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В обзоре кратко представлены литературные данные о специфиче-
ском механизме передачи Y. pestis "блокированными" блохами. Основ-
ное внимание уделено обсуждению отдельных фенотипических при-
знаков и генетических детерминант возбудителя чумы, экспрессия ко-
торых коррелирует с блокообразующей активностью бактерий.  

Еще в конце прошлого века M. Ogata [73] и P.L. Simond 
[80] показали, что чума передается трансмиссивным пу-
тем. Специфический механизм передачи Y. pestis описали 
A.W. Bacot и C.J. Martin [53]. В соответствии с их пред-
ставлениями, "инфицирование" переносчиков заболевания 
- блох происходит в процессе кровососания, при наличии 
бактериемии у теплокровного хозяина (использование 
термина "инфицирование" не совсем корректно, т.к. до 
сих пор нет единого мнения о способности Y. pestis вызы-
вать инфекционный процесс у блох [25]). Эффективность 
дальнейшей передачи зависит от феномена блокообразо-
вания, заключающегося в закупорке преджелудка блохи 
конгломератом бактериальных клеток и продуктов пере-
варивания крови. При этом голодная "блокированная" 
блоха пытается сосать кровь хозяина, но из-за непроходи-
мости пищеварительного тракта (полная закупорка пище-
варительного тракта приводит, в конце концов, к гибели 
насекомого [75]) поглощенная кровь, омыв сгусток мик-
робов, отрыгивается насекомым в кровеносный сосуд. Как 
правило, содержащихся в этой порции крови бактерий 
достаточно для развития у чувствительных животных ин-
фекции с предагональной бактериемией. 
После проведения экспериментов по изучению роли 

плазмы, лейкоцитов, эритроцитов, дефибринированной и 
гемолизированной крови в образовании чумного блока у 
блох было установлено, что блокообразование зависит от 
эритроцитов, поступающих в желудочно-кишечный тракт 
блохи в неразрушенном состоянии [21]. Однако по дан-
ным других исследователей, блокообразование отмеча-
лось и при кормлении блох препаратами крови или крове-
заменителями, не содержащими форменных элементов. 
При наличии в них гемоглобина, последний способство-
вал и образованию конгломератов клеток Y. pestis в жид-
ких питательных средах [6]. Блокообразование усилива-
лось при повышении концентрации сахара в крови живот-
ных - прокормителей [19] или увеличении дозы погло-
щенных бактерий [8]. Интересно, что при питании кровью 
животных, невосприимчивых к чуме, блохи Xenopsylla 
cheopis быстро освобождались от возбудителя чумы [20]. 
Большое влияние на блокообразование оказывает и тем-
пература окружающей среды. Так, например, при темпе-
ратуре 10 оС – температуре мест обитания блох Oropsylla 
silantiewi и Rhadinopsylla li ventricosa, паразитирующих на 

высокогорных сурках, блок возникает почти в пять раз 
чаще, чем при температуре 18-22 оС [10]. Следует 
отметить, что у выживших насекомых непрерывно 
идет процесс "самоочищения" от бактерий, скорость 
которого также возрастает при увеличении темпера-
туры [7]. 
После выявления "детерминант вирулентности" 

Y. pestis на модели изогенных вариантов вирулентного 
штамма MP6 [59] было рекомендовано определение их 
у всех свежевыделенных штаммов с целью изучения 
изменчивости возбудителя чумы в естественных усло-
виях и определения эпизоотологического значения 
этого феномена [18, 26, 39, 54] (следует отметить, что 
большинство факторов патогенности Y. pestis, как и 
целый ряд других биомолекул обладают плейотропно-
стью и полифункциональностью действия (таблица) 
[38, 52]). Значительный объем исследований показал, 
что в отличие от многих других бактерий чумной 
микроб весьма однороден как вид, и свойства штам-
мов, циркулирующих на территории определенных 
природных очагов высококонсервативны [16, 57, 64]. 
Но в тоже время описаны случаи выделения штаммов, 
отличающихся по некоторым признакам от преобла-
дающего типа [16, 18, 30, 39, 83 и др.]. Вопрос об эпи-
зоотологическом значении атипичных штаммов дол-
жен решаться с точки зрения наличия у них свойств, 
определяющих способность возбудителя чумы цирку-
лировать в популяции грызунов по схеме трансмис-
сивного заболевания. Возможность циркуляции бакте-
рий по схеме грызун-блоха-грызун определяется, в 
конечном счете, их способностью вызывать интенсив-
ную бактериемию в организме носителей и образова-
ние блока преджелудка у блох. 
Существует несколько концепций, объясняющих 

