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Резюме: Введение. До 1950-х годов псевдотуберкулез у человека был известен в мире как спорадическое заболе-
вание, протекавшее с клиникой аппендикулярного синдрома. С I959 года во Владивостоке впервые зарегистри-
рована вспышка ранее неизвестной болезни, получившей название дальневосточной скарлатиноподобной 
лихорадки (ДСЛ). Цель – обзор и основные итоги наиболее значимых достижений Научно-исследовательского 
института эпидемиологии и микробиологии имени Г.П. Сомова в области изучения ДСЛ как особого клинико-э-
пидемического проявления псевдотуберкулеза в России. Материалы и методы. Приоритетные данные получены 
на основе микробиологических, эпидемиологических, молекулярно-генетических, а также патоморфологических 
и электронно-микроскопических исследований материала от больных ДСЛ людей и экспериментальных живот-
ных, зараженных штаммами Yersinia pseudotuberculosis с разной плазмидной характеристикой. Результаты. Дока-
зано, что возбудитель ДСЛ является особым клоном Y. рseudotuberculosis, имеющим определенный плазмидный 
профиль pVM82, pYV 48 MDa, сиквенстип (2ST) и 1-й аллель гена yadA. Возбудителю ДСЛ свойственно явление 
психрофильности, заключающееся в его способности размножаться в окружающей среде с ее биологически низ-
кой и изменяющейся температурой (4–12 °С), при которой происходит накопление возбудителя с сохранением 
или повышением его вирулентности, что обеспечивает возникновение эпидемического процесса. Охарактери-
зованы главные генетико-биохимические механизмы адаптации Y. pseudotuberculosis к изменяющимся условиям 
окружающей среды, а также раскрыты морфологические проявления адаптационной изменчивости этих бакте-
рий в разных условиях их обитания. Представлены основные особенности патогенеза и морфогенеза ДСЛ, в том 
числе связанные с плазмидной характеристикой и токсигенностью Y. pseudotuberculosis. Заключение. В настоящее 
время эпидемический процесс псевдотуберкулеза/ДСЛ характеризуется снижением удельного веса вспышечной 
заболеваемости и преобладанием спорадических случаев. Актуальность дальнейших исследований связана с изу-
чением дормантных форм Y. pseudotuberculosis и формированием представлений о псевдотуберкулезе как перси-
стентной инфекции.
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Main Results of the Research on the Far Eastern Scarlet-Like Fever as a Specific Clinical and 
Epidemic Manifestation of Pseudotuberculosis: A Review of Comprehensive Studies

