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Микроб чумы Yersinia pestis является уникальным в роде Yersinia (Enterobacteria-
ceae), включающим возбудителей кишечных инфекций, по способу передачи между 
хозяевами укусами блох, что свидетельствует об уникальных природных обстоятель-
ствах его видообразования. Показано, что преобразование популяции (клонального 
комплекса) псевдотуберкулезного микроба Y. pseudotuberculosis O:1b в популяцию 
микроба чумы проходило в паразитарной системе монгольский сурок-тарбаган Mar-
mota sibirica — блоха Oropsylla silantiewi. Индуктором видообразовательного процес-
са было последнее максимальное (сартанское) похолодание в северной и централь-
ной Азии и, как следствие, глубокое промерзание грунта, вызвавшее модификацион-
ный сдвиг в поведении личинок блохи — переход в зимние месяцы от сапрофагии 
в гнездовой выстилке к факультативной гематофагии на теле спящих сурков. Скари-
фикации, создаваемые личинками блох в ротовой полости спящих сурков, стали 
«входными воротами» для массового травматического заражения спящих животных 
псевдотуберкулезом и возникновения у них интенсивной бактериемии — обязатель-
ного стартового требования для формирования трансмиссивной передачи взрослыми 
блохами. 

Ключевые слова: природные очаги чумы, Yersinia pestis, переносчики чумы, Oro-
psylla silantiewi, гематофагия личинок блох, сартанское похолодание. 

В современных условиях чума остается актуальной проблемой здраво-
охранения в России и многих странах Азии, Африки и Америки (Ка-
дастр..., 2016). Ее решение во многом зависит от знания естественных про-
цессов формирования свойств высокой вирулентности и патогенности воз-
будителя этой болезни — микроба Yersinia pestis. Теоретические знания 
расширяют возможности направленного поиска более совершенных 
средств и методов диагностики, лечения и профилактики этой особо опас-
ной инфекции. 

Известно, что прямым предком возбудителя чумы является представи-
тель семейства кишечных бактерий Enterobacteriaceae — возбудитель 
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псевдотуберкулеза 1-го серотипа Y. pseudotuberculosis O:1b (Skurnik et al., 
2000). Çараже^ие хозяев псевдотуберкулезом происходит алимептарташ 
путем при потреблежи пищи, обсеме^е^^ой микробами через мочу и эк-
скремешы заражетых животаых (Сомов и др., 2001). Тратемиссивтае за-
ражеже через укусы блох для этой и^фекции является край^е редким со-
бытием, случается только у иммушсупрессироватых или стрессирова^ 

животаых и только блохами, обитающими в холодшй среде (при 
™зких положительтгс температурах) (Гайдукова и др., 1975; Головачева, 
Жовтый, 1978; Ващешк, 1988). Эпизоотические последствия при этом ^е 
очевидтг В то же время чума — тра^смиссив^ая и^фекция, алимектар-
таш путь зараже^ия является для ^ее ^е типичтш. В отличие от всех дру-
гих представителей рода Yersinia, к которому микроб чумы от^есе^ по 
молекуляр^о-ге^етическим и биохимическим приз^акам, при чуме зара-
же™е животаых осуществляется преимуществето через укусы блох (До-
марадский, 1998; Butler, 2014). Такое у т к а л ь ш е положеже среди иерси-
™й предполагает угакаль^1е условия и умкальташ мехамзм его видо-
образовамя. 

В ^астоящее время в проблеме происхождетя возбудителя чумы и ге-
^езиса тратемиссивтай передачи сложилось 2 ошовтгс подхода: молеку-
ляр^о-ге^етический (МГ) и экологический. Эти подходы долж^1 быть ад-
дитивташ, взаимта допол^яющими друг друга, тем ^е ме^ее в связи с ме-
тодологическим ^есоверше^ством каждого из подходов, интерпретация 
д а т ы х и сделатые ^а их остове выводы радикальш различаются. 

МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЙ ПОДХОД 

МГ-методами показато, что микроб чумы — возбудитель системой 
(кровяшй) и^фекции в ошовтам мелких таровых млекопитающих, преи-
муществемо грызушв (Rodentia) и пищух (Lagomorpha: Ochotona) — ди-
вергировал от психрофильтаго сапрозоошзтаго псевдотуберкулезтаго 
микроба 1-го серотипа Y. pseudotuberculosis O:1b — возбудителя кишеч-
тай и^фекции широкого круга теплокровтгс животаых (в ошовшм мле-
копитающих) — в ^едав^ем эволюциотом прошлом, ^е ра^ее 28.7 тыс. 
лет ^азад, в Азии в популяции(ях) какого-либо вида полевок (Microtinae) 
(Morelli et al., 2010). К такому котеетеусшму выводу МГ-исследовате-
ли пришли ^а о ш о в а т и высокого сходства определетых МГ-маркеров 
у штаммов возбудителя псевдотуберкулеза 1-го серотипа и «полевковых» 
подвидов и биоваров чумшго микроба (caucasica, hissarica, talassica, altaica, 
ulegeica, microtus, qinghaiensis, xilingolensis, Pestoides, Microtus, Angola). 
Oд^ако, ^есмотря ^а очевидташ кожетеус МГ-исследователей, следует 
приз^ать, что МГ-филоге™и ^е соответствуют мтагим фактам, представ-
л е т ы м классическими медико-биологическими ^ауч^ыми ^аправле-
™ями (экологией, биогеографией, микробиологией и др.) (Сущов, 
2016а,б). 