механизм блокообразования, которые соответственно 
конкретной роли сочленов эпизоотической триады 
были подразделены на три группы [36]: 
• особенности анатомо-физиологической структуры 

преджелудка различных видов блох (наличие клапан-
ного аппарата и выростов в преджелудке блохи в виде 
зубцов или щетинок - акантов [77]), 
• особенности биохимического состава крови раз-

личных видов грызунов - прокормителей, 
• особенности инфицирующего штамма Y. pestis. 
Необходимо учитывать, что в ходе эволюции про-

изошла адаптация различных популяций Y. pestis к 
определенным   видам  и  даже  популяциям  основных 
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Таблица 
Плейотропность и полифункциональность факторов патогенности возбудителя чумы 

(В таблице представлены только факторы Y. pestis, предположительно участвующие в блокообразовании) 
Оптимальная 
температура 
экспрессии 

Фактор 
патогенности 

28 оС1 37 оС2

Установленные или предполагаемые функции Ссылка на 
литературу 

Участие в блокообразовании [8-10, 19, 67, 
68, 72, 75] 

Способность сорбировать на клеточной поверхности гемин крови, гемин и ряд красителей 
из питательных сред 

[74] Hms3 (Psb) + - 

Одна из систем Y. pestis, обеспечивающая поглощение железа  [74] 
Участие в блокообразовании [27] 
Образование пилей адгезии, обладающих гемагглютинирующей активностью и способ-
ных связывать фибронектин, муцин и ганглиозид 

[11, 12, 55] 

Цитотоксическая активность в отношении моноцитов и альвеолярных макрофагов, вызы-
вает выраженное нарушение переваривающей функции макрофагов 

[12, 49, 55] 

Снижает количество антителообразующих клеток, ингибирует реакции митогензависи-
мой бласттрансформации клеток селезенки и реакции смешанной культуры лимфоцитов, 
подавляет рост клеток в системе интерлейкин-2 зависимой пролиферации T-бластов 

[13] Антиген pH6 - + 

Связывает 500-kDa аполипопротеин B100 из неиммунной сыворотки крови человека и 
животных и реагирует с Fc-субъединицами иммуноглобулинов человека подклассов G1, 
G2 и G3, что может приводить к образованию капсулоподобного слоя, покрывающего 
поверхность бактерии 

[63, 85] 

Участие в блокообразовании [24, 72] 
Плазмокоагулирующая способность может являться фактором, который в какой-то мере 
экранирует клеточную стенку бактерии за счет образования вокруг микробной клетки 
фибринового сгустка 

[16] 

Отвечает за фибринолитическую активность Y. pestis, способен гидролизовать C3 компо-
нент комплемента и пропердин 

[81] 

Высказано предположение о его Ig-протеазной активности [79] 
Фактор инвазии Y. pestis  [16, 81] 

Протеаза Pla4 + + 

Адгезивная способность в отношении ряда эукариотических клеток  [70] 
Участие в блокообразовании [1, 22, 26] 
Оказывает летальное действие на мышей и крыс, но не на других хозяев  [57] 
Угнетает окислительно-восстановительные процессы в митохондриях сердца и печени 
чувствительных животных, функционируя как адренэргический антагонист  

[56, 58] 

Подавляет окислительный взрыв перитонеальных лейкоцитов белых мышей и приводит к 
снижению эффективности фосфорилирования высокомолекулярных белков в этих эука-
риотических клетках 

[4] 

Обладает фосфолипазной, фосфотазной, аутокиназной, фосфодиэстеразной, дезаминазной 
и NAD-гликогидразной активностями 

[38, 43] 

Мышиный 
токсин – Ymt5 
(Tox) 

+ + 

Его суперантигенные свойства проявляются при низких (10−6 г) концентрациях - в усло-
виях резкого снижения синтеза при 37 оС  

[38] 

Капсульный 
антиген FI6

- + Участие в блокообразовании [1, 22, 26, 69] 

   Образует капсулу возбудителя чумы  [62] 
   Гемагглютинирующая активность  [47] 
   Изменчивость антигенной специфичности [2, 3] 
   Защищает клетки Y. pestis от захвата интактными нейтрофилами хозяина  [58, 59, 61] 
   Ингибирует завершенность фагоцитоза чумных бактерий макрофагами. При длительном 

воздействии антигенов на макрофаги (в течение 36 ч) выявлен выраженный цитопатиче-
ский эффект, возможно, за счет способности образовывать в двухслойных фосфолипид-
ных мембранах поры проницаемые для воды  

[31, 44, 50; 
78] 