L.M. Somova, N.F. Timchenko, I.N. Lyapun, E.I. Drobot
Somov Research Institute of Epidemiology and Microbiology, 1 Selskaya Street, Vladivostok, 690087, Russian Federation
Summary. Introduction: Until 1950s, pseudotuberculosis in humans was known in the world as a sporadic disease with 
appendicular syndrome. In 1959, the first outbreak of a previously unknown disease called Far Eastern scarlet-like fever 
(FESLF) was registered in Vladivostok. The purpose of this article is to review priority achievements of the Research Insti-
tute of Epidemiology and Microbiology named after G.P. Somov in the field of studying FESLF as a specific clinical and 
epidemic manifestation of pseudotuberculosis in Russia. Materials and methods: The priority data were obtained based on 
microbiological, epidemiological, molecular genetic, as well as pathomorphological and electron microscopic studies of 
biological samples from human FESLF cases and experimental animals infected with Yersinia pseudotuberculosis strains 
with different plasmid characteristics. Results: It has been proven that the FESLF pathogen is a specific clone of Yersinia 
pseudotuberculosis having a certain plasmid profile pVM82, pYV 48 MDa, sequence type (2ST) and the first allele of the 
yadA gene. The causative agent of FESLF is characterized by the phenomenon of psychrophilicity, which consists in its 
ability to multiply in the environment with its biologically low and changing temperature (4–12 °C), at which the pathogen 
multiplies and accumulates while preserving or increasing its virulence, thus inducing the epidemic process. The article 
describes the main genetic and biochemical mechanisms of Y. pseudotuberculosis adaptation to changing environmental 
conditions, reveals morphological manifestations of the adaptive variability of these bacteria under different conditions 
of their habitat, and presents the main features of the pathogenesis and morphogenesis of FESLF, including those associ-
ated with plasmid characteristics and toxigenicity of Y. pseudotuberculosis. Conclusion: Currently, the epidemic process of 
pseudotuberculosis/FESLF is characterized by a decrease in the proportion of outbreaks and predominance of sporadic 
cases. The relevance of further research is associated with the study of the dormant forms of Y. pseudotuberculosis and the 
formation of ideas about pseudotuberculosis as a persistent infectious disease.
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plasmid-associated virulence, pathomorphogenesis, toxins, saprozoonoses.
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Введение. До середины 1950-х годов псев-
дотуберкулез у человека был известен лишь в 
европейских странах как спорадическое забо-
левание, протекающее в виде острого энтерита/
гастроэнтерита, брыжеечного лимфаденита и 
диарейных заболеваний с лихорадкой и аб-
доминальной болью, напоминающих острый 
аппендицит [1, 2–4]. В России и Японии вспыш-
ки псевдотуберкулезной инфекции вызывают 
серьезную органопатологию, и этот вариант 
болезни известен как Far Eastern Scarlet-like 
Fever (FESLF) [5]. Здесь инфекция, вызываемая 
Y. pseudotuberculosis, признана национальной 
проблемой здоровья и внесена в национальную 
систему нотификации в 1988 году [6]. Существует 
географическая неоднородность факторов ви-
рулентности у европейских и дальневосточных 
штаммов возбудителя псевдотуберкулеза, в том 
числе суперантигенный токсин – митоген А, 
полученный из Y. pseudotuberculosis (YPMa), 
вырабатываемый почти исключительно даль-
невосточными штаммами [7]. 

Понятие об «эпидемическом псевдоту-
беркулезе» стало формироваться с 1959 года, 
когда впервые в России во Владивостоке была 
зарегистрирована крупная вспышка ранее неиз-
вестной инфекционной болезни, первоначально 
получившей название дальневосточная скар-
латиноподобная лихорадка (ДСЛ) [8]. Только 
через 6 лет, с применением методики холодового 
культивирования материала от больных, было 
установлено, что этиологическим агентом ДСЛ 
является Yersinia pseudotuberculosis [9]. Позднее 
было доказано, что возбудитель ДСЛ является 
особым клоном Y. рseudotuberculosis, имеющим 
плазмидный профиль pVM82, pYV 48 MDa, 
сиквенстип (2ST) и 1-й аллель гена yadA [10, 11]. 
За большой вклад в изучение ДСЛ в 1989 году 
группа ученых во главе с академиком РАМН 
Г.П. Сомовым была удостоена Государственной 
премии СССР. В последние 20 лет ДСЛ вы-
зывает интерес исследователей всего мира в 
связи с ее принадлежностью к эмерджентным 
инфекциям и появлением данных о том, что 
Y. рseudotuberculosis является генетическим 
прародителем возбудителя чумы Y. pestis [12]. 
С целью выявления основных итогов изучения 
ДСЛ как особого клинико-эпидемиологиче-
ского проявления псевдотуберкулеза в России 
представлены приоритетные достижения, по-
лученные в Научно-исследовательском инсти-
туте эпидемиологии и микробиологии имени 
Г.П. Сомова при изучении дальневосточной 
скарлатиноподобной лихорадки. 

Материалы и методы. Приоритетные дан-
ные получены на основе микробиологичес
ких, эпидемиологических, молекулярно-ге-
нетических, а также патоморфологических и 

электронно-микроскопических исследований 
материала от больных ДСЛ людей и экспери-
ментальных животных, зараженных штаммами 
Yersinia pseudotuberculosis с разной плазмидной 
характеристикой.

