеспе-
чивают внутри- и межвидовую регуляцию [1, 3, 13, 
18, 20, 25]. 

известны десятки видов и подвидов грызунов 
и пищух как основных хозяев возбудителя чумы в 
природных очагах. все они имеют отличительные 
черты мест обитания, так как населяют различные 
физико-климатические условия. при этом вполне 
надежно показана внутривидовая фенотипическая 
и генотипическая дифференциация микроба чумы 
по гостальному принципу [1, 6, 7, 40]. существует 
мнение, что в связи с явной гостальной специали-
зацией внутривидовых форм, только какой-то один 
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вид из отряда грызунов (Rodentia) или рода пищух 
(Ochotona) мог стать исходным хозяином наибо-
лее древней формы (подвида, биовара) возбудителя 
[41]. имеются различные точки зрения относитель-
но исходной формы Y. pestis, в популяциях которой 
формировался механизм трансмиссии [4, 11, 21, 28, 
30]. наиболее древними обычно называют «полев-
ковые» подвиды (биовары) caucasica, hissarica, mi-
crotus, altaica, ulegeica, Pestoides, Microtus, Angola, 
циркулирующие в популяциях полевок (Microtinae) 
и пищух. эти внутривидовые формы имеют неко-
торые плезиоморфные молекулярно-генетические 
признаки-маркеры, характерные для предкового 
псевдотуберкулезного микроба. но уверенно на-
звать исходного хозяина микроба и реконструиро-
вать генезис трансмиссивной передачи не удается. в 
молекулярно-генетической литературе имеются аль-
тернативные идеи о возникновении микроба чумы в 
популяции(ях) сурков (Marmota) [2, 38]. это направ-
ление заслуживает особо пристального внимания, 
но пока слабо разрабатывается.

в отношении возникновения трансмиссивной 
передачи чумного микроба существует большое чис-
ло гипотез и моделей. суть наиболее обоснованных 
молекулярно-генетических моделей, созданных в по-
следние годы, изложена в работе B.J.Hinnebusch et al. 
[25] (рис. 1). безусловным требованием формирова-
ния трансмиссивной передачи являетcя наступление 
интенсивной бактериемии, при которой хотя бы не-

сколько микробных тел попадают в организм блохи 
при разовом питании на зараженном животном, а за-
тем инокулируются в организм здорового хозяина-
реципиента [29]. реализацию этого условия связы-
вают исключительно с молекулярно-генетическим 
событием – горизонтальным встраиванием в геном 
псевдотуберкулезного микроба извне от неизвест-
ного источника гена pla, кодирующего активатор 
плазминогена (Pla) – протеина, обеспечивающего 
формирование бубонной формы чумы, а также спо-
собствующего диссеминации организма хозяина до 
уровня сепсиса [3]. Pla – фактор вирулентности, он 
не требуется непосредственно для трансмиссии, но 
поддерживает необходимый для ее реализации вы-
сокий уровень бактериемии. однако, как полагают 
B.J.Hinnebusch et al. [25], этого не достаточно для си-
стемной диссеминации, так как блохи, питающиеся 
на животных в состоянии сепсиса, способны пере-
давать микроб при контаминации колюще-сосущего 
ротового аппарата блохи кровью зараженного жи-
вотного, но эта передача не эффективна [27]. 

реальное начало формирования трансмиссив-
ной передачи B.J.Hinnebusch et al. [25] связывают 
со вторым актом гпг – аквизицией из неизвестного 
внешнего источника гена ymt, кодирующего синтез 
так называемого «мышиного токсина» – протеина, 
ответственного за противодействие лизису в пищева-
рительном тракте блохи и формирование биопленки 
в виде «блока» преджелудка. в результате включе-
ния в геном ymt переходная форма микроба (Y. pestis 
intermediate III) приобретает способность к устойчи-
вой, но все еще ограниченной передаче через уку-
сы блох. после второго инновационного события, 
радикально меняющего взаимоотношения микроба 
и блохи, предполагают третий этап генетической 
трансформации – инактивацию (псевдогенизацию) 
четырех структурных и регуляторных генов (ureD, 
rcsA, PDE2, PDE3), в результате которой оптимизи-
руется механизм трансмиссии, а также реализуется 
более совершенная – «блоковая» – передача нового, 
уже полноценного, вида Y. pestis. однако эту модель 
нельзя считать бесспорной, имеются иные предпо-
ложения о порядке видообразующих аквизиций и 
делеций в процессе видообразования возбудителя 
чумы и формировании трансмиссивного способа 
передачи возбудителя [5, 20, 37]. здесь следует от-
метить, что постановка вопроса о приоритете воз-
никновения либо бактериемии (аквизиция плазмиды 
pPst), либо свойства блокообразования (аквизиция 
плазмиды pFra) не корректна. при сальтационист-
ском молекулярно-генетическом подходе порочная 
дилемма приоритета горизонтального встраивания 
какой-либо одной из этих двух плазмид неизбежна, 
в то время как функции этих плазмид неразрывно 
взаимосвязаны. единовременное когерентное вне-
дрение обеих плазмид в геном предкового псевдоту-
беркулезного микроба представляется невероятным: 
эти плазмиды дискретны, имеют определенные важ-
ные для чумного микроба специфические функции. 
полноценной бинарной плазмиды pFra-pPst, которая 