   Истощает систему комплемента за счет избирательной активации C`2 и C`4 компонентов 
системы комплемента сыворотки человека и таким образом препятствует комплемент-
опосредованной опсонизации бактерий  

[84] 

 

Примечания: 
1 - Температура блохи. 2 - Температура теплокровного хозяина. 3 - Hms - (hemin storage) аккумулирование гемина. 4 - Активатор 
плазминогена. 5 - Yersinia pestis murine toxin. 6 - Fraction I (фракция I). 
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носителей и основных переносчиков [16, 45, 46], что про-
является в "избирательной" вирулентности в отношении 
теплокровных животных и способности вызывать у них 
интенсивную бактериемию [30, 32, 40, 60, 86], в различ-
ной способности приживаться и образовывать блок в ор-
ганизме блох разных видов [35]. Последнее обстоятельст-
во может объяснить противоречивость данных о значимо-
сти отдельных факторов Y. pestis для блокообразования. 
Более подробно остановимся на связи блокообразования 

со штаммовыми отличиями возбудителя чумы. В ряде 
случаев приобретение дополнительной потребности в 
факторах роста оказывает влияние на реализацию Y. pestis 
блокообразующей способности. Так, ксантин-, гистидин- 
и особенно урацилзависимые мутанты резко снижали час-
тоту образования блока у блох, причем появление блоков 
регистрировалось в более поздние сроки [48]. 
Показано, что варианты Y. pestis, несорбирующие гемин, 

как правило, не вызывают блока преджелудка блох [8-10, 
71]. По ряду данных, ответственным за блокообразование 
и гибель блох является локус hms [66, 67]. Высказано 
предположение, что "одной из ведущих причин блокооб-
разования у блох" являются электростатические и стери-
ческие силы "взаимодействия адсорбированного пигмента 
и некоторых молекул крови" [17]. В то же время описаны 
и пигментнесорбирующие штаммы, способные к блокооб-
разованию и эффективной трансмиссивной передаче [14, 
41], или пигментнесорбирующие варианты, способные к 
эффективной трансмиссивной передаче без блокообразо-
вания [23]. В последнем случае (при трансмиссивной пе-
редаче чумы неблокированными блохами) большое значе-
ние имела специфичность эктопаразитов для прокормите-
ля. При изучении штаммов Y. pestis, выделенных в Кы-
зылкумах, было установлено, что в группе блох, заражен-
ных Hms+ штаммами образование стойких блоков проис-
ходило в 45,3 % случаев, а блоки у насекомых, заражен-
ных Hms− культурами Y. pestis, наблюдались всего в 2,1 %. 
При этом блоки были нестойкие и размывались при пер-
вом же кормлении [37]. Интересно, что в организме неэф-
фективного переносчика (Ctenophthalmus teres) не выяв-
лено селективного преимущества Hms+ перед Hms− клет-
ками, тогда как в эффективном переносчике (X. cheopis) 
происходит накопление Hms+-вариантов [5]. 
Высказано предположение, что "способность колониза-

ции при формировании блока преджелудка у блохи" мо-
жет быть связана с продукцией антигена рН6 [27], обла-
дающего гемагглютинирующей активностью [55], однако 
нам не удалось найти публикации, посвященные экспери-
ментальному изучению этого вопроса. 
Отсутствие в клетках чумного микроба плазмиды pPst, 

характерное для вариантов из "полевочьих" очагов [51, 
65], коррелирует со снижением частоты блокообразования 
по сравнению с полноценными штаммами [24]. Возможно, 
что влияние продуктов этой плазмиды на образование 
блока преджелудка блохи объясняется адгезивной спо-
собностью кодируемого ей активатора плазминогена в 
отношении ряда эукариотических клеток [70] или его 

плазмокоагулирующей активностью [16]. Также пока-
зано, что варианты Y. pestis с геном pla, "выключен-
ным" транспозоном Tn801, через четыре дня после 
заражения блох вызывали их гибель в 26 % случаев, в 
то время как варианты Y. pestis, несущие инсерции 
Tn801 в других локусах pPst, приводили к гибели 53-
64 % насекомых. Было высказано предположение, что 
их гибель коррелирует с блокообразованием [72]. Од-
нако в других случаях "апестициногенные варианты 
чумы" по блокообразующей способности не отлича-
лись от полноценных штаммов, а в ряде случаев пре-
восходили их [23]. 
Показано, что низкая способность к блокообразова-