Новые популяр№1е и, как считают, ^аиболее совершетые МГ-модели 
преобразовамя популяции (кло^аль^ого комплекса) псевдотуберкулезта-
го микроба в популяцию возбудителя чумы в качестве стартовой (приори-
тетшй) среды видообразова^ия рассматривают либо популяции блох-пе-
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реносчиков, либо популяции полевок-хозяев. В обоих случаях видообразо-
вание представляют как комбинаторный процесс, сущностью которого 
является горизонтальный перенос генов (ГПГ), включая большие по раз-
мерам генетические структуры (плазмиды, транспозоны, фаги, острова па-
тогенности), из внешней (внеклеточной) среды или от других живых орга-
низмов, прежде всего микробов, а также делеции/инактивации генов, утра-
тивших функции в новой среде обитания. Приоритет блох связывают со 
стартовым ГПГ в геном псевдотуберкулезного микроба ymt-гена, фактора 
трансмиссии, который размещен на большой полифункциональной спе-
цифической для микроба чумы плазмиде pFra (pMT) и кодирует процессы 
формирования биопленки в организме блохи, тем самым обеспечивает 
возникновение микробного блока преджелудка и специализированную 
«блоковую» передачу в популяции хозяев-полевок (Sun et al., 2014). Прио-
ритет хозяев-полевок связывают со стартовым ГПГ pla-гена, кодирующего 
на малой также полифункциональной специфической только для микроба 
чумы плазмиде pPst (pPCP) активатор плазминогена, фактор вирулентно-
сти, обеспечивающий диссеминацию микроба в организме хозяина и на-
ступление интенсивной бактериемии, без которой трансмиссивная переда-
ча микроба через укусы блох невозможна (Hinnebusch et al., 2016a). Оба 
фактора — трансмиссии (ymt) и вирулентности (pla) — едины в поддержа-
нии инфекционного процесса при чуме, но сценариев их когерентного (од-
номоментного) внедрения (acquisition) в геном будущего чумного микроба 
МГ-подход не предлагает. В отличие от МГ-подхода экологический под-
ход не рассматривает альтернативу о приоритете популяций либо хозяина, 
либо переносчика в происхождении микроба чумы. Паразитарная система 
грызун—блоха рассматривается как единая, консолидированная среда, в 
которой совершались все популяционно-генетические события, завершив-
шиеся видообразованием микроба Y. pestis. 

ПОСТУЛАТЫ ТЕОРИИ ПРОИСХОЖДЕНИЯ МИКРОБА ЧУМЫ 

Большой объем знаний, накопленных за последние полтора—два деся-
тилетия медико-биологическими научными направлениями, позволяет 
сформулировать постулаты, необходимые и достаточные для понимания 
механизма формирования трансмиссивной передачи, который может быть 
положен в основу теории происхождения возбудителя чумы: 

1. Непосредственным предком Y. pestis является психрофильный сапро-
зообионтный микроб Y. pseudotuberculosis O:1b (Skurnik et al., 2000). 

2. Yersinia pseudotuberculosis O:1b обитает в бинарной среде — мертвой 
органике внешней среды (моче, экскрементах) и организме теплокровных 
животных в холодных районах Северной и Центральной Азии и Дальнего 
Востока (Fukushima et al., 1999, 2001). 

3. Дивергенция Y. pseudotuberculosis O:1b и Y. pestis прошла в Азии, где от-
мечено наибольшее внутривидовое разнообразие Y. pestis (Achtman, 2012). 

4. Дивергенция имела место не ранее 28.7 тыс. лет назад, т. е. в конце 
позднего плейстоцена—голоцене (Morelli et al., 2010). 

5. Формирование микроба чумы проходило в гетеротермных условиях 
бинарной (гостальной / внегостальной) среды, о чем свидетельствуют тем-
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пературта-зависимые изофермешжые системы метаболизма (Rebeil et al., 
2004; Anisimov et al., 2005). 

6. В оргатозме зим^еспящих животаых, пребывающих в состояли 
торпора, и ш т с и в ш с т ь иммутых реакций ^аходится ^а газком уров^е, 
что з^ачитель^о повышает и^фекцио^^ый риск (Prendergast et al., 2002). 

7. Возбудитель псевдотуберкулеза является ^е заразжш, ^апрямую от 
одтаго животаого к другому псевдотуберкулез ^е передается (Сомов и 
др., 2001). 

8. Тра^смиссив^ая передача микробов Y. pseudotuberculosis и Y. pestis 
в природе успешта осуществляется блохами холодолюбивых видов родов 
Citellophilus, Neopsylla, Oropsylla в х о л о д о к условиях (тоже 15 °С) (Би-
бикова, Классовский, 1974; Гайдукова и др., 1975; Головачева, Жовтый, 
1978; Ващешк, 1988; Базатова и др., 2004; Williams et al., 2013; Hinnebusch 
et al., 2017a, b). 