Результаты. При разработке проблемы даль-
невосточной скарлатиноподобной лихорадки в 
НИИ эпидемиологии и микробиологии имени 
Г.П. Сомова были получены приоритетные 
результаты по следующим ключевым аспектам. 

Психрофильность Yersinia pseudotuberculosis 
как основополагающее свойство возбудителей 
сапрозоонозов. Псевдотуберкулезному микробу 
свойственно уникальное явление психрофиль-
ности, заключающейся в его способности 
размножаться в окружающей среде с ее био-
логически низкой температурой (4–12 °С), при 
которой происходит размножение и накопление 
возбудителя с сохранением или повышением 
его вирулентности, обеспечивающих возник-
новение и развитие эпидемического процесса 
[8, 13]. Генетико-биохимические механизмы 
психрофильности осуществляются на изофер-
ментном уровне, причем низкая температура 
является индуктором, включающим синтез 
«холодовых» изоферментов, обеспечивающих 
необходимый уровень метаболизма бактерий 
при снижении тепловой энергии системы [14]. 
Патогенетическое значение психрофильности 
этих возбудителей состоит в том, что при 
обитании в окружающей среде при низкой 
температуре они приобретают свойства для 
инициации инфекционного процесса [15, 16]. 

Установление психрофильных свойств у 
возбудителя ДСЛ явилось отправной точкой для 
изучения сапрозоонозов, типичным предста-
вителем которых является Y. pseudotuberculosis 
[17]. Как оказалось, Y. pseudotuberculosis обла-
дают способностью как к паразитированию 
в организме человека и животных, так и к 
сапрофитизму вне организма теплокровных 
хозяев, что обеспечивает существование таких 
возбудителей в природе как биологических видов 
[18]. Краеугольные положения современного 
учения о сапрозоонозах [19] свидетельствуют 
о том, что в процессе адаптации к условиям 
окружающей среды в широком диапазоне 
температур от 0 до 40 °С с помощью генети-
ко-биохимических механизмов обеспечивается 
повышение уровня метаболизма бактерий в 
неблагоприятных условиях обитания. Доказана 
способность Y. pseudotuberculosis при благо-
приятных трофических условиях накапливать 
резервные вещества и расходовать их в условиях 
голодания [20, 21]. 

Морфологические аспекты адаптации Yersinia 
pseudotuberculosis к различным условиям обитания. 
Одним из звеньев, обеспечивающих адаптацию 
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патогенов к изменяющимся условиям обита-
ния, является гетероморфизм бактерий, так 
как изменения функционального состояния 
бактериальных клеток отражаются на их уль-
траструктуре. 

В экспериментах с использованием модель-
ных микроэкосистем нами идентифицирована 
ультраструктура возбудителей сапрозоонозов 
при различных трофических и температур-
ных условиях культивирования [22]. В числе 
объекта исследований были взяты штаммы 
Y. pseudotuberculosis серовара I – основного 
возбудителя ДСЛ в России. Эти исходные 
штаммы, взятые из музея НИИ эпидемиологии 
и микробиологии имени Г.П. Сомова, имели 
типичные культурально-морфологические, 
биохимические и антигенные свойства и явля-
лись контролем при проведении экологических 
экспериментов.

Для изучения морфологии бактерий при 
обитании Y. pseudotuberculosis в почве был ис-
пользован резервуар объемом 1 м2, заполненный 
почвогрунтом и находившийся на открытом 
воздухе при естественных погодных условиях 
(весна – осень), а также проточные почвенные 
колонки при постоянной температуре 6–8 °С и 
18–20 °С [22]. При периодическом культивиро-
вании Y. pseudotuberculosis использовали среду, 
богатую питательными веществами (рыбный 
бульон, рН 7,2–7,3), и среду, лимитированную 
по основным биоэлементам питания (0,1 М со- 
левой фосфатно-буферный раствор), при трех 
температурных режимах: 6–8 °С, 18–20 °С и 
37 °С [22]. Срок наблюдения составил от 40 
суток до 2 лет. 