рис. 1. две модели генезиса трансмиссивной передачи микроба 
чумы: молекулярно-генетическая [25] и экологическая [9]:
Y. pstub – Y. pseudotuberculosis; ХРСМ – хромосома; плазмиды: pYV/
pCad – кальцийзависимости, pFra – капсулопродукции; pPst – пести-
циногенности. сплошными/точечными стрелками показаны аквизиции/
инактивации генов, участвующих в формировании механизма транс-
миссии. * – «кислородный взрыв» метаболизма в организме просыпа-
ющегося сурка и скачок активности иммунитета при температуре тела 
20–28 °с [14, 15]

Fig. 1. Two models of flea-borne Y. pestis transmission genesis: mo-
lecular-genetic [25] and ecological [9] ones: 
Y. pstub – Y. pseudotuberculosis; XPCM – chromosome; plasmids: pYV/
pCad – Ca-dependence, pFra – capsule production; pPst – pesticinogenicity. 
Solid/point-like arrows show acquisition/inactivation of genes, participating 
in the formation of transmission mechanism. * – “oxidative burst” of metabo-
lism in the organism of the awakening from slumber marmot and immune 
activity shift at body temperature equal to 20–28 °C [14, 15]
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могла бы после аквизиции разделиться на две само-
стоятельные, в природе не обнаружено. это ставит 
под большое сомнение возможность формирования 
чумного микроба путем одноактного синхронного 
встраивания плазмид. 

в целом по поводу молекулярно-генетических 
сценариев формирования трансмиссивной передачи 
следует отметить два существенных для понимания 
данной проблемы факта. во-первых, в молекулярно-
генетических сценариях не называют истинных при-
родных причин, индуцировавших гпг и делеции и 
инициировавших начало формирования трансмис-
сивной передачи. во-вторых, в связи с декларацией 
происхождения микроба чумы в популяциях поле-
вок – гомойотермных животных, а также признани-
ем парадигмы гпг, декларирующей прямой перенос 
генетического материала из «холодной» внегосталь-
ной среды в организм гомойотермного хозяина, при-
нимают сальтационистскую эволюционную идеоло-
гию, неоднозначную с позиций стэ. 

Экологическая модель формирования фактора 
трансмиссии. за последние полтора–два десятиле-
тия накоплен большой объем знаний, позволяющий 
сформулировать основные утверждения, которые 
могут быть положены в основу теории происхожде-
ния возбудителя чумы: 

1. непосредственным предком Y. pestis явля-
ется психрофильный сапро-зообионтный микроб 
Y. pseudotuberculosis O:1b [36]. 

2. Y. pseudotuberculosis O:1b обитает в бинарной 
среде – мертвой органике внешней среды (моче, экс-
крементах) и организме теплокровных животных в 
холодных районах северной и центральной азии и 
дальнего востока [8, 22]. 

3. дивергенция Y. pseudotuberculosis O:1b и 
Y. pestis прошла в азии, где отмечено наибольшее 
внутривидовое разнообразие Y. pestis [40, 41]. 

4. дивергенция имела место не ранее 30 тыс. 
лет назад, то есть в конце позднего плейстоцена–
голоцене [11, 30]. 

5. Формирование микроба чумы проходило в ге-
теротермных условиях бинарной (гостальной/внего-
стальной) среды, о чем свидетельствуют температу-
розависимые изоферментные системы метаболизма 
[12, 32]. 

6. в организме зимнеспящих животных, пре-
бывающих в состоянии торпора, интенсивность им-
мунных реакций находится на низком уровне, что 
значительно повышает инфекционный риск [14, 15]. 

7. возбудитель псевдотуберкулеза является не-
заразным, напрямую от одного животного к другому 
не передается [8].

8. трансмиссивная передача микробов Y. pseudo-
tuberculosis и Y. pestis в природе успешно осущест-
вляется блохами холодолюбивых видов (Citellophilus, 
Neopsylla, Oropsylla) в холодных условиях (ниже 
15 °с) [24, 39].