9. Стартовой формой чумтой и^фекции была более примитив^ая сеп-
тицемическая (то буботоая) (Sebbanne et al., 2006). Т. е. исход^ая форма 
чумтого микроба в оргатозме заражетоого животтого имела исключи-
тельто гематогетоое распростратотое подобто ратовой и^фекции. Эволю-
циотоо более «продви^утая» буботоая форма с лимфогетоым распростра-
тотоем является вторичтой, аддитивтой к первичтой септицемической. 

10. Так как в^утре^^яя среда теплокровтогс животаых стабиль^а, под-
держивается мехатозмами гомеостаза и стабилизирующим отбором, при-
читай видообразоватоя и формироватоя утокальтого способа тратомис-
сии микроба чумы могла быть только миграция/интродукция, вызватоая 
изметотоями втогостальтой среды о б ш ^ и я псевдотуберкулезтого мик-
роба. 

11. Остовтош рецешжым тообратимым глобальтош природтош собы-
тием в райо^ах доми^а^т^ого распростратотоя Y. pseudotuberculosis O:1b 
было ^аступле^ие максимальтого сартатокого похолодатоя 22—15 тыс. 
лет ^азад в Севертой и Цеторальтой Азии и ^а Дальтом Востоке. Средто-
годовые температуры в Мотоолии опустились тоже - 6 °С, и груто стал 
промерзать ^а глуби^у до 4 м (Owen et al., 1998). 

12. Личитои холодолюбивых блох родов Oropsylla, Neopsylla, Citello-
phyllus и др. в холодтоге месяцы года в холодтогс райо^ах мира переходят 
от сапрофагии к гематофагии. В остове такого факультативтого поведе-
тоя личиток блох лежит простейшая поведетоеская реакция — положи-
тельтош термотаксис (Жовтый, Пешков, 1958; Rothschild, 1975; Пауллер, 
1980). 

Котоолидация этих постулатов ^а остове положетой совреметоой с и ^ 
тетической теории эволюции, утверждающей популяциотоый подход в 
вопросах эволюции и постепетоый адаптациогетоз втовь формирующихся 
видов, позволяет воссоздать утотартош экологически валидтош сце^арий 
видообразовательтого процесса: микроб чумы Y. pestis дивергировал от 
псевдотуберкулезтого микроба Y. pseudotuberculosis O:1b в гетеротермтой 
и гетероиммутоой среде — паразитартой системе сурок-тарбага^ (Marmo-
ta sibirica)—блоха Oropsylla silantiewi в условиях максимальтого (сарта^ 
ского) похолодатоя климата Цеторальтой Азии 22—15 тыс. лет ^азад. 
Дальтойшая адаптив^ая радиация исходтой популяции осуществлялась по 
прищипу «маслятого пятаа», расползающегося из цеторальто-азиатских 
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поселений сурка-тарбагана по обширным аридным пространствам Евразии 
(Сунцов, Сунцова, 2000, 2006). Этот аксиоматический сценарий учитывает 
все изложенные выше тезисы-постулаты, включая МГ-данные, и рассмат-
ривает физиологию и поведение сурка-тарбагана и сурковой блохи O. si-
lantiewi как основные предпосылки видообразования микроба чумы. 

УНИКАЛЬНОЕ ПОВЕДЕНИЕ И ЗИМНЯЯ ГЕТЕРОТЕРМИЯ ХОЗЯИНА 
БЛОХИ O. SILANTIEWI КАК ГОСТАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ ВИДООБРАЗОВАНИЯ 

МИКРОБА ЧУМЫ 

Как мы показали ранее, исходным хозяином микроба чумы является 
монгольский сурок-тарбаган (Сунцов, Сунцова, 2000, 2006). Эту роль мон-
гольского сурка предопределили 2 предпосылки: физиология сурков как 
гетеротермных зимнеспящих семейно-колониальных животных и специ-
фическое поведение сурка-тарбагана при подготовке к зимней спячке. 

Известно, что зимнеспящим животным свойственна гетеротермия. 
В течение холодного периода года сурки, зимующие семьями, насчитыва-
ющими до 22—24 зверьков, не синхронно просыпаются 10—30 раз, при 
этом температура тела (Тт) относительно быстро в течение от нескольких 
часов до нескольких суток меняется в диапазоне 5—37 °С (Arnold, 1988, 
1993; Ortman, Heldmaier, 2000). У животных, пребывающих в состоянии 
глубокого сна, Тт приближается к температуре окружающей среды, падает 
интенсивность метаболических процессов, инактивируется иммунная 
система, возникает состояние иммуносупрессии и многократно увеличи-
вается риск генерализации инфекций, проникших в организм животного 
накануне или во время спячки (Prendergast et al., 2002; Carney et al., 2003; 
Bouma et al., 2010). В этой гетеротермной среде, как мы полагаем, совер-
шались основные события видообразовательного процесса — адаптация к 
факторам клеточного и гуморального иммунитета сурка по температур-
ному вектору 5®37 °С (5—10 °С — температурный преферендум вне-
гостального фенотипа псевдотуберкулезного микроба, 37 °С — темпера-
турный преферендум гостального фенотипа микроба чумы) (Сунцов, 
2014). Гетеротермия сурков является отдаленным фактором видообразова-
ния микроба чумы. 