На основании результатов исследований 
установлен комплекс ультраструктурных изме-
нений Y. pseudotuberculosis в условиях обитания, 
аналогичных для теплокровного организма и 
окружающей среды. Сделано заключение о 
том, что эти изменения бактерий периодиче-
ских и почвенных культур Y. pseudotuberculosis 
следует рассматривать как универсальный, 
морфологический механизм их адаптации к 
изменяющимся условиям обитания [22, 23]. При 
длительном пребывании Y. pseudotuberculosis в 
почве происходят ультраструктурные изменения 
фенотипического характера: образование капсу-
лы и микрокапсулы, общего покрова, слизи, 
межклеточных контактов, цитоплазматических 
выростов (простеков) и накопление запасных 
веществ [19, 21]. 

Обращало на себя внимание состояние нук- 
леоида, отражающее конформационные измене-
ния бактериальной ДНК. Так, у бактерий 7-ме-
сячной почвенной популяции Y. pseudotuberculosis, 
а также у периодических культур в лаг-фазе и 
в стационарной фазе роста наблюдалась су-
перспирализация ДНК с образованием в зоне 
нуклеоида осмиофильных фибрилл хромати-
на. Подобное конденсированное состояние 
нуклеоида характерно при связывании ДНК с 
полиаминами и имеет для бактерий адаптивное 
значение [24, 25]. 

Одним из механизмов адаптации бактерий к 
дефициту питания при неоптимальных условиях 
существования является синтез запасных веществ 
[21, 22]. У изученных культур Y. pseudotuberculosis 
была обнаружена способность синтезировать 

полифосфаты (ПФ) и поли-β-оксимасляную 
кислоту (ПОМК) [22]. Полифосфаты выяв-
лялись в виде округлых электронно-плотных 
осмиофильных включений, расположенных по 
периферии бактериальной клетки в виде «оже-
релья». Включения ПОМК имели вид вакуолей 
(псевдовакуолей), окруженных однослойной 
мембраной. 

В условиях «холодового» культивирования 
Y. pseudotuberculosis у бактерий периодических 
культур выявлялись электронно-плотные депо-
зиты на клеточной стенке, электронно-плотные 
«хлопьевидные» массы в зоне нуклеоида и в 
цитоплазме, отражающие метаболическую актив-
ность бактерий с продукцией ими биологически 
активных веществ в условиях адаптации [22]. 

Представленные материалы демонстрируют 
морфологическую основу адаптации Y. pseu
dotuberculosis, одного из возбудителей сапрозооно-
зов, к условиям их обитания в сапрофитической 
и паразитической фазах существования. 

Основные черты пато- и морфогенеза ДСЛ. 
Дальневосточная скарлатиноподобная лихорадка 
является острой генерализованной инфекцией с 
преимущественным поражением желудочно-ки-
шечного тракта, печени и суставов [8]. Нами 
обоснована концепция о пато- и морфогенезе 
болезни [26, 27] с выделением следующих 
фаз патогенеза: 1) начальная фаза заражения 
через слизистые оболочки пищеварительного 
тракта; 2) фаза первично-очаговых изменений 
(фарингит, ангина, гастроэнтерит, энтерит) с 
размножением возбудителя во входных воротах 
инфекции; 3) фаза первичной бактериемии, 
гематогенной и лимфогенной диссеминации 
возбудителя; 4) фаза вторично-очаговых из-
менений (терминальный илеит, аппендицит, 
илеотифлит, гепатит и др.) и аллергизации 
организма; 5) фаза повторной бактериемии с 
рецидивами и обострениями инфекции; 6) фаза 
санации организма и репарации. 