9. стартовой формой чумной инфекции была 
более примитивная септицемическая (не бубонная) 
[35]. то есть, исходная форма чумного микроба в 

организме зараженного животного имела исключи-
тельно гематогенное распространение подобно ра-
невой инфекции. эволюционно более совершенная 
бубонная форма с лимфогенным распространением 
является вторичной, аддитивной к первичной септи-
цемической. 

10. так как внутренняя среда теплокровных жи-
вотных стабильна, поддерживается механизмами 
гомеостаза и стабилизирующим отбором, причиной 
видообразования и формирования уникального спо-
соба трансмиссии микроба чумы могла быть только 
интродукция, вызванная изменениями среды обита-
ния псевдотуберкулезного микроба.

11. основным рецентным необратимым глобаль-
ным природным событием в районах доминантного 
распространения Y. pseudotuberculosis O:1b стало 
наступление максимального сартанского похолода-
ния 22–15 тыс. лет назад в центральной азии, когда 
среднегодовая температура в монголии опустилась 
ниже -6 °с, а грунт начал промерзать на глубину до 
4 м [34]. 

12. личинки холодолюбивых блох (Oropsylla, 
Neopsylla, Citellophyllus и др.) в зимние месяцы года 
в холодных районах мира переходят от сапрофагии 
к гематофагии. в основе такого факультативного по-
ведения лежит простейшая поведенческая реакция – 
положительный термотаксис [10]. 

совокупность этих утверждений позволяет вос-
создать унитарный валидный сценарий видообразо-
вательного процесса: микроб чумы Y. pestis диверги-
ровал от псевдотуберкулезного микроба Y. pseudo-
tuberculosis O:1b в гетеротермной и гетероиммун-
ной среде – паразитарной системе «сурок Marmota 
sibirica – блоха Oropsylla silantiewi» – в условиях 
максимального (сартанского) похолодания клима-
та центральной азии 22–15 тыс. лет назад (рис. 2). 
дальнейшая адаптивная радиация исходной популя-
ции осуществлялась по принципу «масляного пят-
на» [9, 10]. Формирование трансмиссивной передачи 
микроба чумы предопределили биогеоценотические 
предпосылки, прежде всего уникальные черты пове-
дения монгольского сурка и его блох. 

Уникальное поведение сурка тарбагана. 
аридизация центральной азии вызвала соответ-
ствующую адаптацию обитающего в этом регионе 
сурка тарбагана, который из-за дефицита почвенной 
влаги устраивает зимовочные пробки из специаль-
но подготавливаемой смеси камней, мелкозема и 
собственных влажных экскрементов в качестве це-
ментирующего материала. камни, обвалянные в ис-
пражнениях, сурок перетаскивает из туалетных ка-
мер в зубах, и с ними псевдотуберкулезный микроб 
попадает в ротовую полость незадолго до ухода в 
спячку и сохраняется в течение всей зимы. 

Факультативная гематофагия личинок сурко-
вой блохи. непосредственным индуктором форми-
рования вида Y. pestis стало сартанское похолодание, 
вызвавшее изменение поведения личинок сурковой 
блохи O. silantiewi – переход в зимние месяцы из 
мерзлой гнездовой выстилки на тело спящих сурков 
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и проявление факультативной гематофагии: личинки 
блох со стохастической закономерностью стали по-
падать в ротовую полость и питаться на слизистой, 
создавая скарификации [10]. раны на слизистой по-
служили «входными воротами» для прямого устой-
чивого заражения псевдотуберкулезом. то есть, иной 
(не алиментарный) путь массового проникновения 
псевдотуберкулезного микроба напрямую в кровь 
теплокровного хозяина (монгольского сурка) стал 
причиной смены экологической ниши клона, попав-
шего в уникальные (гетеротермные, гетероиммун-
ные) условия, и видообразования на основе этого 
клона микроба чумы с трансмиссивным способом 
передачи. 