Вторая предпосылка — специфическое поведение монгольского сурка, 
характеризующееся устройством «пробки» в зимовочной норе из смеси 
мелкозема, щебня и собственных экскрементов — также отдаленная. Она 
создала условия для устойчивого попадания экскрементов, а с ними ки-
шечного микроба псевдотуберкулеза, в ротовую полость готовящихся к 
спячке животных, где этот микроб сохраняется в течение всего зимнего 
периода. Согласно оценке Ербаевой (1970), монгольский сурок-тарбаган 
как самостоятельный вид M. sibirica сформировался не позднее раннего 
плейстоцена, т. е. надо полагать, такое специфическое норостроительное 
поведение монгольского сурка возникло задолго до появления микроба 
чумы. 
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ЭКОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БЛОХИ O. SILANTIEWI 

Специфическое поведете сурковой блохи O. silantiewi — факульта-
тив^ая гематофагия личиток ^а спящих сурках — составило третью пред-
посылку видообразоватоя микроба чумы. Презентация этой предпосылки 
составляет ос^ов^ую цель ^астоящей статьи. Эта предпосылка — рецент-
^ая. O^а стала топосредстветоым ивдуктором видообразовательтого про-
цесса, обеспечила массовое прямое протоктоветое псевдотуберкулезтого 
микроба травматическим (ратовым) путем в кровь хозяи^а и развитие бак-
териемии — обязательтого условия для осуществлетоя тратомиссивтой 
передачи в популяциях хозяев через укусы блох. 

Как следует из ^ашего экологического сце^ария, втодретое псевдоту-
беркулезтого микроба в кровь исходтого хозяи^а стало возможтош благо-
даря хищточескому поведетою личиток блохи O. silantiewi, которое стало 
причитой массового тривиальтого ратового «заражетоя крови» хозяи^а. 
Для этого то потребовалась эволюциотоая специализация будущего чум-
того микроба для преодолетоя эпителиальтого барьера в ротовой полости 
сурка, а мехатозм специализироватоого протоктоветоя псевдотуберку-
лезтого микроба через эпителий тотоого кишечтока (М-клетки) у произ-
водтого микроба чумы и^активировался. 

Блохи рода Oropsylla являются холодолюбивыми видами (Иофф, 1941; 
Бибикова, Классовский, 1974; Williams et al., 2013; Hinnebusch et al., 2017a). 
В Центральтой Азии место обитатоя O. silantiewi вто хозяи^а — выстилка 
гтозда — имеет круглогодичто тозкую температуру. В леттое месяцы в 
тоглубоких торах, около 1.5 м, ^а скло^ах южтой экспозиции максималь-
^ая температура подстилки то подтомается выше 7 °С, а зимой опускается 
до -8 °С. В глубоких торах, 2.0—2.5 м, в течетое года диапазо^ темпера-
тур составляет от - 3 до +3 °С. На стетоах ходов глубоких тор, располо-
жетоых ^а скло^ах севертой экспозиции, в течетое всех леттох месяцев 
сохра^яется итой (Сущов, Сущова, 2006). Иофф с соавт. (1951) полагали, 
что микроб чумы совершетоо очевидто демототрирует адаптацию к хо-
лодтой втогостальтой (вектортой) среде, и первичтоге очаги чумы связы-
вали с «заморожетоой чумой сурков». Микроб чумы успешто персистиру-
ет ^а искусстветоых питательтогс средах при тозких положительтогс тем-
пературах (Бибикова, Классовский, 1974; Torosian et al., 2009). 

В связи с психрофильтостью блох — перетосчиков чумы в очагах уме-
ретоой климатической зото1 — утверждетое о температуртом префере^ 
думе чумтого микроба около 27 °С как общей адаптации к обитатою в ор-
гатозме перетосчика (Бибикова, Классовский, 1974; Anisimov et al., 2005; 
Schotthoefer et al., 2011; Hinnebusch et al., 2017b) ^ам представляется то 
вполто корректтош. По характеру паразитизма блох оттосят к торовым 
подстерегающим кровососам, время их контакта с хозяитом исчисляется 
коротким промежутком кровососатоя, длящимся тосколько ми^ут (Ваще-
ток, 1988). Вся осталь^ая жизто протекает в убежище хозяи^а, где тем-
пература воздуха в очагах чумы в природтогс зо^ах с умеретоым и хо-
лодтош климатом вряд ли достигает такой величито1. Температур^ую за-
висимость свойств чумтого микроба, по-видимому, правильтое связывать 
с адаптацией к оргатозму гетеротермтогс (5—37 °С) зимтоспящих хозяев. 
При регуляртогс зимтох просыпатоях температура тела сурков и сусликов 
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изменяется неравномерно, максимальная скорость разогрева отмечается 
в диапазоне Тт 20—30 °С (Arnold, 1988, 1993; Ortman, Heldmaier, 2000; 
Ануфриев, 2008). В этом температурном диапазоне в организме просыпа-
ющихся зимнеспящих млекопитающих (сурков, сусликов) происходит ме-
таболический «взрыв», в течение короткого промежутка времени, от де-
сятков секунд до нескольких минут или десятков минут, многократно 
(в 50—100 раз) увеличивается потребление кислорода и активность им-
мунных процессов (Prendergast et al., 2002; Carney et al., 2003; Bouma et al., 
2010). Это предполагает необходимость соответствующей адаптации бу-
дущего возбудителя чумы к иммунному «взрыву» в организме первичного 
хозяина в указанном температурном диапазоне. 