Многозвенность патогенетической цепи 
ДСЛ, возможность прерывания патологическо-
го процесса на различных фазах патогенеза в 
зависимости от вирулентности возбудителя и 
особенностей резистентности макроорганизма 
определяют многообразие клинических форм 
этой болезни [26, 27]. При полноценности 
физиологического барьера слизистых оболочек 
пищеварительного тракта инфекция может пре-
рваться на самой ранней стадии своего развития 
и ограничиться клиническими симптомами 
дисфункции желудочно-кишечного тракта, что 
наблюдается при гастроэнтеритной и катаральной 
формах. При отсутствии выраженных измене-
ний во входных воротах инфекции заболевание 
может сразу проявиться с общеинфекционных 
симптомов, что имеет место при лихорадочной 
форме ДСЛ. В тех случаях, когда реактивность 
организма достаточно высокая, в клинической 
картине доминируют инфекционно-аллерги-
ческие проявления (скарлатиноподобная и 
артралгическая формы) с довольно быстрым 
развитием постинфекционного иммунитета 
и выздоровлением пациента. Но чаще всего 
ДСЛ протекает с развитием типичного сим-
птомокомплекса болезни, когда ярко выражен 
токсико-аллергический синдром и вторич-
но-очаговые поражения органов и систем. В 
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таких случаях при тяжелом и среднетяжелом 
течении ДСЛ обычно диагностируется ком-
бинированная форма инфекции, для которой 
особенно характерны рецидивы и обострения 
заболевания.

Гранулематозное воспаление при ДСЛ с 
формированием своеобразных псевдотуберку-
лезных бугорков является морфологическим 
признаком болезни. А.П. Авцын и др. [28] 
обратили внимание на наклонность псевдоту-
беркулезных бугорков к некрозу и гнойному 
расплавлению и назвали их «гранулемами 
с центральным кариорексисом», в которых 
видно большое количество ядерного детри-
та. Морфогенез острого гранулематозного 
воспаления свидетельствует о последователь-
ном участии реакции гиперчувствительности 
немедленного типа (ГНТ) и реакции гипер-
чувствительности замедленного типа (ГЗТ), 
которые реализуются с вовлечением разных 
популяций клеток врожденного иммунитета и 
развитием клеточного (тканевого) иммунитета 
при псевдотуберкулезе [27]. 

Установлено [27, 29], что некротические 
гранулемы с центральным кариорексисом, от-
граниченные соединительнотканной капсулой, 
являются следствием очагового повреждения 
эффекторных клеток воспаления, протекающего 
как по типу некроза, так и апоптоза. Это обу-
словливает отсутствие сливных воспалительных 
очагов и истинного абсцедирования [29] и пре-
допределяет в основном благополучный исход 
ДСЛ с эрадикацией патогена и относительно 
быстрой репарацией поврежденных тканей. 

Плазмид-ассоциированная вирулентность 
Yersinia pseudotuberculosis и инфекционный про- 
цесс ДСЛ. Вирулентные для человека Y. pseudo
tuberculosis обладают широким набором факторов 
патогенности, детерминируемых хромосом-
ными и плазмидными генами [1, 30, 31]. При 
изучении плазмидного профиля 791 штамма 
Y. pseudotuberculosis серовара I, изолированных 
в различных регионах СССР [32], плазмиды 
выявлены у 784 (99,1 %) штаммов. Наиболее 
часто выявляемыми были плазмида вирулент-
ности Y. pseudotuberculosis (рYV) с массой 48 
MDa и плазмида с массой 82 MDa (pVM82), 
специфичная для штаммов Y. pseudotuberculosis 
серовара I, который является наиболее частым 
этиологическим агентом ДСЛ у человека в 
России. Заболеваемость в виде эпидемических 
вспышек могут обусловливать оба доминиру-
ющих плазмидных типа – pYV 48 и pYV 48: 
pVM 82, содержащиеся в геноме основного 
этиологического агента псевдотуберкулеза у 
людей в Сибири и на Дальнем Востоке [8]. 