Гетеротермия сурков. важной предпосылкой 
происхождения микроба чумы и формирования ме-
ханизма трансмиссивной передачи следует считать 
образ жизни монгольского сурка как зимнеспящего 
животного, имеющего важные для понимания ге-
незиса трансмиссивной передачи особенности. во-
первых, в течение холодного периода года тарбага-
ны, зимующие семейной группой до 22–24 зверьков, 
несинхронно просыпаются до 30 раз (2–5 раз в ме-
сяц), а температура их тела (тт) меняется в диапазоне 
5–37 °с [15, 33]. во-вторых, у просыпающихся зим-
неспящих грызунов при достижении тт ≈ 20–28 °с 
резко (50–100-кратно) возрастает скорость метабо-
лизма, интенсифицируются иммунные процессы 
(возникает так называемый «кислородный взрыв»), 
что требует специфических адаптаций патогенов 
к организму гетеротермного хозяина, формирова-
нию которых способствует стресс-индуцированный 
мутагенез [14, 15]. в-третьих, у сурка в торпидном 
состоянии кровь не свертывается, раны кровоточат 
длительное время, что приводит к высокой эффек-

тивности раневого заражения. в-четвертых, в ге-
теротермной (и, соответственно, гетероиммунной) 
среде блохи могут передавать микроб новому хозяи-
ну, имеющему любую заданную тт в указанном диа-
пазоне. 

согласно экологическому сценарию, массовая 
бактериемия как исходное требование для начала 
формирования трансмиссивного способа передачи 
стала следствием неспециализированного раневого 
заражения сурка фекальными микробами вследствие 
нарушения слизистой ротовой полости спящих сур-
ков тарбаганов личинками блохи O. silantiewi. такой 
неспециализированный «механический» способ за-
ражения, во-первых, был обусловлен исключитель-
но экзогенными биоценотическими факторами и не 
требовал каких-либо новых адаптаций микроба к 
преодолению эпителиальных барьеров, во-вторых, 
принцип заражения через личиночные скарифика-
ции и через укусы блох единый – раневой: личинки 
прогрызают эпителиальный слой в ротовой полости 
сурков и достигают кровеносных капилляров и лим-
фатических сосудов, открывая возбудителю прямой 
доступ в кровь и субэпителиальные ткани; взрослые 
блохи «просверливают» лациниями эпителиальный 
слой с теми же последствиями. псевдотуберкулезный 
микроб, будучи психрофильным, интенсивно раз-
множается при низких положительных температу-
рах в культуре ткани, в курином эмбрионе, блохах и 
животных с иммунодефицитом [12, 37], поэтому пе-
риодическое наступление интенсивной бактериемии 
в организме иммуносупрессированного торпидного 
сурка (тт≈5 °с) и одновременно сохранение жизне-
способности популяции сурков представляется ре-
альным событием. с одной стороны, торпидный су-
рок имеет низкую функциональную активность им-
мунной системы и подвержен инфекциям; с другой 
стороны, во время спячки острота внутри- и межви-
довой конкуренции и вероятность элиминации этими 
факторами в защищенном зимовочном пространстве 
минимизируются. 

с повышением тт иммунные процессы интен-
сифицируются, и, соответственно, инфекционные 
агенты элиминируются, поэтому потребовались 
адаптации будущего микроба чумы к гетероиммун-
ной среде по температурному вектору 5→37 °с. 
проявлением этой адаптации является интрацел-
люлярный синтез большой плазмиды pFra, несущей 
факторы вирулентности Caf1 и трансмиссии Ymt 
(рис. 1). 

заражение чумой после укусов блох осуществля-
ется двумя способами: интраваскулярным и экстра-
васкулярным [26, 35]. при интраваскулярном внедре-
нии микроб вводится прямо в подкожный кровяной 
капилляр (подобно раневому заражению псевдоту-
беркулезом с участием личинок блох) с последующим 
развитием более примитивной первичной септице-
мической чумы без бубонных проявлений. тканевых 
барьеров в этом случае инфекция не встречает, адап-
тация микроба к их преодолению не требуется. при 
экстраваскулярном внедрении возбудитель чумы рас-

рис. 2. экологический сценарий происхождения микроба чумы 
Yersinia pestis:
1 – граница зоны «вечной мерзлоты» в настоящее время; 2 – сахаро-
гобийская аридная область; 3 – граница доминантного распростране-
ния в природе предка возбудителя чумы – микроба Y. pseudotuberculosis 
O:1b; 4 – район происхождения микроба чумы и направления его есте-
ственной экспансии из поселений сурка тарбагана; 5 – ареал первичных 
природных очагов в евразии