Важной экологической характеристикой сурковой блохи O. silantiewi 
является ее круглогодичное размножение (Жовтый, Пешков, 1958). В лю-
бое время года как в сезон наземной активности сурков, так и в период 
зимней спячки, в гнездах постоянных и зимовочных нор можно встретить 
все фазы развития: яйца, личинки, куколки, имаго. Причем в зимние меся-
цы, во время спячки сурков, численность имаго в гнездах достигает сезон-
ного максимума (более 700 экз. в одном гнезде) (Сунцов, Сунцова, 2006). 

Oropsylla silantiewi является эффективным переносчиком чумы в попу-
ляциях сурков. Зараженные блохи, содержащиеся при низкой положитель-
ной температуре среды 0—15 °С, могут жить и успешно передавать возбу-
дителя до года. При температуре 8—10 °С блок преджелудка формируется 
через 7—20 дней у 10—23 % зараженных блох (Иофф, 1941; Бибикова, 
Классовский, 1974). 

В проблеме происхождения микроба чумы от псевдотуберкулезного 
предка наиболее таинственным остается вопрос о механизме возникнове-
ния псевдотуберкулезной бактериемии у исходного хозяина, без которой 
формирование устойчивой трансмиссивной передачи представляется со-
вершенно невозможной. Известным МГ-моделям, связывающим становле-
ние трансмиссивной передачи с встраиванием факторов трансмиссии (ге-
нов, генных блоков, плазмид) в микробные псевдотуберкулезные клетки 
извне, недостает экологической валидности, между тем как изучение взаи-
моотношений хозяин/возбудитель — это в большой мере экологическая 
(этологическая, этиологическая) проблема. Действительно, ключ к пони-
манию процесса видообразования микроба чумы мы нашли в региональ-
ной (географической) особенности поведения сурковой блохи O silantiewi. 
Существенной чертой экологии сурковой блохи, паразитирующей на сур-
ке-тарбагане в Центральной Азии, является факультативная гематофагия 
личинок на хозяине в зимние месяцы. 

Личинки блох — детритофаги (сапрофаги). Они питаются органически-
ми остатками, скапливающимися в норах и гнездах, реже — в открытых 
местах, например, на лежках хищных. Установлено, что личинки гораздо 
быстрее и лучше развиваются, если в состав их пищи входит кровь, имен-
но железосодержащая ее часть, т. е. эритроциты, а также белки сыворотки 
(Иофф, 1941). Обычно кровь достается личинкам в виде сухих полуперева-
ренных испражнений взрослых блох. Как показали Стриганова и Чернов 
(1980), у многих беспозвоночных проявляется широкое варьирование, не-
постоянство пищевых режимов. Фитофаги и детритофаги часто переходят 
к сезонному, фазовому и факультативному хищничеству, особенно личин-
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ки растительноядных насекомых старших возрастов перед окукливанием. 
Тем самым они восполняют недостаток в растительной пище белка, необ-
ходимого для завершения личиночной фазы. 

Среди насекомых с полным превращением случаи, когда паразитизм 
свойствен личиночной и имагинальной фазам одновременно, встречаются 
крайне редко. Личиночный паразитизм блох также не относится к широко 
распространенному явлению. Переходы на теплокровных хозяев, генети-
чески закрепленные в цикле развития, известны у личинок блох номадных 
животных, не имеющих постоянных или длительно используемых убежищ 
типа норы или гнезда (Beaucournu, 1973; Rothschild, 1975; Ващенок, 1988; 
Beaucournu, Launay, 1990; Chastel, Beaucournu, 1992; Guiguen et al., 1993). 
Личинки Tunga penetrans могут паразитировать в коже копытных и чело-
века (Freeman, Madsen, 1949). Личинки Uropsylla tasmanica (Pygiopsyll-
idae) паразитируют в кожном покрове тасманийских сумчатых хищных 
рода Dasyurus как эндопаразиты (Dunnet, Mardon, 1974). 

Чаще личиночный паразитизм встречается как факультативное явле-
ние, не закрепленное генетически в виде жизненного цикла, проявляющее-
ся в пределах нормального реагирования на временное ухудшение усло-
вий среды. Так, в Южной Сибири в зимние месяцы, когда грунт промер-
зает на большую глубину, на спящего хозяина переходят личинки блох 
Citellophilus tesquorum и Oropsylla asiatica — паразитов длиннохвостого и 
даурского сусликов (Васильев, Жовтый, 1974; Пауллер, 1980). При этом 
значительная масса блошиных личинок концентрируется в защечных 
мешках спящих животных. 