нию характерна для штаммов Y. pestis, утративших 
плазмиду pFra или несущих мутацию fra оперона [1, 
23, 24]. Известно, что в организме блох Y. pestis не 
синтезирует капсульный антиген FI [61], что связано с 
пойкилотермностью блох - их температура ниже 
37 оС. Тем не менее, было высказано предположение 
об участии капсульного антигена в образовании клей-
ких скоплений микробов и образовании блока в пред-
желудке блохи [69]. Это можно объяснить тем, что 
высокомолекулярный капсульный антиген обладает 
гемагглютинирующей активностью за счет своей спо-
собности специфически связываться с D-
галактозамином-HCl и глюкуроновой кислотой [47]. 
Позднее было показано, что синтез капсульного анти-
гена при переходе в организм блохи прекращается не 
сразу. С помощью люминесцентных антител к антиге-
ну FI, последний удавалось обнаруживать в блохах в 
течение пяти-десяти дней после их заражения. Такого 
срока, по-видимому, вполне достаточно, чтобы кап-
сульный антиген обеспечил первоначальное закрепле-
ние микроба в пищеварительном тракте блохи [15, 68]. 
Интересно, что в организме эффективного переносчи-
ка (X. cheopis) при температуре 20-22 оС чумной мик-
роб сусликовой разновидности быстро терял FI, а бак-
терии полевочьей разновидности сохраняли дольше 
(9-10 дней). Снижение температуры содержания блох 
увеличивало сроки сохранения FI. В неэффективном 
переносчике (Ct. teres) FI Y. pestis обеих разновидно-
стей сохранялась 13-35 дней (в зависимости от темпе-
ратуры) и исчезала в одни и те же сроки [5].Тот факт, 
что бескапсульные штаммы не стали повсеместно до-
минировать в Или-Каратальском междуречье, где они 
циркулируют в популяциях больших песчанок [30], 
объясняют ограничением их циркуляции за счет сни-
жения блокообразующей активности по сравнению с 
полноценными штаммами [26]. 
Следует отметить, что во время выступления на 7ом 

международном конгрессе по иерсиниям (Nijmegen, 
the Netherlands, 1998) A. Forsberg сообщил, что по его 
данным способность к блокообразованию была связа-
на лишь с продукцией Ymt, а другие и, в том числе, 
такой общепризнанный фактор как Hms не влияли на 
этот процесс. Косвенно, об участии "мышиного" ток-
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сина в блокообразовании свидетельствуют более ранние 
эксперименты, в которых было показано, что только 
штаммы с Fra−Tox− фенотипом (но не Fra−Tox+) не обеспе-
чивали блокирования насекомых [1, 22, 26]. 
Однако в ряде других исследований с использованием 

генетически неохарактеризованных вариантов Y. pestis с 
фенотипом Fra−Tox+ или Fra−Tox− было показано, что по 
способности вызывать блокообразование они не отлича-
лись от типичных штаммов [28, 29, 34]. Отсутствие же 
трансмиссивной передачи бескапсульных вариантов 
штамма 231 находилось в явной связи с величинами LD50 
для использованных в опыте серых крыс. Блохи были не-
способны передать достаточного для инфицирования жи-
вотных количества клеток Fra− вариантов Y. pestis, виру-
лентность которых для крыс была в 100 и более раз ниже, 
чем у исходного Fra+ штамма [34, 82]. Использование же 
высоковирулентного природного "бескапсульного" штам-
ма М-493 [28] (в целом ряде публикаций он описан как 
Fra±, т.е. способный синтезировать, но не способный сек-
ретировать капсульный антиген и, соответственно, обра-
зовывать капсулу [42, 76], но на самом деле этот штамм 
обладает атипичной капсулой [3], невыявляемой коммер-
ческими иммунодиагностикумами [2]), или Fra± штамма 
825 [33] в опытах на больших песчанках показало, что по-
добные варианты возбудителя чумы могут циркулировать 
в природе за счет трансмиссивной передачи. 
Известно, что ценность и убедительность эксперимен-

тальных данных возрастает, если они воспроизводятся в 
независимых опытах, выполняемых на разных моделях. 
Противоречивость результатов исследований о роли от-
дельных факторов возбудителя чумы в процессе блокооб-
разования свидетельствует о необходимости проведения 
дополнительных экспериментов с использованием раз-
личных видов блох и генетически определенных изоген-
ных мутантов разных экотипов Y. pestis для окончательно-
го решения этого вопроса. 
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FACTORS PROVIDING THE BLOCKING ACTIVITY OF 
YERSINIA PESTIS 

A.P. Anisimov 
Russian Research Anti-Plague Institute "Microbe", Saratov 
Discusses published data on the specific mechanism of Y. pestis 

transfer by "blocked" fleas. Special attention is paid to individual phe-
notypical signs and genetic determinants of Y. pestis whose expression 
correlates with the blocking activity of bacteria. Prospects for further 
research are outlined. 
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