При изучении плазмид-ассоциированной 
вирулентности возбудителя ДСЛ наибольшая 
летальность (80 %) наблюдалась при экспери-
ментальной инфекции, вызванной штаммом, 
несущим единственную плазмиду вирулентности 
pYV (плазмидный тип 48+:82-). Летальность 
при инфекции, вызванной остальными плаз-
мидными типами Y. pseudotuberculosis (82+:48+; 
82+:48- и бесплазмидный 82-:48-), составила 40, 
30 и 25 % соответственно. Выявлено, что толь-
ко штаммы Y. pseudotuberculosis, содержащие 

плазмиду pVM82, оказывали стимулирующее 
действие на клетки врожденного иммунитета. 

Деструктивно-воспалительные изменения 
более выражены у животных, инфицированных 
плазмидным типом, содержащим единственную 
плазмиду pYV, тогда как штаммы с плазмидой 
pVM82 (плазмидные типы 82+:48+; 82+:48-) выз
вали менее острое воспаление с преобладанием 
мононуклеарных клеток и менее значительными 
патоген-ассоциированными изменениями в 
органах-мишенях [33]. Присутствие плазмиды 
pVM82 в штаммах Y. pseudotuberculosis обеспе-
чивает, с одной стороны, активацию преиму-
щественно нитроксид-зависимых механизмов 
бактерицидности клеток врожденного иммуни-
тета и развитие гранулематозного воспаления, 
а с другой стороны – способствует уменьше-
нию патоген-ассоциированного повреждения 
лимфоидных органов и снижению продукции 
активных форм кислорода [34]. 

Токсины как важнейший фактор патогенности 
возбудителя ДСЛ. Установлено, что возбудитель 
ДСЛ продуцирует несколько секретируемых и 
связанных с бактериальной клеткой токсинов, 
экспрессия которых способствует инициации 
болезни [35]. Сочетанное действие факто-
ров патогенности c токсической функцией 
усиливает инвазивность Y. pseudotuberculosis 
и обеспечивает прохождение бактерий через 
эпителий в собственную пластинку кишечной 
стенки, а затем через эндотелий сосудов в кровь 
и лимфу. К началу 2000-х годов было сфор-
мировано представление о спектре токсинов 
Y. рseudotuberculosis и раскрыты некоторые меха-
низмы реализации токсического эффекта пато-
гена1 [35]. Существенное значение в патогенезе 
ДСЛ имеют два токсина Y. рseudotuberculosis –  
термолабильный летальный токсин (ТлТ) и 
термостабильный летальный токсин (ТсТ).

Термолабильный летальный токсин Y. pseu
dotuberculosis – видовой белок с молекулярной 
массой 200 кDа, обладающий иммуногенными 
и аллергенными свойствами, способен вызы-
вать у лабораторных животных местную дер-
монекротическую реакцию и гибель животных 
при парентеральном введении1. ТлТ выделен 
Н.Ф. Тимченко из штамма 2517 серовара III, 
содержащего плазмиду pYV 48 MDa (штамм 
H. Mollaret, Франция), а также из бесплаз-
мидного штамма. 

Патоморфологические исследования показали 
[36], что этот токсин имеет непосредственное 
отношение к развитию инфекционно-токси-
ческого шока при псевдотуберкулезе. 

Термостабильный летальный токсин, белок 
с молекулярной массой 45 кDа, продуцируют 
82,6 % штаммов Y. рseudotuberculosis серо-
варов I–VI, выделенных от больных людей 
и из внешней среды1. Продукция токсина 
наблюдается у бактерий, несущих как плаз-
миду вирулентности pYV, так и в сочетании с 
плазмидой pVM82, а также у бесплазмидных 
бактерий. ТсТ Y. рseudotuberculosis снижает 
синтез белка в эукариотических клетках и 
фагоцитарную активность нейтрофилов и 
макрофагов, подавляет антителообразование, 
а также вызывает выраженную полиорганную 

1 Тимченко Н.Ф., Недашковская Е.П., Долматова Л.С. и др. Токсины Yersinia pseudotuberculosis. Владивосток: 
Примполиграфкомбинат, 2004. 219 с. 
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патологию с формированием типичных гранулем 
и оказывает мембранолитическое действие на 
клетки паренхиматозных органов1. 