Oropsylla silantiewi паразитирует на евразийских сурках, ее ареал про-
стирается от донских степей до Верхоянья и Камчатки, но паразитизм ее 
личинок известен только на монгольском сурке (Вовчинская, Оловина, 
1946; Рябов, 1948; Жовтый, Пешков, 1958; Прокопьев, 1958; Романовский, 
1961; Жовтый, 1970; Сунцов, Сунцова, 2000) (однако следует заметить, 
что особенности экологии O. silantiewi, паразитирующей на черношапоч-
ном сурке M. camtschatica, обитающем в крайне суровых условиях север-
ной Азии, совершенно не изучены; то же можно сказать о блохах рода 
Oropsylla Североамериканского континента). O. silantiewi может отклады-
вать яйца в шерсть спящих сурков. Вылупившиеся личинки не покидают 
тело хозяина, питаются в его шерсти экскрементами взрослых блох и де-
риватами кожных покровов. Здесь же личинки окукливаются и завершают 
метаморфоз. Об особенностях выплода имаго блох из коконов, прикреп-
ленных к шерсти сурков, свидетельствует агрегированное распределение 
пустых блошиных коконов на недавно вышедших из зимних нор монголь-
ских сурках (см. рисунок). Так, в шерсти 4 сурков, отловленных 18— 
20 апреля (через 1—3 недели после выхода из зимовочных нор) в Тувин-
ском очаге чумы, мы обнаружили 149 пустых коконов, которые были 
сконцентрированы в основном вокруг основания хвоста и в меньшей мере 
на наружных сторонах задних лап и голове (Сунцов, Сунцова, 2006). Что 
же стало причиной агрегированного окукливания личинок O. silantiewi на 
теле спящего сурка-тарбагана? 

Главная причина перехода личинок блох норовых зимнеспящих хозяев 
к факультативному паразитизму в Южной Сибири и Монголии — глубо-
кое промерзание грунта, связанное с ультраконтинентальным климатом, 
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Места локализации пустых коконов Oropsylla silantiewi на теле монгольского сурка-тарбагана 
во время спячки (À) и первые недели после выхода из зимовочных нор (Б). 

Localization of Oropsylla silantiewi flea cocoons on a body of Mongolian marmot-tarbagan during 
hibernating period (A) and first weeks after exit from hibernacula in spring (Б). 

суровыми малоснежными зимами. Зимой личинки O. silantiewi переходят 
из промерзающей гнездовой выстилки на спящих хозяев. Часть их в про-
цессе произвольных перемещений в шерсти животных проникает в рото-
вую полость, где они, создавая скарификации, питаются выступающей из 
ранок кровью: кровь в кишечном тракте личинок мы обнаружили у личи-
нок, извлеченных из ротовой полости спящих сурков. Перед окукливани-
ем личинки, накопившие значительные запасы жира, выползают из рото-
вой полости и прикрепляются к шерсти в ближайшем месте. Сурки спят, 
свернувшись в шар, при этом рот прилегает к основанию хвоста, а задние 
ноги — к щекам, отсюда легко предопределить места прикрепления ко-
конов. 

«Зачаточный», по выражению Ващенка (1988), паразитизм личинок 
O. silantiewi зародился относительно недавно, проявляется только по отно-
шению к монгольскому сурку, обитающему в условиях ультраконтинен-
тального климата Центральной Азии, и обусловлен простейшей поведен-
ческой реакцией — положительным термотаксисом. Явно выраженного 
наследственного закрепления этой поведенческой реакции в жизненном 
цикле центрально-азиатских популяций O. silantiewi не произошло. Моди-
фикационная поведенческая изменчивость не создает новой наследствен-
ной формы, нового таксона, но она может служить индикатором, показы-
вающим направление эволюции (Шмальгаузен, 1983). Сходство жизнен-
ных циклов различных популяций O. silantiewi на всем протяжении ареала 
свидетельствует о том, что гематофагия — факультативное пищевое пове-
дение личинок этой блохи на монгольском сурке-тарбагане — уклады-
вается в норму реакции и не составляет генетически закрепленного эво-
люционного сдвига. Переход личинок к паразитированию свидетельству-
ет лишь о лабильности поведения при выборе адекватных условий в 
имеющемся температурном континууме среды зверек—гнездо пока еще 
без четко выраженного эволюционного перехода локальной популяции в 

11 



товую экологическую тошу со сметой цикла развития. Температуртош 
ко^ти^уум с диапазотом от -8 (ми^ималь^ая температура гтоздовой вы-
стилки в тоглубоких торах в коще зимы) до 37 °С (температура тела про-
с^увшихся активтогс сурков) предоставляет личитоам O. silantiewi воз-
можтость для активтого поиска оптимальтой температуры, соответствую-
щей их температуртому преферевдуму. Казалось бы тоблагоприяттое 
стожетое температуры окружающей среды до отрицательтогс з^аче^ий 
для части личиток, попадающих в ротовую полость спящих сурков, ^а-
против, оказалось чрезвычайто выгодтош, так как ото получили возмож-
тость питаться высоко калорийтой пищей — мукоидтой ткатою и живой 
кровью, о чем может свидетельствовать ^аличие развитого жирового тела 
у личиток, извлечетоых из ротовой полости спящих сурков (Сущов, С у ^ 
цова, 2006). 