Fig. 2. Ecological approach of plague microbe origin:
1 – Permafrost zone edge to date; 2 – Sahara-Gobi aroid area; 3 – edge of 
dominant dissemination of plague agent predecessor – Y. pseudotuberculosis 
O: 1b microbe; 4 – location of plague microbe origin and routs of its natural 
expansion from settlements of tarbagan marmot; 5 – areal of original natural 
foci in Eurasia 
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пространяется по лимфоидной ткани до регионар-
ных лимфатических узлов и у хозяина развивается 
бубонная форма болезни, которая далее перерастает 
во вторичную септицемическую. но у предкового 
псевдотуберкулезного микроба экстраваскулярное 
заражение не достигает бубонной стадии и не приво-
дит к вторичной септицемии [23]. в связи с этим у 
промежуточной формы pseudotuberculosis/pestis по-
степенно сформировались адаптации к преодолению 
межклеточных и межтканевых барьеров и развитию 
бубонной формы, аддитивной к первичной септице-
мической, значительно расширяющей инфекционный 
потенциал и направляющей отбор к формированию 
вида Y. pestis. проявлением этой адаптации является 
фактор Pla, синтезированный на более поздних стади-
ях адаптациогенеза (рис. 1). начало синтеза Pla (pPst) 
при тт хозяина ≈20–28 °с не имело отношения к фор-
мированию фактора трансмиссии, а было связано с 
адаптацией к организму хозяина [3]. по аналогии с 
другими зимнеспящими животными [15] надо пола-
гать, что триггером синтеза pPst (Pla) именно в этом 
температурном диапазоне послужил «кислородный 
взрыв» метаболизма просыпающихся сурков и резкая 
интенсификация иммунной активности. 

таким образом, в настоящее время имеют-
ся два основных подхода к решению проблемы 
происхождения микроба чумы и формирования 
трансмиссивного механизма передачи возбудите-
ля: молекулярно-генетический и экологический. в 
основу молекулярно-генетических сценариев зало-
жена парадигма гпг. недавно предложенная модель, 
основанная на последних молекулярно-генетических 
данных [25], предполагает функциональную после-
довательность генетических аквизиций и делеций. 
стартовая аквизиция pla привела к диссеминации 
хозяина псевдотуберкулезным микробом, успешно-
му заражению блох и выводу бактерий с фекалиями 
без устойчивой трансмиссии. после следующего 
акта гпг – аквизиции ymt – микроб приобрел тен-
денцию к блокообразованию и способность к неэф-
фективной трансмиссивной передаче. и только по-
следующая псевдогенизация четырех структурных и 
регуляторных генов приводит к повышению эффек-
тивности трансмиссивной передачи блокированны-
ми блохами, которая до настоящего времени остает-
ся несовершенной. этот и подобные молекулярно-
генетические сценарии не удовлетворяют требова-
нию экологической валидности.

согласно экологическому сценарию, начало 
видообразовательному процессу и формированию 
механизма трансмиссивной передачи положило воз-
никновение сепсиса как общепопуляционного яв-
ления у иммуносупрессированных спящих сурков 
после неспециализированного раневого заражения 
псевдотуберкулезным микробом из фекальных ком-
понентов пробки зимовочной норы при участии ли-
чинок сурковой блохи. далее последовала механи-
ческая передача блохами и первичная септицемия в 
популяциях торпидных сурков тарбаганов. третьим 
этапом формирования трансмиссивной передачи 

стала адаптация микроба к организму гетеротерм-
ных (тт=5–37 °с) и, соответственно, гетероиммун-
ных сурков, многократно меняющих физиологиче-
ское состояние (торпор/эутермия) в зимний период. 
Финальным этапом стало освоение экстраваскуляр-
ного пути инфекции с образованием бубона и даль-
нейшей вторичной септицемией. такая последова-
тельность этапов формирования трансмиссивной 
передачи возбудителя чумы в целом соответствует 
положениям стэ.

несмотря на разительное несходство молеку-
лярно-генетического и экологического сценариев 
формирования механизма трансмиссивной пере-
дачи микроба чумы, просматривается их логиче-
ская согласованность. экологический сценарий 
укладывается в общую картину развития природы 
в течение эволюционного времени, обозначенного 
молекулярно-генетическим подходом – последние 
30 тыс. лет, и открывает возможности для интерпре-
тации молекулярно-генетических фактов с позиций 
стэ. следуя логике стэ, надо признать, что переход 
псевдотуберкулезного микроба в радикально новую 
среду обитания с образованием нового вида Y. pes-
tis проходил постепенно, градуально. постепенно, 
без участия гпг, в континуальной промежуточной 
гетеротермной и гетероиммунной среде изменялись 
микробные молекулярно-генетические признаки и 
формировался механизм трансмиссивной передачи. 
при этом холодолюбивая блоха сурков O. silantiewi 
выполнила двойную функцию – личинки прими-
тивным раневым способом инициировали возник-
новение общепопуляционной бактериемии у сурков 
в зимний период, а имаго обеспечили устойчивую 
трансмиссию микроба в гетеротермной и гетероим-
мунной среде «сурок – блоха». 
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