И наконец, недавно установлено, что рос-
сийские штаммы Y. pseudotuberculosis, возбуди-
теля ДСЛ, так же, как и европейские штаммы, 
содержат ген cnfY, детерминирующий про-
дукцию цитотоксического некротизирующего 
фактора [37–39]. Важным является сообщение, 
что CNFY токсин имеет значение в переходе 
Y. pseudotuberculosis в персистентное состо-
яние за счет уменьшения индуцированного 
им воспаления [40], тем более если учесть 
наличие этиопатогенетических предпосылок в 
развитии персистентной псевдотуберкулезной 
инфекции [41]. 

Заключение. На протяжении второй половины 
XX столетия Дальний Восток России определял 
практически всю заболеваемость эпидемическим 
псевдотуберкулезом (ДСЛ) в бывшем СССР [8]. 
В XXI столетии, по данным Референс-центра 
по мониторингу за возбудителями иерсиниозов, 
заболеваемость псевдотуберкулезом сохраняет 
свою актуальность для здравоохранения России 
и многих зарубежных стран2. В настоящее вре-
мя эпидемический процесс псевдотуберкулеза 
характеризуется снижением удельного веса 
вспышечной заболеваемости и преобладанием 
спорадических случаев2. Открытие в 1959 году 
во Владивостоке ДСЛ положило начало раскры-
тию механизмов существования возбудителей 
сапрозоонозов в различных условиях обитания. 
В настоящее время актуальность дальнейших 
исследований по проблеме ДСЛ связана с изу
чением дормантных форм Y. pseudotuberculosis 
и формированием представлений о псевдоту-
беркулезе как персистентной инфекции.

Выводы:
1. Возбудитель дальневосточной скарлати-

ноподобной лихорадки связан с конкретной 
клональной линией Y. pseudotuberculosis, име-
ющей плазмидный профиль pVM82, pYV 48 
MDa, сиквенстип (2ST) и 1-й аллель гена yadA. 
Патогенетическое значение плазмиды pVM 82 
отражается в особенностях морфогенеза ин-
фекционного процесса ДСЛ и эффективности 
врожденной иммунной защиты организма. 

2. Наиболее важные эколого-эпидемиоло-
гические аспекты ДСЛ определяются психро-
фильностью Y. pseudotuberculosis, типичного 
представителя сапрозоонозов, которая заклю-
чается в способности бактерий размножаться в 
окружающей среде с ее биологически низкой 
и изменяющейся температурой (4–12 °С), где 
происходит размножение и накопление воз-
будителя с сохранением или повышением его 
вирулентности, обеспечивающих возникновение 
и развитие эпидемического процесса.

3. Биологические особенности возбудителя 
ДСЛ, ее пато- и морфогенез в значительной 
степени детерминированы факторами патоген-
ности Y. pseudotuberculosis с токсической функ-
цией. При острой инфекции особое значение 
имеет способность возбудителя продуцировать 
цитотоксический некротизирующий фактор 
(токсин CNFY), с которым ассоциирована 

2 Иерсиниозы в Российской Федерации. Информационный бюллетень. Вып. 2 / Под ред. А.А. Тотоляна. СПб.: 
НИИЭМ имени Пастера, 2017. 

вирулентность возбудителя ДСЛ. Потеря CNFY 
может сопровождаться переходом патогена в 
дормантное состояние с развитием персистент-
ной псевдотуберкулезной инфекции.
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