Формироватое утокальтого поведетоя личиток O. silantiewi — факуль-
тативтой личиточтой гематофагии — можто ^адежто связать с ^аступле-
тоем последтого максимальтого сартатокого похолодатоя в поздтом 
плейстоцето. Этот времетоой рубеж удовлетворительто согласуется с 
датировкой происхождетоя микроба чумы то ратое приблизительто 
30 тыс. лет ^азад, устатовлетоой методом «молекуляртогс часов» (Acht-
man et al., 1999, 2004; Morelli et al., 2010), и с товыми датоыми по истории 
вечтой мерзлоты в Гоби (Мотоолия), где морозтоге метаморфозы поч-
во-грунтов, свидетельствующие об устойчивом промерзатои верхтох сло-
ев ^а глуби^у расположетоя зимовочтогс камер мотоольского сурка, до 
2 м, соответствуют сартатокому времето 22—15 тыс. лет ^азад (Owen 
et al., 1998). 

Рассмотретоые черты экологии мотоольского сурка и специфической 
блохи евразийских сурков O. silantiewi позволяют составить представле-
тое об экологических обстоятельствах, при которых кровь сурка и его эк-
скремешы оказались в тестом устойчивом контакте. Контакт кровь/экск-
ременты, совершетоо то адаптивтош для сурка-тарбага^а, стал предпо-
сылкой для массового протоктоветоя псевдотуберкулезтого микроба 
через скарификации в кровь спящих животаых, и сложились условия для 
эволюциотоого перехода сапрозоотозтого кишечтого паразита в облигат-
того кровепаразита. Представлетоый экологический сюжет, объяшяю-
щий возтоктоветое обязательтой стартовой бактериемии у первичтого 
хозяи^а микроба чумы простым мехаточеским, то специализироватоым 
путем, то требует привлечетоя МГ-парадигмы горизонтальтого встраива-
тоя факторов вируленгаости и тратомиссии и хорошо согласуется с поло-
жетоями совреметоой синтетической теории эволюции (Северцов, 2007). 

БЛОК ПРЕДЖЕЛУДКА ИМАГО O. SILANTIEWI 
КАК ФАКТОР ТРАНСМИССИИ 

В процессе видообразоватоя микроба чумы притомали участие 2 фазы 
развития блохи O. silantiewi: личитои и имаго. Личитои, как мы показали 
выше, сыграли важ^ую роль во втодретои псевдотуберкулезтого микроба 
в «холод^ую» кровь спящего хозяи^а и в обеспечетои стартовой бактерие-
мии — обязательтого условия для тратомиссии возбудителя и^фекции че-
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рез укусы блох. Далее эстафету приняли взрослые блохи, обеспечившие 
оптимальный режим трансмиссии. 

Стартовая псевдотуберкулезная бактериемия в популяциях сурка-тар-
багана была следствием неспециализированного раневого заражения 
вследствие нарушения слизистой ротовой полости личинками блохи O. si-
lantiewi. Такой способ заражения обусловлен исключительно биогеоцено-
тическими факторами (норостроительная деятельность сурка-тарбагана, 
сартанское похолодание, положительный термотаксис личинок блох) и не 
требовал каких-либо новых адаптаций микроба к преодолению эпители-
альных барьеров. Принцип заражения через личиночные скарификации и 
через укусы блох, по большому счету, единый — раневой: личинки про-
грызают эпителиальный слой в ротовой полости сурков и достигают кро-
веносных капилляров и лимфатических сосудов, открывая возбудителю 
прямой доступ в кровь и субэпителиальные ткани; взрослые блохи «про-
сверливают» лациниями эпителиальный слой с теми же последствиями. 
Но трансмиссия взрослыми блохами потребовала существенных дополни-
тельных адаптаций, хотя в целом «молодой» механизм трансмиссивной 
передачи микроба чумы остался принципиально неспецифическим, так 
как микроб не проникает в клетки и ткани блохи и сохраняется только в 
содержимом пищеварительного тракта (Ващенок, 1988). 

Трансмиссивная передача чумного микроба блохами осуществляется 
сочетанием двух способов: примитивным механическим и более сложным 
блоковым, между которыми имеются переходы (Иофф, 1941; Бибикова, 
Классовский, 1974; Hinnebusch, 2005; Hinnebusch et al., 2017b). У сурочьей 
блохи O. silantiewi сравнительная роль каждого из этих способов передачи 
слабо исследована. Надо полагать, быстрый механический перенос в ко-
роткие сроки, до нескольких суток после кровососания, как доминирую-
щий способ имел место преимущественно при внутрисемейной передаче в 
больших группах скученных в зимние месяцы зверьков. Существенных 
коадаптаций микроба и блохи при этом не требуется (Vetter et al., 2010). 
В летние месяцы, когда физиологически полноценные сурки находятся в 
активном состоянии, микроб псевдотуберкулеза в их организме подвер-
жен безусловной элиминации. В этот период года в сохранении клонов 
Y. pseudotuberculosis, вставших на путь преобразования в Y. pestis, основ-
ную роль играли зараженные взрослые блохи, которые, находясь в холод-
ных (-8...+7 °С) гнездах хозяина, должны были «перенести» возбудителя 
через сезон наземной активности сурков (апрель—сентябрь) (Сунцов, 
2012, 2014). Это привело к выработке более тесных эволюционных связей 
микроба и блохи, проявившихся в механизме пролонгированной блоковой 
трансмиссии, закрепленной генетически. Одним из наиболее изученных 
генетических факторов трансмиссии чумного микроба является ген ymt, 
кодирующий и оптимизирующий, наряду с хромосомным локусом hms, 
метаболические процессы, связанные с формированием микробной био-
пленки и образованием экстрацеллюлярного матрикса — внеклеточной 
основы блока (Hinnebusch et al., 2017b). Этот ген, как и большая полифун-
кциональная плазмида pFra, на которой он локализован, отсутствует у 
псевдотуберкулезного микроба и других иерсиний (McNally et al., 2016). 
Таким образом, экологический сценарий генезиса трансмиссивной переда-
чи предполагает морфогенез структур и функций у микроба Y. pestis, обес-
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печивающих трансмиссивную передачу в популяции(ях) монгольского 
сурка-тарбагана, но не сальтационное ее возникновение путем ГПГ (круп-
ных плазмид), как полагают МГ-исследователи (Sun et al., 2014; Hinne-
busch et al., 2016). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Благодаря экологическим, палеобиологическим и МГ-данным, полу-
ченным в последние десятилетия, наука все в большей мере приближается 
к решению такой актуальной и азартной проблемы человечества, как про-
исхождение и мировое распространение возбудителя чумы Y. pestis. Моле-
кулярная генетика расширила и углубила наши знания о внутривидовой 
структуре Y. pestis, внесла существенный вклад в современную системати-
ку рода Yersinia, довела до совершенства методы диагностики возбудите-
ля. Но проблема видообразования микроба чумы в целом не может быть 
решена в рамках исключительно МГ-подхода. Изучение вопросов эволю-
ции — прежде всего познание экологических адаптаций, раскрытие взаи-
моотношений и взаимодействий видовых популяций и внутривидовых 
форм. Предложенная статья наглядно иллюстрирует этот тезис. Крае-
угольным камнем проблемы видообразования возбудителя чумы служит 
механизм устойчивой и интенсивной псевдотуберкулезной бактериемии в 
популяции(ях) первичного хозяина чумного микроба. Предлагаемый нами 
экологический подход свидетельствует в пользу центральной роли личи-
нок и имаго сурковой блохи O. silantiewi в создании стартовой псевдоту-
беркулезной бактериемии в популяциях монгольского сурка под воздейст-
вием физико-климатических факторов среды и обеспечении последующей 
трансмиссии переходной формы микроба pseudotuberculosis/pestis. В то же 
время бурно развивающийся МГ-подход поддерживает идею горизонталь-
ного заимствования извне генетических факторов, обеспечивающих воз-
никновение и поддержание бактериемии и сальтационный «перескок» 
«особей» Y. pseudotuberculosis в Y. pestis. Решение этой альтернативы мы 
видим в консолидации экологического и МГ-подходов. Экологический 
подход, более насыщенный биологическим содержанием, может стать 
ноль-гипотезой, на основе которой возможно развитие единого непроти-
воречивого эколого-молекулярно-генетического сценария происхождения 
микроба чумы из клона псевдотуберкулезного микроба в конкретном био-
геоценозе, в конкретное эволюционное время, в конкретном географиче-
ском районе мира. 
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EXCLUSIVE ROLE OF SPECIFIC MARMOT FLEA OROPSYLLA SILANTIEWI 
(CERATOPHYLLIDAE: SIPHONAPTERA) IN SPECIATION OF YERSINIA PESTIS, 

CAUSATIVE AGENT OF PLAGUE 

V. V. Suntsov 
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S U M M A R Y 

The causative agent of plague, Yersinia pestis, is unique within the family of intestinal 
pathogens Enterobacteriaceae because it is transmitted between hosts by flea bites. This 
method of transmission reflects the unique natural circumstances of Y. pestis speciation. It 
is shown that the conversion of the population (clonal complex) of Y. pseudotuberculosis 
O:1b into the population of the causative agent of plague was accomplished in the host-pa-
rasite system of Mongolian marmot — tarbagan (Marmota sibirica) — marmot flea Oro-
psylla silantiewi. The inducer of speciation was the last maximal (Sartan) cooling in Nort-
hern and Central Asia and deep soil freezing. Freezing caused behaviour modification in 
larval fleas — conversion during the winter months from saprophagy in nests of hosts to 
hematophagy in the mouth cavity of sleeping marmots. Scarification, caused by flea larvae 
in the oral cavity of sleeping marmots, became the «gateway» for mass infection of mar-
mots by pseudotuberculosis infection through trauma. Such trauma resulted in intense bac-
teremia, which is the compulsory starting requirement for formation of vector-borne trans-
mission by adult fleas. 
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